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INTRODUCTION.

I’angine de poitrine est un des chapitres de la
pathologie qui reviennent incessamment a Uordre du
jour, et qui ont été le plus remaniés depuis une
dizaine d’années. Apres avoir été considérée par
les grands médecins du commencement du siecle,
tantot comme une névrose pure, plus fréquemment
comme une conséquence de l'aortite et des lésions
organiques du ecceur, mais en tout cas comme une
entité morbide bien définie, elle a progressive-
ment dévié de cette conception primitive. Des faits
nouveaux ont été produits, des causes multiples
signalées, qui présentaient une affinité étiologique
incontestable avec les crises douloureuses cardio-
aortiques : on a vu que les troubles gastriques pou-
valent y conduire, que 'abus du thé, du café, y
prédisposent certainement : que d’autre part des
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rhumatisants, des nerveux, atteints de poussées
fluxionnaires et congestives voient fréquemment se
développer des accidents en tout comparables a la
grande névrose. On a constaté surtout, qu'a égalité
de symptomes, le pronostic est bien différent, que
tantot ’angine de poitrine est mortelle, tandis que
d’autres fois elle se reproduit presque indéfiniment
sans altération grande de la santé et sans jamais
affecter de caractere alarmant. De la a concevoir
I'idée que I'angine de poitrine est plutot un syndréme
qu’une maladie définie, il n’y avait qu'un pas, et cette
maniere de voir était deéja celle de la plupart des
maitres de 1'Heole de Paris, quand M. Huchard
publia son remarquable mémoire sur les angines de
poitrine et parut fixer définitivement la science a cet
¢gard.

L’apparition de ce travaill marque un progres
incontestable dans I’histoire de ’angine de poitrine.

Cependant, il semble qu’aujourdhui une réaction
en sens inverse tende a se produire.

L’exces de 1'analyse éfiologique a conduit certains
pathologistes a séparer un trop grand nombre de
variétés d’angine de poitrine, et la conception primi-
tive de la maladie s’est insensiblement effacée. Cette
tendance se retrouve surtout dans le récent ouvrage
de Gélineau, ceuvre considérable, basée sur I'analyse
d’un nombre énorme de faits, précieuse a consulter
au point de vue des renseignements bibliographi-
ques, mais ou l'esprit se perd en face des divisions
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et subdivisions compliquées qui scindent I'angine de
poitrine en vingt maladies différentes.

C’est 1a un écueil qu'a évité admirablement le
Dr Croeq. Si en effet les facteurs étiologiques sont
multiples, par contre le mode pathogénique, le
mécanisme de la erise douloureuse de I’angor pecto-
ris est sensiblement comparable a lui-méme et peut
étre considéré comme constant. C'est la 1'idée mere
qui préside a ce travail, ee qui est, eroyons-nous,
absolument juste. Ce n’est pas a dire que de 1'ceuvre
considérable de Huchard il ne doive rien rester :
loin de la. La division des angines de poitrines en
angines fonctionnelles et en angines organiques est
actuellement définitive, et essentiellement médicale :
au point de vue clinique, le point capital, en face
d'un cas suspect, sera toujours de fixer le pronostie,
et de savoir si 'acces est une erise passagere de
douleur, ou une menace de mort subite. Mais il est
permis de rechercher s’il n'y a pas .une cause
physiologique identique a elle-méme, qui opére
dans ces deux cas, s1 dissemblables dans leur évolu-
tion ultérieure,

Cette cause physiologique, M. Crocq la formule
d'une maniere précise, ¢’est I'ischémie cardiaque,
tantot purement fonctionnelle, par le fait du spasme
des arteres coronaires, tantot persistante, quand ces
memes arteres sont. malades, atteintes de sclérose et
rétrécies a leur origine ou sur le trajet de leur
parcours,
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Le grand mérite de I'ceuvre du D Croeq est done
de ramener les esprits a la conception de 'unité de
Pangine de poitrine, tout en admettant une infinité
de facteurs étiologiques susceptibles d’y prédisposer
et d’en éveiller les manifestations.

Par une coincidence curieuse, ce sont précisé-

ment les meémes conclusions, auxquelles aboutit le
compétiteur du D* Croeq dans le concours ou a été
présenté son mémoire : pour le D* Weber, les angines
essentielles sans lésion n’existent pas, et toutes les
variétés d’angor reconnaissent une pathogénie con-
stante, le spasme des coronaires avec ischémie
cardiaque secondaire douloureuse.
- Cet accord entre deux esprits distingués, qui sans
g’étre concertés, aboutissent a des conclusions iden-
tiques, est une grande présomption en faveur de la
justesse de la doctrine, et nous eroyons, quand a
nous, que la vraie formule de I'angine de poifrine
est trouvée.

Au lecteur qui compulsera ces documents soigneu-
sement ¢labores et méthodiquement classés, de juger
I'ceuvre : nous avons la ferme confiance qu’il con-
firmera 1'excellente impression qu’elle a produite sur
Pesprit de ses premiers juges.

H. Renpu,

Paris, le 3 octobre 1892.



Rapport fait a la Société médicale des Hopitaux
PAR

LE Dr RENDUO (!).

Le manuserit n® 2, qui porte pour épigraphe la
phrase bien connue de Séneque malade: » Aliud
enim, quiquid est, @grotare est, hoc est animam
agere », est un véritable traité de 'angine de poitrine
qui ne comprend pas moins de 300 pages et qui
renferme, résumeées en détail, la presque totalite des
observations publiées sur cette névrose.

L'historique y est traité de main de maitre et
singulierement instructif, car il faut connaitre une
série de textes, bien antérienrs ala description clas-
sique de Rougnon et d’Heberden, qui sont des
exemples indiscutables d’angine de poitrine et témoi-
gnent de I'existence de la maladie 2 une époque o
personne ne I'avait signalée jusqu’iei.

(1) La Commission etait composée de MM. Buequoy, Merklen,
Barié, Barth et Rendu, rapporteur,
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I’auteur s’est donné la peine de collationner les
textes de premiére main, et de résumer en quelques
lignes la plupart des mémoires qu’il ecite. Toute
cette partie bibliographique est la plus compleéte,
eroyons-nous, qui ait paru sur la question, et elle
témoigne d'une érudition de bon aloi.

La Commission a loué également sans réserve la
proposition dominante qui résume I'esprit de ce
travail. Pour l'auteur, I'angine de poitrine, quelle
qu’elle soit, est une maladie unique, dont la cause
physiologique est identique a elle-méme, et on ne
saurait ’envisager comme un syndrome : seulement
elle peut étre organique ou fonctionnelle. De la, une
division fondamentale dont P'autenr poursuit les
conséquences sur le terrain de 1’anatomie patholo-
gique, de I'étiologie et de la symptomatologie, et qui
le conduit a étudier ses rapports avec I'artério-sclé-
rose. Cette maniere de voir a parn a la Commission
Iexpression méme de la vérité, et elle a le mérite de
ramener toutes les variétés d’angine de poitrine a un
mécanisme pathogénique commun, au lien de dissé-
miner le syndrome en une série d’entités morbides
secondaires, comme ca ¢té la tendance dans ces
dernieres années.

Dans les angines de poitrine organiques, la lésion
siege toujours au niveau des arteres coronaires qui
sont rétréeies sur une portion de lenr trajet. Cette
premieére proposition, l'auteur I'appuie sur quatre-
vingt-sept autopsies, dont les détails sont rapportés



fidelement, et elle trouve sa confirmation et son
contrdle dans les expériences de ligature de I'oblité-
ration des coronaires. Une seconde proposition,
complémentaire de la premiére, est que la lésion des
coronaires dépend de I'artério-sclérose. Ceei conduit
P'auteur i envisager la sclérose artérielle au point de
vue de la pathologie générale, soit qu’on la considere
comme une inflaimmation, ou comme une nécrose
dystrophique, d'apres les vues ingénieuses de notre
collegue Hippolyte Martin. Pour lui, il adopte un
moyen terme et se montre éclectique : la lésion
artérielle débuterait par une inflammation, pour se
continuer par des troubles nutritifs secondaires.

Ces prémisses posées, 'auteur discute les diverses
conditions diathésiques et toxiques qui conduisent a
P’artério-sclérose, et il montre que précisément ce
sont les mémes qui président au développement de
Pangine de poitrine. Quant aux affections du cceur,
s1 souvent associces a I’angine de poitrine, elles sont
une simple coincidence et n'agissent point comme
facteurs pathogéniques de la mnévrose; mais bien
souvent elles dépendent de la méme origine, 1’altéra-
tion générale du systeme vasculaire. Cette distinction
étiologique, tres bien indiquée, permet de reléguer
au second plan de role de la myocardite évidemment
exagéré dans le premier mémoire.

Le groupe des angines de poitrine fonctionnelles
est tout différent. Ici aucune connexion avec 'arté-
rio-sclérose : aucune lésion apparente ni appréciable
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des arteres coronaires ; et pourtant identité presque
complete des symptomes. Comment expliquer cette
analogie, sinon par l'identit¢ du phénomene fonda-
mental, I’ischémie cardiaque? Aussi est-ce la théorie
générale a laquelle se rattache l'auteur : il se faif
en pareil cas, suivant lui, un spasme des arteres
coronaires, tantot d’origine centrale, tantot d’origine
réflexe, périphérique ou viscérale : ainsi se groupent
tout naturellement les angines symptomatiques des
intoxications, des grandes névroses ou des maladies
cérébrales, celles qui reconnaissent pour cause une
excitation de la pean ou de la muqueuse gastro-
intestinale, celles qui surviennent comme épiphéno-
mene de voisinage au cours des affections du
péricarde.

Telle est la conception générale de ce mémoire,
qui dans son ensemble constitue véritablement une
ceuvre magistrale, fruit d'une observation rigoureuse
des faits et d’un jugement sir ; ce travail, qui est
bien pres d’atteindre la perfection est signé du
*Dr Crocq fils.

Toutefois, a ces éloges absolument mérités, la
Commission fait quelques réserves.

Cette monographie présente des longueurs et des
redites : elle est souvent d’une lecture pénible.

L’auteur, dans un scrupule d’exactitude absolu-
ment honorable, abuse des citations et a transerit
ainsi en détail la majeure partie du mémoire de notre
collegue Huchard, qu’il cite a chaque instant avec
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trop d'insistance. Quelques assertions de détail nous
ont paru également discutables : ainsi M. Crocq nie
I'influence directe de 1'alcool sur la paroi des arteres,
et regarde l'arfério-sclérose des alcooliques comme
le résultat de la vieillesse prématurée due a I'impré-
gnation du systeme nerveux par lalcool. Nous
croyons cette proposition contestable.

11 en est de méme de cette antre que la tuberculose
et le carcinome seraient des facteurs fréquents
d’angine de poitrine : nous pensons, au contraire,
que cette association pathologique est tout a fait
exeptionnelle, au moins en France. Par contre, les
maladies infectieuses sont a peine signalées par
M. Croeq dans I’étiologie de l'angine de poitrine
organique : or les récentes recherches semblent
devoir faire attribuer a cet ordre de causes un role
tres prépondérant.

I1 en est de méme du méeanisme de la mort subite
au cours de I'aceés angoreux. M. Croeq admet tantot
une embolie des coronaires, émanée d'ume plaque
d’athérome (p. 108), tantot une syncope cardiaque.
Nous ne comnaissons pas de fait qui justifie la
premiere de ces hypothéses.

Malgré ces 1égeres taches, le mémoire de M. Crocq
est un ceuvre considérable, riche en observations
personnelles, qui représente une somme énorme de
travail, et quu n’a d’antre défaut que celui d’étre
trop complet et un peu trop compréhensif,






PREFACE.

Il est bien téméraire d’entreprendre un mémoire sur
I'angine de poitrine, aprés les nombreux travaux des
auteurs si expérimentés et si éminents qui se sont oceu-
pés de cette question. Qu'on ne prenne pas ma har-
diesse pour de la vanité; jai étudié avec soin et
attention les ouvrages qui furent publiés sur ce sujet
et je suis arrivé a me faire une idée spéciale de cette
affection. Il m’a paru évident que I'angine de poitrine
résultait constamment du rétrécissement des artéeres
coronaires, qu’il soit organique ou fonctionnel.

Cette théorie ne pouvait étre développée a moitie;
c¢’est pourquoi bien que la question posée par la société
médicale des hopitaux soit :

« L’angine de poitrine symptomatique d'une affec-
tion organique du coeur et de ’artériosclérose », je
me suis cru autorisé a parler de 'angine de poitrine






CHAPITRE I.
Apercu historique.

« Il W'y a pas une angine de poitrine, il y a des
angines de poitrine, dit H. Huchard(); ce que I'on a
coutume d’appeler de ce nom 7’est pas une maladie,
mais un syndrime et, comme tel, il répond a des états
anatomiques variés, il peut représenter et il représente
des maladies différentes au méme titre que les palpi-
tations et les syncopes. D’ou cette conclusion que I'étude
étiologique prend ici une trés grande importance. C’est
la cause qui fait la gravité, qui indique le traitement
a suivre, qui montre assez clairement la nature méme
de I'affection, de sorte que ’on pourrait a ce sujet for-
muler ce nouvel adage « Naturam morborum ostendunt
cause, »

Il est, en verité, tres important, et méme indispen-
sable, de determiner la cause efficiente de chacun des
cas d'angine de  poitrine que l'on observe, mais,
contrairement a l'idée émise dans le remarquable
travail de Huchard, je pense que U'angine de poitrine

(1) HucuARD, Des Angines de poitrine (Revue de Méd. 1888).
Maladies du cosur eb des vaiseaux, 1889.

1
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est une maladie, dont la lésion analomique est lowjours
identique a elle-méme, et dont la symplomatologie, le
diagnostic, le pronostic et le travtement, sont bien
dlablis. Je compte, dans la suite, m’étendre sur cette
proposition, et montrer ce qui m’amene a la formuler;
je dois auparavant donner un apercu historique de cet
état morbide.

Les ouvrages antérieurs a ceux de Sauvages (1) (1763),
de Rougnon (2), et de Heberden (3) (1768), ne mentionnent
nulle part angine de poitrine. Cette maladie est-elle
née subitement, comme créée par ces auteurs? Non,
et si 'on examine avec soin les anciens manuserits,
on verra que de nombreuses observations s’y rapportent.

Hippocrate ne relate dans ses ceuvres aucun cas qu’on
puisse considérer comme se rattachant 4 cette maladie;
la citation suivante se trouve dans Ceelius Aurelianusq) :

« Erasistratus memorat paralyseos genus et para-
doxon, quo ambulantes repente sistuntur, ut ambulare
non possint, et tum rursus ambulare sinuntur. »

Séneque était atteint d’angine de poitrine, et de lui
date la premiere description de cette affection ; sans
relater ici les longs passages qui s'y rapportent, je
rappellerai cependant ces quelques lignes, ne laissant
aucun doute sur la nature de son mal :

« Brevis et procelle similis impetus est; intra horam

(1) SauvacEes, Nosologia methodica, vol. 4, p. 120, 1763.

(2) Rougnon, Lettre i M* Lorry, touchant les causes de la mort de
M. Charles, capitaine de cavalerie, Begsangon, 1768.

(3) HEBERDEN, Some account of a disorder of the Breat (College of
Physicians of London, 21 juillet 1768, Transact. of the Coll. of Phys.,
1768).

(4) CerLius AURELIANUS, Chron., lib. 2, e. 1, p. 101.
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fere desinit. Omnia corporis aut incommoda, aut peri-
cula, per me transierunt, nullum mihi videtur molestius.
Quidni ? aliud enim quidquid est, @grotare est; hoc
est animam agere ? »

L’abrégé de chronologie de I'histoire de France par
de Mezeray, publié en 1599, contient le récit de la
mort de Gaspard de Schomberg « il était travaillé de
fois 4 autre d’une grande difficulté de respirer. Un
jour, comme il revenait de Conflans a Paris, étant pres
de la Porte Saint-Antoine, il fut saisi tout d'un coup
de ce mal et perdit la respiration et la vie. »

On trouve dans Poterius (1) (1698) le passage suivant :

« Quaedam est respirandi difficultas, quee per inter-
valla deambulantibus accidit. In hac fit praeceps virium
lapsus, propinquis tenentur niti adminiculis, alias humi
corruerent; hi ut plurimum derepente moriuntur. »

Baillou (1762) dans son de Doloribus ad sternwm dit :

« Campone Gabrieli dolores atroces ad sternum, spina-
lem medullam decurrentes ad scoptula operta, ad mam-
mas, ut nee¢ in hane nec in illam partem corpus
flecteretur.... aliqnoties eos dolores perceperat, non
tamen aeque crudeles ac eos quos urea mensis novembris
finem ferebat. Nulla tessis erat, aut perexigua. Interdim

allevatus videbatur... noctu exocerbantur omnia... e

lecto surgebat impatiens coloris : nulla febris. »
Les consultations d’Hoffmann (3) renferment plusieurs

cas, quil est permis de rapporter a4 l'angine de
poitrine ; le mieux caractérisé est le suivant :

(1) PorerIUs, Opera omnia cum annotatione Hoffmann, 1698,
(2) BaiLvou, Consiliorum medicinglivm liber primus, 1762,
(3) Horrmann, Consullationes.
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« Vir quidam septuagenarius, sanguinae constitu-
tionis, et neque tamen minus alignot abhine annis de
dolore tensivo atqne gravatito, a scrobiculo cordis per
sterni tractum ascendente, ac proecordiorum anxietate
spirandique difficultate stipato conqueri caepit. Ingra-
vescunt haec symptomata potissimum sub quoenmque
corporis motu; si nimirum obambulet oeger, vel scabas
ascendat, vel etiam vestes induxat, adeo ut soepius
penitus inter ipsum motum ab illo abstinere teneatur;
et hine quietus, ab eo symptomate prorsus immunis sit.
Neque minus post cibos flatulentos assumptos, vel potam
cerevisiam insignis constrictio, atque dolor circa ventri-
culum, atque pectus percipitur, et non nisi eructatio ruc-
tibus allevatur. »

La plupart de ces observations sont intutilées de ast/-
mati spasmodico, ce qui montre bien la confusion que les
auteursdecette époque faisaient del’asthme et de’angine
de poitrine; ¢’est par un rapprochement semblable, entre
cette derniére affection et les affections rhumatismales ou
goutteuses, que 'on trouve dans le livre de Musgrave (1),
au chapitre de A»thridide anomale, une observation
d’angine de poitrine intitulée « Asthmatis vultum
induens arthritis. »

C’est surtout dans le grand ouvrage de Morgagni(?),
intitule De sedibus et causae morborum, que 'on trouve
un grand nombre d’observations d’angine de poitrine
(lettres IV, XVI, XVIII, XXIII, XXIV, XXVI).

La lettre XXVI parle d’une dame de 42 ans, qui,
aprées des mouvements violents, était prise d’une

(1) MusGraVE, Opera.
() MorGAGNT, De sedibus el causis morborum, 1740,
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angoisse dans la partie supérieure gauche de la poitrine,
avee dyspnée et engourdissement du bras gauche; ces
symptOmes disparaissaient aussitot que les mouvements
cessaient. Un jour elle mourut subitement en voiture.

A I'autopsie « 'aorte n’était pas peu dilaté a sa cour-
bure, tandis qu’ailleurs, elle se trouvait d'une grosseur
convenable; mais intérieurement, partout ou on la
coupait, elle était inégale ca et la, non sans de petites
écailles entierement ossifides, ni a plus forte raison sans
de fréquents indices d'un commencement & ossifica=
{i0Mm... D

En 1763, Sauvages, dans sa Nosologie méthodique, dit :
a« Le Cardiagme du ceur gauche est une certaine difficulte
de respirer, qui tient par intervalles, quand le malade se
proméne. Dans ce cas les forces tombent tout a coup, le
malade est continuellement obligé de s’appuyersur ce qui
I’environne, autrementil tomberait par terre. Lesmalades
meurent le plus souvent tout a coup parce que la veine
pulmonaire trop distendue se créve subitement. »

Quelque indiscutables que soient ces observations,
aucune d’elles ne permet de faire de I'angine de poitrine
un état morbide distinct; le merite de Rougnon et de
Heberden n’en est pas amoindri, a eux revient la gloire
d’avoir mis en lumiere le tableau complet de la maladie.

Les travaux de ces deux auteurs parurent simultané-
ment en France et en Angleterre, a quelques mois d’inter-
valle :

Rougnon, professeur a Besancon, dans une lettre
adressée « a M. Lorry, touchant les causes de la mort
de M. Charles, ancien capitaine de cavalerie, arrivée
a Besancon le 23 février 1768 » rapporte le cas suivant;
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a« M. Charles se plaignait depuis quelques années
d’une difficulté de respirer, lorsqu’il prenait un peu de
mouvement, ce qu’il attribuait 4 son embonpoint, ou a
une disposition 4 'asthme » ces accés augmenterent en
nombre et « il suffisait qu’il s’arrétat pendant quelques
moments pour les faire passer; dans ses attaques il
éprouvait une géne singuliére sur toute la partie anté-
rieure de la poitrine qui ’empéchait d’inspirer profon-
dement. »

« Pendant les derniers temps de sa vie M. Charles
était venu au point de se voir plusieurs fois en danger
de suffocation, pour avoir fait une trentaine de pas; ses
derniers acces étaient si violents, qu’ils ne lui permet-
taient qu’a peine de proférer une parole... on le voyait
dépérir de jour en jour. »

« M. Charles, aprés avoir diné un jour sobrement
avec ses amis, les quitta, fort empressé de se rendre
dans une assemblée publique; sa marche ayant été
forcée, il éprouva un trés grand accés d’oppression, en
arrivant a la porte de 'hétel. Il s’appuie un moment en
s'inclinant contre la porte; peu apres, il continue sa
marche; il monte précipitamment I'escalier, il arrive
dans la salle ot se trouvait une assemblée nombreuse;
il y prend place, et on le voit qui se meurt... »

« A I'ouverture du cadavre, on trouva les cartilages
des cotes ossifiés, surtout ceux des supérieures... le
cceur parut d'un tiers plus gros qu’a l'ordinaire. Il ne
se présentat rien de défectueux dans les orifices
artériels et auriculaires, non plus que dans I'appareil
des valvules... Les veines coronaires étaient prodi-
gieusement gonflées, et dans un état variqueux... »
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La méme année Heberden communiqua le 21 juillet,
au Collége de médecine de Londres, un beau travail sur
une maladie dont « le sidge, la construction et ’angoisse
qui P'aceompagnent peuvent lui faire donner le nom
d’angina pectoris. » Je ne m’étends pas sur les données
de Heberden, elles trouveront mieux leur place dans la
partie de ce mémoire qui traitera de I’évolution de la
maladie; nous verrons que le travail de cet auteur
contient une description presque compléte de I'angine
de poitrine. Je dirai avec Lartigues, quand a la
question de priorité, que, s’il suffisait d’avoir publié
une observation d’angine de poitrine, pour la faire
résoudre en sa faveur, ce n’est pas a Rougnon, mais
a Morgagni qu’il faudrait remonter! Bien plus, on
pourrait en accorder I’honneur a Séneque!

Rougnon a rapporté une observation d'angine de
poitrine, Heberden, 4 la suite de la description minu-
tieuse d’un cas analogue, aboutit a constituer I’histoire
de la maladie, il Iui donne un nom, qui aujourd’hui,
apres plus d'un siécle, est encore le plus habituellement
employé, et celui qui s’y s’applique le mieux ; ajoutons
que I'auteur expliqua la nature de I'angine de poitrine
par une hypothése, encore admise par les auteurs qui
considerent I'angine de poitrine comme une névrose.
Si donc on veut, comme M. H. Huchard I’a fait, donner
a la maladie le nom de son inventeur, il vaudrait mieux
'appeler maladie de Heberden que maladie de Rougnon-
Heberden; il est certain qu’'en science la question de
nationalité doit étre écartée, si I'on donne le nom de
Rougnon 4 la maladie pourquoi ne pas y ajouter celui
de Morgagni ou de Sénéque?
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La sténocardie, une fois décrite, fut étudiée partout
et un grand nombre de travaux parurent sur le méme
sujet. Qu’il me suffise de citer les nomsdes auteurs prin-
cipaux, qui s’occuperent de la question, quitte a revenir
plus tard sur les opinions qu’ils émirent: des citations
seraient interminables, et fatigueraient le lecteur.

Mentionnons les travaux de Fotergill (1773), Hay-
garth (1773), Percival (1775), Mac Bride (1778), Elsner
(1778), Darwin (1781), Hamilton (1780), Mac Queen
(1780), Gruner (1782), Wall (1785), Schoeffer (1787),
Heath (1787), Tobe (1788), Butter (1792), Schmidt
(1793), Hunter (1794), Home (1794), Jenner (1799),
Hunter (1799), Parry (1799), J. Franck (1800), Hesse
(1800), Wichman (1801), Stoeller (1803), Kregsig
(1803), Baumes (1808), Brera (1810), Desportes (1811),
Testa (1811), Jones (1812), Sander (1812), Millot (1812),
Latham (1813), Boyoit (1813), Zechinelli (1814), Jurine
(1815), Agerardi (1816), Fontaine (1819), Teallier(1826),
Koutchofsky (1826), Forbes (1833), Raije-Delorme
(1833), Gintrae (1835), Bouillaud (1835), Leennec (1837),
Bretonneau (1837), Corrigan (1838), Piorry (1840),
Bouchut (1841), Heine (1841), Valleix (1841), Tiede-
man (1843), Lartigues (1846), Carriere (1852), See (1853),
Duchenne (1853), Garin (1853), Stokes (1854), Frie-
dreich (1855), Romberg (1857), Bamberger (1857),
Lussana (1858), Piorry (1859), Skoda (1859), Saucerotte
(1859), Sabatier (1859), Fonssagrives (1859), Gonin
(1861), Cappelle (1861), Oshorne (1862), Beau (1862),
Lebert (1863), Cohen (1863), . Axenfeld (1863), Lance-
reaux (1864), Savalle (1864), Troussean (1865), Jaccoud
(1865), Loupias (1865), Barella (1868), Lecorché (1869),
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CHAPITRE II,

Définition et Pathogénie.

§ 1. — DEFINITION.

L'angine de poitrine a été dénommé difféeremment
par les auteurs : les anciens la rattachaient a I'asthma,
Sauvages en fit le cardiagmus cordis sinistri (1763),
Heberden I'appela angor pectoris (1768), Elsner asthma
convulsivum (1778), Butter diaphragmatic gout (1791),
Schmidt asthme arthriticum (1793), Parry symcope
anginosa (1799), Darwin asthma dolorificum (1801),
Stoeller asthma spastico-arthriticum inconstans (1803),
Baumes steralgie (1806), Brera sténocardie (1810),
Teallier pnewmogasiralgie (1826), Peter névrite du
pezus cardiague (1876) enfin on ’a encore appele ndvral-
gie brachio thoracique, sternodynie syncopale (Sluis),
apnaea cardiace (Richardson), cardyodinie newralgia
cardiaca, hyperesthesia plexus cardiacis (Romberg).

De toutes ces dénominations la meilleure est encore
celle de Heberden qui n’insinue rien sur la nature intime
de la lésion, Les asthma éveillent une fausse analogie
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avec I’asthme bronchique sans déterminer le caractére
principal de la maladie ; la goutte diaphragmatique fait
croire 4 une névralgie des nerfs du diaphragme, altéra-
tion bien différente de celle dont nous nous occupons ;
la syncope angineuse est un terme inexact, la syncope
n’existant pas toujours ; la sternalgie peut s’appliquer
4 toutes les douleurs des nerfs thoraciques et méme
abdominaux ; I'appellation de sténocardie est courte
mais sa signification n’est pas bien tranchée; quant aux
autres termes dont on s’est servi pour dénommer cette
affection, ils n’ont guére plus de valeur, tous en effet se
rattachent 4 la pathogénie soupgonnée par leur auteur.

Quelle meilleure dénomination peut-on avoir que I’an-
gor pectoris de Heberden ; on a eu tort de la traduire par
a angine de poitrine », car angor signifie plutot angoisse’
que angine ; par cette appellation, le caractere principal
de la maladie s présente immédiatement a 'esprit sans
inférer rien sur sa nature.

Qu’est-ce que I'angor pectoris ?

Sauvages la considere comme unedifficulté de respirer
qui force le malade a s’arréter et qui améne souvent la
mort.

Heberden dit « son siége, la constriction et 'angoisse
qui 'accompagnent, peuvent lui faire donner le nom de :
angor pectoris. »

Pour Butter(l) « ¢’est une sensation interne dans la
poitrine, qui menace d’une mort subite, qui est le plus
ordinairement provoquée par la marche et que le repos
dissipe. » :

- (1) BuTTER, 4 Ireatise on the disease commonly called Angina pec-
toris, London, 1791,
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Parry (1) dit « motus cordis imminutus, vel aliquandiu
quiescens, a corporis motu inter ambulandum soepe
oriens; proeunte angustia, vel dolore, pectoris notabili,
per mammam sinistram proecipue porrecto; sine cordis
palpitatione. »

Cette derniére définition est préfeérable aux deux
précédentes, mais celle de Hesse(?) vaut mieux encore.
« Vocamus autem angina pectoris asthma accessibus
recurrens, quod vires omnes, dum hominem ecorripit,
persumdat ac dolore summo substerno junctum est. »

D’aprés Stoeller 3) ¢’est un « asthma inconstans cum
acuto premente dolore in sterno et prbecordiis, ad cor
et brachium sinistrum... »

Baumes(4) la définit ¢ une sensation extrémement
pénible, menacant de suffocation, venant subitement,
ayant son siege variable dans le sternum, et causant
par la suite une douleur spasmodique a 'un des bras, ou
aux deux ensembles ete... » r

« C'est, dit Jurine (®), une constriction douloureuse et
angoissante qui se fait sentir au travers de la poitrine,
qui vient en marchant, se dissipe promptement par le
repos et qui n'est accompagnée ni de palpitations ni
d’irrégularité dans les pulsations du pouls, ni d’oppres-
sion, mais seulement d’'un peu de géne dans la res-
piration. »

Pour Stokes(6) « c’est une affection paroxystique avec

(1) ParrY, An inquiry info the symploms and causes of the syncope
anginose, London, 1799,

(2) HessE, Specimen tnaugurale medicum de anging pectoris, 1800.

(3) STOELLER, Journal der praclischen Heilkunde, Berlin, 1803.

(4) Baumes, Traité édlémentaire de nosalogie, 1808,

(9) JuriNg, Mémaoire sur Uangine de poitrine, Paris, 1815.

(6) StokEs, Diseases of the heart and the aorta, 1854.
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douleur 4 la région précordiale, douleur se propageant
sur le trajet des nerfs de Wrisberg, paleur de la face et
sensation de mort imminente. »

Pour Friedreich(l) « elle est caractérisée par des
douleurs, qui, survenant par acceés, paraissent avoir
leur point de départ 4 la partie inférieure du sternum et
du cdté gauche du thorax, et s'étendre de la profonde-
ment vers la colonne vertébrale. »

« L’angine de poitrine, dit Capelle(®, est une
maladie a4 marche intermittente, caractérisée par des
acces généralement de courte durée, dont I'invasion est
imprévue, la disparition soudaine, et pendant lesquels
surviennent une douleur thoracique fres vive, avec
irradiations diverses, et une telle anxiété que le malade
se croit sous le coup d'une mort imminente,

« L’angine de poitrine, dit Savalle(3) est une affection
dont I'expression principale est la forme convulsive.
Elle dépend d'une lésion partielle de 'axe cerebro-
spinal, de ses membranes, ou des nerfs qui en émer-
gent. »

Beau(4) la définit « une maladie qui vient tout a coup
par attaques qui durent de quelques minutes 4 une
heure, et qui sont caractérisées par un sentiment insup-
portable d’angoisse a la région précordiale, avec dou-
leurs s’irradiant de 1a dans tout le thorax et méme dans
les membres. »

Dans sa clinique a I'hopital de la Charité, le méme

(1) FrieoreicH, Traitd des maladies du ceur, 1873.
(2) CareLLE, De l'angine de poifrine, Th., Paris, 1861.
(3) SAVALLE, Efude sur Uangine de poitrine, 1864,

(4) BEAU, Gaz. des Hipit., 1862,
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auteur dit qu' « on donne le nom d’angine de poitrine
4 une maladie grave, caractérisée par les symptOmes
suivants : dyspnée intense, localisée a la région du ceeur
et derriere le sternum, accompagnée de palpitations et
d’une sensation de douleur variable, qui s’irradie de la
région retro-sternale dans les épavles et dans le bras
gauche. »

« Quatre phénomenes primordiaux » constituent
I’angine de poitrine, d’aprés G. Sée(l) :

1o La douleur sous sternale, violente et constrictive.

2o Les irradiations douloureuses voisines ou loin-
taines.

3¢ L’anxiéte, 'angor pectoris proprement dite.

40 Les troubles de la circulation.

On cherche en vain une définition dans les autres
ouvrages qui parurent sur l'angine de poitrine : tous
donnent des descriptions plus ou moins complétes,
aucun ne resume la maladie en une phrase succincte.

Nous dirons que 'angine de poitrine est une maladie,
dont la lésion constante est constituée par le retrécisse-
ment, organique ou fonctionnel, des ariéres coronaires du
caenr, et dont la symptomatologie se résume en une dou-
lewr atroce @ la région précordiale, accompagnée d'ume
angoisseinecprimable, et du sentiment intime d’'une mort
vimminente.

Cette proposition paraitra peut-étre longue, mais ce
qu’elle renferme me semble indispensable a caractériser
cette affection; les faits qui y sont contenus seront
développés plus loin.

(1) G. SEE, France médicale, 1876,
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§ 2. — PATHOGENIE.

Des avis treés différents ont été émis par les auteurs
sur le siege de la lésion de 'angine de poitrine.

a« A 'ouverture du cadavre, dit Rougnon, on trouva les
cartilages des cotes ossifiés... les veines coronaires
étaient prodigieusement gonflées et dans un état vari-
queux. »

« C'est a 'os du sternum, dit Heberden, qu’on rap-
porte ordinairement le siége de la maladie, a la partie
inférieure, moyenne ou supérieure, mais toujours plus 4
gauche qu'a droite, et concurremment il existe dans quel-
ques cas une douleur dans le milieu & peu prés du bras
gauche. On peut la considérer (la douleur) comme une
forte crampe, ou comme provevant d’une colére, ou peut-
étre comme dépendant de 1'un et de I'autre :

« L'idée que cette douleur du sternum est une
constriction de la partie affectée, semble se présenter
tout de suite a ceux qui considerent son apparition
subite, sa prompte cessation, les longs intervalles d’un
bien étre parfait, le soulagement apporté par le vin et
les cordiaux; I'influence qu’ont sur elle les passions de
I'ime, le soulagement qu’on éprouve en variant les
positions de la téte et des épaules, en pressant le
thorax ou les verttbres, ou en inclinant un peu en
avant ou en arriére; le nombre d’années que peut
durer la maladie sans déranger autrement la santé, la
facilité qu’on a a supporter le mouvement du cheval ou
du carosse, ces circonstances distingueront toujours,
disons=nous, une douleur spasmodique d’un ulcére, sans
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parler de son apparition chez quelques malades pendant
la nuit, justement aprés le premier sommeil, au méme
temps ot le cauchemar, I'asthme convulsif, I'engourdis-
sement, I'épilepsie, les affections hypocondriaques et les
autres maladies, justement attribuées & I'altération du
systéme nerveux, reparaissent ou sont aggravées ...
Il est trés probable qu'un violent spasme est, comme
nous venons de le dire, la véritable cause de cette
maladie... »

Il est facile, d’aprés les extraits de ces deux auteurs,
de voir que Rougnon attribuait I’angine de poitrine 4
une ossification des cartilages costaux, et que Heberden
au confraire la regardait comme d’origine nerveuse.
Fothergill(!) se basant sur ce qu'il avait observé aI'ou-
verture des cadavres, croit que la surcharge et la dégé-
nérescence graisseuse du péricarde, du médiastin et de
I’épiploon, peuvent intervenir dans la production de cet
etat morbide; Mac-Bride(?), reprenant la théorie de
Heberden, dit ouvertement que la maladie est de nature
spasmodique; Elsner() considére sans hésitation la
goutte comme cause de la sténocardie, il pense que la
mort ne survient d’une maniére si subite que par la con-
centration sur le eceur de I'humeur goutteuse. Darwin (4)
I'attribue 4 un spasme du diaphragme, Hamilton(5) & une
lésion du cceur et des gros vaisseaux, Mac Queen(®) 4 la

(1) ForuerGiLL, Case of angina pectoris (Med. obs. and inquir.,
1773).

(2) Mac BripE, 4 case of angina pectoris terminated fatally (Med.
obs. and inquir. , 1778).

(3) ELsNER, Abhandlung iiber die Brustbraune, 1TI8.

(4) DarwIN, Zoonomia, t. 4, p. 42.

(9) Hamiuron, Case of angina pectoris, 1780.

(6) Mac QuEeEN, London, Med. Journ., 1781.
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goutte, cet auteur se base sur une observation, dans
laquelle 'angine de poitrine alternait avec des acces de
goutte.

Wall(l) rapporte une douzaine d’autopsies 4 la suite
desquelles il conclut que I'angine de poifrine est due
a l'induration des valvules semi-lunaires; Stoeller dit
qu'elle dépend de I'arthritisme; Schoeffer(?) d’une
métastase goutteuse ou rhumatismale, agissant de
maniére 4 déterminer une paralysie incompléte des
muscles du cceur; Butter I'attribue 4 une goutte erra-
tique portée sur le diaphragme, d'oli le nom de goutte
diaphragmatique ; Schmidt(3) se rallie a4 cette idée.
Parry, le premier, deéveloppa l'idée que l’angine de
poitrine résulte constamment de I’ossification des artéres
coronaires du ceeur, cette théorie avait été émise déja
la méme année par Jenner(4). Les conclusions snivantes
de Parry offrent un certain intérét :

a 1o L’ossification artérielle doit étre attribuée a un
stimulus inflammatoire.

2o Cette ossification agit en diminuant 1’énergie du
coeur, c’est-a-dire non seulement la facilité de cet
organe a entrer en contraction, mais son degré d’irrita-
bilité et d’excitabilité. Les principaux symptomes de la
maladie sont I'effet du retard ou de I'accumulation du
sang dans les cavités du cceur ou des gros vaisseaux
voisins. »

J. Franck () explique les symptomes de 1'angine de

(1) WaLL, On the angina pectoris (Med. Trans., Oxford, 1770).

(2) SCHOEFFER, Dissert. de ang. pectoris, 1787,

(3) ScaMiDT, Dissert. de ang. pectoris, 1793.

(4) JENNER, cité par Passy.
(9) FranCEk, 1800.



S [ e

poitrine par une affection des nerfs cardiaques et
phréniques, consécutive a I'état des artéres coronaires,
a I'inflammation et a la métastase goutteuse.

Wichmann(l) est le premier aunteur allemand qui
s'éleva contre la théorie de la nature rhumatismale ou
goutteuse de 'angor pectoris; Baumes, de Montpellier,
parait se rallier a toutes les théories émises sur la nature
de la maladie qui nous occupe.

Brera(2), de Padoue, la considére comme résultant
d’une paralysie momentanée du cceur, due a la compres-
sion de cette organe par la tumeéfaction du foie. Cette
opinion repose sur quelques observations mal inter-
prétées par 'auteur : dans la premiere, il s’agit d’un
homme de 62 ans, mort dans un accés d’angine de
poitrine, 4 I'autopsie duquel on trouva un anévrysme
des cavités droites du coeur. « Le foie, considérablement
grossi et durci, dit Brera, était transporté hors de sa
place naturelle et était venu occuper le creux de
Pestomac. Son lobe gauche était élevé de maniere
a maintenir soulevée avec force la face postérieure-
inférieure du cceur, et 4 retenir ce viscére dans un état
de compression. » Il est évident que la cause des accés
était 'anévrysme des cavités droites du ceeur, et que le
foie n’était aussi volumineux (s’il I'était!), que par
stase. Les autres observations de Brera n’ont aucune
valeur réelle, elles ne se rapportent pas a la maladie
qui nous occupe : ceci m’exempte de tout commentaire.

Desportes(®), en suivant la marche que lui avait

(1) Wicesmany, Ueesr ang. pect. und polypus cordss, Hannover, 1801.
(2) BRERA, De la sténocardie (Journ, gén. de méd., 1810).
(3) DesporTES, Traité de 'angine de poilrine, Paris, 1811,




indiquée Heberden, fait de I’angine de poitrine une
affection purement nerveuse ; suivant que les plexus
pulmonaires et cardiaques se frouvent affectés, on a
deux variétés d’angine de poitrine, 'une, dite pulmo-
naire, s’accompagnant de géne de respiration et d’irré-
gularité de pouls, 'autre, dite cardiaque, ne contrariant
pas la liberté de la respiration et la parfaite régularité
du pouls. Cet auteur s’efforce de rejeter I'opinion de
Jenner et Parry sur Iossification des artéres coronaires :
sur douze vieilles femmes qu'il a autopsides dans ce
but, il retrouva neuf fois cette lésion sans qu'elles
eussent jamais présenté aucun symptéme de cette
maladie.

Latham (1) s'est fait le deéfenseur de la théorie
d'Heberden. « Il est évident, dit-il, qu'un accés d’angine
de poitrine se compose de la douleur et de quelque
autre chose. Il n’y a point de doute possible sur le
phénomeéne douleur ; mais il ne suffit pas pour expliquer
la sensation de mort imminente qui acecompagne chaque
paroxysme, et la mort qui finit par arriver dans un
acces. »

« Le spasme, a-t-on dit, est un mode d’action du tissu
musculaire qui differe de son mode d’action habituel, ou
qui en est ’exagération. Les fonctions de tous les
muscles, volontaires ou non, s’accomplissent, physiolo-
giquement, sans donner lieu a une sensation dont nous
ayons conscience. Mais le spasme est toujours doulou-
reux, et lorsqu’il y a spasme et douleur a la fois, les
parties qui en sont le siege, cessent de pouvoir remplir

(1) LaTuam, Observations on cerfain symploms denoling angina pec-
foris (Méd. Transact., 1813).



e [

les fonctions qui leur sontdévolues. Les coliques arrétent
le mouvement péristaltique de lintestin, la crampe
empéche les mains d’agir et les pieds de marcher. »

« Mais le cceur est un muscle ; ses fonetions sont celles
d'un muscle. Or, nous cherchons quelque chose qui se
montre au ceeur en méme temps que la douleur, quelque
chose qui géne les fonctions de cet organe, et qui peut
les enrayer ou les abolir compléetement. Ce quelque chose
c’est le spasme. A un faible degré, le cceur ne se con-
tracte plus librement sur le sang, et ne le projette plus
complétement dans le systéme artériel ; a un degré plus
complet, la propulsion du sang cesse entierement. »

« Ces faits nous donnent 'explication du phénoméne
principal de 'angine de poitrine : ¢’est un spasme du
ceeur. »

Blackwall (1), la méme annee, avait entrevu la possi-
bilité de l'ischémie cardiaque par action spasmodique
a la possibilite de la contraction de ces vaisseaux comme
cause de ces acces. »

Zechinelli () se rallie a l'idée emise par Brera;
Jurine s’est montré 'un des partisans les plus ardents
de la théorie nerveuse. « On a trouvé souvent, dit=il,
les artéres coronaires ossifiées, sans que l'angine de
poitrine existat; et, inversement, on a rencontré cette
maladie, sans que les artéres coronaires du cosur
fussent ossifices. »

(1) BLARWALL, Observations on the nature and cure of dropsies, and
particulary on the presence of the coagulable part of the blood in drop-
sical urine, to which is added an appendia containing several cases of
anginag pectorés, London, 1813.

(2) ZecuNELLL, Sulle anging del petto e sulle morte repentine,
Padova, 1814.
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« Il est trés vraisemblable, dit-il plus loin, que
l'ossification des artéres coronaires n’est jamais assez
compléte pour intercepter totalement le cours du sang
dans ces vaisseaux, et éteindre tout a coup le stimulus
du cceur... d’ailleurs l'ossification des arteres coronaires,
apres plusieurs anndes de maladie, n'a pas offert une
consistance assez solide pour occasionner une mort
subite par la pression des nerfs du cceur, d’autant que
cette compression (si réellement elle existe), s’est faite
par degrés et insensiblement. »

Citons encore le passage suivant :

« Si Dossification des artéres coronaires était réelle-
ment la cause essentielle de 'angine de poitrine, quels
remedes assez énergiques pourraient detruire ces con-
crétions et quelle espérance pourrait-on jamais concevoir
de guérir cette maladie ? Cependant 1'expérience dépose
qu’on 1’a guérie, lors méme qu’elle avait duré un temps
assez long. »

« On ne peut attribuer la cause de I'angine de poitrine
qu'a une affection nerveuse du poumon. »

On se serait certes attendu 4 une conclusion plus
belle de la part de Jurine qui a su si bien crifiquer les
autres.

En 1816 Kreysig(l) précise les idées émises par Hun-
ter, Jenner et Parry, il admet I'ischémie du myocarde, il
apporte a 'appui de sa théorie sept observations. « On
comprend, dit-il, qu'un cceur ainsi lése puisse fournir
assez de sang pour entretenir 'énergie cardiaque
nécessaire pendant le repos, et comment pendant ’effort

(1) KrEYSIG, Die Krankheilen des Herzens, 1814,



sl e

ce coeur restera au-dessous de sa tiche. Toutes les causes
qui accélérent la circulation du sang, telles que les
émotions morales, la marche rapide oun bien toutes les
causes qui la génent comme la plénitude de I'estomac,
déterminent la production des accés en paralysant le
ceur. »

John Forbes (1) admet que I’angor pectoris peut dépen-
cre de causes multiples qui sont : les lésions organiques
da ceeur (orifices etc), lossification et la dilatation de
I'aorte, I'ossification et I'athérdme des arteres coronaires,
I’hrpertrophie et la degénerescence graisseuse du ceeur,
les adhérences des feuillets du péricarde, I'inflammation
du tssu cellulaire du mediastin, I'hydrothorax, les
lésiors du parenchyme pulmonaire, le rhumatisme.

Koutchofsky @), de St-Petersbourg, conclut que
'angire de poitrine dépend d’une altération organique
du ceewr et des parties environnantes.

Tealler ®) est partisan de l'origine nerveuse de la
maladie Averardi(4] et Ricotti (%) pensent comme Brera ;
Pinel(® ¢t Raige-Delorme(7) se rallient a la théorie de
Jenner.

En 182! Reeder(8)indique comme cause de la sténocar-
die, I'ossifcation ou toute autre lésion des artéres coro-

(1) Forees, On anging pectoris (Cycloped. of pract. med., 1833).

(2) KouTcHIFSKY, Journ. de mdd. milif. de S* Petershourg, 1824,

(8) TEALLIER, Bull. des travaue du cercle med. de Paris 1826.

(4) Averarn, De anging pectoris, ejusque proecipia specei steno-
cordiz, Paria, B816.

(5) RicorTr, distotre d'une angine de poitrine (Repert. di med.,1826).

(6) PINEL, Nsographie médicale.

(1) Raice DeiorME, Dict. en 30 vol., Paris, 1833.

(8) REEDER, Iraitd pratique des maladies inflammatoires, organiques
et lymphatigues lu caur, 1821,
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naires diminuant leur calibre, ou encore ossification
d’'une partie de I’aorte entourant et retrécissant I'orifice
de ces vaisseaux. « Dans les deux cas, le méme effet est
produit, dit-il, par la raison que la substance muscu-
laire du cceur ne recevra pas sa quantité habituelle de
liquide sanguin. » S’il y a cette ossification sans angine
de poitrine ¢’est qu’elle n’était pas oblitérante.

Gintrac(l) appela l'attention sur la fréquence des
aortites dans les cas d’angine de poitrine, il admet cepen-
dant que quelquefois elle est essentielle, puremext
nerveuse.

Bouillaud (2) objecte que la douleur de I'angor pecteris
ne peut siéger dans le cceur, car normalement cet organe
ne parait jouir d’aucune sensibilité animale (Biciat).
Il place le siege de la maladie dans les nerfs phrénques
et intercostaux dont les anastomoses peuvent propager
cette douleur jusqu'au nerf pneumogastrique et jusqu’au
plexus brachial et cervical.

Pour Laennec(3) « rien ne prouve que l'anzine de
poitrine dépende d’une maladie du cceur méme dans ce
cas, puisqu’elle peut exister sans elles et que ces affec-
tions sont variables. »

Bretonneau admet une angine de poitrine le nature
goutteuse.

Bouchut (4) reconnait dans la sternalgie mom qu’il
donne a I’angine de poitrine) une névrose d>uloureuse
du plexus cardiaque et du pneumogastricue, il nie

(1) GInTRAC, Journ. de la Soc. de méd. de Bordeauws, 1835,

(2) BouiLraub, Fraitd elinigue des maladies du ceeur Paris, 1835.
(8) LaenwEee, Traitd de auscultation, Paris, 1837,

(4) BoucuuT, Revue de méd, 1841,
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I’action des lésions du cosur et des vaisseaux. Heine(l)
trouve entre autres lésions une altération des vaisseavx
cardiaques, du vague et du phrénique chez un malade
de Skoda dont Rokitansky fit 1’autopsie.

Valleix(® a entrevu la possibilité de l'angine de
poitrine consécutive aux névralgies periphériques;
Tiedeman(3 reprend l’ancienne théorie de Hunter et
Jenner, il soutient que la sténocardie résulte de
I'athérdme des coronaires. +

Pour Piorry(), l'angine de poitrine est une névro-
pallie des nerfs thoraciques, du plexus brachial, du
plexus cervical et du nerf cubital; il admet cependant
que les maladies du eceur en sont des causes essentielles.

Lartigues croit avec Gintrac que si, dans quelques
cas, I’angine de poitrine est une affection purement
nerveuse, elle est, le plus souvent, sous la dépendance
d’une affection chronique de I'aorte, « mais je ne crois
pas, dit-il, que, méme dans ces cas, la douleur ait son
siege dans les parois des vaisseaux malades. Qu’elle soit
primitive, qu’elle soit secondaire, I'angine de poitrine a
toujours le méme siege ; ce sont, comme j'espére le
démontrer d'une maniere évidente, les nerfs cardiaques.
Quand I'angine de poifrine est essentielle, ils sont primi-
tivement affectés ; quand elle est liée & une lésion de
I'aorte, ilsne le sontque secondairement, mais ils le sont

dans tous les cas » ... « L'angine de poitrine est une
névralgie » dit-il encore plus loin.

(1) HENE, A rchiv. fiir Physiologie, 184].
(2) VarLEX, Traite des Neévralgies, 1841.

(3) TiepEMAN, Fon der Verengung und Schissung der Pulsadern in
Krankheiten, 1843.
(4) Prorry, Traité du diagnostic, Paris, 1840,
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Voici I'opinion de Stokes : 1¢ ’angine de poitrine n'a
été rencontrée que rarement sans altérations organiques
du cour ou des artéres; chez le méme individu, la
maladie peut occuper des points différents et affecter des
formes diverses.

20 Les sujets chez lesquels I'angine de poitrine se
montre le plus communément, sont ceux chez lesquels il
existe une débilitation du coeur, dont les effets s’aggra-
vent encore par la présence de lésions organiques du
muscle cardiaque, de l'endocarde, des valvules, des
artéres coronaires ou de l'aorte elle-méme.

« Ceci, dit cet auteur, nous conduit a la doctrine pro-
fessée depuis longtemps par Parry ; il attribue les symp-
tomes de 'angine 4 1’exagération momentanée de 1'affai-
blissement du ceeur existant antérieurement...

« En résumé on peut conclure que legroupe particulier
de symptémes décrits par Heberden, Parry, Percival et
Latham, sous le nom d’angine de poitrine, n’est que
I’apparition, sous une forme définie, de quelques uns
des symptomes d'un affaiblissement du cceur. L’oblitéra-
tion des arteres coronaires peut exister ou non; sans
étre rare elle n'a qu’une action indirecte dans la produc-
tion de I'angine. »

Bamberger (1) et Romberg(2) font dépendre ’angine de
poitrine d’une hypéresthésie du plexus cardiaque.

Lussana(3) admet que les vaisseaux coronaires dége-
nerés et rigides provoquent I’apparition des accés, en

(1) BAMBERGER, Lehrbuch der Krankheiten des Herzens, Wien, 1857,

(2) RoMBERG, Lehrbuch der Nervenkrankheiten, Berlin, 1857,

(3) Lussana, Inforno alla angina pecforia (Gaz. med., Nahan,
Lombardia, 1858).
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exercant une irritation mécanique sur les rameaux des
plexus cardiaque avec lesquels ces vaisseaux sont presque
en contiguite.

Fonssagrives(l) eonclut que « toutes les opinions (et
elles sont nombreuses) qui ont été émises sur la nature
de I'angine de poitrine peuvent étre rameneées sous deux
chefs généraux.

« L'angine de poitrine est due 4 une altération organi-
que(ossification des artéres coronaires), obésité du ceeur,
ossification de 'aorte avec ou sans dilatation, ossifica-
tion des cartilages costaux, plaques cartilagineuses du
péricarde, etc., ete.)

« L’angine de poitrine est une névrose.

« Je n'hésite pas 4 me ranger a cette derniére opinion
et a croire que les altérations pathologiques si diverses,
que je viens d’énumérer, n’ont eu, dans tous les cas,
qu'un simple rapport de coincidence avec 'angine de
poitrine. »

« Les théories de I'angor, dit Cappelle, qui se fondent
exclusivement, soit sur 'ossification des artéres coro-
naires, soit sur le vice d’organisation de l'aorte, sont
inadmissibles. Pour répondre aux exigences de tous
les cas, pour rendre compte des symptémes observés,
surtout de Dintensité de la douleur, mous croyons
quil faut faire intervenir dans la question un autre
élément que la seule lésion, et nous rattachant a 'idée
frangaise, nous admettons la mise en jeu de I'dlément
nerveux. »

(1) FoNssAGRIVES, Note sur cas dangine de poitrine swivi d'autopsi
(Gaz. méd., Paris, 1859). 4 -
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- Beaun (1) appela D'attention sur un nouveau facteur de
production de I'angine de poitrine :

« Outre la goutte, le rhumatisme et la syphiles, qui,
endehors des lésions anatomiques dont nous avons parlé,
I'état graisseux du ceeur, les ossifications artérielles
ote., sont considérés comme des causes de l'angine de
poitrine ou mieux de I'angine de cceur, il faut compter
aussi les causes morales, qui agissent non seulement
pour produire la maladie, mais encore pour déterminer
les attaques.

« Il y a une lésion fonctionnelle qui est le point de
départ d'une foule de maladies, et qui ne fait pas défaut
ici, ¢’est I'état dyspeptique.

« Enfin I'on sait que le cceur s’affecte souvent a la
suite des attaques d’asthme...

« A toutes ces causes de I’angine du cceur, on peut
en ajouter une dont il n’a pas encore été question, c’est
I'habitude de fumer du tabae. ..

« Jusqu'a présent j'ai observé que cette affection
n'est produite par le tabac que quand I’habitude de
fumer est ancienne, portée a l'exces, et qu’elle a
déja affaibli profondément 1’appétit et les fonetions
digestives. Mais on me comprendrait mal si 'on me
prétait cette idee que tous ceux qui fument beaucoup
doivent nécessairement étre affligés tot ou tart d’angine
de poitrine. »

Axenfeld émet des opinions dignes de remarque :

« Pour concevoir, dit-il, une hypéresthésie essentielle,
la difficulté n’est ni moindre, ni plus grande que dans

(1) BEAU, Sur Pangine de poitrine (Gaz. des Hép,, 1862).
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tant d’autres, bien que, a vrai dire, les conditions d'ige
et de tempérament, dans lesquelles 'angine de poitrine
a continué de se montrer, différent notablement de celles
ot les névralgies idiopathiques se développent le plus
volontiers. Par contres’il existe des altérations évidentes
et considerables du ceeur ou des gros vaisseaux, nous
n'irons pas imaginer, avec quelques auteurs, qu’elles
sont la conséquence et le produit de la douleur sternal-
gique. Nous éviterons également de dire, avec certains
auteurs, que, les lésions pouvant exister sans 'angine
et I'angine sans elle, aucune relatiou ne doit étre admise
entre ces deux termes de la maladie : l'altération anato-
mique et 'affection nerveuse. C’est comme si on voulait
nier la nevralgie faciale produite par une tumeur, ou
Ihépatalgie due i des concrétions biliaires, ou 'épilepsie
liée a une lésion intracranienne. »

« Vainement alléguerait-on que ces concrétions créta-
cées des artéres, ces transformations des parois
cardiaques, étant le plus souvent inoffensives, latentes,
on ne peat lear attribuer les accidents formidables de
I'angine de poitrine, les faits négatifs ne paraissent
contradictoires que parce que nous ignorons complete-
ment les vraies conditions d’activité pathologique ou
d’inertie du systéme nerveux. Vainement aussi vou-
drait-on arguer de la discontinuité des accidents pour
mettre hors de cause une lésion permanente; rien ne
serait plus contraire a ce qu’enseigne 'observation jour-
naligre que de considérer l'intermittence comme 1’apa-
nage exclusif des névroses essentielles. La localisation de
la douleur dans le plexus cardiaque réunit en sa faveur
la plus grande somme de probabilités ».
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Pour Axenfeld (1) les phénomeénes siégent d’abord dans
le plexus cardiaque et passent dans le pneumogastrique
par I'intermédiaire de la moelle.

D'aprés Cohen I'angine de poifrine est une névrose
vaso-motrice du cceur et des poumons. Cette névrose se
compose 1o de la névralgie d'un nerf rachidien (du plexus
brachial ou nerf intercostal).

20 De 'extension de cette névralgie 4 une portion du
grand sympathique correspondant.

30 De la congestion des organes dont les vaisseaux
recoivent leurs nerfs de cette partie du grand sym-
pathique. Cette congestion est signalée dans un certain
nombre de nécropsies.

Lancereaux(®, a la suite d’une observation person-
nelle, considére 1'altération de 'aorte et celle du plexus
cardiaque comme simultanées.

Savalle dit que :

1° Les premieéres attaques d’angine de poitrine ont
souvent envahi la santé la plus luxuriante, quand
I'organisme était bien réellement vierge de tout trouble
de circulation.

2 Elles n’ont dans ces cas particuliers laissé der-
riere elles aucun vestige de leur passage, et la vie a pu
se continuer longtemps, tres longtemps méme, en 1’ab-
sence fréquemment constatée de lésions appréciables.

3o Elles affectent dans leur irrégularité, dans leurs
bonds inattendns, dans leurs saccades, une brusquerie
caractéristique qui n’a pas le temps de ressembler aux

(1) AxeNFELD, Pathologic médicale de Requin, 1863 .
(2) LANCEREAUX, Gaz. méd. de Paris, 1864.
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habitudes plus lentes, aux allures moins fantasques des
altérations du coeur ou des gros vaisseaux.

4> Enfin, parfois elles sont muettes, en face de l'au-
topsie, ne révélant absolument aucun désordre du coteé
des grands organes qui nous occupent en ce moment.

« Par suite de ces objections, qu'allons nous conclure?
que ’angine se joue tout autour du ceeur sans y pénétrer
aussi souvent que le prétendent les autres ? Non, assu-
réement, mille fois non.

« Nous déclarons, au contraire, que les affections du
ceeur sont les compagnes trés assidues de l'angine, et
qu'elles lui donnent fréquemment le coup d’épaule pour
la mettre en branle; mais qu’elles seraient cependant
mpuissantes @ la justifier, @ la légitimer towjours et
quand méme. —

« ... L’angine de poitrine dépend d’une lésion par-
tielle de 'axe cérébro-spinal, de ses membranes ou des
nerf qui en émergent. Elle a pour sieége les portions de
cet axe les plus voisines de la base du crine, surtout
celles qui lient le cerveau au reste de ’appareil, y com-
pris bien entendu et tout particuliérement, les origines
du pneumogastrique et peut-étre parfois aussi des autres
nerfs servant i la respiration. »

Trousseau(l) consideré I'angine de poitrine comme une
nevrose quelquefois essentielle, souvent liée a une
diathese, rhumatismale ou goutteuse.

« Que l'affection dont nous parlons, dit-il, coincideavec
Iexistence de ces différentes lésions (lésion des gros vais-
seaux, ou d’organes voisins), qu’elle soit souvent, le plus

(4) TrRoussEAU, Clin, méd., 1864.
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souvent peut-étre, symptomatique, comme on le dit, de
maladies organiques oli des gros vaisseaux, je ne le con-
teste pas; mais déja, d'une part, la multiplicité de
ces lésions fait douter de leur valeur étiologique;
d’autre part, la fréquence des cas dans lesquels ces
lésions existent sans que le malade éprouve rien d’ana-
logue aux acces d’angine de poitrine; et, par opposition,
les histoires incontestables d’individus ayant présenté,
durant leur vie, tous les symptomes de I'angine sans
qu'a l'autopsie on ait rencontré aucune altération
anatomique & laquelle on put les rattacher, démontre
que 'angor pectoris n’est pas éventuellement lide 4 la
présence de maladies organiques.

« De I'absence de ces altérations organiques appré-
ciables, de I'extréme variabilité des phénoménes dont
j'essayerai de vous tracer le tableau, on doit conclure
que l'angor pectoris est une névrose, pour mieux
préciser, c¢’est une névralgie. Quand a son siége, que les
uns ont placé dans le diaphragme, les autres dans les
muscles respiratoires, la plupart dans le cceur, cette
névralgie occupe ordinairement les nerfs cardiaques
émanes du pneumogastrique, d’ot elle irradie dans les
nerfs du plexus cervical et brachial. »

Jaccoud(l) croit que l’angine de poitrine est une
névrose. « Arguera-t-on, dit-il, pour contester la nature
névralgique de I'angine de poitrine, des lésions révélées
par 'autopsie chez le plus grand nombre des sujets?

« Une telle objection qui ne tendrait & rien moins qu’a
remettre en litige une question doctrinale définitivement

(1) Jaccoun, Dictionn. de méd., 1865,
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jugée, est aujourd’hui sans valeur, car le mot névrose,
il importe de ne pas I'oublier, n’implique point néces-
sairement’absence de toute altération matérielle appre-
ciable. Par l'universalité de ses caractéres cliniques
I'angine de poitrine s’affirme une névrose douloureuse,
ce seul fait est déja suffisant; de plus je montrerai, en
portant le débat sur le terrain de la physiologie qu’il n’y
apasd’autre interprétation possible; peu m’importe apres
cela que les malades présentent ou non des lésions orga-
niques, cela ne peut modifier en aucune facon le rang
nosologique de la maladie. Mais comme, dans certains
cas bien avérés, l'autopsie est restée muette, comme il y
a la une distinction extrémement importante au point
de vue clinique et surtout au point de vue du pronostic,
je dirai: 'angine de poitrine est une névralgie, et cette
nevralgie est tantét primitive ou essentielle, tantdt
secondaire ou symptomatique. »

L’éminent clinicien va plus loin, il n’hésiste pas a
regarder les nerfs pneumogastriques comme siege exact
de la maladie.

Loupias(l), dans sa these inaugurale, arrive aux con-
clusions suivantes:

lo L’angine de poitrine symptomatique est une simple
conséquence de lésions inflammatoires voisines du plexus
cardiaque.

2° L’inflammation du plexus cardiaque nous rend par-
faitement compte des phénoménes propres 4 ’angine de
poitrine,

Se ralliant 4 cette idée, Barella(® dit que I’angine de

(1) Lovrras, Thése, Paris, 1865.

(2) BARELLA, Dingnostic ef traitement des maladies du ceur, 1968,
3
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poitrine estla névralgie du pneumogastrique, unie ou non
4 une névralgie intercostale, brachiale ou autre; cette
névralgie se complique d’'une névrose vaso-motrice du
coeur et des poumons, elle se lie, la plupart du temps, 4
un affaiblissement du ceeur, qu'il y ait ou non dégéné-
rescence graisseuse, 4 une maladie de I'aorte, parfois
encore & d’autres états morbides, & une ohésité excessive,
a une maladie du foie ou a la goutte.

Lecorché (1) rejette 'ischémie comme cause de I'angor
pectoris parce que les expériences de Bézold prouvent que
I'ischémie cardiaque donne des symptomes tout autres.

En 1870 le professeur Potain(?) assimila I'angine de
poitrine a la claudication intermittente des extrémités,
rappelons ces lignes: « Que l'on songe aux sensations
douloureuses, aux désordres des mouvements du cceur
qui constituent I'angine de poitrine, que 1'on se rappelle
que ces acces surviennent toujours a l'occasion d’une
marche fatiguante, d’efforts musculaires ou d’émotions
vives, ¢’est-d-dire dans des circonstances ot le eceur doit
se contracter fréequemment et fournir plus de travail;
qu'on se souvienne enfin que maintes fois on a rencontré
sur le cadavre des malades atteints de cette affection,
quelque rétrécissement avec ossification des coronaires,
et I'on trouverabien vraisemblable que le cozurn’échappe
pas a la loi commune, que lui aussi s’épuise vite quand
ses artéres ne peuvent pas lui donner le supplément de
sang rendu nécessaire par un surcroit d’activité et
qu'alors il devient le siége de désordres douloureux,

(1) LecorcuE, 1869.
(%) Porain, Dict. encyclop. des sc. méd., 1870,



A —

exactement comme fait le muscle d’'un membre infé-
rieur. » .

Eulenberg(l) divise ’angine de poitrine en quatre
types suivant le sidge de la lésion :

1o L’angine de poitrine cardio-centrale ou ganglion-
naire par lésion directe des ganglions excito-moteurs
automatiques du cceur. L’altération des artéres coro-
naires peut, en diminuant la nutrition des centres gan-
glionnaires du cceur, modifier leurs fonctions.

2° L’angine de poitrine par lésion du systeme modeéra-
teur du cceur ou du nerf vague; a cette catégorie se
rattachent les acceés qui s’accompagnent d’arréts momen-
tanés du cceur, tels que les cas de Heim, Constatt,
Erchwald ; cette irritation du nerf vague peut étre
directe ou réflexe.

30 L’angine de poitrine par lésion des nerfs sympathi-
ques accélérateurs du ceeur, angine de poitrine sympa-
thique excito-motrice.

40 L’angine de poitrine vaso-motrice. Cet auteur admet
done cette catégorie d’angine de poitrine, mais il la
considére comme extrémement rare.

Grodsensky(2) se rattache également a I’origine ner-
veuse de I'angine de poitrine. « La sténocardie, dit-il, est
une pure névrose, rare chez les jeunes gens; chez les
personnes agées, apres cinquante ans, peuvent aussi se
rencontrer des lésions anatomo-pathologiques du muscle
cardiaque et des valvules, la sclérose de 1'aorte, 1’ossi-
fication des artéres coronaires, etc., ces lésions ne sont

(1) EvLENBERG et GuTTMANK, Die Pathologie des Sympaticus, 1873,

(2) Gropsensky, Ueber Stenocardie oder angina pectoris, Berlin,
18?3'.
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cependant pas la cause, car dans ce cas, cette mala-
die devrait arriver beaucoup plus souvent, vu le grand
nombre et la grande fréquence des affections car-
diaques... La névrose dépend d’aprés moi seulement du
sympathique et prend son origine dans le plexus car-
diaque.

a Celui-ci n’est, il est vrai, pas seulement formé par le
sympathique sans contenir aussi des fibres du nerf
vague, mais tandis que le premier envoie au plexus, le
cardiaque supérieur, médian et inférieur (du ganglion
supérieur médian et inférieur du cceur), le vague ne lui
envoie que quelques petits rameaux communiquants. »

Peter(l) émet une théorie nouvelle, il déduit de
plusieurs observations, suivies d’anfopsie et d’examen
microscopique des nerfs, que I"angine de poitrine est une
névrite cardiaque ou une névralgie du plexus, « la
lésion est a I'aorte, dit-il, I'inflammation s’est transmise
d’abord de 'endartere a la totalité des parois de 'aorte,
puis de ce vaisseau au plexus cardiaque — d’olt la
névrite cardiague et les douleurs retrosternales; — mais
le travail inflammatoire ne s’est pas arrété 1a, il a envahi
le péricarde aortique, puis le pariétal — d’ol la névrite
du phrenique, et les douleurs a la base de la poitrine,
ainsi que I'ensemble de souffrances que nous savons
appartenir a la névralgie de ce nerf.

« Cette névrite cardiaque est simple quand les troubles
fonctionnels ne s’eétendent qu’au pneumogastrique et
au sympathique, elle est compliquée de névrite diaphrag-
matique quand les symptimes de cette derniére se

(1) PETER, Clinique médic., 1873.
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manifestent. L'auteur appelle névralgie cardiaque le
méme ensemble de symptomes sans aucune lésion de
'aorte ou du péricarde. »

Testaud(l) s'est fait, dans sa thése inaugurale, le
défenseur des idées de Peter,

G. Sée, dans sa clinique & I'hdpital de la Charité, dit:
« Au point de vue de la doctrine anatomique de l'angine
de poitrine il faut tenir compte :

1o Des altérations des artéres conoraires;

2° Des dégénérescences du muscle cardiaque;

3° De la dilatation des cavités du cceur.

Il est enfin une derniére série de lésions qui peuvent
ladéterminer, ce sont le rétrécissement aortique et 1'athe-
rome de l'aorte sans altération concomittante des
artéres coronaires, on a méme signalé de simples dila-
tations aortiques. »

Bernheim(2) considére également 1'angine de poitrine
comme d’origine nerveuse.

« L’angine de poitrine, dit-il, est un des symptomes
qui se rattachent directement a des troublesdiversdel’in-
nervation du cceur; je dis des troubles divers et j’insiste
un peu la dessus » ... « L’angine de poitrine ou nevralgie
du plexus cardiaque est un symptome qui peut accom-
pagner des cardiopathies diverses, essentielles ou organi-
ques. »

Traiibe émet 'opinion suivante : « je fais dépendre les
symptomes soi-disant complexes de 1'angine de poitrine
d’une tension exagérée des vaisseaux ventriculaires.

(1) TesTAauD, Thése, Paris, 18783.
(2) BErwHEIM, Legons de clinigue médicales, Paris, 1877,
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Ces derniers étant devenus plus extensibles par nutrition
incompléte, il semble que, 4 chaque élévation insigni-
fiante de la pression dans le systéme aortique, ils s’élar-
giront proportionnellement; dans‘ce cas les éléments
nerveux contenus dans les cavités du coeur deviennent
en partie plus irritables par tiraillement et écrasement,
en partie tombent dans nn état de paralysie. Les éléments
sensibles devienmnent plus irritables, l'irritabilité des
nerfs sensibles du ceeur se propage par irradiation et par
action réflexe aux nerfs des parois thoraciques et des
extrémités. »

Roussy (1) fit des expériences nombreuses et trés inteé-
ressantes sur lesquelles nous aurons a revenir, il émet
les conclusions suivantes :

1° Il existe une angine de poitrine,indépendante d'une
névrose ou d’'une lésion nerveuse visible, palpable du
plexus cardiaque ;

20 Dans les dix observations qu’il publie, la lésion
seule capable d'expliquer la maladie étant I'altération
rencontrée dans les artéres coronaires, il n’hésite pas a
voir 1a la vraie cause de cette affection.

En 1880, le prof. Potain (2) indiqua pour la premiére
fois 'influence des traumatismes du bras gauche sur le
ceeur et sur leur participation a la production de
I'angine de poitrine.

Lassegues (3) s’est surtout occupé des angines de poi-
trine d'origine brachiales, ce qu’il appelle « les cardio-
pathies réflexes d’origine brachiales. » Par un raisonne-

(1) Roussy, Thése inaug., Paris, 1881.
(2) Porain, Gazelte des hopitauz, 1880.
(3) Lasskcues, T'hése inaug., Paris, 1883,
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ment trés rationnel, cet auteur arrive & conclure qu'une
excitation traumatique ou névralgique au niveau du bras
peut produire, par réflexe médullaire, 4 la fois I'acceélé-
ration du cceur et la vaso-constriction de ses vaisseaux
propres. M. Lasségues admet 1’angine de poitrine d’ori-
gine artérielle par rétrécissement des artéres coro-
naires ; il explique I'hypertrophie du ceur dans I'angine
de poitrine d’origine nerveuse, en disant que le cceur
continuant toujours & battre rapidement et recevant
suffisamment de sang entre les acces, fait ce que tout
muscle ferait, il s’hypertrophie.

Nous arrivons enfin aux beaux travaux de Huchard
sur 'angine de poitrine; cet auteur distingue une angine
de poitrine vraie et une fausse. « Nous n'avons pas,
dit-il, de théorie nouvelle & proposer, mais nous voulons
admettre une autre classification, importante surtout au
point de vue du pronostic ; nous voulons démontrer que,
pour nous, I'angine de poitrine qui mérite seule ce nom,
est celle qui est due a une altération de I'aorte et surtout
des artéres coronaires, ainsi qu’a toutes les lésions capa-
bles de déterminer une ischémie cardiaque (angine de
poitrine d’origine artérielle). C’est la I'angine de poitrine
vraie, celle dont on meurt, la maladie de Rougnon-
Heberden.

« Les autres angines de poitrine, dont on ne meurt pas,
sont celles qui surviennent chez les arthritiques, les
neurasthéniques, les hystériques, les épileptiques, ete.
(angine de poitrine d’origine nerveuse), dans les dilata-
tions cardiaques (angine de poitrine d'origine myocar-
dique, ete.). Elles different essentiellement de la pre-
miére par les symptomes, le pronostic et méme le



traitement. » Cette derniére forme est appelée par
'auteur pseudo-angine de poitrine; ce travail est supé-
rieur 4 tous les points de vues, il possede le grand
mérite de n’avoir pas dédaigné l'opinion d’auteurs
étrangers.

Dans un travail publié en 1883, H, Huchard admet
trois especes d’angines de poitrines :

l» Les angines de poitrine vraies (par ischémie car-
diaque d’origine organique) angina major.

2° Les angines de poitrine par ischémie fonctionnelle
du eceur, angina minor ;

3¢ Pseudo-angines de poitrine (d’origine nerveuse ou
gastro-myocardiques).

Les deux premieres constituent 'angine de poitrine
vraie, les troisiemes forment les angines de poitrine
fausses.

« Nous avons vu, dit cet auteur, I'angine de poitrine
vraie causée par ischémie cardiaque d’origine organique;
et nous avons appuyeé cette théorie sur trente-trois faits
bien observés, en y ajoutant encore les cas de Masson,
Oshorne et Parrot. Nous savons maintenant que c’est
bien la lésion avec oblitération des arteres coronaires
qui fait seule la gravité de la maladie... L’ischémie du
myocarde ne peut-elle pas étre parfois d’origine fonetion-
nelle, ne peut-elle pas étre produite par un état spasmo-
dique des arteres coronaires.

« Rien n'est plus rare que I’angine de poitrine vraie,
dit-il encore, rien n’est plus commun que les angines
de poitrine fausses. La premiere est grave, elle se
termine toujours par la mort; les secondes sont béni-
gnes,elles se terminent toujours par la guérison. Celle-1a
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est due & une ischémie du coeur, dont I'origine organi-
que est démontrée, celles-ci résultent de causes diverses:
distention des cavités du coceur par spasmes artériels
généralisés, dilatationdu ceeur consécutive aux affections
du tube digestif, névralgie du coeur, ete. Ici la cause est
une, 14 les causes sont multiples. Dans un cas les accés
peuvent étres rares, dans les autres ils sont fréquents,
la gravité étant souvent dans un rapport inverse avec
la fréquence des acceés. »

Parmi ces pseudo-angines 'auteur distingue :

1o Angines de poitrine d’origine nerveuse et arthri-
tique.

2° Angines de poitrine gastriques, dans les dilata-
tions cardiaques (angines de poitrine d'origine myocar-
dique ou gastro-myocardique).

Dans son traité des maladies du cceur et des vais-
seaux, publié en 1889, Huchard émet la méme opinion
que précédemment,

« L’ischémie du myocarde, dit-il, est la cause produe-
trice de I'angine de poitrine vraie, organique, grave,
de celle dont on meurt en un mot. Le plus souvent,
cette ischemie est réalisée par le rétrécissement ou
I'oblitération d’une des coronaires ou des dsux coronaires
a la fois. »

« Il y a, dit-il plus loin, des angines de poitrine par
névralgie, hyprémie ou inflammation du plexus ecar-
diaque. Ce sont les angines fausses que l'on peut
appeler névralgiques; elles guérissent malgré la méde-
cine et les médecins. La premiére est une affection
artérielle, les secondes doivent étre rangées dans le
cadre des affections nerveuses. »
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~ Modifiant un peun sa premiére classification, Huchard
divise ’angine de poitrine en vraie, tabagique et fausse,
cette derniére variété comprend les variétés névro-
siques, réflexes et toxiques.

La pseudo-angine névrosique comprend :

1o Pseudo-angine de poitrine hystérique ;

2° Psendo-angine de poitrine dans le goitre exophtal-
mique ;

3° Pseudo-angine de poitrine dans 'irritation spinale,

4 Pseudo-angine de poitrine dans la neurasthénie
et le neuro-arthritisme;

5o Pseudo-angine de poitrine dans I'épilepsie.

Il est aisé de voir que les quatre grandes théories
de I'angine de poitrine ont pris naissance dans quatre
grandes nations: 1’Angleterre, 1'Allemagne, la France
et I'Italie,

L’école anglaise subordonne l'angine de poitrine a
une lésion matérielle du cceur et plus spécialement des
arteres coronaires; 1’école allemande la rattache a la
diathése rhumatismale et goutteuse; I’école francaise
'envisage comme dépendant d’une lésion nerveuse,
enfin 1'école italienne, qu’il ne faut citer que pour
mémoire, enseigne qu'elle résulte de la compression du
cceur & la suite d’'un développement anormal du foie.

Quelques auteurs se sont écartés de la routine de
leurs prédécesseurs et ontadmis des théories étrangeres,
mais c¢’est la rare exception; nous en avons un exemple
bien frappant dans les idées de Huchard qui combine
opinion anglaise et I'opinion francaise.

Huchard renouvelle, dans ses derniers travaux, la
proposition suivante déja émise en 1883 :
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« L'angor pectoris est un syndrime, non une maladie,
il 0’y @ pas une angine de poitrine, il y a des angines
de poitrine. »

Quelques critiques bienveillants ont méme modifié
cette phrase, en voulant lui donner plus de préecision :
« Il 2’y a qu'une angine de poitrine, toules les autres
sont fawsses. »

Ainsi que je I'ai dit au commencement de ce
chapitre, je me propose de prouver que l'angine de
poitrine est une maladie dont la cause physiologique
est constamment identique a elle-méme, et dont la
symptomatologie, le diagnostic, le pronostic et le trai-
tement sont parfaitement établis. La cause physiologique
que je considere comme étant le point de départ de cette
maladie consiste en un rétrécissement des artéres
coronaires du coeur, soit par lésion de ces artéres ou
de l'aorte, soit par compression de ces derniéres, soit
par leur contraction spasmodique sous I'influence d’une
excitation centrale vaso-motrice.

Je n'admets donc pas la psendo-angine de poitrine de
Huchard; ¢/ #'y a gqu'une angine de poitrine vraie
pouvant élre organique ow fonctionnelle, je crois en effet
que les angines de poitrine hystériques, celles du goitre
exophtalmique,de I'irritation spinale,de la neurasthénie,
du neuro-arthritisme et de I'épilepsie, dérivent de la
méme cause pathogénique que celles d’origine tabagique,
¢'est-a-dire l'irritation du centre vaso-moteur du bulbe,
produisant une ischémie momentanée du cceur. Huchard
lui-méme est forcé de reconnailtre que les angines
tabagiques sont tantdot vraies tantot fausses; n’est-il pas
pluslogique d'admettre qu'une lésion déterminée, produit






CHAPITRE III.

Angine de poitrine organique (vraie).

§ 1. — PATHOGENIE DE L’ANGINE DE POITRINE ORGANIQUE.

L’angine de poitrine vraie ou organique, « celle qui
tue » dirait Huchard, dépend toujours d’un reétrécisse-
ment des artéres coronaires, d’'une ischémie cardiaque
(maladie de Heberden). Ce rétrécissement est le plus sou-
vent cause par 'astério sclérose de I'aorte ou des artéres
coronaires, il peut aussi résulter de la compression de
ces derniéres.

Obs. I. — En 1703, Bellin observa a l'autopsie d’un
malade mort probablement d’angor pectoris « des
pierves développées dans les artéres coronairves ». (De
morbis pectoris.)

Obs. II. — Dans la vieille autopsie faite par Jean Hun-
ter, autopsie d’un malade qui avait fait part de son état
4 Heberden, on trouve : « Le cadavre fut ouvert par
Jean Hunter. Il trouva tous les viscéres en bon état. Il
examina avec une attention particuliere les viscéeres
thoraciques, surtoutlecceur, ses vaisseauxet sesvalvules,
qui furent constatés étre dans leur état normal, 4 Vezcep-
tion de quelgues tackes sur 'aorte, dépendantes d'un
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commencement d’ossification... » (Med. Trans., vol. 3,
p. 1.)

Obs. ITI. — Fottergill rapporte le cas d'un homme de
63 ans mort subitement d'un accés d’angine de poitrine,
le 13 mars 1775, dont Jean Hunter fit aussi 'autopsie.
« Le coeur, dit-il, avait une apparence naturelle mais,
en 'examinant de plus preés, j'observai que sa texture,
plus pile qu'a 'ordinaire, était presque ligamenteuse et
que dans plusieurs points du ventricule aortique elle
était devenue dure et blanche, comme il arrive dans un
commencement d’ossification. Les valvules mitrales
étaient moins souples qu’'elles ne le sont naturellement,
quoique toujours propres a remplir leurs fonctions. Les
valvules semi-lunaires aortiques, quoiqu’elles fussent
épaisses couvraient néanmoins 'aire de 'artére. Z'aorte
avail plusieurs points d'ossification et quelques parties
blanches, semblables a celles du coeur et des valvules.
Les arlérves coronaires, depuis leur origine jusque dans
lewurs ramifications élaient osseuses ow pierreuses. »
(Med. Comment. and Inquiry, v. 5, p. 253.)

Obs. 1IV. — Wall raconte I'histoire d'un homme de
66 ans a 'autopsie duquel I’aorfe,a un pouce de distance
du ceeur, présentait plusieurs points d'ossification
séparés les uns des auires. (Med. Trans., 1770.)

Obs. V. — Le méme auteur vit un homme de la cam-
pagne, agé d’environ 65 ans, mourir d’anginede poitrine;
a I'autopsie « les valvules de V'artére pulmonaire et de
Uaorte élaient ossifiées, les gros vaisseaux pleins d’un
sang noir commencaient a passera un état cartilagineux,
tandis que les arteres coronaires ne présentaient rien
de semblable,
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Obs. VI. — Parry, a 'autopsie d’'un homme de 56 ans,
mort de la méme maladie trouva « le péricarde, le
mediastin etle cceur couverts de beaucoup de graisse. La
lame interne du péricarde et de l'aorte était garnie de
petites granulations, que nous supposames étre 'effet de
I'inflammation. Zn coupant les artéres coronaives, nous
sentimes que les tuniques élaient d'une durelé presque
cartilaginense et leur surface interne était enduite d’une
substance assez semblable a celle qui se développe dans
la trachée artere, par l'effet du croupe, et qui en dimi-
nuait beancoup le calibre... Les tuniques de I'aorte, a
deux pouces des valvules semi-lunaires, avaient une
eépaisseur double de celle qu'elles ont dans l'élat de
santé, et dans 'entre deux, on distinguait plusieurs
petiles tdches blanches. »

Obs. VII. — Dans une autre observation du méme
auteur il s’agit d’'un prétre anglican de 66 ans, a I'au-
topsie duquel on trouva des ossifications @ I'aorte; les
deux artéres coronaires dtaient ossifices en divers
endroits, de maniere a ne pas permettre U'introduction
d'un petit chalumean dans lewr cavité, »

Obs. VIIT. — Dans une 3¢ observation, Parry dit « Zes
arteres coronaires renfermaient I'une et 'autre, dans
leurs cavités des incrustations qu’on put enlever aisé-
ment, et qui formaient des espéces de tubes d’un pouce
de longueur dans lesquels la plus petite sonde ne peut pas
penétrer. »

Obs.IX. — Kreysig trouva 4 'autopsie d'un angineux
les ariéres coronaives plus dpaisses, moins élastiques, non
pas ossifides mais rétrécies.

Obs. X. — Le méme auteur vit un homme de 58 ans,
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non goutteux, mourir dans les mémes conditions, et
présenter 4 I'autopsie la coronaire droite, indurée, carti-
lagineuse, de telle sorte que son calibre élait fort réduil.
(Horn’s Arch., 1803.)

Obs. XI. — Keves et Ch. Bell ont observé un cas
d’angine de poitrine avec mort subite, ot ils trouvérent
les parois des artéres coronaires tellement épaisses que
lewr calibre avait presque disparw. (The medical
Guide, 1812.)

Obs. XII. — Un homme de 60 ans, goutteux, meurt
d’angine de poitrine, en décembre 1808; & I'ouverture du
cadavre on trouva les ariéres coronaires ossifices dans
tout lewr trajet. (Jurine.)

Obs. XIII. — Un homme de 32 ans, d'une vie réguliére,
non goutteux, mourut subitement aprés avoir présenté
de nombreux accés d’angine de poitrine; a I’autopsie les
artéres coronaives présentaient, par places, plusieurs
ossifications, la premiere branche, la plus grosse des
coronaires était complétement ossifide, la seconde offrait
encore une cavité. (S. Black’s, cité par Jurine.)

Obs. XIV. — Jurine observa un homme de 64 ans
d’une famille saine, ni goutfeux ni rhumatisant, qui
mourut le 11 octobre 1810 d’angine de poitrine, a ’au-
topsie on trouva : l'ariére coronaire postérieure ossifiée
dans la partie moyenne de son trajet, de maniére,
cependant, ¢ permetire le passage d'un stilet ordinaire.
La coronaire antériewre 0’ avait guw'un point d'ossification
de 4 millimétres environ.

Obs. XV. — Le méme auteur rapporte le cas d'un
individu, agé de 72 ans, qui avait eu des chagrins et qui
succomba en 1807 a la maladie qui nous occupe, « on
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trouva, dit=il, les deuww artéres coronaires ossifides dans
tout leur trajet ; la crosse de U'aorte parsemée de quel-
ques ossifications, et 1ég érement phlogosee. »

Obs. XVI. — Corvisart vit un cuisinier de 60 ans,
atteint d’accés violents d’angine de poitrine; il mourut
subitement, et 4 I'autopsie « Uembouchure et le commen~-
cement d'une des artéres coronaires étaient dans un
élat d’ossification trés avancé (Essai sur les mal. du
cceur, 1818).

Obs., XVII. — Une femme présentait les artéres coro-
naires converties, jusque dans leurs derniéres ramifica-
tions, en tubes calcaires el ce w'élait qu’avec peine qu'on
pouvail introduire une soie de sanglier dans lewr cavilé
resserrée (1819, Hodgson).

Obs. XVIII. — Un homme de 60 ans, rhumatisant,
fut atteint d’acces d’angine de poitrine ; a 1'autopsie,
a« Pariére coronaire droite, a plus d’un pouce de son
origine, élait ossifide jusqu'a étre presque oblitérée, mais
non pas de tous les edtés jusqu’an centre uniformément,
seulement en travers de 1'aire de l'artére d'un cété a
I’autre. La coronaire gauche était augmenté de volume,
et, aussi lorsqu’on put la suivre, ses fwniques élaient
presque entiérement ossifides ». (Blackwall, Several
cases of angina pectoris... 1813).

Obs. XIX. — Gueneau de Mussy rapporte qu’a 1’au-
topsie d’une dame de 70 ans, morte d’accés de suffo-
cation dans lesquels elle éprouvait une douleur vive,
angoissante, a la base de la poitrine, il y avait ossifica-
tion compléte avec vélrécissement considérable des artéres
coronaires (1836).

Obs. XX. — Fischer publia le cas d’'un homme de

£
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63 ans, a l'autopsie duquel les artéres coronaires
ossifides donnaient aw towcher la sensation d'un collier
de perle surtout a gauche (Uber Brustbrdum. Hannover
Annal., 1837).

Obs, XXI. — Un malade de 47 ans mourut d’'un accées
d’angor pectoris. A I'autopsie les artéres coronaires sem-
blaient un pew rétrécies(Wilkinson, Physiological reflex.
on the nature and traitment of angina pectoris, 1841).

Obs. XXII. -— Dickinson vit un homme de 45 ans,
affecté d’angine de poitrine depuis 3 ans, et d’affection
cardiaque depuis 8 ans, al'autopsie duquel on remarqua
« des dépbts athéromatenz mous sur les valvules
aortiques et la base de l'aorte, spécialement aufour des
orifices des vaisseaux coronaires. » Lorifice de la coro-
naire gawche élait complélement bouché par une plaque
d’athéréme, a tel point qu'on ne pouvait retrouver le
siége de son embouchure quen remontant ce vaisseau.
De plus som calibre élait considérablement vétréci
(Trans. path. London, t, XVII).

Obs. XXIII. — Watson publia 1'observation d’'un
plombier de 56 ans, atteint depuis longtemps de sténo-
cardie, & 'autopsie duquel il trouva la tunique interne de
I’aorte criblée d’ulcérations a bords irréguliers, rugueux,
Povifice de la coronaire droile n'admettait qu'une (éte
d’épingle, Uorifice de la gauche élait complétement clos
et on voyait a sa place une dépression en forme de
cecum (Watson, Trans. path. London, t. XIX).

Obs. XXIV. — Un homme de 39 ans, horticulteur,
soigné par le D*Quain, mourut d’un accesde sténocardie,
2 ans apres le début de sa maladie. A I’autopsie,
Vartére coronaire gauche donne la sensation d'wn cordon
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fibreuz, plein, elle est oblitérée dans sa premiére portion
par un caillot d'un pouce de long fortement adhérent.
Son orifice n’existe plus. L’artere coronaire droite est
perméable et sa structure semble normale (Williams,
Trans. path. London, t. XXXIII).

Obs. XXV. — Un homme de 42 ans, garde-chasse,
. sous les soins de Guller succombe,apres 1 an de maladie,
a I'antopsie les orifices des artéres coronaires élaient
7élrécis a tel point qu'il était impossible 4’y introduire
wn stylet.

Obs. XXVI. — Un instituteur de 39 ans sous les soins
du Dr Williams, mourut aprés environ 1 an de maladie.
A Tlautopsie les orifices des artéres coronaires élaient
considérablement rétrécis par des dépits athéromatens,
(Williams, Trans. path. London, t. XIII).

Obs. XXVII. — Wadham rapporte le cas d'un homme
de 64 ans, mort subitement d’angine de poitrine, i
Pautopsie duquel la crosse de l'aorte présentait de
larges plagues d’athérime mou, siégeant au dessous de
sa membrane endothéliale. La coronaire gauche avait
son orifice tellement recouvert par Uune de ces plagues
qu'il élait absolument impossible d'y introduive un petit
stylet, la coronaive droite avail aussi son orifice consi-
dérablement vélréci par une autve plague (Wadham,
Lancet, 1868).

Obs, XXVIII. — Un homme de 35 ans fut apporté
mort un soir; a 'auntopsie 'orifice de la coronaire droite
était complétement fermé par U'athérome, il n’en restait
pas la moindre trace. L'orifice de la coronaire gauche
élait tellement rétréci qu'il ne pouvait admettre que la
pointe du stylet.
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Obs. XXIX. — Adams cite un médecin, sujet 4 des
acces d’angine de poitrine, 4 l'autopsie duquel « les
dépits osseua ou calcaires n’étaient pas limités 4 I'aorte,
ils 8’élendaient aux artéres coronaires qui étaient si com-
pletement transformées par ces dépots, qu’elles étaient
presque solidifies et imperméables. » (Dublin, Hospital
reports, 1828).

Obs. XXX. — Un homme de 61 ans, atteint d’angine
de poitrine, présentait a I'autopsie « les artéres coro-
naires ossifices sur une grande élendue. » (Wilks, Med.
Times and Gaz., 1855).

Obs. XXXI., — Un homme de 66 ans, mort dans les
mémes conditions, avait une des artéres coronaires tor-
tueuse, sa branche antérieure contenait un thrombus
ancien,

Obs. XXXII. — Masson fit une autopsie d’angine de
poitrine, dans laquelle il trouva ’artére coronaire gauche
perméable mais ossifide dans tout son pourtour a un
centimetre de son origine. L'artére coronaire droite
présentait & un pouce de son origine wumne ossification
tres limitée qui oblitérait complétement sa lumiére. (Gaz.
hebd. 1855).

Obs. XXXIII. — Oshorne trouva, chez un individu
mort dans les mémes conditions,l embouchure des artéres
coronaires si bien cachde par une plague athéromaleuse
quw'on la découvrait a grand peine. (Med. Times and
Gaz., 1862).

Obs. XXXIV. — Le méme auteur observa une demoi-
selle de 60 ans, a 'autopsie de laquelle il trouva Fartére
coronaire droite antériewre tellement tapissée de dépits
athéromatens qu'on w'en pouvait découvrir I'orifice qu’'a
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I'aide d’un stylet introduit de dehors en dedans. (Med.
Times and Gaz., 1862).

Obs. XXXV. — Lancereaux vit un homme de 45 ans,
alcoolique, mourir 4 la suite 4’un grand nombre d’aceds
d'angine de poitrine; i 'autopsie « entre les deuw orvfices
des artéres coronaires rétréeies au point de permetive a
peine U'introduction d’un stylet, se trouve une plaque
saillante, de plusieurs centimétres d’étendue, & rebords
festonnés, et composée en grande partie de tissu conjonc-
tif de nouvelle formation. »

Obs. XXXVI et XXXVII. — « Rapproché de deux cas
que j’ai eu l'occasion d’observer dans ces derniéres an-
nées, et dans lesquels la mort était survenue subitement,
je trouvai a I'autopsie une lésion aortique ayant méme
sibge, mémes caracteres, et donnant également liew @ un
rétrécissement notable des ariéres coronaires. » (Lance-
reaux, Gaz. Med. Paris, 1864).

Obs, XXX VIII.—Un terrassier de 45 ans mourut aprés
un an de maladie, a I'autopsie : a I'origine de 'aorte, a 1
millimétre environ au dessus de I'insertion des valvules,
il existe une plague faisant un relief de 1 4 2 millimetres
et retrécissant lellement Uovifice des ariéres coronaires
qu'il est @ peine possible d'y introdwire un fin stylet.
Quant a la composition de cette plaque, c’est du tissu
conjonctif en voie de regression. (Thése de Loupias).

Obs. XXXIX. —Un homme de 52 ans, apres plusieurs
attaques, mourut; a l'autopsie on trouva : I'aorte épais-
sie surtout a sa premiére portion, une des artéres coro-
naires est complétement oblitérée, 'autre permet @ peine
Uintroduction d'un fin stylet. (These de Loupias).

Obs. XL. — Lancereaux observa une jeune fille de
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25 ans, qui succomba dans une attaque d’angine de poi-
trine ; il trouva un renflement des tuniques de !'aorte
au niveau des deue orifices des artéres coronairves qui
sont relrécis et permettent @ peine Uintroduction dun
stylet. (Thése Loupias).

Obs. XLI. — Parrot observa a 1’'Hétel Dieu une malade
a 'autopsie de laquelle : Zorifice d'une des artéres coro-
naires powvail @ peine admetire la tite d'une épingle;
Uautre était transformdée en wne fente trés étroile par une
plaque néoplasmatique de la paroi aortique, la recou-
vrant & la maniére d’une valvule. (Dict. encyel, des sc.
méd., 1870).

Obs. XLII. — Une femme de 59 ans, sujette a des acces
de sténocardie, meurt subitement; a 'autopsie les artéres
coronaives élaient trés athéromateuses, chargées de dépits
calcaires qui relrécissaient lewr calibre. (Potain, 1867).

Obs. XLIII. — Homme de 67 ans, ni fumeur, ni bu-
veur, mort d’angine de poitrine, a l'autopsie plagues
athéromateuses saillantes gui ont notablement diminué le
calibre des artéres coronaires. (Colin, Gaz. hebd. méd.,
1867).

Obs. XLIV.— Une femme morte dans les mémes condi-
tions, présenta des plagues athéromateuses dont le bord
infériewr avait atleint les artéres coronaires dont I'une
était oblitérée, (Broabhenst, Med. Times and. Gaz., 1867).

Obs. XLV.—Un vieillard de 80ans, atteint subitement
d’angine de poifrine, succombe apres quelques acces, a
I'autopsie I'orifice des artéres coronaires est considérable-
ment rétréci; elles présentent la dégénérescence calcaire
et sont parsemédes de saillies (Le Piez, Bull. Soc, An.,
1869).
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Obs. XLVI. — Un homme de 47 ans, atteint d’angine
de poitrine, dont les accés devinrent fréquents, mourut
subitement. A I'autopsie I'athérome de l'aorte recouvrait
presque complétement Torifice des artéres coronaires.
(Lockhart-Clarke, Saint-Georg's hosp. Rep., 1869).

Obs. XLVII. — Un homme de 41 ans meurt subitement
aprés avoir eu, a différentes reprises, des acces d'angine
de poitrine. A I'autopsie l'athérime artériel oblilére com-
plétement une des artéres coronaires. (Ogle, Brit. med.
and chirurg. review, 1870).

Obs. XLVIII. — Un malade de 52 ans meurt a la
troisieme attaque d'angine de poitrine; a l'autopsie
on trouva ['oblitération des artéres coronaires.

Obs. XLIX. — Un homme de 61 ans meurt d’un
acces d’angine de poitrine ; a I'autopsie une dranche des
coronaires élail athéromateuse el oblitérée (Lund, Norsk
magaz. for Loegendsk. 1870).

Obs. L. — Un homme de 40 ans, souffrant d’acces
d’angor pectoris, meurt au milieu d'un de ces acces. A
l'autopsie on trouve [’arieriosciérose avec rétrécissement
des artéres coronaires (Runeberg).

Obs. LI. — Homme de 49 ans, mort d’un accés d’an-
gine de poitrine; a 'autopsie plagques athéromateuses @
Vaorte et dans la coronaire gauche la diminuant de
calibre, Uorifice a Uaorte est filiforme et trés rétréci.
(Rendu, Bull. de la Soe. An., 1874).

Obs. LII. — Un homme de 49 ans, mort dans les
mémes conditions, présenta a l'autopsie, des plagues
athéromateuses et caleaires de l'aorte. L’artére coronaire
gauche (antérieure) est vide de sang, dilatée, parsemée
de plaques athéromateuses, l'orifice de cette artére au
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niveaw de I'aorle est converti en wn periuis filiforme par
une induralion athéromateuse, el ne pevmet pas Uintro-
duction d'un fin stylel. L’artére coronaive droite est
moins entreprise (Rendu, Bull. de la Soc. anat. Paris,
1874).

Obs. LITI. — Un homme de 44 ans, dont 'autopsie
fut faite par Cornil, présentait des plagues athéroma-
teuses au dessus des valvules de 1'aorte, les orifices des
artéres coronaires sont rétréeis (Gautier These. Paris,
1876).

Obs. LIV. — Un homme de 68 ans, meurt dans un
acces d’angine de poitrine, a 'autopsie les artéres coro=
naires élaient oblilérdes par des dépits calcaires, leur
calibre était trés rétréei et dans un point, elles élaient
absolument vmpermeéables (Gairdner, 1877).

Obs. LV. — Potain pratiqua l'autopsie de 3 hommes
morts d’angine de poifrine, et chaque fois il observa le
rélrécissement des artéres coronaires. (Potain, Gaz. des
Hépit., 1880).

Obs. LVI. — Un homme de 47 ans, ayant présenté des
manifestations secondaires de la syphilis a 30 ans,
mourut d’angine de poitrine ; a 'autopsie les artéres coro-
naires élaient extrémement dures et ossifides, il y avait
rétrécissement considérable de leurs orifices. (Samuelson,
Zeitschrift fur Klin., Med. 1880),

Obs. LVIL. — Un grand buveur de biere, age de 31 ans,
mourut subitement apres avoir souffert d’acces d’angine
de poitrine, A l'autopsie on trouva de nombreuses
plagues athéromateuses dans U'aorte. L'artérve coronaire
droite présente un orifice en entonnoir qui admet a peine
Pintroduction d'un fin stylet. L'ovifice de Uartére coro-
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naire gauche est complétement oblitérde, par des dépits
calcaires. (Dehio, Petersb, Med. Woch., 1880).

Obs. LVIIL. —Unefemmede 43 ans, sujette ades acces
d’angine de poitrine, et atteinte d’aortite aigue, présen-~
tait 4 l'autopsie des plaques d’aortite récentes, con-
fluentes a I'origine du vaisseau, les orifices des anriéres
coronaires échappent @ la vue, c’est a grand peine qu’on
retrouve l'antérieure, la postérieure est introuvadle
~ (Robert, in These de Rousseau, 1880).

Obs. LIX. — Un homme de 37 ans, mort dansles mémes
conditions, présentait 4 I'autopsie, 4 1 cent. des valvules
sigmoides de I'aorte, des saillies considérables de 5 a
6 millimétres d’épaisseur, formées aux deépens de la
tunique moyenne. L'orifice de I’ariére coronaire gauche
est absolument caché et impossible @ trouver, ce n’est
qu'en remontant I'artére avec un fin stylet qu’on réussit
a le mettre en dvidence. 1 existe av dessus de lui un
petit néoplasme formant valvule, qui empéche absolu-
ment 'acces du sang. L'orifice de la coronaire droile est
rétréci, mais libre, il admet a peine une sonde cannelée
ordinaire. La tunique externe de l'aorte et les nerfs du
plexus cardiaque, disséqués avec délicatesse, ont été exa-
minés au microscope sans quon puisse y déceler la
moindre altération (Thése de Roussy, 1881).

Obs. LX. — Une femme de 74 ans mourut d’angine
de poitrine, & I'hdpital St-Antoine, dans le service du
professeur Peter. A I'autopsie on trouva une « aorte
legérement dilatée A sa base, sa paroi externe est
notablement vascularisée... Les parois de I'aorte ont
angmenté d'épaissewr dans toute la porlion ascendante
du vaisseaw, la paroi interne, athéromateuse dans la plus



grande partie de son étendue, est incrustée cd el la de
plagues calcaives. Ces plagues se voient surlout é I'éperon
de U'embouchure des artéres coronaires et des gros troncs
brachiocéphaliques, carotidiens et sous claviers.

a Les artéres coronaires sont athéromato-caleaires sur-
tout au niveau de leurs points de courbure. » Les tubes
nerveux des plexus cardiaques, préparés par M. Choyau,
offraient au microscope une multiplication des éléments
conjonetifs qui, écartant les éléments nerveux les avaient
étranglés par place, de facon qu’en certains points la
gaine du nerf est vide de tissu nerveux ; de plus la
myeéline est transformée en une masse amorphe ; les
nerfs phréniques étaient atteints de la méme maniére
(Peter, Clinique Médicale).

Obs. LXI, —Stokes mentionne lecas d'un jeune homme
de 25 ams, qui avait des attaques d’angine de poitrine
depuis pluﬂ‘de 10 ans ! on le trouva un matin mort dans
son lit. A I'autopsie le ventricule gauche est hypertrophié,
le droit normal ; les sinus de U'aorte sont presque com-
plétement remplis par des dépits calcaires hérissés de
rugosités, ce qui avait occasionné l'insuffisance aortique
(Stokes, Traité des mal. du ceeur et de 1’aorte).

Obs. LXII. — Dans son traité des maladies du cceur,
Huchard rapporte I’observation suivante (résumeée) :

Une femme de 38 ans, couturiére, est atteinte d’angine
de poitrine a siége épigastrique, et a forme pseudo-
castralgique. A ['autopsie la lésion prédominante
existait a la surface interne de U'aorte qui étuit le siége
d'une inflammation des plus netles avec aspect mamme-
lonné, pavé et gélatineux, elle était le sitge d’une dilata-
tion réelle. Le bord libre des valvules sigmoides était
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manifestement épaissi, 'endocarde présentait par places
un aspect blanc nacré... l'orifice de l'artere coronaire
droite était & peu prés normal, quoique un peu rétréci,
mais il laissait passer assez facilement dans son inté-
rieur une sonde cannelée. L'orifice de Uartére coronaire
gauche élait absent ; il a été impossible a M, Huchard de
le trouver a la face interne de ’aorte < nous n’avons pu
le découvrir, dit-il, que par une dissection du vaisseau
faite a I'extérieur. J’ai trouvé alors le vaisseau, pres de
son embouchure, dans une étendue de un centimétre,
complétement oblitérée par wn trombus adhérent aux
parois, accolés I'un a l'autre ; et en introduisant une
soie de sanglier pour la faire pénétrer de l'extérieur
dans U'intérieur, j'ai été arrété immédiatement par une
plaque d’aortite ancienne qui obturait complétement
l'orifice. Cest alors que j’ai pu, 4 la surface interne de
I'aorte soulever par le grattage wune espéce d'opercule
qui obturait complétement I orifice de I'artére coronaire
gauche. Une fois cet opercule enlevé, je n’ai pu encore
faire pénétrer dans la coronaire extrémement rétrécie
une soie de sanglier. » (Huchard.)

Obs, LXIII. — Homme de 40 ans, sujet 4 des accés
de sténocardie, mort subitement. A I'autopsie, dans le
trone de la coronaire gauche, au dessus d’une partie
épaissie, un thrombus I'oblitérait complétement (Hirsch-
feld, Lehrb. der path. anat., Leipz., 1876).

Obs. LXIV. — Un homme de 37 ans, glaceur de
papier, meurt subitement aprés de nombreux acces
d’angine de poitrine. A l'autopsie V'orifice de la coronaire
gauche est absolument caché par une valvule, I'ovifice de
lg droite est libre mais rétréei, immédiatement au-dessus
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des valvules segmoides, prés des orifices des artéres
coronaires, on constate deux ou trois points athéroma-
teux (Poulain, Gaz. hebd. de méd., 1879).

Obs. LXV. — Leech a trouvé, a 'autopsie d'un angi-
neux, une oblitération comptéte d'une des artéres coro-
naires, incompléte de I'autre, avec dépits caleaires de
leurs parois (Leech, Brit. med. journ., 1880).

Obs. LXVI. — Vislizenius trouva, i 1'autopsie d’un
malade qui avait souffert de cette maladie, Zartére coro-
nare gauche caleifide et obstrude au niveaw de sa bifurca-
lion avec la branche veniriculaire descendante (Saint
Louis, Méd., 1880).

Obs. LXVII. — Key et Kjelbergh rapportent I"autop-
sie d'un angineux de 75 ans, ol l'on trouva les artéres
coronaires trés athéromateuses (Hygiea, 1880).

Obs. LXVIII. — Une femme de 80 ans, ayant souffert
longtemps d’accés d’angine de poitrine, meurt : 'ariére
coronaire moyenne était enticrement vemplie de débris
athéromalena (Balfour, Edimb. med. journ., 1881).

Obs. LXIX. — Le méme auteur cite le cas d'un
homme, mort dans les mémes circonstances, qui présen-
tait 4 autopsie les artéres coronaires athéromateuses et
oblitérées.

Obs. LXX. — Holmberg rapporte qu'un homme de
40 ans, syphilitique, mort subitement d’angine de
poitrine, avait les artéres coronaives athéromateuses, la
gauche complétement oblitérde, la droite oblitérée parune
thrombose récente (Salls’ks Handbuch, 1881).

Obs. LXXI. — Un ingénieur de 42 ans, sans antécé-
dents morbides, meurt aprés avoir eu, a différentes
reprises, des accés d’angor pectoris. A 'autopsie ariére
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coronaire, a son point de bifurcation, montre un épaisse-
ment de ses tuniques avec aortite déformante (Walter
Moxon, The Lancet, 1881).

Obs. LXXII. — Homme bien constitué, atteint d’an-
gine de poitrine, mort subite. A I'autopsie les parois de
Vaorte sont athéromateuses et Uovifice des artéres coro-
naires est tellement rélréci qu’on peut @ peine y faire
pénétrer un fin stylet (Hérard, 1883).

Obs. LXXIII. — Beau vit un homme de 47 ans,
atteint d’angine de poitrine, qui mourut rapidement;
a l'autopsie il trouva wune large plaque athéromateuse
circonscrivant Uowverture de la coronaire (Med. press.
and. cire., 84).

Obs. LXXIV. — Un homme de 69 ans, mort d’an-
gine de poitrine, présentait 4 autopsie les coronaires
sclérosées et calcifides, la branche descendante antérieure
est méme complétement oblitérée (Leyden, Zeitschr. f.
Klin. Med., 1884).

Obs. LXXV. — Le méme auteur cite encore 3 obser-
vations semblables : un homme de 61 ans, mort de la
méme aftection, présentait a I'autopsie une oblitération
par thrombose de lg branche descendante de la coronaire
gauche.

Obs. LXXVI. — Un homme de 58 ans, mort aprés
un violent acces d’angor, montrait 4 1'autopsie les deuz
coronarres sclérosées en entier, la branche gauche entié-
rement oblitérée.

Obs. LXXVII. — Un aubergiste de 56 ans meurt
d'une facon semblable; a I'autopsie 'artére coronaire
gauche est complétement oblitérée,

Obs. LXXVIII. — Liégeois rapporte qu’un homme,
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épigastriques, meurt subitement, a4 l'autopsie on trouve
an orifice aortique partiellement oblitéré par des dépits
athéromatewz (Huchard).

Obs. LXXXV. — Une femme, sujette 4 des douleurs
d'estomac violentes, s’étendant a ’omoplate, mourut
subitement, a 'autopsie on constata I'élat athéromatenz
de I'aorte, sans aucune lésion de 'orifice, le rédlrécisse-
ment d’'une artére covonaire et U'oblitération de Uautre
(Huchard).

Obs. LXXXVI.— Une couturiére de57 ans, n’ayant au-
cun antécédent ni héréditaire ni personnelle, était atteinte
d’acces pseudo-gastralgiques d’angine de poitrine, surve-
nus d’abord pendant la nuit, se produisant plus tard aussi
pendant le jour; elle mourut subitement. A I'autopsie la
crosse de I'aorte était dilatée, elle mesurait 10 cent. et
demi de circonférence au niveau de sa courbure; elle
élail trés athéromateuse, présentant un aspect pave avec
plaques dures osseuses, et plaques molles et gélatini-
formes ; quelques-unes au dessus des valvules sigmoides
étaient ulcérées, laissant sortir, par la pression,une boui-
lie jaune-rougeatre. Les parois de ’artére présentent un
épassissement considerable... L'orifice de I'artére coro-
naire gauche est complétement oblitéré. L'artére coro-
naire droite quoique trés athéromateuse est au contraire
tres dilatée dans tout son parcours.

Lzamen micrographique (par le Docteur Weber).

Lorifice de artére coronaire gauche est obiitéré, celui
de la coronaire postérieure est, au contraire, largement
ouvert. Zoutes deux sont athéromateuses (Huchard,
1889).

Obs. LXXXVII, — Huchard et Weber observérent un



e —

cordonnier de 42 ans, atteint d’emphyséme pulmonaire
avec dilatation du cceur, d’accés de sténocardie, de syn-
cope, 4 I'autopsie duquel on trouva une coronarite primi-
tive intense et aortite légére (Contribution 4 1'étude de
I’artério-sclérose du ceeur, 1888).

Je pourrais mentionner encore les cas publiés par
Potherat(l) 1887, Berby() 1887, Regnault® 1887,
Cochez(#) 1888, Cornil %) 1886, Tapret(®) 1888, Budor(?
1888, Barié(8) 1888, etc., mais je crainds d’avoir déja
abusé de la patience du lecteur par des observations
aussi nombreuses. Ces derniéres se trouvent du reste
dans I'ouvrage de Huchard; je erois mon énumération
suffisante pour convaincre au lecteur que les lésions
des arteres coronaires accompagnent presque toujours
’angine de poitrine.

Ces observations d’angine de poitrine vraie ou orga-
nique résument a peu prés toutes celles qui ont été
rapportées dans la littérature médicale et dont 1'autopsie
fut pratiquée; parmi elles il s’en trouve qui furent
publides par des auteurs opposés a la théorie artérielle
que nous défendons ici : citons celles de Jurine, de Lan-
cereaux, de Peter, ete.

Peter, ayant constate une névrite du plexus cardiaque
et du nerf pheénique a I'autopsie de son malade atteint

(1) PotHERAT, Buill. de la Soc. anat., 1887.

(2) Berny, Obs. inédite, 1887, cité par Huchard.

(3) Recnavnr, Bull. dela Soe. anatl., 1887,

(4) Cocuez, Revue gendr. de clin. ef de thérap., 1888.
(9) CorniL, Jour. des conn. méd., 1886,

(6) TarreT, Thése inaug. de Budor, 1888.

(7) Bubor, Thése inaug. de Paris, 1888,

(8) BariE, Soc. méd. des hip., 1888.
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d’angine de poitrine, conclut que cette névrite est la cause
dela sténocardie. Cependant, comme nous I'avons déja dit,
I'autopsie, rapportée par 1'auteur méme, mentionne que
Paorte est athéromateuse, et incrustée de plagues caloaires,
surtout @ U'éperon de l'embouchure des artéres coronaires.

Ne voyons nous pas clairement que cette derniere
lésion est le point de départ véritable de la maladie,et que
'affection nerveuse n'est qu'une complication qui est
venue 8’y sorajouter. La méme remarque est applicable
aux observations de Lancereaux.

Obs. LXXXVIII. — Voici une observation d’angine
de poitrine recueillie par mon pere, le professeur Croeq :
M. X, age de 70 ans, d’un tempérament nerveux, n'a
jamais eu de maladie grave ; de conduite réguliére, il a
cependant une grande propension a se livrer aux plaisirs
de la table. Il y a un an, il a commencé a éprouver des
sensations de géne et de fatigue dans les membres, son
activité a diminué; il y a six mois, il a en une indiges-
tion accompagnée d’une douleur sous-sternale vive,
s’irradiant le long des membres supérieurs et d'un
engourdissement manifeste des mains, I'appétit a disparu;
au bout de quelques jours ces phénomenes se sont un peu
dissipés, mais non compléetement.

De temps en temps le malade éprouvait des acceés de
douleur vive, poignante, accompagnée d’une géne de
respiration trés grande; en méme temps il éprouvait une
sensation intense de malaise, d’anéantissement, il lui
semblait qu’il allait mourir. Les sensations douloureuses
s’étendaient chaque fois dans les deux bras et s’accom-
pagnaient d’engourdissement des mains; le pouls était
habituellement diminué de force, parfois ralenti, parfois

]
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irrégulier, parfois trés fréquent, surtout au moment des
acces,

Le malade, sous les soins du Dr Van Volxem, suivait
un régime modérément tonique; il prenait beaucoup de
lait, peu de vin; comme médication il avait été soumis
4 l'usage de l'acide arsénieux, de l'extrait de noix
vomique et surtout de I'iodure de potassium.

Le 16 septembre 1891 son estomac se derangea,
I’appétit diminua considérablement, néanmoins bientdt
il alla mieux et ne craignit pas de manger du jambon
et de la salade ; il s’en suivit une indigestion qui déter-
mina un accés de violentes douleurs caractérisées,
comme il a été dit ci-dessvs, par une sensation d'anéan-
tissement; le pouls devint petit, irrégulier et tres
fréquent, la langue etait fortement chargee, I'impulsion
du cceur était faible, la pointe dépassait notablement la
ligne mamillaire gauche, la matité précordiale dépassait
la ligne medio-sternale; a la pointe on ne percevait
aucun bruit morbide, dans 'aorte, 4 droite du sternum,
le premier bruit était peu intenseet légérementsoufflant.
On prescrivit la diete, des lavements de sulfate de
quinine et ’on fit appliquer un vésicatoire 4 la région
précordiale.

Sous I'influence de ce traitement son état s’ameéliora
rapidement, 'appétit se manifesta; le 20 septembre
on put commencer a l'alimenter, on lui fit prendre
du bouillon et I'on augmenta progressivement son ali-
mentation. Le 2 octobre on laissa le vésicatoire se
fermer, on supprima la quinine et 'on prescrivit des
pilules de 15 milligrammes d’extrait de belladone,
prendre trois par jour. Le malade continua a aller d’une
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maniére satisfaisante jusqu'au 6 octobre; ce jour-la, il
prit une petite boulette de veau, du lait et un ceuf a la
coque. Le 7 il éprouva du malaise, cependant il mangea
encore quelque peu; on lui rendit les lavements de sulfate
de quinine et on lui fit prendre le soir du sirop de
morphine ; dans la nuit le malade eun un acces de douleur
sous-sternale vive avec irradiation dans les deux bras et
sensation d’anéantissement, le lendemain matin il edt
des vomissements, son pouls était filiforme, a peine
perceptible, les bruits du ceeur etaient précipités, irrégu-
liers, lalangue était chargée ; dans la matinée le malade
succomba.

a Il n’y a eu, dit le Prof. Croeq, chez ce malade aucun
signe d’altération valvulaire; d’ou provenaient donc
I'augmentation de volume du cceur accompagnee d’affai-
blissement de son action et d’irrégularité? Evidemment
de l'affaiblissement du fonctionnement de la chair
musculaire, ne pouvant dépendre que de la stéarose ou
d’une altération inflammatoire du musele, d’une myocar-
dite chronique; mais quelle a pu étre l'origine de
celle-ci?

« Les douleurs, les acceés de sténocardie, les variations
du pouls, tantot lent, tantot fortement accelere, tantit
irrégulier, de force variable, nous indiquent comme
telle une altération des artéres coronaires, sans doute
une endarterite avec artériosclerose; cette alteration
existait aussi a l'origine de l'aorte, la ot émergent les
arteres coronaires, produisant le léger souflle aortique
percu au premier bruit. Quand aux phénoménes de
I'accés terminal, ils me paraissent se rapporter a4 une
thromhose des arteres coronaires, dont le progres -a



amené la marche rapidement fatale des phénoménes,
absolument comme chez les animaux chez lesquels on
amene artificiellement l'oblitération de ces artéres. »

La description de ce cas est assez claire pour per-
mettre d’assurer qu’il s’accompagnait d’artériosclérose,
cependant nous y voyons les acces se montrer constam-
ment aprés une digestion pénible ou une indigestion,
jamais par un mouvement ou uneffort, comme cela arrive
constamment dans 'angine de poitrine organique pure;
ajoutons que les acces duraient longtemps comme dans
la sténocardie fonctionnelle.

Comment concilier I'existence, d’'une part de I'arté-
riosclérose, de 'autre de symptémes caractéristiques de
I'angine de poitrine fonctionnielle? Voici I'explication
qui me parait le plus vraisemblable : le malade était arté-
rioseléreux, 'altération de I'endartére existait a 'aorte
et aux artéres coronaires, mais elle ne rétrécissait pas
suffisamment ces derniéres pour donner naissance &
I’angine de poitrine pure; une indigestion, par I'irrita-
tion qu'elle améne dans le pneumogastrique, et de 1a
dans le bulbe, a amené un rétrécissement spasmodique
des vaisseaux, qui a lui seul n’aurait certes pas suffi a
produire la sténocardie, mais qui, en s’ajoutant au rétré-
cissement des artéres coronaires,dépendant de Iartério-
sclérose, pouvait causer une véritable ischémie car-
diaque. Aussi voyons nous I'état du malade suivre les
oscillations de celui de son estomac : U'irritation de celui-
ci-diminuait-elle, aussitot une amélioration évidente se
produisait. Si nous voulons une autre preuve de I'inter-
vention du centre vaso-moteur dans la producton des
acces de ce malade, nous dirons que les troubles vaso-
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moteurs y ont été manifestes : il y avait engourdisse-
ment dans les mains. « Mais alors, me direz-vous,
c’est une angine de poitrine fonctionnelle, pourquoi la
décrivez-vous ici? »

Elle est fonctionnelle, mais cependant pas compléte-
ment, puisque, sans l’altération artérioscléreuse, elle ne:
se serait, & mon avis, pas produite ; je la place ici parce
qu'elle parait organique et qu’elle est veritablement
mixte. L’Age, le tempérament calme, les antécédents
intacts du malade, prouvent que sans 'endartérite, 'an-
gine de poifrine ne se serait pas declarée, je dis plus :
si le malade n’avait pas eu de dérangement d’estomac,
il aurait été atteint, peu de temps aprés,d’angine de poi-
trine vraie, sans avoir présente les acces de sténocardie
fonetionnelle. On me demandera peut-étre comment la
mort a pu se produire, alors que dans 1’angor nerveux
elle est la rare exception. Je dirai que peut-étre, comme
le croit le professeur Crocq, un thrombus résultant de
I'endartérité a fini par oblitérer une des branches des
arteres coronaires ; je dois cependant faire remarquer
que le malade fut oppresse pendant toute la nuit qui
précéda sa mort et qu'il eut des accés presque non
interrompus, on comprend que son cceur, ischémié pen-
dant une période de temps aussilongue, ait fini par ne
plus avoir la force de continuer a se contracter, ce que
confirme du reste le genre de mort du patient qui s’en-
dormit sans jeter un eri. Que ce soit un thrombus ou
que ce soit I'ischémie prolongée du cceur qui ait amens la
terminaison fatale, celle-ci ne résulte pas directement
de I'angine de poitrine fonctionnelle mais bien de I'arté-
riosclérose : dans le premier cas on comprend facile-
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ment la formation d'un thrombus, dans le second, un
cceur normal aurait résisté, mais un cceur affaibli et
artérioscléreux a manqué de force. Il résulte de ces
considérations que non seulement I'artériosclérose a été
ici la cause principale de la stenocardie, mais encore
qu'elle a été la cause efficiente de la mort du malade,
c¢’est pourquoi cette observation m’a paru mieux placée
ici que dans le chapitre traitant de I’angine de poitrine
fonctionnelle.

Ce cas vient confirmer l'opinion déja émise préce-
demment que [’angine de poitrine organique §accom-
pagne souvent d'angine de poitrine fonctionnelle.

Mais, dira-t-on peut-étre, par quel mécanisme 1'obli-
tération des artéres coronaires du cceur peut-elle engen-
drer tous les symptémes si caracteristisques de I'angor
pectoris.

Lorsque le eceur est a I’état normal, il recoit suffisam-
ment de sang pour se nourrir, malgré le rétrécissement
d’une de ses artéres nourricieres, mais le malade fait-il
un effort, marche-t-il trop rapidement, éprouve=t-il une
émotion violente, aussitdt le cceur précipite ses mouve-
ments, il aura besoin d’une plus grande quantite de
principes nutritifs qui lui manqueront, et I'on verra se
produire alors la douleur et I'angoisse caracteéristique de
I’angine de poitrine. Cette opinion n’est nullement nou-
velle, elle fut mise en avant par Potain et reprise par
G. Sée(), Huchard et Roussy.

On sait d’ailleurs que I'anémie subite des termi-
naisons d’un nerf, améne dans celui-ci des douleurs

(1) G. SEE, France méd., 1876,
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variables avec le degré de sensibilité qui lui est propre.

On pourrait encore demander comment il se fait que,
dans quelques observations, on a trouvé une seule artere
coronaire atteinte. Je répondrai 4 cette objection par les
expériences de Chirac, Seénac, Erichsen, Schiff, Panum,
Von Bezold, Samuelson et Roussy qui prouvent, non
seulement que l'oblitération des artéres coronaires donne
des résultats comparables aux symptémes de I’angine
de poitrine, mais encore que I’oblitération d'un seul de
leurs rameaux suffit pour produire toutes les consé-
quences amenées par l'oblitération d'un plus grand
nombre.

En 1698 Chirac(l), professeur a Montpellier, produisit,
par la ligature, I'arrét de la circulation dans les arteres
coronaires. « Sed in cane, ligata arteria, coronaria et
intercepto penitus motu trusionis, non protinus deficit
cordis motus; quin etiam perseverat ad septuaginta
usque horae minuta et ultra. »

Sénac(® voulut contréler les expériences de Chirac,
mais il ne put saisir I’artere.

En 1842 Erichsen 3), operant sur des chiens et sur
des lapins, arriva aux mémes conclusions que Chirac :
Aprés la ligature des artéres coronaires, il se produit
toujours un ralentissement progressif des mouvements
du eceur, puis un arrét complet. Celui-ci se montre, soit
aprés vingt et une minutes, soit aprés trois minutes
chez le chien; chez le lapin heaucoup plus tard. Enfin

(1) Cuirac, De motu cordis, adversaria analytica, 1698,

(2) Beéxac, Traile de la structure du cour, 1749.

(3) EricuseN, On fhe influence of the coronary, circulation on the
action of the Hearth (London med. gaz., 1842).




la, partie ou 'arrét se montre primitivement correspond
au territoire desservi par Partére lide.

Schiff(l) dit que "arrét se manifeste seulement dans
la partie arrosce par I'artére obliterée.

Panum (?) nie ces resultats en se basant sur des faits
mal interprétés.

Les expériences de Von Bezold(3) sont assez vagues,
elles ne meéritent pas d’élre détaillées.

Samuelson (4) pinca les artéres coronaires, aussi pres
que possible de leur origine, et jamais il ne vit le ceeur
battre plus de quatre minutes.

Roussy fit les expériences suivantes :

Exp. . — Chien vigoureux, curarisé, soumis a la res-
piration artificielle; ouverture de la poitrine, les batte-
ments du coeur se précipitent, mais bientot reviennent a
leur rythme normal; on dénude délicatement 'artere
coronaire postérieure ainsi que l'antérieure, on les lie
'une aprés I'autre, et aussi prés que possible de leur
origine.

Les battements tumultueux résultant de l'irritation du
myocarde cessent; aprés une minute les contractions
deviennent irréguliéres, affaiblies, et moins nombreuses;
bientdt elles disparaissent et sont remplacées par des
trémulations généralisées aux deux ventricules, plus
marquées a droite, peu & peu ces trémulations s’affai-
blissent. Huit minutes apres la ligature, il n’y avait

(1) Scuirr, Der modus Herzbewegung (Archiy. fiir phys. Heilkunde,
t. IX).

(2) PaxuwM, Firchom’s drch., t. XXV.

(3) Vox BezoLn, Recherches physiologiques duw laboratoire de Vurs-
bury.

(4) SAMUELSON, Zeitschrift fiir Risnische Medicin, 1880,
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presque plus de mouvement, les oreillettes battaient
encore avec leur rythme, mais plus faiblement.

Exp. II. — Chien de forte taille, anesthésié par la
morphine. Les deux branches de la coronaire antérieure
et de la coronaire postérieure sont isolées; apres quelques
instants on les lie toutes : les battements deviennent
subitement moins fréquents, plus faibles & gauche qu’a
droite, peu & peu ils diminuent de nombre et de force ;
apres 90 secondes on délie les artéres, mais malgreé cela
les ventricules entrent en tremulation, celles-ci sont plus
fortes a droite qu'a gaucheet disparaissent compléetement
apres 12 minutes.

Exp. III. — Chien de forte taille, anesthésié par la
morphine et le chloral.

On dénude rapidement la branche interventriculaire
de la coronaire antérieure 4 son origine, ainsi que celle
de la coronaire postérieure, en un point ou elle a déja
fourni quelques collatérales; on lie ces deux arteres, le
ceeur qui se contractait 90 fois, ne se eontracte plus que
70 ; pen a peu les battements diminuent en nombre et
en force; on délie rapidement lartére, mais 4 la
95° seconde les mouvements s'arrétent brusquement et
aussitot apparaissent les tréemulations fasciculaires beau-
coup plus marquées a droite qu’a gauche ; enfin 9 minutes.
apres, les trémulations ont disparu, 1 h. et 1/2 aprés
il n’y avait plus aucun mouvement.

Exp. IV. — Chien vigoureux, curarisé, respiration
artificielle; D'artere coronaire postérieure, dénudée
délicatement, est pincée avec une forte pince de Péan,
les battements deviennent moins énergiques et moins
nombreux. Deux minutes 30 secondes aprés le pincement
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le cosur était sur le point de s’arréter. Malgré I'enléve-
ment de la pince les ventricules entrent en trémulation;
au bout d'une heure le coour ne présente plus aucun
mouvement.

Exp. V. — Chien de taille moyenne, curarisé, respi-
ration artificielle. On dénude le rameau auriculo-ventri-
culaire de la coronaire antérieure, on le pince, les batte-
ments ne tardent pas 4 devenir tumultueux et saccadés;
a ce moment on leve la pince, les contractions continuent
a s'affaiblir, et 4 la 103¢ seconde, les trémulations fasci-
culaires se montrent sur les deux ventricules, beaucoup
plus marquées a droite qu'a gauche, et le cceur s’arréte
complétement aprés 1 heure.

Pour se mettre a 1’abri de toute critique, I'auteur
eécarte I'objection de I'irritation du myocarde et celle du
pincement possible des nerfs cardiaques.

Exp. VI. — Chien vigoureux, curarisé, respiration
artificielle.

On injecte dans le rameau interventriculaire de la
coronaire antérieure, avec lenteur et régularité, de la
poudre de lycopode en suspension dans de ’eau portée a
la température du corps.

La quantité injectée est de 2 grammes; aussitot irre-
gularité dans les mouvements du cceur, diminution de
leur marche et pouls insensible. Deux minutes 30 secon-
des apres apparaissent les trémulations, en méme temps
le ventricule gauche devient de plus en plus pale, et une
heure apres tout mouvement avait disparu.

Exp. VII. — Chien de forte taille, curarisé, respira-
tion artificielle; injection de la méme solution dans I'ar-
tere coronaire postérieure, aussitdt paleur dans tout son




territoire, les contractions diminuent. A la 80° seconde
apparaissent les trémulations fasciculaires.

Ces expériences, faites avec le plus grand soin et la
plus grande impartialité, prouvent combien peut étre
grande I'influence de I'oblitération et du rétrécissement
des artéres coronaires du cceur sur le fonctionnement
de cet organe. Si d’une part nous prouvons que ces
altérations occasionnent l'arrét du cceur, et que de
I'autre nous constatons que, dans presque tous les cas
de mort subite par angine de poitrine, ces altérations
existent & 1'autopsie, nous pouvons en conclure que le
point de départ de I'angine de poitrine se trouve dans
le rétrécissement ou I'oblitération d’une branche ou du
tronc d'une artére coronaire, je dis d'une branche, car
les experiences de Roussy prouvent bien qu'il suffit de
la ligature d'une branche pour provoquer cet arrét;
nous avons d’ailleurs vu que,dans quelques cas,on avait
trouvé a I'autopsie qu'une seule de ces artéres atteinte.

Si T'on doutait encore du rdle important de la
circulation sur I'action du muscle cardiaque, on pourrait
comparer l’angine de poitrine a la claudication inter-
mittente, si souvent observée chez le cheval par les
veterinaires et chez I’homme par Charcot (1),

Un cheval ou un homme, jouissant de la sante la
plus parfaite, se met-il A courir ol & marcher vite,
aussitét il est pris d’une douleur atroce dans une jambe
avec incapacite absolue de la bouger; il s’arréte, et si
on le force a avancer encore, il tombe ; apres quelques
instants la force du membre revient, mais au premier

(1} CaarcoT, De la claudication intermittente, Gaz. de Paris, 1359,
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effort qu’il fera, ces phénoménes se reproduiront. A
I'autopsie on ftrouve un rétrécissement marqué de
I'artére principale du membre atteint. Si ’on eherche
i expliquer ce phénoméne, on devra admettre une
interprétation semblable a celle que nous avons donnée
pour mettre en lumiére le mécanisme de 'angine de
poitrine :

Les muscles du membre, ayant a accomplir un travail
superieur a celui qu’ils exécutaient, exigent un apport
de sang proportionnel,que I'artére n’est pas en état de
leur fournir, et la petite quantité de sang qui a pu
passer étant rapidement usée, il se produit une ischémie
des muscles d’ou la douleur et la faiblesse.

Disons encore que Stenson, Emmert, Bichat et
Segalas, ayant lie I'artére principale d’un membre chez
les mammiféres, obtinrent des résultats semblables.

Ces arguments me semblent irréfutables a I'explica-
tion vraisemblable du méeanisme de I'ischémie cardiague:
dans I'angine de poitrine. Nous répétons donc encore
que le #rétrécissement ow Uoblitération des artéres
coronaires du cewr est la lésion constante de Uangine
de poilrine, qu'elle provienne soit d'ume altération de
ces artéres ow de Uaorte, soit de lewr compression, Soit
de leur vétrécissement spasmodique sous Uimpulsion
du centre vaso-motewr dw bulle.

L’angine de poitrine organique est constituée par un
rétrécissement permanent et matériel, d’une partie du
trone ou d'une branche des artéres coronaires du coeur.
Cet état peut résulter de différentes circonstances :
le vaisseau, en effet, peut étre rétréci par un processus
qui I'attaque directement ol par un etat pathologique
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des tissus voisins; dans le premier cas il y aura
artério-sclérose, dans le second il faut ramger I'ané-
vrysme de 'aorte, la dégénérescence graisseuse et surtout
la surcharge graisseuse du cceur, enfin des tumeurs
quelconques qui, par compression, génent la circulation
des vaisseaux cardiaques; dans le second les vaisseaux
sont normaux mais une cause mecanique les empéche
de fonctionner; dans tous les cas le point de depart
de la maladie est dans le rétrécissement des arteres
coronaires.

Mais la théorie que mous soutenons resiste-t-elle a
tontes les critiques, et le retrécissement ou 1'oblitération
des artéres coronaires rendent-ils compte de toutes les
manifestations de la maladie? Oui, et c’est en grande
partie 4 Huchard que nous devons la réputation des
objections qui ont été émises a ce sujet.

1o Une lésion permanente, comme la sclérose des
coronaires ne peut domnerliew a des accidents intermil-
tents.

« Mais, dit Huochard, pareil phénoméne n’est-il pas
fréquent en clinique, et ne voit-on pas a chaque instant
une tumeur cérebrale, lésion permanente, donner lieu a
des désordres intermittents comme les convulsions
épileptiformes ? »

Disons de plus que la considération du fait bien démon-
tre de la claudication intermittente, observee chez les
animaux et chez 'homme, nous rend parfaitement
compte de l'intermittence des phénoménes, et I'explica-
tion qui en a été donnée par Potain s’applique totalement
iei.

2 L'andmie d'wn muscle ne peut engendrer ni expli-
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quer une pareille doulewr; citons pour expliquer ce fait
ce que Le Fort disait a I"’Académie de Médecine : « tous
les chirurgiens savent que dans la compression digitale
des anévrysmes, a un certain moment, quand 'ischémie
devient compléte par la formation d’un coagulum, le
malade acense dans toutle membre des douleurs atroces,
tout a fait comparables, sauf pour le siege, a celles de
’angine de poitrine. » Huchard ajoute que l'inflammation
artérielle, au début de la gangréne, donne des douleurs
extrémement vives.

On comprend assez facilement que I'anémie des nerfs
puisse provoquer des douleurs, tout comme leur con=-
gestion, cette idée ne me semble pas devoir étre prouvee.

30 La théorie artérielle est en opposition avec le siége
rétrosternal de la douleur qui devrait plutot exister en
plein cceur. Non, car c’est dans tous les casle plexus car-
diaque qui souffre, la théorie nerveuse n’explique donc
pas plus cette objection; il est évident qu'une simple
nevralgie de ce plexus donnera une douleur semblable,
mais elle ne s’accompagnera pas nécessairement de
'angoisse caractéristique de I'angor pectoris.

4° La théorie artérielle serait en opposition avec la
sensation obtuse duw myocarde.

C’est Harvey, Haller et Richerand qui ont émis la
théorie de I'insensibillité du myocarde « mais, dit
Huchard, la science ne s’arréte pas a4 Harvey, a Haller
et & Richerand et il faut tenir compte aussi des expe-
riences récentes et contradictoires de Goltz qui a démon-
tré la trés grande sensibilité des ventricules aux agents
douloureux. »

5o Lintensité de la doulewr serait en désaccord avecla
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profonde altération du myocarde, mais, comme le dit fort
bien Huchard, cette dégénérescence est une rareté dans
la sclérose du myocarde, et ce sont les fibres les plus
éloigndes des vaisseaux qui sont affectées par les altéra-
tions nutritives diverses qui accompagnent la sclérose.
« Done, dit-il, les nerfs restent sains, puisqu'ils sont
éloignés des plaques de sclérose. »

8o La théorie serait en désaccord avec les résullatls
souvent négatifs de la percussion et de Uauscultation.
Mais nous verrons dans I’étude symptomatologique de
I'artériosclérose que les signes physiques en sont presque
nuls, on comprend en effet que ces plaques altéroma-
teuses ne donnent lieu qu’a un léger souffle, attribué par
certains auteurs a 'anémie.

7o La théorie artérielle serail en désaccord avec Uexis-
tence des troubles vaso-moteurs, dus a Uinlervention du
grand sympathique contenw dans le plexus cardiague.

Cette objection n’est pas sérieuse, il est évident que
la douleur ressentie par ce plexus se répercute sur les
centres dont il émane, or le noyau du pneumogastrique
est situé frés prés du centre vaso-moteur du bulbe,
d’autre part il est clair que les fibres vaso-motrices
du cceur ressentent également l'action de Pischémie
cardiaque, et propagent I'impression douloureuse au
méme centre vaso-moteur, il en résulte que les troubles
généraux dépendant de la mise en activité de ce centre
sont expliques par la théorie artérielle ; je suis méme
trés porté "4 croire que ce centre joue toujours un
certain réle dans I’acces d’angine de poitrine, réle acces-
soire et secondaire dans I’angine de poitrine organique,
role au contraire prépondérant et primitif dans ’angine
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de poitrine fonctionnelle. Ne pourrait-on, en effet,
admettre que 'ischémie primitive, momentanée, produite
par Ueffort du ceeur se renforce ensuite d'une ischémie
spasmodique produite par I'irritation du centre vaso-
moteur ? Ceci n’est que secondaire, je ne m’étendrai pas
d’avantage sur ce sujet, car je crois bien démontré que
les troubles vaso-moteurs ne sont nullement en opposi-
tion avec la théorie arteérielle.

8 Qbservations d'angine de poitrine, sans lésion des
COTONAITES.

Nous verrons que I'angine de poitrine fonctionnelle
existe toujours sans lésions des artéres coronaires, on
pourrait par conséquent citer des centaines d’exemples
de cette maladie sans artériosclérose, car les cas d’an-
gine de poitrine fonctionnelle se rencontrent beaucoup
plus, souvent que ceux d’angine de poitrine organique.

90 Tl existe des cas d’aortile sans lésion des coronaires.

Remarquons d'abord que ces aortites peuvent parfai-
tement rétrécir 1'orifice des artérescoronaires, et que de
plug, on doit tenir compte ici d’une irritation des nerfs
cardiaques qui peuvent agir sur le bulbe par le méca-
nisme que je viens d’expliquer a propos des actions
vaso-motrices.

100 Observations de scléroses et de sténoses coronaires
sans angine de poitrine.

11 est 4 remarquer au sujet de cetteobjection, que beau-
coup de ces cas se terminent par la mort subite, qui peut
résulter d’'un premier acceés d’angor; de plus toute loi a
ses exceptions, I’exception confirme la regle, il est
evident que certaines dispositionsparticulieres, telles que
la présence de nombreuses collatérales avant l'oblitéra-
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tion, peuvent empécher I'ischémie du myocarde, enfin il
faut encore faire la part du parti pris: certains auteurs,
en effet, voient tout ce qu’ils veulent, et un orifice
rétréci peut avoir été enregistré comme complétement
oblitére.

Huchard explique cette objection en disant que 'acces
d’angine de poitrine ne peut se produire que quand il y
a oblitération d’une branche des arteres coronaires
« Athérome ne veut pas dire toujours impermeéabilité,
dit-il, et il faut que celle-ci existe pour que I’ischémie
cardiaque, c’est a dire, ’accés angineux puisse se pro-
duire .» Cependant, en comparant ces accés a ceux de la
claudication intermittente, on arrive a conclure que
I’angine de poitrine peut étre amené, non seulement par
oblitération compléte d’une artére coronaire, mais méme
par leur rétrecissement. Ne voyons-nous pas une preuve
de ce principe dans le cas, citée par Abercombrie, se
rapportant & un homme de 58 ans, qui, chaque fois qu’il
voulait lire ou écrire, éprouvait des troubles intellectuels
tres penibles et une douleur de téte violente; dans un
autre cas rapporté par Bricheteau, un jeune homme
aneémique, ne pouvait travailler que la téte dans la posi-
tion déclive par rapport au corps.

Nous croyons done que le rétrécissement des arteres
coronaires suffit a produire l'angine de poitrine, mais
leur disposition méme peut permettre a I'une d’elles d’étre
rétrécie en un point, sans amener ces acces; cela dépend
principalement de la situation des collatérales et du
nombre des troncs des coronaires ; il est en effet établi
que certains individus en possedent trois alors que la
majorité n’en a que deux.
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On pourrait encore dire que l'ischémie cardiague
weaplique pas les symptomes principaus de Uangine de
poitrine, douleur, irradiation, angoisse.

Nous avons déja montré que la douleur pouvait étre
la conséquence de I'anémie des nerfs, les irradiations
g’expliquent facilement en considérant combien les anas-
tomoses sont nombreuses entre le plexus eardiaque et les
nerfs qui se distribuent a la téte, au cou, au bras gauche
etc. Nous ne nous étendrons pas sur ces faits anatomi-
ques car ils sont connus de tous. Quant a I’angoisse, elle
est bien compréhensible quand le centre circulatoire,
celui qui distribue la vie a tout 'organisme, est atteint
d’une semi-paralysie.

« Supposons, dit G. Sée, quele myocarde recoive moins
de sang ; les extrémités terminales du pneumogastrique
en recevront moins. Or, vous savez que l’olighémie
d’un nerf sensible se traduit par des douleurs et de
’engourdissement. Ainsi se trouve expliquée la dou-
leur sous sternale de I'angine de poitrine, elle est la
consequence obligée de l'ischémie des filets intra-
cardiaques du nerf pneumogastrique. Cette olighémie
rend compte également du 2° phénomene, de I’anxiéteé.
En effet, elle resulte de ce méme trouble de fonction-
nement du nerf vague. »

Conclusions. — 1¢ L’angine de poitrine organique ré-
sulte toujoursdu rétrécissement oudel’oblitération d’une
des artéres coronaires du cceur ou d’une de leurs branches,
soit que cet état se produise sous 'influence d’une lésion
des vaisseaux, telle que I’artériosclérose, ’aortite ou la
coronarite, amenant ’embolie et la thrombose, soit qu’il
résulte d’une action mécanique extérieure, telle que I’ac-
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cumulation de graisse ou la compression par une tumeur
quelconque.

2 Les objections qui ont été formulées contre cette
théorie sont dépourvues de base.

Parmi les causes de I'angine de poitrine organique, il
en est une qui est de beaucoup la plus fréquente et
prés de laquelle les autres s'effacent pour ainsi dire, c’est
I’artériosclérose. De toutes les observations que nous
avons rapportées, il en est a peine une dans laquelle elle
n'existe pas. Dans ces conditions il est indispensable
que nous disions quelques mots de cette maladie.

§ 2. — DE L’ARTERIOSCLEROSE.
I. — Pathogénie.

L’artériosclérose est une maladie générale, atteignant
la membrane interne des artéres, et aboutissant a la
production de plaguesmolles, cartilagineuses ou osseuses,
suivant le degré de la lésion. Quel est son point de
départ? Les opinions des auteurs sont partagées a ce sujet.
Monro(l), en 1837, dit qu’elle n’est que I'inflammation
des arteres, Broussais, Royer, Bouillaud, Virchow (2,
Lancereaux(3), etc., se rattachent 4 cette maniére de
voir. Au contraire Laennec, Andral, Cornil et Ranvier(4),
Martin (5), etc., prétendent que c'est une névrose.
Virchow dit que I’artériosclérose résulte de I'inflamma-

(1) MoNro, Soc. méd. & Edimbourg, 1837,

(2) VircHOW, Pathol. cellul.

(3) LANceREAUX, Dict. encyclop., t. VL

(4) CorniL et RanviER, Manuel d'histologie ;:afku!agsgue
(3) H. MArTIN, Revue de médecine, 1881,



tion de la tunique interne de ['artéere; Lancereaux
admet une premiére période, active, et une seconde,
passive, par défaut d’apport nutritif.

D’apres Cornil et Ranvier, la premiére période est pas-
sive et résulte du dép6t de granulations graisseuses dans
la couche profonde de I'artere, celles-ci provoquent une
inflammation qui constitue la deuxiéme période et abou-
tit a la multiplication des fibres conjonctives.

Huchard admet gu’on observe tantét I’endartérite,
tant6t l'endo-périartérite, mais foujours le premier
stade est, d’apres cet auteur, régressif. Comme cause
de cefte dégénérescence, il se rattache a4 la théorie
de Martin(l). « C'est, dit H. Martin, par la face pro-
fonde de la tunique externe que pénétrent les artérioles
nourricieres de la paroi du vaisseau. Or, si on examine
attentivement toutes ces fines artéres qui cheminent en
tout sens, dans un tissu conjonctif d’ailleurs normal, on
les trouve généralement saines, a I'exception de celles
qui correspondent au foyer athéromateux. A ce niveau
I’artériole nourriciere de la région dégénérée presente,
surtout lorsqu’elle a été sectionnée bien perpendiculai-
rement 4 son grand axe, une belle endartérite prolife-
rative, qui, dans le cas ou le foyer artéromateux est
reéduit 4 I'état de caverne, oblitére presque entierement
la lumiére du vaisseau, de facon a rendre a4 peu pres
impossible la circulation sanguine & ce niveau. Clest la
une lésion qui ne fait jamais défaut, mais elle est quel-
quefois difficile a constater, et il est bon d’étre prévenu,
afin de ne point la laisser passer inapercue. »

(1) HLMARTIN, Revue de méddec., 1881.(Mém. de 1’Ac. de méd,,1882).



Il y a donc endartérite oblitérante des vasa-vasorum,
P'apport nutritif étant moindre, la dégénérescence s'éta-
blira; mais la tunique externe recoit encore quelques
vaisseaux du voisinage, 'interne est nourrie parle sang
contenu & I'intérieur du vaisseau, de sorte que la nécrose
commencera dans les parties profondes de la tunique
externe. La théorie de H. Martin est trés belle, elle
demande cependant encore & étre confirmée; j'admets
cette endartérite oblitérante des vasa-vasorum au début,
mais ne peut-elle pas provenir elle-méme de I'inflamma-
tion de l'endartere du vaisseau?

« (estla,dit H. Huchard, tout le secret des scléroses
vasculaires et viscérales. Pour les premiéres I’endarte-
rite oblitérante des vasa-vasorum, ’endovascularite,
phénoméne primitif, détermine la mortification des
couches les plus profondes de la tunique interne du vais-
seau artériel, a l'extrémité méme et le plus loin possible
du centre vasculaire, 13 ou la nutrition est la plus
imparfaite. Pour les secondes, 'endartériolite (on inflam-
mation des vasa-vasorum) détermine la dégénérescence
scléreuse des petites artéres et sous I'influence de l'irri-
tation lente causée par les parties mortifiées, les artéres
et artérioles s’enflammant, deviennent le siége d’endar-
térites plus ou moins prolifératives et oblitérantes qui
produisent a leur tour sur les viscéres, qu’elles sont
chargées de nourrir, les mémes phénomeénes de néero-
biose et d’hyperplasie conjonctive dont leurs parois ont
été primitivement envahies. »

On peut cependant aussi admettre, a coté de ces sclé-
roses dystrophiques, des scléroses viscérales réellement
inflammatoires, car linflammation du vaisseau peut
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s'étendre au tissu ambiant; c’est d’ailleurs ce que
Huchard signale également.

Voici les conclusions auxquelles cet auteur arrive :

1° La sclérose artérielle (athérome) n’est autre chose
qu'un sclérose dystrophique des tuniques vasculaires,
consécutive a l'endartérite oblitérante des vaisseaux
nourriciers. « Il n'y a pas d’athérome artériel sur une
artere douée de vasa-vasorum sans endartérite ante-
rieure de ces vasa-vasorum nourriciers. » (H. Martin.)

20 Les scleroses viseérales d’origine artérielle, sont
le plus souvent aussi, comme les scléroses arterielles
elles-mémes, dont elles sont 'équivalent, des scléroses
dystrophiques.

30 Les scléroses viscérales peuvent étre mixtes, c'est-
a-dire qu'elles sont a la fois dystrophiques et inflam-
matoires : dystrophiques par suite de l'insuffisance de
I'apport sanguin due a I'endartérite oblitérante; inflam-
matoires, par suite de la constence de la périartérite
(endo-péri-artérite) et de la propagation phegmasique
autour du péri-artere.

4o Plus rarement la sclérose est simplement inflam-
matoire (péri-artérite sans endartérite); elle est toujours
alors beaucoup moins accusee.

He Dans I'évolution de I'arterio-sclérose généralisée,
on peut distinguer deux peériodes anatomiques : a) le
développement de l’endo-vascularite, ou endartérite
primitive des vasa-vasorum; &) les troubles nutritifs
qui en sont la conséquence et conduisent 4 la sclérose
artérielle d'une part, a la sclérose viscérale d’autre part.

6o Au point de vue clinique, la premiére période est
souvent latente; la période des troubles de nutrition
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donne lieu & des symptdmes plus ou moins accusés.

Ainsi done l'artériosclérose est une maladie générale,
atteignant tout I'organisme. Comment se fait-il qu’elle
ne se manifeste souvent que dans un organe, alors que
les autres paraissent sains; comment expliquer que
I'organe atteint primitivement sera, tantdt le foie, tantot
le ceeur, tant6t encore le rein. « C'est, dit Huchard, que
chacun de nous porte, dans un ou plusieurs de ses
organes, un locus mainoris resistentize. » Certaines
localisations restent cependant inexpliquees : Gueneau de
Mussy (1) prétend que I'artériosclérose chez les arthriti-
quesselocalise dans les artéres fémorales, Bonnemaison (2)
a cité un cas d’artériosclérose généralisée dans laquelle
I'aorte était saine, I’artérite syphilitique se développe le
plus souvent dans les artéres cérébrales.

Je suis tout disposé a admettre les conclusions de
H. Huchard, mais je ne puis m'empécher de considérer
les travaux de Rokitansky, Lobstein, Peter, etc., comme
ayant leur valeur; les tableaux dressés par ces auteurs
ont éte fait conscienciensement, ils méritent 1’attention.

Peter a demontré 1°) que le rile de I'endartére était
purement physique, elle posseéde un minimum d’organi-
sation ; il conclut que 2¢) n’ayant qu'un minimum
d’organisation, et par suite de vitalité, ses lésions sont
d’ordre physique.

L’endartére ne sauraits’enflammer comme une séreuse,
car elle ne contient aucun vaisseaux, tout au plus pour-
rait-elle le faire i la manibtre de la cornée transparente

(1) GuExeAU DE Mussy, Clin. méddicale.
(%) BonnEMAISON, De Uartérite chronique ef des indurations arte-
rielles, 1874,
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a I'histoire pathogénique, de I’endartérite dit Peter, se
résume, suivant moi, en ces trois mots : choc, fatigue,
usure. »

Puisque le role de l'endartére est physique, elle
subira I'usure; ot cette usure sera-t-elle le plus marquée ?
évidemment la ot le liquide en circulation est animé
d’une plus grande quantité de mouvement, c’est a dire
dans les arteres les plus grosses et le plus prés possible
du cceur ; d'olt le loi des diamétres : La fréguence et la
gravité des lésions de Uendartére seront en raison du
calibre des artéres.

L'usure sera de plus considérable 1la ot l'ondée
sanguine est obligée de s’infléchir, ¢’est-a-dire ou I’artere
s'incurve ou change de direction, d’ou Iz loi des cour-
bures : Les lésions seront aussi trés fréquentes au niveau
des courbures artérielles.

En troisidme lieu, le choc sera plus fort 1a ou I'ondée
sanguine doit se diviser, au niveau des embouchures des
artéres, aux éperons, c'est la loi des éperons: Les
lésions artérielles sont fréquentes et considérables aw
niveau des divisions des arléres, des éperons dem—
bouchure.

Enfin 1a ot le vaisseau subit des tiraillements et des
chocs il s'usera d’avantage, d’ou la [loi des wviolences
extérieures. Les tableaux dressés par Lobstein et Roki-
tansky, reposant uniquement sur 'observation, sans
aucune préoccupation théorique, sanctionnent I'exacti-
tude de ces lois.
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Fréquence des lesions artcrielles d'apres

LoBsTEIN.

1. Crosse de I'aorts.
2, Aorte 4 son extrémité-infé-
rieure.
3. Aorte thoracique.
4. Artére splénique.
0. Aorte abdominale.
6. Artére crurale avec toutes ses
branches,
7. Artéres coronaires du cceur.
8. Sous claviéres.
9. Bifurcation de la carotide pri-
mitive.
10. Carotide interne.
11. Artéres cérébrales.
12. Carotide externe.
13. Artéres des parcis thoraci-
ques et abdominales.
14. Artéres brachiales.
15. Rameaux des artéres ombili-
cales.
16. Petites artéres intra-céré-
brales.
17. Artéres pulmonaires.

ROKITANSEY.

1. Aorte asecendante.
2. Crosse do 1'aorte.

3. Aorte abdomiuale.
4. Aorte thoracique.
5. Artére splénique.
6. Artére crurale.

7. 1liaques internes.
8. Artéres coronaires.
0, Carotides internes.

10. Artéres vertébrales.
11. Artéres utérines.
12, Artéres-brachiales.

13. Sous clavieres.

14, Spermatiques.
15. Carotide primitive.

18. Hypogastrique.

17. Pulmonaires.

Trés exceptionnellement artére
mésentérique, cwmliaque, coro-
naire stomachique, hépatique,
épiploique.

La lecture attentive de ces tableaux nous dispense de
tout commentaire, ear elle vérifie la réalité des lois de
Peter; remarquons seulement que les arteéres coronnaires,
placées au 7¢ rang par Lobstein au 8¢ par Rokitansky,
doivent la fréquence de leurs altérations plutét a leurs
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courbures qu’a leur diameétre ; les artéres pulmonaires,
qui figurent au 17¢ rang, doivent cette rareté d’entreprise
a la faible tension du sang qu’elles contiennent et a leur
grande élasticite.

L’usure, le choe mécanique, dont les artéres sont le
siege, parait avoir une influence marquée sur le dévelop-
pement de 'artériosclérose, mais cette action ne donnera
pasdesrésultats identiques chez les différents individus :
de méme que dix individus,exposés an méme refroidisse-
ment, auront dix affections différentes, de méme l'usure
des artéres se produira différemment suivant la consti-
tution du sujet atteint, suivant son locus minoris résis-
tentive.

La nature de cette moindre résistance est obscure;
cependant Giovanni, aprés avoir coupé & des chiens
le grand sympathique a travers deux espaces inter-
costaux, retrouve a l'autopsie, quelques mois plus tard,
des plaques jaundtres manifestement athéromateuses.
Le méme auteur observa, a l'autopsie d'une femme
de 50 ans, sujette depuis longtemps & une névralgie
faciale a droite, l'artére temporale droite dure et
sinueuse, tandis que la gaunche était normale.

En 1875 Botkin remarqua que l’artériosclérose est
beaucoup plus manifeste du eété ou I'on observait des
troubles vaso-moteurs, dépendant d’une lésion unilaté-
rale du cerveau. Huchard (1) cite un cas analogue : chez
un malade qui souffrait depuis plusieurs années d’une
névralgie brachiale, « toutes les arteres du bras et de

(1) HucHARD, Ariérites chronigues el artdriosclérose (Gaz. hebd.
méd. et chir., Juin 1892).
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Pavant-bras du cté gauche, sitge des douleurs névral-
giques, étaient devenues dures, flexueuses et trés athé-
romateuses, tandis que celles de droite avaient gardé
leurs caractéres normaux. »

Ces expériences et ces faits cliniques semblent prou-
ver que les vaso-moteurs jouent un grand réle dans la
formation de l'athérome arteriel.

Ne pourrait-on pas dés lors admettre que cette
moindre résistance du systéme artériel, chez certains
individus, est la consequence d’une faiblesse particuliére
du systeme vaso-moteur. Cette hypothese expliquerait
comment I'artériosclérose fait partie du cortége des mala-
dies diathésiques qui, ainsi que nous nous efforcons de le
prouver dans notre travail surla diatheése(l), doivent
toutes étre rapportées a un trouble du systeme nerveux.

II. — Etiologie.

Nous devons eévidemment placer la vieillesse an
premier rang parmi les causes de Il'artériosclérose,
nous pourrions méme dire que ¢’est presque toujours
la vieillesse qui ameéne I'artériosclérose, car les autres
agents, qui agissent dans le méme sens, déterminent
presque tous une vieillesse prématurée de l'organisme.
Comment pourrait-on définir la vieillesse : c’est 'état
dans lequel la désassimilation I'emporte sur 1’assi-
mulation; les cellules mortes restent dans I'organisme

(1) Crocq, fils, De l'unitd de la diathdse, sa nature, ses formes, ses
diverses trangformations (Travail présenté par M. Chauvean 4 1’Aca-
démie de médecine de Paris, soumis & 'examen de MM. Bouchard et
Bucquoy).
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dont elles génent le fonctionnement, cet état amdne
" bientdt la langueur de la nutrition et ’affaiblissement
de I'innervation ; ecette langueur de circulation, se mani-
festera évidemment la ot la circulation est le moins
active et l'endartére en souffrira bientdt; d’olt la pro-
posifion « On a I'age de ses artéres. »

« Il y a, dit Peter, sénilité par 'dge et sénilité par les
exces. »

Mais il faut encore tenir compte comme nous le
verrons plus loin de I'influence des fiévres infectieuses
aigues et de I'hérédité. Nous devons donc établir le
tableau étiologique suivant :

A) Vieillesse normale.
| @) Causes diathésiques.

) Causes toxiques.

¢) Causes infectieuses chro-
B) Vieillesse prématurée. | niques.

d) Surmenage.

¢) Affections cardiaques.

\ f) Sexe.

C) Fiévres infectieuses aigues.

D) Hérédite.

A) Viellesse normale.

Je crois inutile de m’étendre sur le fait que I'artério-
sclérose atteint presque toujours les vieillards, personne
ne le conteste. « Sur dix sujets, dit Bichat, on en ren-
contre au moins sept qui  présentent des inerustations
calcaires au-dela de la soixantitme année. »

« L’influence athéromigéne de la vieillesse,ditHuchard,
n'est plus a démontrer. »
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« Il n’est point de canal, dit H. Martin, destiné a
alimenter d’eau une ville, aussi perméable qu’il soit
primitivement, qui ne s’incruste de sels, de corps
étrangers et dont la destruction lente de la paroi n’exige
un jour ou l'autre, I’établissement d’une canalisation
nouvelle.

« Il en serait rapidement de méme de nos artéres si
elles étaient des conduits inertes; mais toutefois, leur
résistance vitale a des limites. »

B) Visllesse prématurée.

Comment peut-on classer les causes qui ameénent
la vieillesse prématurée; au lieu d’étudier séparément
ces facteurs, comme le fait Peter, il vaut mieux, je
crois, prendre la classification de Huchard, en y faisant
 toutefois quelques modifications; cet auteur reconnait
5 catégories de causes :

1o causes diathesiques;

2° causes toxiques;

3¢ causes infectieuses ;

4o influence du surmenage ;

50 influence de la vieillesse et de la ménopause.

Nous avons modifié ce tablean suivant nos idées, nous
avons divise les causes infectieuses de Huchard en deux
catégories, I'une comprenant les maladies infectieuses
chroniques agissant en amenant la vieillesse prématurée,
I'autre constituée par les affections infectieuses aigues,
agissant directement sur I'endartere, nous avons ajouté
aux causes pouvant favoriser la vieillesse prématurée,
les affections cardiaques et I'influence du sexe masculin,
Quant a l'action de la ménopause sur 'artériosclérose,




e S

Huchard prétend en avoir observé des exemples et nous
en comprenons la possibilité, par suite de la révolution
qui se produit dans 'organisme 4 cette époque, nous ne
croyons cependant pas pouvoir encore placer ce facteur
parmi les causes étiologiques de 1'athérome.

@) Causes diathésiques.

« J'entends par diathese, dit Peter, non pas ridicule-
ment un étre de raison qui s’emparerait de I’organisme,
a la facon d’un ennemi, mais une sorte de tempérament
pathologique, c’est a dire une faiblesse native générale
de l'organisme, d’ol résulte une moindre résistance a
I'usure de la vie dans les tissus les moins organisés,
qui mettent un long temps a s'altérer chez les bien-
portants, et un temps plus court chez les mal batis,
c¢’est a dire les diathésiques — temps qui sera d’autant
plus court qu’ils seront plus mal batis, ou diathesiques
a un plus haut degré. »

Oette longue définition ne rend pas bien compte
de I'état diathésique, 'auteur confond trop la faiblesse
de constitution avec la diathese. Si l'on parcourt les
définitions nombreuses que les auteurs ont données
de cet état morbide, on voit que deux courants bien
distincts se sont fait sentir, les uns a I'exemple de
Galien, de Brown, et de I'Ecole de Paris, prennent a la
lettre le mot diabyoic, €t y voient une simple disposition
organique, les autres avec Hippocrate, Barthez et I’Ecole
de Montpellier, y voient une maladie déterminée.

Baumes décrit ainsi ces protées pathologiques :
« Besoin anormal de la vie végétative, trés souvent
héréditaire, quelquefois acquis, devant néecessairemert,
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fatalement, spontanément, se produire au dehors par des
manifestations, qui paraissent, puis disparaissent dans
un point, pour reparaitre la ol ailleurs 4 des époques
séparées par des intervalles plus ou moins longs; qui
affectent partout une forme identique ou revetent des
formes diverses, mais toujours dérivant d'un méme
principe et étant par conséquent de méme nature. »
Berthier accepte cette dénifition.

Nous n'insisterons pas sur les définitions nombreuses
qui ont été données de la diathése, nous développons
cette question ailleurs; rappelons que, pour nous, la
diathése est un élat morbide, éminemment héréditaire,
caractérisé par wune altération du systéme nerveuw,
amenant d s swite des troubles intellectuels ou nutritifs
plus ou moins profonds, et donnant liev auz maladies
diathésiques.

Les manifestations de la diathése ont été divisées en
innées et acquises, parmi les premiéres se rangent,
la tuberculose, la scrofule, le carcinome; la goutte, la
syphilis, I'asthritisme, le diabéte, parmi les secondes
la tuberculose, la goutte, le carcinome, la syphilis, la
serofule, I'asthritisme et le diabete. Iln’y a donc pas une
difference bien marquée entre ces deux catégories de
maladies: toutes peuvent éfre innées, mais toutes aussi
peuvent s’acquerir, toutes détruisent 1'organisme et le
vieillissent. Faisant plus loin, une catégorie spéciale des
causes infectieuses lentes, nous y rangerons la syphilis,
la tuberculose, le carcinome et la scrofule.

Les diatheses sont éminemment héréditaires, on com-
prend dés lors que I'arthériosclérose, dans I'étiologie de
laquelle elles jouent un si grand réle, le soit également.
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Est-il besoin d’insister sur I'influence de la goutte et
du rhumatisme dans la production de I'artériosclérose ?
citons ces mots de Peter : « Tous les observateurs ont
signalé la fréquence, la généralisation et 'apparition
prématurée de l'athérome artériel dans la goutte et le
rhumatisme. » Gueneau de Mussy a trouvé, chez tous
les sujets athéromateux jeunes encore, soit la goutte,
soit le rhumatisme, soit des ascendants diathésiques.

D’aprés Huchard, ¢’estle rhumatisme articulaire chro-
nique qui donne lieu le plus ordinairement aux indura-
tions artérielles, le rhumatisme aigu en est moins
souvent accompagné, d’autres fois on ne trouvera dans
les antécédents personnels ou héréditaires que des
manifestations abarticulaires de la diathése rhumatis-
male, telles que des migraines, des névralgies errati-
ques, des affections cutanées, des attaques d’asthme.
Disons encore que le diabéte semble favoriser le déve-
loppement de 1’artériosclérose.

Dupuytren déja avait remarqué la fréquence de I'athé-
romasie chez les diabéetiques, Huchard pense que l'on
a souvent attribué au diabéte ce qui revient a la goutte,
et que l'athéromasie des diabétiques doit é&tre plutét
mise sur le compte de la diathése goutteuse. Ceci est,
4 notre avis, une question de mots : dans notre récent
travail sur la diathése, a propos des rapports de I’aliéna-
tion mentale avec les autres maladies diathésiques,
nous insistons sur ce fait que, lorsqu’un goutteux, un
cancéreux, un variqueux, un diabétique, un arthritique,
en un mot un diathésique quelconque, devient aliéné,
ce n’est pas la goutte, le cancer, les varices, le dia-
bate, etc., qui ont produit la folie; la vésanie dépend,
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tout comme la maladie diathésique préexistante, de
I’état morbide dont est atteint I'intimité de I'organisme :
’aliénation mentale n'est pas la fille des maladies diathe-
sigues, elle en est la sceur.

Pour l'artériosclérose, nous pensons que cette idée
est également veéritable, il importe dés lors peu que,
chez le diabétique, I'on attribue I’athéromasie au diabete
ou a la goutte : ce n’est ni 'une ni 'autre de ces mala-
dies qui engendre l'athérome, comme ce n’est pas non
plus le rhumatisme chronique, ces differentes affections
sont sceurs, elles dépendent d’'un trouble intime de la
nutrition amené par une perturbation des fonctions du
systéme nerveux.

Ces données paraitront peut-étre prématurees, nous
les developpons longuement ailleurs. Disons done, pour
terminer ce qui se rapporte aux causes diathésiques,
que nous ne considérons comme cause directe de I’arté-
riosclérose que 1'état diathésique lui-méme, les maladies
diathesiques n’en sont que les sceurs.

&) Causes toxiques.

Les causes toxiques sont nombreuses, citons 1'alcoo-
lisme, le saturnisme, le tabagisme et I’alimentation trop
azotée. Huchard range aussi 'impaludisme et la syphilis
parmi ces causes, mais ces facteurs me semblent mieux
places parmi les causes infectieuses chroniques.

¢« L'alcoolisme, dit Peter, n’est riem autre chose
qu'une vieillesse prématurée... l'ivrogne condense une
longue existence en une courte période. » De nombreux
faits viennent a l'appui de cette donnée; on pourrait
citer a I'infini des observations et des passages d’auteurs,

7
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car tous s’entendent a considérer I'aleoolisme comme
agent provocateur de la vieillesse prématurée. Ne
constate-t-on pas chez I'ivrogne une déchéance compléte
de toutes les fonctions et de tous les organes, bien
semblable a celle qui se produit dans la vieillesse. Cest
bien plutdt cette vieillesse prématurée, cette langueur
fonctionnelle, par suite de l'intoxication des centres
nerveux, qui amene 'artériosclérose, que l'action locale,
irritante, de 1’alcool sur la paroi interne de I'artére;
comme le dit fort justement Peter, les altérations
se produisent principalement dans P'aorte chez les
ivrognes comme chez les vieillards, I'artére pulmonaire
est presque infacte, et cependant ¢’est dans ce vaisseau
que le sang doit contenir la plus grande quantité de
poison : apres avoir passé par les poumons ce dernier
est déja en partie délaissé.

Le saturnisme et le tabagisme agissent également en
rendant l'individu cachectique et probablement aussi
par leur action nuisible sur le systéme nerveux.

Mentionnons enfin parmi ces agenfs toxiques un
facteur dont I'influence nuisible a éte mise en lumiére
par Huchard, au dernier congrés de l’association fran-
caise pour l'avancement des sciences, tenu a Marseille
du 17 ou 24 septembre 1891, nous voulons parler des
erreurs et des vices d’alimentation.

« En effet ’alimentation carnée excessive ou 'alimen-
tation avec des viandes faisandées, peu cuites, et de
mauvaise qualité verse dans l'organisme un grand
nombre de ptomaines qui, incomplétement éliminées,
produisent des effets toxiques jusqu'ici faussement
attribués au cosur (vertiges, délire, dypspnées toxiques).
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Ces accidents toxiques sont favorisés par un état
d’insuffisance rénale, laquelle peut, en retenant dans
I'organisme un grand nombre de principes toxiques,
devenir une cause d'artériosclérose et de cardiopathies
artérielles. Si ces dernieres maladies sont devenues
trés nombreuses, c¢’est en raison des modifications
profondes survenues dans le régime alimentaire. Le
riche et le citadin mangent trop de viande, ils mangent
de la viande faisandée et peu cuite; le pauvre et le
paysan en mangent moins; mais le résultat est le méme
parce que les viandes dont ils font usage ne sont pas
fraichement tuées, et qu’elles renferment beaucoup de
ptomaines. Contrairement a l'opinion de Gubler qui
pensait que l'athérome artériel est le résultat de I'abus
de l'alimentation végétarienne, c’est, au contraire,
cetteralimentation qui est le préservatif des dégénéres-
cences vasculaires et des cardiopathies artérielles. Done,
chez les prédisposés, il faut prescrire une alimentation
carnée modérée (une fois de la viande par jour et tou-
jours de la viande bien cuite et non faisandée), beaucoup
de legumes et de laitages. »

L’influence d’une alimentation azotée exagérée a une
action réelle sur le développement de I’artériosclérose,
il parait certain que c’est par un excés de produits
regressifs que ce facteur agit; quand i la production de
cette affection chez le paysan et le pauvre, on doit
attribuer au surmenage, a I'alcoolisme, et au tabagisme,
une place bien plus importante qu’a l’alimentation qui
contiendrait beaucoup de ptomaines.




¢) Causes infactieuses chroniques.

Parmi ces causes, mentionnons : la tuberculose, la
serofule, le carcinome, la syphilis et I'impaludisme; ces
deux derniers facteurs, places par Huchard dans les
causes toxiques, nous paraissent devoir figurer ici,

Huchard entend par causes infectieuses, celles qui
résultent d’une infection rapide, aigue. « A ¢6té des
diathéses et des intoxications, dit-il, on doit placer
les maladies infectieuses. Mais ici, le processus anato-
mique, au lieu d’étre lent, progressif et chronique, est
au contraire aigu et rapide. » Il me semble que la déno-
mination de infection peut aussi bien s’appliquer & la
tuberculose, ala syphilis, a 'impaludisme, au carcinome
qu’aux maladies infectieuses aigues; si I’on veut séparer
ces deux ordres de facteurs, on peut subdiviser les
causes infectieuses en chroniques et aigues. Parmi les
infections lentes, la syphilis est certes 'une des plus
fréquentes qui puisse donner lieu al'artériosclérose. a1l
y a, dit Peter, caducité précoce des tissus épithéliaux
dans certains cas de syphilis grave, on observe préma-
turément chez ceux qui en sont atteints le cercle sénile
de la cornée transparente. » Il est d’ailleurs a remar-
quer, pour la syphilis comme pour la tuberculose,
I'impaludisme et le carcinome, que c’est plutét par la
cachéxie qui les accompagne, que par tout autre
mécanisme, qu’elles ameénent I’athéréme artériel : c’est
une vieillesse prématurée. Pourquoi n’a-t-on pas
signalé la tuberculose et le carcinome comme agents
provocateurs de 'artériosclérose, au méme titre que les
autres maladies diathésiques? Parce que d’habitude ces
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maladies tuent, mais il est certain que les tuberculoses
et les carcinomes 4 évolution lente, contribuent 4 I'appa-
rition de la dégénérescence des vaisseaux.

d) Influence du surmenage.

Cette cause est connue depuis longtemps; le surme-
nage aboutit & la déchéance organique, a la vieillesse
précoce. Keim, dans sa thése inaugurale dit : « On
observe souvent l'athérime chez les manouvriers, les
campagnards, les hommes de peine, chez ceux qui « ont
le sang noir, » comme disaient les patriciens de Venise,
en comparant leurs mains veinées de bleu aux mains
calleuses a grosses veines foneées des artisans. « Mais,
comme le fait remarquer Huchard, ici la pathogénie est
complexe, car l’alcoolisme et le tabagisme doivent
également étre considérés. »

Huchard dit que le muscle fatigué est intoxiqué par
des acides et surtout par 1’acide lactique, le surmenage
jette dans l'économie une grande quantité de produits
de régression incomplétement éliminés; cet auteur
ramene donc 1'action du surmenage 4 une intoxication.
Lacassagne attribue une grande part de la responsabilité
au vegétarisme auquel les classes pauvres sont réduites.
Mais ce n’est pas seulement le surmenage physique qui
est capable de produire 'athérdome, mais encore le sur-
menage moral. Peter fait ressortir I'influence des émo-
tions sur le développement de I'hypertrophie du ceeur.
« Quand on a éprouvé, dit Claude Bernard, de lﬂngﬁ'es
angoisses, on dit qu'on a le ceceur gros, cela répond
encore 4 des conditions physiologiques particuliéres;
nos expériences nous ont montré, en effet, que des
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excitations, d’une intensité graduellement croissante,
émoussent et épuisent la sensibilité du coeur, sans en
arréter les battements. Les impressions douloureuses
prolongées, devenues incapables d’arréter le cceur, le
fatiguent donc sans retarder ses battements. »

« Je soutiens, dit Huchard, que les émotions sont les
causes les plus fréquentes du développement de I'arté-
riosclérose en geéneéral et de I'artériosclérose du coeur en
particulier. » L'auteur cite a Fappui de sa théorie deux
observations; il ne semble d’ailleurs nullement dou-
teux que des émotions répetées, qui s'accompagnent
d’irrégularité dans les hattements du cceur, aménent
'artériosclérose. Le surmenage peut done favoriser le
développement de cette maladie qu’il soit physique ou
moral.

) Affections cardiaques.

Les affections du cceur prédisposent a l'artérioscle-
rose, le fait est certain, mais on peut admettre qu’elles
agissent comme les précédentes, en produisant la vieillesse
prématurée.

J) Sexe.

Ce que nous venons de dire des affections car-
diaques s’applique a l'influence du sexe : si, en effet, les
hommes sont plus souvent artérioscléreux, c’est qu’ils
s’exposent plus aux causes qui amenent la vieillesse
prematurée.

C) Causesinfectieuses aigues.

Les infections aigues signalées par Huchard sont
la fisvre typhoide, la variole, la scarlatine,la diphterie,
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la phtisie aigue, qui toutes sont capables d’amener des
maladies des vaisseaux et du ceeur, que ces endartérites
soient microbiennes, ¢’est probable, mais ce qui est cer-
tain c’est que ces organismes inférieurs donnent nais-
sance 4 des scléroses semblables a I'artériosclérose ordi-
naire.

Dés 1870 Desnos et Huchard ont appelé I'attention
sur la fréquence des lésions du myocarde et des coro-
naires dans la variole; plus tard Huchard insista
également sur les lésions artérielles dans la fibvre
typhoide, enfin, plus récemment encore, en 1885, Lan-
douzy et Siredey les ont constatées dans la scarlatine et
toutes les pyrexies aigues, telles que la diphtérie, la
rougeole, la grippe. Dans la tuberculose aigue Huchard
a observé deux fois la production de I'artériosclérose.

Toutes ces infections n’agissent-elles pas par I'inter-
médiaire du systéme nerveux? nous savons, en effet,
depuis les derniers travaux de Bouchard(l), quelle action
puissante peuvent avoir les ptomaines microbiennes sur
les centres nerveux.

D) Hérédité.

L’hérédité de D’arteriosclérose est indiscutable car
la vieillesse prématurée elle méme est héreditaire, de
plus tous les facteurs énumérés précédemment, sont
capables de se transmettre des parents aux enfants;
telles sont la goutte, I'arthritisme, la syphilis, le dia-
béte; les altérations produites par les agents toxiques,

(1) BoucHARD, Les microbes pathogénes, 1892.
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tels que l'alcoolisme, se transmettent également. On
comprend des lors suffisamment combien !'influence
héréditaire est forte sur le développement de cette
affection.

Comme conclusion sur la pathogénie et 1'étiologie de
Iartériosclérose nous dirons :

1° L’artériosclérose est une maladie générale, elle peut
étre artérielle ou viscérale, la premiére résulte de 'endar-
térite oblitérante des vasa-vasorum, mais elle dépend
aussi de 'usure de I'endartére suivant les lois de Peter.

2° Les causes de cette maladie se résument dansla vieil-
lesse, qu’elle soit normale ou prématurée, il n’y a guére
que les infections aigues quisortent de ce cadre; la vieil-
lesse prématurée peut dépendre de causes diathésiques,
toxiques, infectieuses chroniques et enfin du surmenage
physique et moral.

Les causes infectieuses aigues paraissent agir par un
autre mécanisme, car elles seules développent I’athéréme
en peu de temps ; cette considération parle en faveur de
la nature microbienne de cette lésion, disons enfin que
I’hérédité doit entrer ici en ligne de compte.

I1I. — Symptomatologie, diagnostic et pronostic.

La symptomatologie de I'artériosclérose est trés com-
plexe. Dans ses cliniques, le professeur Peter dit :
« Vous comprenez, Messieurs, que I'endartérite n’a
pas de symptomes, tant qu'elle n’est que I'endarteérite,
Cest 4 dire tant que 'endartére seul est lésé..... elle
produit des phénoménes de voisinage et se donne ainsi
des symptémes d’emprunt. »
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Huchard reconnait deux périodes 4 la deseription sym-
ptomatique de cette maladie: « I'une, artérielle, primi-
tive, dans laquelle les lésions scléreuses sont limitées
au systéme artériel ; I'autre viscérale, secondaire, dans
laquelle la sclérose a envahiles organes consécutivement
a celles des vaisseaux...

a Oui, bien certainement tant que le tissu scléreux se
forme, sans envahir Uintimite et les éléments nobles des
organes, la symptomatologie est obscure et méme nulle,
mais du jour ou les fibres conjonctives intéressent,
pénétrent et désorganisent, ici les fibres musculaires du
cceur, la les tubuli et les glomérules rénaux, plus loin
les cellules hépatiques, vous constatez des signes qui
permettent de reconnaitre les altérations de ces
organes. »

Nous n’avons a envisager ici que l’artériosclérose
dans ses rapports avec 'angine de poitrine, d'une ma-
niére genérale, nous ne décrirons done pas les nom-
breuses manifestations de cette maladie dans les diffé-
rents organes. Contentons-nous de dire qu’a ’examen
physique du pouls on trouvera, quand la lésion est suffi-
samment geéneralisée, ['artére radiale rigide, flexueuse,
moniliforme par suite du dépdt de substance calcaire se
faisant par place, et de la perte d’'élasticité des parois
arterielles, qui permet a 'ondée sanguine de distendre
et d’allonger le vaisseau. A I'auscultation on entendra
le bruit diastolique plus sec, les battements plus forts,
et si la lésion est plus avaneée, il y aura un soufile
systolique rude qui se propagera a I'aorte ascendante ;
celui-ci provient soit du frottement du sang contre
I'aorte, soit de rugosités developpees sur les valvules de
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ce vaisseau contre lesquelles le sang se heurte, on peut
ajouter a cela le souflle anémique qui ne manque jamais.

On entend quelquefois aussi un souffle diastolique
dépendant d’une insuflisance aortique ou d’un anévrisme
faux. A la percussion on trouvera une dilatation de
’aorte ascendante.

Le diagnostic de I'artériosclérose reposera sur la con-
sidération de ses causes et de ses symptémes : I'dge
avance, un souflle aortique diastolique rude, I'indura-
tion des artéres radiales, seront les meilleurs signes.

Son pronostic sera trés variable, généralement il
sera bénin tant qu’il restera localisée aux arteres, mais
dés qu’il atteindra les organes, il deviendra sérieux. Tout
le monde connait la gravité des scléroses viscérales,
je ne crois pas devoir m’étendre davantage sur ce sujet.

IV. — Traitement.

Le traitement de Iartériosclérose nous retiendra
plus longtemps car il contribuera & établir celui de
'angine de poitrine organique.

« Il est inutile, dit Peter, d’insister pour faire com-
prendre que nous ne pouvons rien contre la lésion des
artéres, sinon faire de I’hygiéne et donner des conseils. »

Huchard, en se basant sur l'existence de l'hyper-
tension qui accompagne presque toujours lartério-
sclérose, est arrivé 4 la constitution d’un traitement
rationnel de cette maladie.

« On peut expliquer ’hypertension artérielle en disant,
dit Huchard, que sous I'influence de I'artériosclérose,
les artéres perdent leur élasticité qui est un des plus
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puissants auxiliaires de la circulation et leur contracti-
lité reste ainsi sans frein; de plus, dés son début, cette
maladie a pour résultat de déterminer un état spasmo-
dique plus oumoins généralisé 4 tout le systéme artériel,
ce qui est sans doute la cause la plus puissante de 1'élé-
vation de la pression. »

« Cet état spasmodique des vaisseaux résulte du tra-
vail morbide de D’artére, qui devient un excitant de cette
contractilité artérielle, il est aussi le résultat des
réflexes vasculaires, dont la réalité, dit Huchard, a été
démontrée par Francois Franck. Avec un instrument
appelé valvulotome, lorsqu’on parvient a produire expéri-
mentalement chez le cheval une insuffisance aortique, on
determine immédiatement, par I'irritation de la paroidu
vaisseau, une contraction réflexe généralisée de tout le
systéme artériel. C’est sans doute par ce mécanisme
qu’il faut comprendre I'état d’hypertension observée
dans les affections aortiques, et en particulier dans la
maladie de Corrigan, contrairement i I'opinion recue qui
attribuait & cette affection, jusque dans ces derniers
temps, une faible tension artérielle. »

J’ai tenu a reproduire ce passage tout entier, car j’y
trouve un appui pour la théorie que j'émets de I'angine
de poitrine fonctionnelle, il confirme de plus I'idée que
j’avais émise incidemment plus haut, que souvent, a mon
avis, I'angine de poitrine organique se complique d’an-
gine de poitrinefonetionnelle ; I'expérience de F. Franck.
en effet, prouve la possibilité d’une angine de poitrine
fonctionnelle par simple irritation de 'aorte.

C’est donc en se basant sur I'augmentation de tension
artérielle que Huchard établit sa thérapeutique.
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« Si les cardiopathies artérielles, dit cet anteur, sont
caractérisées pendant la plus grande partie de leur évolu-
tion par I'élévation de la tension artérielle, I'indication
capitale consiste & prescrire surtout des médicaments
dépresseurs de cette tension, et 4 proserire ou 4 employer
avec la plus grande prudence toutes les substances qui
ont au contraire pour effet de I’augmenter...

Si I'augmentation de la tension artérielle est le plus
souvent le résultat d'un état spasmodique, permanent ou
intermittent, généralisé ou partiel, du systéme artériel,
la logique n’enseigne-t-elle pas la contre-indication
formelle de toutes les substances capables d’amener la
vaso-dilatation ? »

M. Huchard prouve ensuite par des observations,
qu'il serait trop long de relater ici, que ses vues ne
sont pas seulement théoriques, mais qu’elles reposent
sur des faits bien avérés. Cet éminent -clinicien
s'oppose a l'administration de la digitale, de la bella-
done, et de l'ergot de seigle, mais bien entendu en temps
qu’il y ait hypertrophie du coeur et hypertension, car
lorsqu’il y a atrophie du myocarde la digitale est nette-
ment indiquée.

« Loin de moi, dit-il, I'idée de proscrire cet agent a
toutes les périodes de I'artériosclérose... le plus souvent
il faut s'en abstenir ; mais la proscription absolue et
systématique de la digitale dans les cardiopathies arté-
rielles serait une faute trés grave de thérapeutique contre
laquelle je serais le premier a protester. »

Pour bien comprendre ce qui suit, il faut savoir que
Huchard, dans une belle étude de 1'artérioscléerose du
coeur, divise cette maladie en trois périodes:
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1° Période arterielle, caractérisée par '’hypertension
artérielle et la dilatation de 'aorte ;

20 Période cardio-artérielle,caractérisée par I'endar-
térite des vaisseaux de la péripétie du ceeur et toujours
par I'’hypertension artérielle ;

3¢ Période mitro-artérielle, caractérisée par ladilata-
tion cardiaque, la tendance a& I’hyposystolie, et par la
diminution de la tension artérielle.

1° Période. — Cette période étant caractérisée par
une tension exagérée dans les artéres, il faudra avoir
recours a tous les agents capables de diminuer cette
tension.

Mentionnons en premiere ligne le régime alimentaire
et hygiénique: il faut éviter tout exces de table, manger
et boire sobrement, suivre un régime léger composé de
viandes blanches principalement, de léegumes, s’abstenir
de viandes fortes et épiceées ; il faut encore éviter toute
fatigue soutenueet ne se laisser entrainer a aucun excées.
Enfin, Huchard recommande de favoriser les fonctions
de la peau par des bains répétés, des lotions froides, des
frictions excitantes.

Comme médicament cet auteur recommande la trini-
trine ou nitro-glycérine, qui semble parfaitement indi-
quée puisque c'est un vaso-dilatateur puissant; son
action est de diminuer la pression. Huchard recommande
de prescrire matin et soir, pendant dix a quinze jours
chaque mois, deux gouttes de la solution aleoolique de
trinitrine au centieme, dose qui peut étre portée progres-
sivement, suivant la susceptibilité du malade, jusqu’a 6,
8, 10 et méme 12 gouttes par jour, en 3, 4, 5 ou
6 fois.
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2e Période. — La 2¢ période est caractérisée par les
lésions scléreuses, des vaisseaux d’abord, ensuite du
myocarde, et toujours par I'hypertension artérielle.

Il faut done encore continuer I'emploi des dépresseurs
de la tension, mais la trinitrine devient insuffisante, les
nitrite de sodium et de potassium sont dangereux, le
nitrite d’agmyle a une action trop fugace, ¢'est ici que
Huchard préconise les iodures.

« Les iodures, dit-il, joignent a leur influence sur les
circulations périphériques et viscérales qu’ils accélérent,
sur la nutrition des organes qu’ils rendent plus active,
sur la tension artérielle qu’ils abaissent, une action
résolutive non moins importante sur le tissu scléreux et
sur les parois vasculaires. »

Huchard et Eloy ont fait I’expérience suivante :

« En évaluaut la pression carotidienne du lapin
au moyen du manometre élastique enregistreur, nous
avons constaté l'abaissement de 10-15-19 et méme
4] millimetres de la colonne mercurielle; ces depres-
sions se produisent dix, quinze, trente et {rente-
cing miuutes aprés l'administration des iodures, aux
doses de DO centigrammes de sel par kilogr. du poids
vivant.

a« Comment agit donc la médication iodurée, dit
Huchard, non seulement dans les maladies valvulaires
mais aussi et surtout dans les cardiopathies artérielles ?
Je vous ai déja dit qu’en activant la circulation périfé-
rique et viscérale, elle augmente ainsi la nutrition des
tissus et des organes, et qu'en abaissant la tension
artérielle surélevée, elle favorise et facilite le travail du
ceeur. »
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Si nous consultons Nothnagel et Rossbach(l) nous
voyons: « D’aprés les observations les plusrécentes faites
sur les animaux, I’élément iode, dans les iodures alcalins,
n'a en général aucune influence sur l'activité cardiaque ;
c'est 'alcali seul qui agit. L'iodure de potassium exerce
done sur le cceur la méme action que les sels potassiques
en général, l'iodure de sodium laisse les organes circula-
toires parfaitement intacts. »

Nous avons cependant vu que les expériences de
Huchard et Eloy établissent positivement une diminution
notable de la pression ; les deux auteurs allemands nous
répondront peut-étre que c'est le potassium qui agit ;
non, car les expérimentateurs frangais ont employédivers
iodures, ¢’est done bien l'iode ; pourquoi d’ailleurs ce
dernier corps ne serait-il pas ’agent actif de 'iodure de
potassium? Personne ne peut nier sa puissance résolutive
voici du reste un autre passage, tiré de Nothnagel et
Rosbach, qui parle en ce sens.

« Une grande partie des effets de 'iodure de potassium
doit étre mise sur le compte de 1'élément iode, et ce
n’est que lorsque l'iodure de K est administrée a doses
relativement considérables, que 1'élément K peut donner
lieu, dans I'organisme animal, 4 des altérations appré-
ciables. C’est 13 un fait qu’admettent méme les observa-
teurs qui refusent, dans I'action du Br K toute impor-
tance a I’élément Br. »

Ajoutons que Huchard dans le traitement de I'arté-
riosclérose emploie, plus souvent peut-étre, I'iodure de

(1) NorunAGEL ET RORSBACH, Elements de matiére médicale et de
thérapeutigue, 1889,
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sodium que celui de K, et nous aurons assez dit pour
pouvoir admettre avec cet auteur que I'action de 'K sur
la tension artérielle résulte plutot de I'iode que du K.

Mais, comme le fait remarquer cet auteur, une des
conditions principales du succes, c¢’est la persévérance
« c’est aussi, dit-il, et surtout son emploi dés la premiére
période de la maladie, alors qu’elle n’est encore consti-
tuée que par I'augmentation de la tension artérielle. De
plus, je vous répéte encore qu'au point de vue thérapeu-
tique, on doit distinguer deux périodes dans l'arté-
riosclérose: la période simplement vasculaire ou curable,
ce qui n’atteint que les vaisseaux, et la période viscérale,
incurable ou peu curable lorsqu’elle a envahi les éléments
nobles des organes... Il faut encore établir cette autre
regle de thérapeutique : toutes les fois que l'on doit
soumettre a la médication iodurée, pendant longtemps,
un malade atteint d’affection des organes circulatoires,
il faut préférer 'iodure de sodium & I'iodure de K et
cela pour les raisons suivantes :

1o Parce que les selsde potassium longtemps continués
peuvent devenir des poisons du coeur;

20 Parce que les affections cardio-artérielles prédis-
posent 4 I'insuffisance et a 'imperméabilité rénales, et
que de ce fait, I'accumulation lente et progressive des
sels de potasse dans 1'économie constifue un danger
d’intoxication ;

3° Parce que l'iodure de Na est mieux supporté par
Pestomac et qu'il expose moins souvent aux accidents
d’iodisme, sans les éviter toutefois d’une facon absolue.
Huchard cite neuf observations 4 Uappui de sa théorie
de I'action de I'iodure de Na.
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3¢ Période caractérisée par la dilatation cardiaque et
la diminution de la tension arterielle,

Partant de la considération de l'élat de la tension
artérielle, il faudra dans cette période employer avec
moderation I'iodure de K et non pas le proscrire, il
faudra l'unir 4 une tonique du cceur, la digitale ou la
sparteine. Huchard prefere ce dernier, il administre ces
deux médicaments associés sous forme de pilules 4 la
dose de 4 4 6 par jour et renfermant chacune 10 cent.
d'iodure et 2 4 3 centigr. de sulfate de spartéine.

Iodure de sodium . . 4 grammes.

Sulfate spartéine . . 1 id.

Poudre de reglisse . . 9 id.
pour 40 pilules, 4 a 6 par jour.

C’est dans cette période que Huchard préconise la
saignée. « Au risque de paraitre réactionnaire, dit-il, je
n’hésite pas 4 recommander 'usage desaignées générales,
pratiquées de temps en temps, dés la premiére période de
Partériosclérose. »

Que devrons-nous penser de ces considérations sur le
traitement de ’arteriosclérose ? Le fond en est bon et
solide, mais l'auteur se lance parfois trop loin, entrainé
uniquement par ses vues théoriques. L’hypertension
arterielle dans cette maladie ne me parait pas si bien
établie que l'auteur le dit, nous voyons en effet, a propos
de I'angine de poitrine, qu'il rattache intimement a
I'artériosclérose, ce cliniciendistingué dire: « Cet hyper-
tension vasculaire est d’autant plus important & con-
naitre que la tension artérielle a déja subi une augmen-
tation par suite de l'artériosclérose et des affections
aortiques dont sont atteints les malades.
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a Dans d’awires cascependant, celtetension vasculaire
serait diminude,de sorte qu’on trouverait dans ces phéno-
ménes différents la raison de la diversité d'action du
nitrite d'amyle : efficace quand il y a élévation de la
tension sanguine ; impuissant aw contraire quand elle
est diminude. » J'ai tenu a citer ce passage textuelle-
ment pour que personne ne puisse m’accuser d’avoir
compris désobligemment la pensée de l'auteur.

Nous voyons done que, d'une part, 'auteur considéere
Partériosclérose comme produisant constamment une
élévation de la tension artérielle, nous le voyons sur
cette vue théorique édifier un fraitement qui pratique-
ment donne de bons résultats ; nous voyons d’autre part
cet auteur, pour expliquer la diversité du mode d’action
du nitrite d’amyle dans 1’angine de poitrine, admettre
que souvent la tension arterielle est diminuée. Conclu-
sion : la preuve de l'hypertension constante du sang
dans I'artériosclérose n’existe pas, puisque l'auteur qui
émet cette idée la contredit plus loin.

Le traitement indiqué par l'auteur repose sur des
observations et des guérisons bien évidentes.

Nous en concluons que l'iodure de potassium, dont
Paction favorable dans D'artériosclérose me parait
démontrée, agit autrement qu’en modifiant la tension
artérielle, son efficacité dépend, d’aprés moi, de ses pro-
priétés résolutives. Je n’entreprendrai pas ici de prouver
I'action résolutive de cet agent, car personne, me semble-
t-il, ne la révoquera en doute, disons seulement que
Huchard lui-méme caractérise la 2¢ période par l'endar-
terite des vaisseaux de la périphérie du cceur, et que
c’est justement a cette période que les iodures de K et

SR = e T ———— || S
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de Na ont une action aussi favorable, nous pouvons
conclure que ces iodures agissent sur I'endartérite par
leurs propriétés résolutives. Que la tension soit abaissée
par les iodiques, comme les expériences de Huchard
semblent le prouver, je 'admets, mais je erois que leur
efficacité dans cette maladie dépend plus de leurs pro-
prietes resolutives que de leur action déprimante sur la
tension sanguine.

En se basant sur ces donnéees que pensons-nous du
traitement institué par Huchard ? Qu'il est tout a fait
bon et rationnel.

Dans la premiére période le régime alimentaire et le
traitement hygiénique joueront un trés grand réle, car
par une alimentation modeérée et légére, on diminuera la
tendance a I’endarteérite ; la nitro-glycérine agira utile-
ment, en abaissant la tension sanguine, en dilatant les
vaisseaux, elle amoindrira les frottements, qui sont une
cause d’endarterite ; enfin les émissions sanguines répe-
tées que cet auteur recommande, s’opposeront 4 I'endar-
térite par leur action antiphlogistique et dérivative.

Dans la devwiéme période, o apparait I'endartérite,
les iodures agiront comme resolutifs suivant le méca-
nisme que nous avons indique, mais contrairement a ce
que Huchard croit, je ne craindrais nullement d’admi-
nistrer ce meédicament pendant longtemps: j'ai vu de
vieilles personnes de 75 ans, en prendre pendant des
annees, l'intolérance deépend plutét ici d'une idio-
syncrasie.

Dans la troisiéme période il faudra continuer les
iodures, mais I'affaiblissement du cceur nécessite ici un
tonique, et je donnerais avec autant de confiance la
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digitale quelesulfate de spartéine, a condition, évidem-
ment, de ne pas l'administrer trop lungtamps, surtout
s'il y a une lésion renale.

La formule de Huchard est trés bonne, ses préceptes
de traitement sont irréprochables, et I'on voit que si la
théorie qu'il émet m’a suggéré quelques observations,
je suis le premier a reconnaitre la valeur pratique de ses
recommandations.

Cette étude écourtée de l'artériosclérose nous suffit
pour conclure que les ossifications des artéres coronaires
ainsi que les pseudo-valvules dont étaient pourvus leurs
orifices, dans les observations que nous avons rapportées,
dépendent de ce processus pathologique.

Toutes les observations ot nous avons rencontré un
rétrécissement des arteres coronaires, ayant occasionné
I'angine de poitrine, doivent done leur origine & I'arté-
riosclérose. On voit dés lors le réle important que joue
cette derniere lésion dans la pathogénie de I'angor
pectoris, I’on peut dire sans fort se tromper que, le plus
souvent, ou il y a angine de poitrine organique ou vraie,
il y a artériosclérose. Nous verrons du reste que l'étio-
logie de la premiere correspond presque exactement a
celle de la seconde, ce qui pour moi est encore une preuve
des rapports étroits qui unissent ces deux processus
morbides. Il n’en est plus de méme de l'angine de
poitrine fonctionnelle, nous verrons combien cette
deuxiéme forme de la maladie differe essentiellement de
la premiere.
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§ 3. — ETIOLOGIE DE L’ANGINE DE POITRINE ORGANIQUE.

Les causes de ’angine de poitrine ont été divisées
depuis longtemps en prédisposantes et occasionnelles.
En 1846, Lartigues admet cette distinction, cet auteur
place 'dge, le sexe, I'hérédité, les professions, le régime,
le climat et les saisons dans la premieére catégorie, la
seconde comprend tous les facteurs susceptibles de
donner naissance au premier acces de la maladie :
c’est le plus souvent la marche précipitée, en sens
inverse au vent, I'action de monter un escalier, de
gravir une colline. Savalle divise ces causes en prédis-
posantes et efficientes, les unes comprenant le sexe,
'dge, le tempérament, le régime, les habitudes, les
passions, les saisons, les climats, I’hérédite, les autres
pouvant se resumer en une seule proposition : Tout
agent qui fait battre le cceur ou surexcite I'inner-
vation.

Huchard divise aussi 'etiologie de cette affection en
deux grandes catégories :

I. Causes prédisposantes;

II. Causes occasionnelles.

I. Les causes prédisposantes comprennent :

a) Le sexe, l'dge;

b) L’obésite;

¢) Professions, causes morales;
d) Climats et saisons;

¢) Hérédité;

f) Syphilis;

g) Ataxie locomotrice;
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%) Périencéphalite diffuse, maladie de Parkinson,
affections mentales ;

i) Goutte;

7) Rhumatisme, arthritisme, herpétisme;

k) Diabéte ;

{) Impaludisme, tabagisme, saturnisme;

o) Alcoolisme.

Nous adopterons la division en causes prédisposantes
et occasionnelles, mais nous ne pouvons nous décider &
laisser parmi ces premieres l’obésité, les climats, les
saisons, I'ataxie locomotrice, la périencéphalite diffuse,
la maladie de Parkinson, les affections mentales. .

Heberden déja, avait signalé I'influence de I'obésite
sur le développement de cette maladie, il est indubitable
que certains individus obéses doivent cet état, soit a la
goutte, soit au diabete, d’autres sont gros par hasard, ce
qu'il y a de certain, c’est que ce facteur ne joue aucun
rdle dans 'apparition de ’angine de poitrine. Voici a ce
sujet un tableau dressé par Lartigues : sur 31 cas,
14 avaient del’embonpoint, 5 une disposition a '’embon-
point, 4 un embonpoint ordinaire, 8 la maigreur.

« Nous voyons, dit Lartigues, que cette condition
n’existait que dans plus de la moitié des cas; que, dans
le quart, le sujet était maigre, et que neuf fois il n’était
doué que d'un embonpoint ordinaire. »

Les climats exercent une influence qui, au premier
abord, parait justifiée, il est incontestable que 1’angor
pectoris est plus fréquente dans les pays humides et
froids que dans les pays chauds, en Angleterre et en
Allemagne par exemple : mais ce qui est tout aussi
incontestable, c’est que dans ces pays aussi les abus
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alcooliques sont a4 leur apogée, nous retombons par
conseéquent sur un facteur déja mentionné, 1'alcoolisme,
L’influence des saisons est douteuse, car si certains
malades voient venir leurs accés pendant ['hiver,
chez d’autres, au contraire, ils se développent pendant
I'ete.

Certains auteurs ont mentionné ’ataxie locomotrice
parmi les facteurs étiologiques de cette maladie.
Huchard considére ces faits comme résultant d’une
simple coincidence; nous nous rangeons a son opi-
nion; des douleurs fulgurantes dans le plexus cardiaque
ont probablement éte prises pour des acces d’angine de
poitrine. Si un lien devait relier ces deux affections,
nous aurions plutdt a faire 4 la forme fonctionnelle de
la maladie par irritation du bulbe; les mémes remarques
se rapportent 4 la périencéphalite diffuse, a la maladie
de Parkinson et aux affections mentales.

Nous voyons ainsi le tableau étiologique de la sténo-
cardie se restreindre de plus en plus, de maniére a
ne plus présenter que les facteurs déja mentionnés
pour I'artériosclérose. Nous trouvons ici un rapproche-
ment réel et indiscutable entre ces deux affections, et
nous y voyons un argument sérieux en faveur de la
theorie que nous defendons.

I. — Causes prédisposantes.

— Pour insister encore sur les rapprochements
étiologiques de ces deux processus morbides; je repren-
drai pour I'angine de poitrine le tablean que j’ai dressé
a propos de l'artériosclérose. Nous aurons done :

A) La vieillesse normale ;
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B) La vieillesse prématurée ;
() Les fievres infectieuses aigues ;

La vieillesse prématurée comprendra comme précé-

demment :

@) les causes diathésiques,

b) les causes toxiques,
¢) les causes infectieuses chroniques,

d) le surmenage,

e) les affections cardiaques,

7) le sexe.

A) Vieillesse normals.

Il suffit de jeter un coup d’eil sur les observations
que nous avons citées, pour s’apercevoir que presque
toutes se rapportent a des individus agés d’an moins
50 ans. Tous les auteurs, d’ailleurs, s’accordent a
admettre l'influence de I'dge sur le développement de
I'angine de poitrine. Sur 65 observations Lartigues
dresse le tableau suivant :

17 ans

2]
25
29
30435
40
41 4 50
51 4 60
614 70
71 A 77

W ¥ W g9 v v w 9

- -

1

1
|
1
6
2
11
25

13
S
65

(Mac Bride).

(Van Branden).
(Desportes).
(Gintrac).
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Gauthier, sur 172 cas,enavu4 de 10 4 20 anset 15 de
21 a 30 ans.

Mais, comme le fait fort judicieusement remarquer
Huchard, il est permis de révoquer en doute certains
diagnostics, c'est pour cette raison que je ne parle pas
du fait d'Hamilton et d’autires, qui observérent cette
maladie dans 'enfance. Les sujets atteints de cette
affection avant 50 ans, peuvent étre placés dans la caté-
gorie des vieux prématures, car, presque toujours, ils
ont une tare personnelle ou antécédente.

Dans une statistique rélevée par Schutz (1883), sur
75 sujets atteints d’angine de poitrine (parmi lesquels

63 morts),
ofavarent . v LG 45 ans.
6 » oo n ) MBEB0 b
15 » T S 1 T
29 » By e BOIAYT0NS
20 » : 704 80 »

Ce tableau parait bien établi, puisque sur les 75 cas,
63 sont morts; il s'agissait done réellement d’angine
de poitrine organique.

B) Vieillesse prématurée.

1) La vieillesse prématurée est réalisée par tous les
agents capables, en agissant 4 la longue, de détériorer
'organisme et de ’amener 4 un état d'affaiblissement de
toutes les fonctions.

a) Causes diathésiques (goutte, arthritisme diabéte).

La goutte et le rhumatisme ont une telle influence
sur la production de I'angine de poitrine, que 1’école
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Allemande toute entiére, a considéré ces factures
comme seuls capables de développer cette maladie.

Wichmann, le premier auteur Allemand qui ait
réagi contre cette théorie, a péché en sens contraire,
il prétend que la goutte est aussi peu cause de 'angor
pectoris que la maladie vénérienne est cause de la gale.

Pour Huchard la goutte peut affecter trois formes
différentes dans cette maladie.

1. En produisant I'artériosclérose et la dégénérescence
graisseuse du myocarde,

2. En produisant des troubles gastriques capables de
déterminer des fausses angines de poitrine.

3. En produisant une névralgie des nerfs cardiaques
« Chez un goutteux d’abord dyspeptique, dit Huchard, et
ensuite atteint d’affection aortique par athéromasie, jai
pu voir nettement I'anginede poitrine vraie succéder aux
attaques de pseudo-angine qu’il avait eues jusqu’alors.
Les derniéres se produisaientsouvent la nuit, le plus sou-
vent apres une digestion laborieuse, elles avaient une
durée d'une ou deux heures, et elles etaient caractéri-
sées plutdt par une sensation de plénitude cardiaque que
par celle de compression et d’étreinte. Les autres surve-
naient a ’occasion du moindre exercice, de la moindre
fatigue, ou d’un simple effort; rapides dansleur invasion,
elles disparaissaient en quelques minutes, apres avoir
imposé au malade les angoisses d’'une douleur franche-
ment compressive. »

D’une part, n’admettant pas la distinction entre les
angines de poitrine vraies et les fausses, mais reconnais-
sant une forme organique et une autre forme fonction-
nelle, d'autre part ne considérant pas la névralgie car-
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diaque comme une angine de poitrine, @ moins qu'elle ne
s'accompagne d'uneischémiefonctionnelle, anquel cas elle
devient I'angine de poitrine fonctionnelle, nous devons
considérer la goufte comme pouvant amener les acces
de sténocardie sous ses deux formes, organique et fonc-
tionnelle.

Nous dirons donc que

lo La goutte, comme facteur étiologique de 'artério-
sclérose et deladégénérescence graisseuse du myocarde,
peut par ce mecanisme amener I’angine de poitrine orga-
nique.

2° La goutte, par les troubles gastriques qu’elle améne
et par les névralgies qu’elle occasionne, peut produire
I'angine de poitrine fonctionnelle par irritation du centre
vaso-moteur,

Le rhumatisme et I’herpétisme ont une influence
analogue. Vulpian dit que « des symptdmes d’angine de
poitrine paraissaient bien n’étre que des manifestations
de la diathése eczémateuse. » Huchard pense que ce
n'est pas la diathése eczémateuse qui doit étre incrimi-
née, mais bien I'arthritis 4 laquelle elle est souvent liée.

Nous connaissons l'action de ces diathéses sur le
developpement del’artériosclérose, ajoutons encore que
les individus diathésiques sont souvent desnévropathes :
Notre travail sur I'unité de la diathése explique suffisam-
ment ce fait.

Nous aurons ainsi, comme pour la goutte, deux con-
clusions.

lo L’arthritisme, en produisant I’artérosclérose, peut
amener 'angine de poitrine organigne.

2° L’arthritisme, par les troubles gastriques et les
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névralgies dont il s’accompagne, peut engendrer I’an-
gine de poitrine fonctionnelle.

C’est Vergely qui appella surtout I’attention sur
I'action du diabéte dans la productionde I'angine de poi-
trine. Il est certain que le diabéte, comme facteur
étiologique de I'artériosclérose, doit étre rangé parmi les
causes de I'angine de poitrine organique, remarquons
cependant que les faits signalés par Vergely, ne se rap-
portent pas a cette forme, mais bien a la forme fonetion-
nelle.

Obs. LXXXIX. — Un homme de 52 ans, diabéti-
que depuis 3 ans, assistait un jour a une vente publi-
que dans une salle non chauffée et mal close, lorsqu’il
fut saisi d’une violente douleur sternale avee I'impres-
sion de griffes de fer qui lui étreignaient la poitrine, sa
respiration se suspendit, il resta immobile et fut pen-
dant deux minutes dans l'impossibilité de remuer......
le 2 janvier 1879 il eut des douleurs depuis 9 heures du
soir jusquw'aw matin, il remarque que ces douleurs
reviennent ordinairement vers 9 hewres duw soir.

Dans la nuit du 2, accés moins fort, durde 1 heure,
dans la journée du 3 aceés de trois quarts d'hewre.........
le 8, accés, qui aprés une période aigué d'une extréme
violence, a laissé le malade endolori pendant dix huit
heures...... le 14 un petit accés dune demi hewre limité
a la poitrine..... la guérison fut compléte.

Obs. XC. — Une femme de 45 ans,fille d'un diabéti-
que, et diabétique elle méme, perd son mari; 6 mois
aprés elle commencait a4 se plaindre de douleur ayant
pour siége la région précordiale. Elle était réveillée
brusquement, la nuit, vers 3 heures du matin, par une
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géne douloureuse occupant toute la région du cceur....
ce {rouble durait environ wne hewre ow deux aprés quoi
la douleur s'amoindrissait....... les points de cité se fai-
satent towjours vivement sentir dés que la malade éprou-
vait une émotion ; la guerison fut obtenue.

Obs. XCI. — Un homme de 55 ans, parents non dia-
bétiques, mais glycosurique lui-méme, aprés la perte de
son fils unigue,sentit tout a coup, en se mettant au lit,
au contact de la fraicheur des draps,une douleur aigué
a la région précordiale, il y avait douleur a la pression
dans le 4¢, 5¢, 6¢ espace intercostal. Par un traitement
approprie, cette douleur disparut mais elle revint par
périodes, par intermitience.

Obs. XC1I. — Un homme de 38 ans, glycosurique,
perd sa fortume dans de mauvaises spéculations; il
éprouve quelques années plus tard, tout a coup, de la
géne dans la région précordiale, il sent son coeur battre
irrégulierement ete..... guérison compléete.

Je dois anticiper ici sur I'étude de I'angine de poi-
trine fonctionnelle, et dire que la lecture attentive des
observations que je viens de résumer (citées par Ver-
gely), paraissent se rapporter plutét a cette forme de la
maladie qu’'a la forme organique; ce qui frappe tout
d’abord c'est l'apparition de la premiére attaque sous
I'influence d'émotions violentes, ¢’est a dire de troubles
nerveux. Comme nous le verrons, en eétudiant la sympto-
matologie de la sténocardie, c’est toujours un mouve-
ment ou un effort qui provoque le 1 accés d’angine de
poitrine organique ou vraie, tandis que c’est trés sou-
vent une émotion violente qui ameéne 1'éclosion de la
maladie, lorsqu’elle est fonctionnelle. En examinant
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encore les 4 observations précédentes, on remarque que
les acces variaient en durée de 1/2 heure 4 10 heures;
nous verrons que I’acces caractéristique de la maladie &
forme organique dure quelques minutes, sans laisser
apres lui aucune douleur,nous verrons aussi que 1'accés
de la forme fonctionnelle dure plus longtemps et laisse
souvent apres lui un endolorissement ou une géne de la
région. Enfin nous constatons que la guérison fut obte-
nue presque chaque fois, alors que I'angine de poitrine
vraie se termine pourainsidire constamment parla mort;
'angine de poitrine fonctionelle, au contraire, est émi-
nemment curable. Tous ces faits qui paraitront peut étre
anticipés seront prouvés plus loin.

Nous devons conclure de ces considérations, que les
cas d’angine de poifrine diabétique, mentionnés par
Vergely, serapportentala forme fonctionnelle. Le diabete
étant trés souvent, sipas toujours,d’origine névreuse, et
dépendant dans ce cas d’altérations du mésocéphale, il
semble trés vraisemblable que ces altérations réagissent
surle centre vaso-moteur, situé luiaussi dans cette partie
du systéme nerveux.

Devons-nous pour cela exclure le diabete de I’étiologie
de la sténocardie ? Nullement, car la glycosurie, par
I'artériosclérose qu’elle ameéne, peut produire cette
maladie.

Conclusions. — 1¢ Le diabete, comme agent produc-
teur de l'arteriosclérose, peut amener I’angine de poi-
trine organique ou vraie.

2° Le diabéte, par les troubles nerveux dont il s'ac-
compagne, peut produire I’angine de poitrine fonction-
nelle.
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3) Causes toxiques (alcoolisme, saturnisme, tabagisme, alimen-
tation azotéa).

Nous cﬂmprenr_:ms dans les causes toxiques: ’alcoo-
lisme, le saturnisme, le tabagisme et I’alimentation trop
azotée; I'impaludisme et la syphilis seront placés parmi
les causes infectieuses chroniques.

Est-il nécessaire d’insister sur I'influence de l'alcoo-
lisme dans la production de I'angor pectoris ? Il est
établi, me semble-t-il, que cet agent toxique produit
I'artériosclérose, d'autre part si I’'on voulait examiner
avec soin les observations d’angine de poitrine que pos-
sede la littérature médicale, on trouverait que lorsque
cette affection s’est développée avant 50 ans, il y avait
une cause quelconque ayant amené la vieillesse préma-
turée ; parmi ces causes on verrait bien certainement
I'alcoolisme en premiére ligne.

Certains auteurs ont cependant nie 1'influence de cet
agent, méme dans la production de 'athérome, mais nous
savons parfaitement bien qu’en meédecine toutes les
opinions, méme les plus bizarres, ont leurs défenseurs.

Le role de I’alcoolisme se borne-t-il a altérer le sys-
teme circulatoire ? Non, son action puissante sur le
systeme nerveux et surtout sur le mésocéphale, témoin
ses rapports avec le delirium tremens et 1'épilepsie,
cette action, dis-je, me parait pouvoir amener 'angine
de poitrine fonctionnelle. Comment admettre en effet
qu'un si puissant poison du systeme nerveux n'irrite
pas aussi le centre vaso-moteur.

Nous poserons donc comme conclusions que :

lo L’alcoolisme, en favorisant le développement de
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Partériosclérose, peut produire I'angine de poitrine
organique.

2° L’alcoolisme, par les modifications importantes qu’il
fait subir au systéme nerveux, peut amener 'angine de
poitrine fonctionnelle.

Tandis que 'alcoolisme produit le plus souvent I’an-
gine de poitrine organique, le saturnisme au contraire
amene ordinairement ’angine de poitrine fonetionnelle.

Nous avons vu que lintoxication plombique figure
parmi les facteurs étiologiques de I'artériosclérose, et
a ce titre nous le croyons, ainsi que divers auteurs
du reste, capable d’engendrer I'angine de poitrine
organique ; mais c’est 14 I’exception, et par son action
puissante sur le systeme nerveux le plomb doit hien
plus souvent causer I’angine de poitrine fonctionnelle.
Citons ces mots de Huchard, qui ne cherche cependant
pas a défendre cette théorie « Le Plomb est un vaso-
constricteur. » Puisqu’il est vaso-constricteur il est
évident qu’il agit sur le centre vaso-moteur, pourquoi
dés lors ne produirait-il pas I'ischémie cardiaque.

Nous reviendrons sur ce sujet plus loin, qu’il nous
suffise de conclure que :

1° Le saturnisme est capable de développer I’angine
de poitrine organique, en produisant I'artériosclérose;

20 Le plus souvent cependant il amene I’angine de
poitrine fonctionnelle, en agissant sur le centre vaso-
moteur.

« Le tabagisme chronique, dit Huchard, donne lieu
assez fréquemment au développement d’une arteérite. »
Nous avons vu, en effet, figurer cet agent parmi ceux qui
engendrent I’artériosclérose et nous pourrions rapporter
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ici quelques observations d’angine de poitrine organique
dues vraisemblablement au tabac. Mais ces faits sont
rares, en comparaison des nombreuses observations
d’angines de poitrine fonctionnelles, développées dans les
mémes conditions.

Nous montrerons plus loin combien ces cas sont
fréquents et par quel mécanisme ils se produisent,
qu’il nous suffise de poser les conclusions snivantes.

1¢ Le tabagisme peut, en produisant ’artériosclérose,
amener 'angine de poitrine organique.

2° Le tabagisme, en régle générale, produit 'angine
de poitrine fonctionnelle, par son action sur le centre
vaso-moteur.

Il nous reste pen de chose A dire de l'alimentation
azotée, nous nous sommes suffisamment étendu sur ce
point & propos de I’étiologie de I'artériosclérose. Qu’il
nous suffise de dire que ’alimentation trop azotée, con-
trairement a ce que pensait Gubler, peut donner nais-
sance 4 ’artériosclérose, ¢'est 4 ce titre que nous devons
la mentionner ici.

Conclusion. — L’alimentation trop azotée peut, en
produisant I'artériosclérose, provoquer I'angine de poi-
trine organique,

¢) Canses infectleuses chroniques.

Les causes infectieuses lentes comprenment : la
syphilis, la tuberculose, la scrofule, 'impaludisme et le
careinome.

Jedirai pour latuberculose,le carcinome et 1a serofula,
ce que j’en ai dit pour I'artériosclérose, leur action n’a
pas été signalée mais elle est réelle; évidemment les
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tuberculoses et les carcinomes a évolution rapides n'agis-
sent pas ainsi, il s’agit ici des formes de ces maladies
affectant une évolution lente ; la scrofule n’est pas men-
tionnée par ce que ses manifestations s’effacentavecl’age,
mais la déchéance organique qu’elle provoque doit étre
pour quelque chose dans le développement de I'angine
de poitrine. Autant ces facteurs ont été négligé autant
I’influence de la syphilis a éte etudiée.

La syphilis, par son action puissante sur I'endartére
joue un réle important dans 1'étiologie de 1’angine
de poitrine. A quelle période la syphilis produit elle
cette maladie?

Un cas, rapporté par Hallopeau, mentionne son appa-
rition a la période secondaire, mais il s’agit d’'une jeune
femme atteinte de syphilis et présentant des troubles de
I'innervation, imputables a4 une hystérie qui avait été
mise en activité par le développement de la maladie
infectieuse. Nous pouvons ranger ce cas parmi les
angines de poitrine fonctionnelles, dépendant d’une
irritation du mésocéphale par une tumeur syphilitique.

C’est d’habitude a la période tertiaire de la syphilis,
qu’apparait I'angine de poitrine, ce qui était d’ailleurs
a prevoir, puisque c’est cette période aussi qui est
féconde en altérations de I'endartére. Dans 110 observa-
tions, Huchard a noté 32 fois des antécédents syphiliti-
ques ; cette causeagitdone frequemment, ceci ne doit pas
nous étonner, car les lésions artérielles de la syphilis
sont bien connues et ont été étudiées avec soin par Gros,
Lancereaux, Fournier, Baumgarten, Heubner ete. Il
ne sera pas superflu dans cet apercu de dire que, d’aprés
Mauriac (Traité de la syphilis tertiaire, 1889), I'artério-
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syphilose des coronaires est des plus importantes, et il
la place, par ordre de fréquence, en seconde ligne,
immédiatemeni aprés celle du cerveau. Il résulte de la
que la syphilis est un facteur étiologique relativement
plus puissant pour I'angine de poitrine que pour I’artério-
sclérose, puisque la localisation des altérations qu’elle
produit, correspond si souvent aux arteéres coronaires,
ceci explique le nombre incroyable obtenu par Huchard :
52/110, & peu pres 1/s.

Mais nous avons vu que 'angine de poitrine organique
peut encore résulter d'un aortite ou d’une tumeur
voisine ; a ce titre encore la syphilis joue un réle dans
la production de cette maladie. La syphilis, en effet,
peut étre le point de départ d'une aortite aigué, elle
peut encore amener le développement dans le médiastin,
d'une tumeur comprimant les vaisseaux cardiaques.

Nous verrons enfin qu’en développant des productions
pathologiques prés du meésocéphale, elle peut causer une
angine de poitrine fonctionnelle.

Le role capital de la syphilis me parait suffisamment
etabli, sans qu'il soit nécessaire que je fasse une énu-
meration des observations dans lesquelles ce facteur est
mis en jeu. '

Quant 4 l'impaludisme, il parait certain qu’il déve-
loppe des aortites, c’est ainsi que Lancereaux rapporte
10 cas d’artérite en plaque, développées sous I'influence
de cette cause, qui agit dailleurs a la facon de toutes
les causes délibitantes, 4 la facon des diathéses en
amenant une vieillesse prématurée.
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d) Surmenage.

Signalons le surmenage parmi les agents provo-
cateurs de l'angine de poitrine. Il est prouvé que
le surmenage, tant physique que moral, contribue a
développer 'artériosclérose, comment admettre alors
que la sténocardie se rencontre plutét chez les riches
que chez les pauvres? Hst-il bien établi que les classes
basses de la société sont moins souvent atteintes de
cette maladie que les classes élevées? Je ne le pense
pas, mais cela fut-il méme, qu’on pourrait I'expliquer
en disant que les affections nerveuses sont 1’apanage
des classes riches, et que la goutte, le surmenage moral
et méme physique, les excés et abus de tout genre, ne
se rencontrent pas aussi souvent chez les gens du
peuple. C’estainsi que I'on pourrait faire une catégoriede
causes des professions, mais les cas quelle désignerait
seraient déja compris dans les classes établies; ajoutons
que le surmenage moral développe plus souvent 'an-
gine de poitrine fonctionnelle, par les troubles nerveux
qu'il oceasionne ; nous concluons que :

le Le surmenage physique et moral sont capables,
en produisant I’artériosclérose, de développer ’augine de
poitrine organique ;

20 Le surmenage moral peut, par son action sur le
gystdme nerveux, amener l'angine de poitrine fonc-
tionnelle.

¢) Affections cardiaques.

Nous avons vu les affections cardiaques figurer
parmi les causes de I'artériosclérose, elles peuvent donc
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engendrer aussi I'angine de poitrine organique, mais
leur action est beaucoup plus marquée sur la production
de 'angine de poitrine fouctionnelle. En effet, d'une
part, grice a la viciation de la circulation qui résulte
des maladies du cceur, tout l'organisme est atteint,
d’autre part les hypertrophies compensatrices ne s'éta-
blissent pas sans irritation des nerfs cardiaques,de sorte
que de deux fagons le centre vaso-moteur peut é&tre
influencé : par circulation anormale et par irritation. Je
puis, pour donner plus de poids 4 mon assertion, citer ces
mots de G. Sée, prononcés & sa clinique a4 'Hétel Dieu,
en 1882: « On ne doit pas porter un pronostic absolument
grave en face de I'angine de poitrine compliquant une
affection de ceeur; j’ai vu un cardiaque qui, pendant trois
mois, eut une série d’acces tellement intenses, que la mort
paraissait imminente. Au bout de deux mois les acces
se sont cependant éloignés et le mois suivant ils avaient
entierement disparu sous l'influence de simples injec-
tions sous cutanées de morphine, répétées deux fois
par jour. Les injections morphinées et le chloral pour
les aceés, le bromure de potassium et la digitale dans
leur intervalle, sont d’ailleurs les meilleurs moyens que
puisse utiliser la thérapeutique de 'angine de poitrine. »
La guérison méme de ce malade indique qu’il s’agit d’une
angine de poitrine fonctionnelle, ma théorie repose done
sur une base véritable.

Comme conclusions nous dirons que :
~ 1° Les affections du ceeur peuvent, en donnant lieu a
I’artériosclérose, engendrer I'angine de poitrine orga-
nique.

2° Les affections du cceur donnent plus souvent nais-
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sance 4 l'angine de poitrine fonctionnelle, par leur
influence néfaste sur le centre vaso-moteur.

1) Bexe.

Le rdle du sexe dans le développement de I'angine

de poitrine n’est rien moins que démontré : les hommes
sont beaucoup plus souvent atteints que les femmes.
- Lartigues, sur 67 cas, trouve 60 hommes et 7 femmes ;
sir John Forbes, sur 88 malades, a compté 80 hommes
et 8 femmes. En consultant la série d’observations que
nous avons donnée, on pourra constater la véracité de
ce fait.

Pour interpréter cette différence, Lartigue dit que
’angine de poitrine se montre a 1'age critique et que
chez la femme I'utérus absorbe 4 ce moment de la vie
la disposition pathologigue qui peut se produire chez
elle, que le grand travail dont il est le siege, les per-
turbations dont il est le théatre, agissent alors comme
une sorte de dérivatif.

Il est plus naturel de dire, pour expliquer ce fait,
que ’homme est plus exposé, soit involontairement,
soit volontairement, aux causes qui amenent la vieillesse
prématurée et I'artériosclérose, involontairement par
sa profession, volontairement par les excés de tous
genres auxquels il se livre, et desquels la femme est
généralement exempte.

Conclusion. — L’homme est beaucoup plus souvent
atteint d’angine de poitrine organique que la femme, a
cause des conditions particuliéres ou il se trouve, qui
favorisent le développement de I'artériosclérose.
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C) Causes infectieuses aigues.

Nous avons vu que les fievres infectieuses aigues
ont une certaine influence sur le développement de
Iartériosclérose, c'est a ce titre qu’il faut les mention-
ner dans l'étiologie de l'angine de poitrine. Quoique
non encore signalée, elles doivent avoir une certaine
influence sur son apparition.

D) Héréadits.

Hamilton cite l'observation d’un soldat qui, depuis
I'age de 12 ans, était sujet & une affection spasmodique
de la poitrine, dont son pere avait eté atteint, et dont
étaient morts deux de ses fréres ages 1'un de 25 ans,
I'autre de 17, et sa sceur agée de 18 ans. Les accidents
commencaient dans ’abdomen, la respiration devenait
extrémement difficile..., les paroxysmes duraient de
10 4 12 heures, quelquefois moins. Il est facile de se
convaincre par ce tableau, que I'affection en question
n’était pas du tout 'angine de poitrine.

L’influence de 1'héredité est cependant réelle dans la
production de cette maladie; plusieurs observations
pourraient en prouver la realité; citons celle de Mae-
Bride, Carron, Graves, Grisolle, Capelle, etc. Lartigues
arrive aux conclusionssuivantes: « Nous ne savons rien
de précis dans I'état actuel, sur 'influence de ’héredite
dans la production de I'angine; et si cette influence
existe, elle doit étre bien faible, puisque sur plus de cent
cas, dontj’ai les détails, elle ne parait pas s’étre exercée
plus de deux ou trois fois, et encore d’une maniére
contestable. »
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Que I'angine de poitrine puisse se transmettre héré-
ditairement personne n’en doutera, car indépendemment
des observations incontestables que l'on peut invoquer,
il est évident que la disposition 4 l'artériosclérose est
héreditaire.

« Ce n'est pas la sténocardie qui se transmet hérédi-
tairement, dit Huchard, mais ce sont les diathéses
productrices des lésions aortiques ou artérielles qui sont
héréditaires. »

Mais le role de I’'hérédité s'arréte-t-il 14? Non car
les affections nerveuses, et surtout celles qui atteignent
le mésocéphale, sont héréditaires, I'angine de poitrine
fonctionnelle pourra done résulter aussi de ce facteur.

Conclusions. — 1° L’hérédité, par son action incon-
testable sur l'artériosclérose, pourra produire l'angine
de poitrine organique.

20 I’hérédité, an méme titre que pour I’hystérie,
I’épilepsie, et la choree, peut transmettre I'angine de
poitrine fonctionnelle.

Nous avons terminé l'étude des causes de la sténo-
cardie et nous pouvons poser comme conclusion générale
de ce chapitre que : P'étiologie de Uangine de poitrine
se confond totalement avec celle de I'artériosclérose.

II. — Causes ocecasionnelles,

Nous entendons par causes occasionnelles, celles qui
précedent immediatement et déterminent le premier
accés de la maladie; celle-ci une fois etablie, les
influences les plus variées pourront en déterminer la
réapparition.

L’angine de poitrine organique, au début, est presque
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toujours amenée par un effort ou un exercice fatignant;
c’est du reste ce qui ressort de la lecture attentive des
observations relatées par les auteurs.

Elsner déji disait: « elle estoccasionné par le mouve-
ment, particulidrement aprés un mouvement violent » ;
d’aprés Butter « la premiére attaque de cette maladie
se fait sentir lorsque I'individu marche. »

¢ Elle se montre, dit Wichman, surtout et presqu’in-
failliblement, lorsque le malade se donne du mouvement
bientét aprés le repas g'il fait des efforts pour prendre
la plus petite chose, ou qu’il monte un escalier, »

Voici I'opinion de Jurine: « Les premiéres attaques de
cette maladie ont lieu subitement; le malade en est
atteint en marchant. »

C’est 1a un des caractéres les plus importants au point
de vue du diagnostic et de la différence a établir entre
le début de I'angine de poitrine organique et celui de
'angine de poitrine fonctionnelle, la premiére étant
toujours provoquée, la seconde apparaissant souvent
sans cause.

« A de trés rares exceptions prés, dit Lartigues, la
cause déterminante de la premiére attaque est la marche
précipitée, quelquefois en sens inverse du vent, ou
I'action de monter un escalier, de gravir une colline.
Il n’y a que trés peu d’observations dans lesquelles on
puisse assigner une autre cause déterminante au premier
paroxysme, »

Savalle resume les causes efficientes en une proposi-
tion. « Tout agent qui fait battre le cceur, ou surexcite
Iinnervation. »

« L’angine de poitrine vraie, dit Huchard, au début
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du moins, est presque toujours provoquée et I'étude de
ses causes occasionnelles qu’il ne faut pas confondre
avec les causes prédisposantes, démontre que tout acte
necessitant un effort est une cause oceasionnelle et
provocatrice des accés angineux. »

Nous voyons que tout effort, tout ce qui accélére les
battements cardiaques est capable de déterminer ’angine
de poitrine, et 4 ce titre nous devons mentionner la
douleur, les émotions.

Franck dit avoir vu un angineux, chez lequel la
douleur provoquée par I’émission de I'urine suffisait
pour amener un acces; Hunter, atteint d’angine de
poitrine, mourut a la suite d’'un acces de colere;
Huchard rapporte I'histoire d’'un financier angineux
mort subitement en lisant son journal qui annoncait une
baisse des fonds., C’est aussi a ce facteur qu’il faut
rattacher les accés survenant au milieu du repos le plus
absolu, la nuit, car alors le plus souvent le malade a fait
un mauvais reve.

Conclusion. — Tout agent capable d’accélérer les
battements du ceur peut produire Uangine de poitrine
organique.

§ 4. — SYMPTOMOTOLOGIE, PRONOSTIC ET DIAGNOSTIC
DE L’ANGINE DE POITRINE ORGANIQUE.

I. — Symptomatologie.

La symptomatologie de ’angine de poitrine est connue
depuis longtemps et n’a donné lieu qu’a peu de discus-
sion. Son étude ne nous arrétera donc pas aussi long-
temps que celle de sa pathogénie. -
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Les premiers auteurs qui s’occupérent de cette maladie
en donnent déja une description assez compléte.

Voici celle de Rongnon :

« M. Charles, officier de cavalerie, se plaignait depuis
quelques années, d’une difficulté de respirer, lorsqu’il
prenait un peu de mouvement, ce qu'il attribuait & son
embonpoint, ou & une disposition a I’asthme.

a« Cette difficulté de respirer devint de plus en plus
incommode ; M. Charles ne pouvait pas faire une cen-
taine de pas un peu vite, surtout en parlant, sans
éprouver une espéce de suffocation ; mais, pour faire
passer ces acces, il suffisait qu’il s’arrétat pendant quel-
ques moments, plus ou moins, suivant le degré d’oppres-
sion. Il en était rarement atteint s’il marchait lentement.
Dans ses attaques, il éprouvait une géne singuliére sur
toute la partie antérieure de la poitrine, en forme de
plastron, qui 'empéchait d’inspirer profondément.

« Pendantles derniers moisde sa vie, M. Charles était
venu au point de se voir plusieurs fois en danger de
suffocation, pour avoir fait une trentaine de pas; ses
derniers acces étaient si violents, qu’ils ne lui permet-
taient qu'a peine de proférer une parole. Alors il était
obligé de se courber en avant, et de prendre un appui
pendant quelques moments.

« M. Charles, aprés avoir diné un joursobrement avec
ses amis, les quitta, fort empressé de se rendre dans une
assemblée publique, sa marche ayant été forcée, il
éprouva un trés grand accés d'oppression, en arrivant a
la porte de ’hdtel. Il s’appuie un moment en s’inelinant
contre la porte; peu apres, il continue sa marche, il
monte assez précipitamment 'escalier, il arrive dans la
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salle ol se trouvait une assemblée npmb}'euse; il y
prend place, et on ‘le voit qui semeurt. On le saisit, on
'emporte précipitamment hors de la salle; ses amis
courent 4 son secours, mais inutilement ; il est mort. »

Nous voyons que cet auteur signale le fait de I'appari-
tion des acces aprés des efforts, mais une description
beaucoup plus compléte fut donnée par Heberden.

a Il est une maladie de poitrine aussi remarquable par
la violenee de ses symptémes particuliers, que grave par
I'espece de danger qui I'accompagne. Elle n’est pas
extrémement rare, cependant aucun auteur n’en a
parlé, Son siége, la constriction et I'angioisse qui 1'ac-
compagnent, peuvent lui faire donner le nom d'angina
pectoris.

« Ceux qui ont cette maladie, sont affectés, pendant
qu'ils se proménent, surtout aprés avoir mangé, d’une
sensation pénible et fort désagréable dans la poitrine. I
leur semble que si cet état augmentait ou continuait, ils
ne pourraient pas les supporter sans en mourir, et
aussitot qu'ils s’arrétent cette sensation se dissipe.

« Sous tous les autres rapports, ces individus sont, au
début de la maladie, parfaitement bien, et ils ne sentent
aucune géne dans la respiration ; ce qu’ils éprouvent en
differe totalement.

« Lorsque cette affection a duré quelques mois, les
“attaques ne cessent plus aussi vite par le repos et I'immo-
bilité ; elles reparaissent non seulement quand les
malades se proménent, mais encore quand ils sont cou-
chés, ce qui les oblige pendant plusieurs mois de suite a
sortir chaque nuit de leur lit. Dans ces cas invétérés, le
paroxysme revient par le mouvement du cheval ou du
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carrosse, méme en avalant, en toussant, en parlant, en
allant 4 la selle, ou par quelque inquiétude d’esprit.

« Quand une attaque de ce genre prend en marchant,
elle dure fort peu de temps et se dissipe presque immédia-
tement par le repos.

« Si elle vient la nuit, elle dure une heure oudeux. J’ai
connu un malade dont le paroxysme se soutint plusieurs
jours. »

On voit que cet auteur censidérait déja la douleur et
I'angoisse comme capitales de I’angine de poitrine, lescas
olt il vit les acces durer 2 heures et plus se rapportaient
trés probablement a I'angine de poitrine fonctionnelle.

Voici la description de Elsner :

« Tout ce qu'on a dit sur cette maladie s’accorde en
ceci, ¢’est que I'individu qui en est attaqué ressent un
resserrement avec la sensation d’un poids et d'une
violente douleur dans la poitrine. Cette derniere se fait
apercevoir -sous le sein gauche, quelquefois sous le
sternum, d’autres fois elle se prolonge le long du bras
jusqu’au coude : elle est occasionnée par le mouvement.

« Elle parait chez d’autres apres le repas, mais parti-
culierement aprés un mouvement violent ; elle met le
malade en danger d’étouffer s’il ne se tient pas tout de
suite tranquille ; d’ou il résulte que ces malades y sont
plus exposés lorsqu'ils montent des degrés, ou qu'ils
gravissent une colline, on enfin qu’ils marchent contre
le vent, ce quiles oblige a se tourner promptement pour
n’étre pas suffoqués. Quelques malades éprouvent une
sensation semblable a celle qu’ils ressentiraient si on leur
serrait la poitrine contre le dos’; cependant la respira-
tion n'est ni courte ni entrecoupée, comme chez les
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asthmatiques; au contraire, elle s’opére dans beaucoup
de cas sans difficulté.

« Dans le début de la maladie, la douleur et le serre=-
ment de poitrine cessent par le repos. Si la maladie
augmente, ladouleur se soutient plus longtemps; elle est
alors provoquée par le moindre mouvement en char, a
cheval, par I'action des muscles de la poitrine et du bras,
méme dans le lit par le changement de position, et le
plus souvent par des impressions morales.

« Il n’est pas rare de trouver chez ces malades un
pouls irrégulier ; quelques uns éprouvent des faiblesses
quine vont pas jusqu’d I'évanouissement, et qu’'on peut
nommer une pause de la vie,

a Il leur semble que toutes leurs fonections sont sus-
pendues, ce qui ne dure que deux & trois secondes,
ensuite le ceeur éprouve un choce particulier. »

Cet auteur fut le premier a faire remarquer que Iaccbs
de sténocardie s’accompagne d’une sensation de pause
de la wvie, il ajoute done aux deux phénoménes rélevés
par Heberden, la douleur et ’angoisse, un troisiéme
symptome capital : la sensation de mort imminente.

La description de Parry meérite d’étre signalée :

« Le premier symptome est une sensation qu'on a
diversement nommee, constriction, anxiete, douleur, qui
s'étend généralement depuis le milien du sternum, en
travers de la poitrine du cote gauche, et qui, a une cer-
taine période de la maladie, gagne ordinairement le bras
gauche, un peu au-dessus du coude. Dans un petit nombre
de cas, cette sensation se propage légérement du coté
droit de la poitrine, et se fait sentir quelquefois a I'un
des poignets ou & tous les deux.
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« La douleur que je viens de décrirese fait sentir dans
les paroxysmes et dés le début de la maladie ; elle est
rarement produite sans quelque cause apparente, tellla
que la marche, surtout en montant une colline ou un
escalier, en allant contre le vent, ou en cheminant d’un
pas accéléré. Dans ces circonstances, le malade sent que
s'il persistait dans son exercice, il tomberait dans un
état de suspension totale des forces vitales ; aussi il
g'arréte ou tourne le dos contre le vent, ce qui suffit
pour faire disparaitre promptement cette sensation
désagréable.

« On parle d’une dame douée d’une force d’ame, a tous
égards extraordinaire, qui prit la résolution de continuer
a marcher durant I’attaque. et qui trouva que la douleur
se dissipait apres cinq a dix minutes.

« Cette sensation pénible dans la poitrine est souvent
allégée momentanément par 'éructation. Elle est si dis-
tinete en tous points de I"oppression, que les malades
peuvent dansle paroxysme faire une inspiration profonde
sans ressentir la plus légére incommodite ; dans de
certains moments méme, il semble qu’ils désirent de
. soupirer profondément, ou de retenir leur respiration.

« Le pouls est inégal dans quelques cas pendant I’at-
taque, et la maladie affecte spécialement les individus
qui sont sujets 4 cet accident. Dans d’autres cas, le pouls
est habituellement si peu changé, qu'on a présumé que le
ceeur n’était, sous aueun rapport, essentiellement 1lésé.
Mais quelque puisse étre 'état du pouls quant 4 sa régu-
larité, je pense qu’on le trouvera toujours plus ou moins
faible, suivant la violence des paroxysmes. |

« Dans les cas peu graves, et dans la premiére période
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de la maladie, les paroxysmes ne paraissent que rare-
ment etjamais qu’a la suite des efforts dont j’ai parlé. A
mesure que la maladie fait des progrés, ou dans les cas
trés prononeés, les paroxysmes surviennent ou sont fort
aggraveés par 'influence de certaines passions de 1’Ame.

« Pendant I'attaque le pouls se concentre beaucoup ; le
visage et les extrémités palissent ; le corps est couvert
d’une sueur froide, ef, pendant un certain temps peut-
étre, le malade est privé de ses sens et de ses mouve-
ments volontaires.

« Enfin, quand les paroxysmes sont revenus plus ou
moins fréquemment, et que la maladie a duré quelquefois
plusieurs années (espace de temps pendant lequel le
malade peut succomber a toute antre maladie), il sur-
vient une attaque plus forte, de la nature de celles dont
je viens de parler, qui tue le malade subitement. »

Ce tableau est remarquablement bien fait et pour-
rait presque servir de description symptomatolo-
gique ; je ne fatiguerai donc pas d’avantage le lec-
teur par des longues citations. Qu’il me suffise de signaler
les descriptions de Wichmann, de Jurine, Lartigues,
Piorry, Trousseaux, G. Sée, Traube, Potain.

Voici ce que dit Huchard :

« Un malade, bien portant il y a quelques secondes,
éprouve tout a coup, sous l'influence d’une émotion,
d’'une marche un peu précipitée, d’un simple effort et
parfois du travail de la digestion, une douleur violente
qu'il accuse dans la région du cceur, le plus souvent sous
le sternum, et qu’il compare a un étau, a des griffes de
fer, 4 une constriction énorme de la poitrine. Il s’arréte
sous le poids de cette horrible souffrance qu’aecom-
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pagnent une sensation d’angoisse indicible, vn sentiment
de péril imminent et de fin prochaine. La face qui exprime
I'anxiété la plus grande devient péle, les extrémités se
refroidissent, et le malade immobile et attéré par agonie
de souffrances, attend avec effroi que prennent fin cette
pause mystérieuse, cette défaillance momentanée de la
vie. En quelques secondes, en quelques minutes, I'orage
passe, la douleur angoissante a dispuruv; mais l'acces
termine laisse, pour longtemps encore dans le souvenir,
une terrifiante impression. »

C’est bien 1a la description rapide d’un acces d’angine
de poitrine : les deux caracteres distinctifs et pathogno-
moniques sont : ladouleur et 'angoisse. A cessympiomes
primordiaux et sans lesquels n'existent pas d’accés
d’angine de poitrine viennent s’en rattacher d’autres,
secondaires, ce sont les troubles wvaso-moteurs, les
troubles cardiaques, I'augmentation de la tension arté-
rielle, les maladies organiques du cceur, la présence ou
absence de dypspnée, le mode de début et de terminaison
de l'attaque, les attitudes du malade, l'absence de
douleur 4 la pression.

Huchard, a la suite de la description succincte que
nous avons mentionnee, eétudie chaque manifestation en
particulier, sans etablir de distinetion dans I'importance
des symptomes, il prend successivement le siége de la
douleur, ses caracteres, les attitudes diverses prises par
le malade, I'angoisse, I’absence de douleur provoquée,
les irradiations douloureuses, la forme vaso-motrice, le
début et la terminaison de I’attaque angineuse, les syner-
gies morbides du pneumogastrique, I'augmentation de la
tension artérielle sous l'influence de 'accés, les lésions

10
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du cceur, I'absence de troubles respiratoires, les accidents
cardio-pulmonaires.

Sans dénigrer en rien cette manitre de procéder, je
préfere diviser les symptémes de 'angine de poitrine en
deux classes : les uns nécessaires et constants, les autres
pouvant exister, mais dont I'absence ne change rien 4 la
nature de la maladie.

G. Sée admet quatre phénomeénes primordiaux,
le la douleur, 2¢ les irradiations douloureuses, 3° I’an-
xiéte et 4° les troubles de la circulation. Les irradiations
douloureuses ne sont nullement nécessaire, plusieurs
observations ne les mentionnent pas ; il en est de méme
des troubles vasculaires.

A) Bymptomes primordiaux.

La douleur est extrémement vive, constrictive, beau-
coup de malades la comparent & un étau, a un poids, a
des griffes de fer étreignant la poitrine, 4 une lance de fer
et 4 bien d'autres choses encore ; contentons nousde dire
qu’elle est angoissante, pongitive et surtout constrictive.
Cette douleur siége ordinairement a la partie moyenne
de la région précordiale, en arriere du sternum, a
gauche, a 'union du tiers supérieur de I'os avec le tiers
moyen. Dans des cas exceptionnels la douleur est rap-
portée au bas du sternum ou a la région épigastrique,
« enfin, dit Huchard, au lieu d’avoir undébut central, elle
peut avoir un début périphérique, commencer par le
bras, les épaules et la face » mais dans ce cas je crois
plutét qu’il s’agit d’angine de poitrine fonctionnelle,
consécutive a une lésion des nerfs qui se distribuent a
ces régions.
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L’angoisse est si nécessaire au diagnostic de I'angine
de poitrine, que I'on peut dire qu'o la douleur seule
existe, si forte qu’elle soit, il n’y a pas sténocardie.

En lisant les citations que j'ai faites plus haut dans ce
chapitre et dans celui rélatif 4 I’historique de la maladie,
on voit que tous les auteurs ont signalé l'angoisse.

a« Il est évident, disait Latham, qu’un acces d’angine
de poitrine, se compose de la douleur et de quelque autre
chose.Il n’y a point de doute possible sur le phénomeéne
douleur; mais il ne suffit pas pour expliquer la sensa-
tion de mort imminente qui accompagne chaque
paroxysme, et la mort qui finit par arriver dans un
acces. »

« Les malades, dit Sée, sont sans cesse sous le coup
de la crainte que la vie leur échappe. »

B) Symptimes secondaires.

1. Le début et la terminaison de I’accés sont brusques
et subits, le malade est bien portant avant comme aprés
son apparition. ¢« Presque jamais, dit Trousseau,l’angine
de poitrine n'est annoncée par des phénomenes précur-
seurs. » Nous avons vu que le premier accés était
amené par un effort, mais la maladie progressant, les
causes nécessaires 4 l'apparition de ces phénomeénes
deviennent de moins en moins prononcées, de sorte que
la moindre émotion, la moindre fatigue, une digestion
un peu lente, peuvent amener I'apparition d’un acceés.
Ceux-ci se repetent a des intervalles plus ou moins
longs, mais géneralement ils se rapprochent de plus
en plus jusqu’a la mort. La durée des acceés varie mais
ne dépasse ordinairement pas 3 minutes, ceux qui se
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prolongent plusieurs heures appartiennent plutét a
Iangine de poitrine fonctionnelle. A cette forme se
rattachent aussi, je crois, les cas mentionnés de dou-
leurs dont le point de départ est autre que la région
thoracique tel que le bras, la main, ’épaule.

Au début de la maladie les accés se produisent sur-
tout le jour par une fatigue ou un effort, mais plus tard
ils apparaissent également la nuit, sans cause appré-
ciable.

2. L’attitude des malades est généralement 'immobhilité
absolue, ils retiennent leur respiration et attendent la
fin de I’acces, quelques-uns cependant se mettent sur les
genoux et les coudes, d’autres encore se penchent vio-
lemment en avant ou en arriére; enfin quelques-uns
d’entre eux eprouvent un réel soulagement en pressant
la partie endolorie contre un corps résistant.

3. La douleur présente trés souvent des irradiations
dans différentes parties du corps, mais elles ne sont
cependant pas nécessaires pour assurer 'existence d'une
angine de poitrine. L'irradiation la plus habituelle est
celle quise dirige vers le bras gauche : elle part du
sternum, se propage a l'épaule gauche, suit la face
interne du bras et de 'avant bras, et arrive dans les
deux derniers doigts; on a signalé l'irradiation de la
douleur dans les deux bras, mais ordinairement alors
elle est plus forte dans le bras gauche; elle peut encore
g'arréter 4 l'épaule ou au coude. Trousseau, Butter,
Wichman, ete. citent des observations dans lesquelles
des douleurs g’étendirent au cou,a la face, a la langue,
au -menton, a oreille, a 'articulation temporo-maxil-
laire et & la nuque. D’autres fois on vit les douleurs
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s’irradier vers la gorge, 'msophage, I'estomac, les espa-
ces intercostaux, le diaphragme et le testicule.

4. La douleur n’est pas exaspérée par la pression
puisque certains malades compriment la région
endolorie pour se soulager ; ceci montre que les obser-
vations de Peter se rapportent 4 des angines de
poitrine compliquées de névrites, car cet auteur
signale des points douleureux chez ces malades, il con-
sidére méme ce symptéme comme constant dans la ste-
nocardie. C’est, au contraire, ce signe qui nous fera
distinguer cette maladie des névralgies et des névrites.

5. Les troubles vaso-moteurs se manifestent non
seulement par une pileur excessive de la face mais
encore par celle d'un bras ou des deux bras, cet état
persiste pendant environ un quart d’heure aprés la dis-
parition de la crise. Presque tous les auteurs depuis
Heberden ont signalé des faits semblables. « On voit,
dit G. See, la contraction des muscles et des vaisseaux
du visage exprimer I'anxiété et l'effroi. » J'ai vu, dit
Huchard, une femme de 48 ans atteints d’artériosclérose
de la ménopause, chez laquelle 'accés angineux se ma-
nifestait le plus souvent par une veritable syncope
locale du bras, de I'avant-bras et de la main gauche :
subitement le membre devenait froid et insensible, avee
sensation de gonflement, de fourmillement et d’onglée 4
'extrémité des doigts. » Trousseau signale deux faits
semblables. Quelquefois cette péleur s'étend a tout le
corps, mais ce cas est rare dans I'angine de poitrine
organique, il est au contraire trés fréquent dans I'an-
gine de poitrine fonetionnelle.

6. Les troubles cardiaques qui accompagnent les aceés
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d’angor pectoris sont variables ; quelquefois il n'y en a
aucun, d’autres fois il y a accélération, d’autres fois
encore ralentissement.

Heberden dit avoir vu un cas dans lequel le pouls était
resté normal; nous avons vu Parry dire que tantdt le
pouls est normal, tant6t inégal.

Jurine dit qu'on n’observe dans le pouls ni palpitation
ni intermittence. « En geénéral, dit G. Sée, les contrac-
tions cardiaques sont accélérées et violentes, quoique le
pouls soit habituellement petit, concentré, filiforme,
difficile a saisir. »

On observe donc toutes les modifications possibles du
pouls ou méme aucune modification.

a Parfois cependant, dit Huchard, il devient tellement
petit qu’on peut 4 peine le sentir (Wall), et j’ai pour ma
part, noté la petitesse extréme du pouls avec sa suppres-
sion 4 I'un des cotés... la connaissance de ce fait est
extrémement important, car elle permet d'éviter des
erreurs de diagnostic que j’ai souvent vu commettre,
cette inégalité des pulsations radiales étant 4 tort rat-
tachée 4 un anévrysme aortique ou 4 un rétrécissement
athéromateux de la sous claviere gauche. »

7. Lauder Brunton, Walter Moxon et Huchard, ont
constaté 1’élévation subite de la pression artérielle pen-
dant les accés d’angine de poitrine. « Dans d’autres cas
cependant, dit Huchard, cetie tension vasculaire seraif
diminuée, de sorte qu’on trouverait dans ces phénomenes
différents la raison de la diversité d’action du nitrite
d’amyle. » Il faut donc conclure que ces variations de la
tension artérielle ne sont pas constantes dans I'angine
de poitrine organique, dans la forme fonctionnelle au
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contraire 1’élévation de la pression artérielle est 1a régle.

8. Les angineux présentent-ils des maladies orga-
niques du cceur ? Aucune incompatibilité ne sépare la
sténocardie des maladies organiques du cceur, au con-
traire, par la vieillesse prématurée que celles-ci occasion-
nent, elles favorisent 1'artériosclérose; de plus l'arté-
riosclérose peut envahir les valvules sigmoides et méme
les valvules mitrales.

« Avant tout, dit Huchard, ils sont artérioscléreux, et
ils ne sont aortiques qu’d la faveur de I’artériosclérose.
Celle-ci peut envahir la valvule mitrale, déterminer une
lésion de cet orifice, alors qu’elle atteint a peine 1’aorte,
et alors vous vous trouvez en présence de ce fait para-
doxal en apparence, d'une angine de poitrine chez un
mitral. »

Cet auteur rapporte le cas d’'un employé de commerce
qui, depuis 3 ans, souffrait d’acces d’angine de poitrine;
a 'auscultation on trouva un souffle trés intense d’insuf-
fisance mitrale, alors qu’a la base il n’y avait aucun
bruit morbide. « J’admets, dit Trousseau, que 'angine de
poitrine peut étre et est fréquemment symptomatique
d'une lésion organique du cceur, mais je ’admets seule-
ment en ce sens qu’il y a une simple coincidence. »

Je conclus done pour ce point, qui me parait impor-
tant, puisqu’il est mentionné dans la question posée par
la Sociéte :

L’angine de poitrine peut s’accompagner d'une maladie
organique du cceur, mais jamais elle n’en est symptoma-
tique (il est entendu que maladie organique veut dire ici
maladie valvulaire).

9. « Les angineux, disait Heberden, n’éprouvent
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aucune géne dans la respiration. » Parry appelle égale-
ment l'attention sur I'absence de dyspnée dans cette
maladie. Wichman dit : « Dans I'angine, la géne ou la
suffocation est rarement assez violente pour qu’on
remarque dans l'acte de la respiration un changement
différent de I’état naturel. » Jurine dit que les malades
qu’il a vu n’éprouvaient aucune peine a respirer.

« Quand a la respiration, dit G. Sée, elle n’est pas
troublée, et cette intégrité méme est un des caractéres
les plus intéressants de la maladie. »

« L’angine de poitrine, dit Huchard, ne s'accompagne
pas de troubles sérieux dans la respiration ; il n’y a pas
dyspnée, mais apnée. »

En consultant les nombreuses observations qui se rap-
portent & cette maladie, on voit que les troubles de la
respiration sont des plus variables, tant6t il y a respira-
tion normale, tantot dyspnée, tant6t encore respiration
accélérée, cette variabilité méme des symptomes indique
qu'il ne s’'agit pas d'une manifestation indispensable a la
production de 'accés ; on comprend d’ailleurs bien que
I'aortite s’aggravant, il y ait congestion pulmonaire
venant compliquer la sténocardie.

La marche de la maladie et sa durée sont extréme-
ment variables, certains malades voient leurs acces
séparés par une longue période de repos, des mois, des
années méme; d’autres au contraire en sont atteints
presque tous les jours et méme plusieurs fois par jour.
La terminaison habituelle de I'angine de poitrine orga-
nique est la mort, contrairement 4 ce qui se passe
pour I'angine de poitrine fonctionnelle qui guérit
généralement.
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« La mort, dit G. Sée, est la terminaison la plus
fréquente de l'angine de poitrine, et, si tardive que
puisse étre ’échéance fatale, on doit toujours la prévoir
et la craindre. » Les statistiques prouvent, en effet, que
les neuf dixiémes des angineux meurent de leur maladie,
ajoutons a cela que d’étre angineux n’empéche pas de
mourir d’autre chose, ajoutons encore que certains
cas classés dans la forme organique doivent étre consi-
dérés comme appartenant a la forme fonctionnelle et nous
pourrons conclure que l'angine de poitrine organique
tue presque toujours.

Comment se fait-il alors que G. Sée, s’écrie: « En
dépit de ces résultats statistiques, la guérison n’est pas
exceptionnelle, et les faits rapportés par Heberden,
Fotterghill, Gintrac, Beau, Gelineau, Axenfeld, suffi-
sent a prouver que la terminaison de la maladie n’est
pas toujours absolument funeste. » C’est que I’éminent
clinicien, n’admet pas deux especes d’angine de poitrine
et que ces cas qu’il mentionne sont précisement ceux qui
appartiennent a 'angine de poitrine fonetionnelle.

« Je ne saurais, dit-il encore, trop énergiquement
protester contre cette dichotomie aussi artificielle
qu’erronée. » Huchard dit au contraire que « la termi-
naison de I'angine de poitrine vraie, livrée a elle=méme,
est presque toujours fatale. »

La mort est ordinairement subite et le malade tombe
comme une masse, comme s’il était frappé d’apoplexie,
d’autres fois c’est dans le cours ou 4 la fin d’'un acees.
Le mécanisme de cette mort est facile & expliquer, car
dans le cas de mort foudroyante sans prodémes, il s’agit
généralement d'une embolie, provenant d'une plaque
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athéromateuse, venant boucher une branche des artéres
coronaires; dans le cas de mort pendant un acceés, on
peut admetire que le ceeur, affaibli et dégénéré par une
nutrition insuffisante, n’a plus la force de traverser
I'orage qui constitue 'acces. La mort peut cependant
aussi étrelente, car il ne faut pasoublier que les angineux
sont artérioscléreux, d'on résulte la dégénérescence du
myocarde, la dilatation du ceeur et tout ce qui s’ensuit.

La duree de la maladie est éminemment variable,
on voit des malades mourir au bout de quelques mois,
d’autres au contraire vivent dix, quinze, et méme
vingt ans.

Sur 18 cas d’apres Lartigues, la mort est survenue :

1 fois au bout de . . . 21/2 mois
1 » » . .+ . O4a4 mois
1 » » D mois

2 » D § 4t iR e

2 » B 3 ans

2 » » 5 a6 ans
1 » » 6 a7 ans

1 » » 8 ans

1 » » . 10 ans

1 D » sl e i d 8 ans.

« Quand & la durée de la maladie, dit G. Sée, elle est
tellement variable qu’on ne peut vraiment lui assigner
aucune limite exacte, c’est entre 11 mois et 154 20
années qu'elle peut osciller. »

En résumé done angine de poitrine se manifeste par
des accés subits et courts, atteignant un homme dans
la santé la plus florissante; la premiére atteinte est
généralement provoquée par un mouvementou un effort;
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le malade qui marche ou monte un escalier s’arréte
subitement sous l'influence d’une douleur aigue i la
région précordiale, et d’une angoisse indescriptible ; son
visage exprime la terreur la plus profonde, ses traits
s'alterent, il pdlit; la douleur partie du cceur se dirige
vers l'épaule et s’irradie 4 la face interne du bras
gauche. Aprés une ou deux minutes, a la paleur extréme
du visage, succede une rougeur intense, la douleur cesse,
I'angoisse disparait et le patient se remet en route comme
si rien ne lui était arrive.

Mais bientdt des accés semblables se representent,
provoqués par le moindre mouvement, la moindre émo-
tion, ils se rapprochent, leur intensité croit, et finale-
ment arrive ce que le malade redoute chaque fois que
son mal le reprend : la mort, subite, instantanée, sans
aucun prodrdme.

Tel estla description succincte de 'accés type d’angine
de poitrine; tous les malades ne présentent pas cette
forme, mais toujours les deux phénomeénes primordiaux
et nécessaires se rencontrent : la douleur et ’angoisse.

1I. — Pronostic.

Le pronostic de I’angine de poitrine organique résulte
des considérations émises précéedemment; il est grave,
trés grave, puisque le malade ne peut jamais étre sir
du lendemain.

Pour donner une idée de I'exactitude de cette propo-
sition citons ce passage de Jurine : « 8% I’ossification des
artéres coronaires était la cause et non Ueffet de I’an-
gine de poitrine, le pronostic en serait sams contredit
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des plus ficheuz, car quel est le médecin qui oserait
espérer assez de I'énergie des remédes, pour détruire
le mal qui pourrait déja exister, et en arréler les
progres. » Cet auteur admet la nature nerveuse de la
maladie; pour nous qui sommes convaincus de la réalité
des altérations que Jurine considére comme impossibles,
cette phrase est frappante.

« Le pronostic de I'angine de poitrine, dit Lartigues,
est tonjours tres ficheux. »

Insister davantage sur ce point me parait inutile, nous
avons en effet déja insisté sur la fréquence de la mort a
propos de la ferminaisen de la maladie.

ITI. — Diagnostic.

Apres ce que nous avons dit précédemment, il est
facile de diagnostiquer I'angine de poitrine; aucune
autre maladie ne présente ces deux caractéres inhérents :
douleur excessive, angoisse inexprimable. Les névral-
gies diverses, la dyspnée d’effort, la dyspnée de Cheyne-
Stokes ne présentent pas l'angoisse caractéristique.
Mais ce diagnostic étant etabli, il importe fort de pou-
voir dire si 'on a 4 faire & la forme organique ou a la
forme fonctionnelle; cette distinction n’est pas toujours
facile et ne peut souvent étre établie que fort longtemps
apres la naissance de la maladie.

La différence essentielle entre ces deux variétés mor-
bides résulte dans la présence ou non de lartério-
sclérose : nous aurons donc I'angine de poitrine orga-
nique plutét chez ’homme que chez la femme, rarement
avant 40 ans, plus souvent aprés 50 ans, chez les indi-
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vidus soumis 4 une des nombreuses causes que nous
avons mentionnées : les diathéses, les intoxications, les
infections lentes, le surmenage, les affections cardiaques,
les infections aigues et I'hérédité.

L’angine de poitrine fonctionnelle, au contraire, sera
fréquente chez la femme et chez les névropathes, dans
la jeunesse, a trente ans, chez des individus chez les-
quels on ne peut soupconner aucune cause d’arterio-
sclérose. Remarquons dés maintenant que certains
facteurs mentionnés pour l'angine organique seront
invoqués encore pour 'angine fonctionnelle : tels sont,
le tabagisme, le saturnisme, ’hérédité, etc. Ajoutons
que le premier acces de la sténocardie organique se
développe presque constamment aprés un effort, une
marche forcée, surtout contre le vent, que celui qui
marque 1’éclosion de 1’angine de poitrine fonctionnelle
se montre souvent sans cause connue, presque jamais par
le mouvement. Disons encore que les crises de cette der-
niére forme sont plus fréquentes, souvent périodiques,
et plus longues que celles qui caractérisent la premiére.

Enfin a ’examen physique de la poitrine, on trouve
souvent, chez les angineux organiques, les signes d'une
lésion aortique, d’une dilatation ou d’un anévrysme
de ce vaisseau.

Ce diagnostic du reste s’éclaircira encore par I’étude
approfondie de ’angine de poitrine fonctionnelle.

§ 5. — TRAITEMENT DE L’ANGINE DE POITRINE
ORGANIQUE.

Les agents thérapeutiques préconisés eontre I'angine
de poitrine sont nombreux, et celui qui a réussi entre
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les mains d'un auteur a souvent échoué entre celles
d’un autre, ce qui dépend exclusivement de la nature
différente que peut avoir la maladie.

Heberden a établi un mode de traitement qui est
encore en vogue aujourd’hui :

« J'ai peu ou rien & proposer pour le traitement de
cette maladie : le repos, la chaleur et les liqueurs spiri-
tueuses aident i rétablir les malades qui sont presque
épuisés, et d dissiper les effets d’une attaque lorsqu’elle
se soutient trop longtemps. Le vin et les cordiaux,
pris le soir en allant au lit, peuvent prévenir ou affai-
blir les paroxymes nocturnes, mais rien n'agit plus
efficacement que les préparations d’opium ; dix, quinze
4 vingt gouttes de teinture thébaique en entrant au
lit, font que les malades peuvent y rester jusqu'au
matin, tandis qu'ils auraient été obligés de se lever et de
se tenir debout pendant deux & trois heures chaque
nuit, et cela durant plusieurs mois. On peut continuer,
augmenter méme cette dose de laudanum impunément
aussi longtemps que le cas I'exige, et le soulagement
procuré par 'opium peut-étre ajouté aux arguments en
faveur de la nature spasmodique de cette maladie. »

Elsner, fidéle a son idée que la goutte était la cause
de la maladie, assure que le traitement ne doit pas
différer de celui de la goutte.

Butter conseille les agents laxatifs, cordiaux et
aromatiques, l'usage des eaux minérales, des bains
froids, ete.

Parry donne les conseils suivants :

« Comme il parait que 1'ossification des artéres coro-
naires dépend d’une augmentation dans l'impetus du
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sang, surtout quand il est disposé 4 l'inflammation, on
doit supposer que la tempérance dans le manger et le
boire, I’abstinence des exercices de corps violents, et
une attention soutenue a faire usage de tous les moyens
bien connus d'obvier 4 la diathése inflammatoire, doivent
avoir un effet trés marqué pour prévenir la lésion
organique des artéres coronaires qui constitue la syn-
cope angineuse. »

Bergius et Butter recommandent la gomme gayac et
la gentiane.

Fothergill, considérant l'obésité comme une cause
prédisposante de ’angine de poitrine, insiste fortement
sur la nécessité d'en prévenir 'avgmentation par une
diéte végeétale, et par l'emploi des moyens propres a
augmenter la secrétion des humeurs.

Elsner emploiele gayac, ’antimoine, 'arnica, les mar-
tiaux, le musec, le castorenm, la cigue, les vésicatoires.

Alexander et Cohen préconisent les préparations ar-
sénicales, Perkins le sulfate de zinec associé a 'opium;
Coppe, Harder et Bastide donnent le nitrate d’argent;
Schlesinger associe la laitue vireuse et la digitale.

Parry recommande le sulfate de zinc, les drastiques
et D'abstinence de boissons. Schoeffer donne I'opium
associé au tartre émétique et le camphre.

a J'ai employe, dit Wichmann, dans un grand nom-
bre de cas, les remedes les plus puissants que I’on
nomme nervins, antispasmodiques, et je n’en ai rien
obtenu; tandis que j'ai délivre le seul malade que j’ai
eu jusqu’a present le rare bonheur de rétablir complete-
ment, sans qu'il se montrat aucune crise, ni goutte, ni
autre maladie, par I'usage continuel, pendant six mois,



— 160 —

de la teinture antimoniale de Theden et par deux cauté-
res établis aux cuisses. Je maintiens encore aujourd’hui
deux malades semblables, avec de pareils moyens,
qu'on ne considere certainement point comme nervins,
antispasmodiques ou ealmants, mais qui paraissent agir
de toute autre maniere quoique les chimistes n'aient
encore decouvert que trés peu d'antimoine dans cette
teinture. »

Jurine insiste sur le traitement hygiénique et dit qu’il
faut avant tout rechercher la cause de la maladie.

Desportes recommande les antinévralgiques, Butter
la belladone, Elliotson le eyanure de K et 1’acide prus-
sique, Bretonneau le bicarbonate de soude associé a la
belladone ; Johnstone préconise la teinture antimoniale
de Theden, Récamier le muse, Munk le soufre, Keeder
I'opium et la jusquiame, Leennec 1'électricité, Baumes
la limonade phosphoree.

Pour Lartigues les moyens a diriger contre I'angine
de poitrine sont de deux espéces, généraux et spéciaux.
Ilrecommande les antispasmodiques dans la forme primi-
tive de la maladie, on peut encoredans ces cas employer
’électricité, les cautéres et les révulsifs, les emissions
sanguines sont préjudiciables.

Dans 1’angine de poitrine secondaire, dépendant d’une
autre maladie, I’auteur emploie les emissions sanguines,
mais I’amélioration n’en peut étre que passagere ; dans
’angine de poitrine rhumatismale ou goutteuse, il con-
seille de combattre ces diatheses.

Niemeyer prétend raccoucir les accés par la valeriane
et le castoreum.

Traube recommande les purgatifs végétaux et les eaux
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minérales, principalement celles de Vichy et de Carlsbad.
Romberg conseille, pendant 1'aceés, I'inhaltation d’ether
sulfurique et acétique, on en verse deux cuillerées a
café dans un dessous de tasse dont on tient le bord a la
bouche du malade.

« Avant toutes choses, dit Trousseau, il est des moyens
thérapeutiques pour lesquels j'avoue sans hésiter ma
répugnance, lorsqu’il s'agit de les appliquer a I'angine
de poitrine dans laquelle 1'état syncopal parait si mena-
cant : ce sont les émissions sanguines » cet auteur pré-
conise les stimulants pendant les acces plutdt que I’opium
et les autres narcotiques.

Comme traitement en dehors des accés, se basant sur
la théorie nerveuse, Trousseau croit les narcotiques
capables de guérir cette affection, il recommande égale-
ment la formule de Bretonneau et insiste surtout sur les
moyens hygiéniques.

En 1837, Papillaud, dans un mémoire couronné, rap-
porte plusieurs observations de guérison d’angine de
poitrine par le bromure de K.

Peter recommande la saignée pendant 'acces. « N'he-
sitez pas, dit-il, et malgre la pileur qui n’est alors pas
celle de 'anémie, mais de la contracture des vaisseaux,
n’hesitez pas a appliquer une demi douzaine de ventouses
scarifiées ou 4 faire meftre 3 ou 4 sangsues... lorsque
I'attaque a lieu sous forme dyspnéique, n’hésitez pas
a ouvrir la veine ; une saignée fait immédiatement dis-
paraitre l'angoisse... pendant l'exacerbation donnez
'ether. » Partant de l'origine névritique de la sténo-
cardie, Peter conseille une révulsion incessante, il
donne le bromure de K 4 la dose de 1 4 2 gr, il décon-

11
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seille les injections de morphine. « Révulsion sanglante,
dit-il. »

Grodsensky conseille les narcotiques et les anesthé-
siques, si le collapsus arrive il administre les excitants.

Entre les accés il emploie pour abaisser la pression
artérielle les révulsifs, les diurétiques, I'IK et les
purgatifs, il donne encore le nitrate d’argent ou la solu-
tion de Fowler a la dose de 5-8-10 gouttes, 3 fois par
jour, ainsi que le bromure de K & la dose de 8-10-12
grammes pour 200.

Huchard recommande le traitement suivant :

Traitement préventif. — a) Traitement hygiénique :
vie calme, régime léger, éviter toute fatigue oun foute
émotion, observer la plus grande tempérance dans le
manger et le boire.

&) combattre I'artériosclérose, ¢’est ici que I'on pourra
employer les révulsifs a la région précordiale et les
émissions sanguines, pratiquées de temps en temps; on
emploiera également la médication iodurée et la trini-
trine.

¢) favoriser le travail du ceur en surveillant et en
activant la circulation périphérique.

d) médication iodurée.

¢) les eaux sulfurées iodiques de Bagnols-les-Bains,
agissant principalement par les pratiques hydrothera-
piques que I'on fait subir aux malades et par la suda-
tion amenant une dilatation artérielle, 1’auteur leur
reproche cependant leur altitude élevé (860 metres);
les eaux d’Aix sont trop excitantes, la méme observa-
tion s’applique aux stations maritimes; les eaux de
Vichy peuvent déterminer sur le cceur une excitation
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des plus funestes, Mont-Dore se trouve i une altitude
trop grande. L'auteur préfére Argeles, dans les hautes
Pyrenées, & Cadova et Nauheim, mais il met en doute
Pefficacité de ces moyens. «Je ne connais pas, dit-il, et
je crois qu'il n’existe pas une eau minérale capable
d’améliorer ou de guérir une angine de poitrine vraie. »
T'raitement curatif des accés. — Le nitrite d'amyle
dilate les vaisseaux,renforce les contractions cardiaques
et abaisse la tension artérielle, la nitro-glycérine agit
d’un fagon comparable mais plus persistante, les nitrites
sont dangereux par leur pouvoir toxique sur le sang.
L’opium et lamorphine relévent le pouvoir contractile
du ceeur, dilatent les vaisseaux périphériques, abaissent
la tension artérielle; I'électricité faradique est nuisible,
le courant continu est favorable; la cocaine peut étre
nuisible, les inhalations d’oxygéne sont inutiles,
L’antipyrine dilate les vaisseaux périphériques, con-
tracte les arteres centrales, ses effets sont bons dans
les fausses angines mais douteux dans la vraie. Les
bromures ne sont indiqués que quand il faut réprimer
I’excitabilité névreuse, Le chloral, la paraldéhyde, le
sulfonal, les sels de potasse, la digitale, ’ergot, la
spartéine, la caféine, la strophantus, 1’aconit, I’atro-
pine, la cocaine, les saignées etc. sont dangereux.
Le chloral est dangereux, car non seulement il dilate
les vaisseaux, maissurtout il affaiblit et ralentit le cceur.
La paraldehydedétermine I'asphyxie chez les animaux
par réduction de 'hemoglobine (d’aprés Henocque). Le
sulfonal détermine le sommeil, mais au réveil il y a
somnolence et accablement, de plus il agit trop lente-
ment,
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Les sels de potasse sont dangereux par leur action
dépressive sur le ceeur. Les foniques du cceur tels que
la digitale, I'ergot, la spartéine, le convallaria maialis, le
strophantus sont nuisibles, parce qu'ils élévent la pres-
sion sanguine, qui est deja trop élevée; les émissions
sanguines peuvent prévenir les acces, mais elles ne peu-
vent les guérir. Le chloroforme ne doit étre employé
que quand les inhalations de nitrite d’amyle et les
injections de morphine ont échoué; les inhalations
d’éther, les attitudes qu'on peut donner an malade ete.
ne signifient rien,

L’auteur conclut que, pendant acces, il faut faire
respirer du nitrite d’amyle; si cela ne suffit pas, faire une
injection de morphine ou de trinitrine.

Traitement des complications. — 1. L’insuffisance
rénale doit &tre combattue par les diurétiques et le
régime lacté, insister surle régime végétarien, les wufs
et viandes bien cuites.

2. L’état syncopale exige les injections de caféine et
d’éther, les frictions excitantes, les injections de trini-
trine ou les inhalation de nitrite d’amyle.

3. Dans la dilatation ou parésie du coeur, il faut favo-
riser la circulation par la trinitrine et les toniques du
coeur, de tous les toniques on doit préférer les injections
d’éther et de caféine et méme la pyridine.

Avant de discuter et d’établir les moyens thérapeu-
tiques qu’il faut employer dans ’angine de poitrine orga-
nique, rappelons les grandes similitudes qui unissent
cette affection et I'artériosclérose, nous comprendrons
que dans le traitement de la sténocardie organique nous
devons tenir compte, en premier lieu, des agents capables
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de modifier I'endartérite. Huchard se base, pour édifier sa
thérapeutique, principalement sur les modifications que
subit la tension artériellle, or, autant il est établi que
cette tension est surélevée pendant les acces d’angor,
autant il me parait peu prouvé qu’il y ait hyperten-
sion constante, en dehors des acces, chez les angineux.

Nous diviserons le traitement del’angine de poitrine
organique en ftrois paragraphes: le traitement de la
maladie, le traitement des accés et le traitement des
complications.

1. Traitement de la maladie. — L’angine de poitrine
orgavique résultant presque toujours, de 'artériosclé-
rose, son traitement préventif se confondra avec celui de
cette derniere maladie. Nous retrouverons done ici les
mémes agents que nous avons rencontrés dans le traite-
ment de I’artériosclérose ; 'hygiéne, le régime, la nitro-
glycérine, les émissions sanguines, les révulsifs, les
iodures, et, dans le cas de dilatation et d’insuffisance
fonctionnelle du cceur, les toniques de cet organe.

Il est facile de se convainere que le tableau therapeu-
tique de I’artériosclérose ne différe de celui de 'angine de
poitrine organique que parce que celui de I'angor com-
porte les révulsifs en plus; on pourrait 4 la rigueur les
employer avec succes dans l'artériosclérose, mais cette
maladie étant généralisée, leur indication est moins nette
que pour combattre I'endartérite localisée 4 une r&gmn
déterminée.

a) Les angineux doivent se soumettre aux lois de
I’hygiene la plus stricte, ils doivent éviter toute émotion
violente et tout mouvement un peun fort, tel que les
marches précipitées, I’ascension d’escaliers, ete. Leur vie
doit étre calme et sobre.
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) Le régime alimentaire doit étre celui de 'artério-
sclérose : aucun excitant, nourriture légére.

On devra proscrire les alcooliques et les mets épicés et
indigestes, éviter les viandes fortes, se nourrir plutét de
légumes, d’ceufs et de viandes blanches.

Quant 4 la distribution des repas, il sera préférable de
faire a midi le repas le plus copieux, et de ne prendre le
soir que des aliments légers et digestifs. La boisson habi-
tuelle sera I’eau, on pourra cependant permettre d'y
ajouter un peu de vin,

¢) La nitro-glyeérine que Huchard mentionne pour
I'artériosclérose sera, je pense, utile dans ce cas, car
elle dilate les vaisseaux et agit ainsi favorablement
sur les arteres coronaires; de plus, par cette dilatation
méme, les frottements seront moins accusés et la ten-
dance a l'endartérite sera moins grande, enfin quoique
dans tous les cas la tension sanguine ne soit pas aug-
mentée, elle I'est cependant quelquefois, et alors la
nitro-glycerine agira favorablement par un troisieme
meécanisme : en abaissant I’hypertension.

d) « 1l faut, dit Huchard, diriger le traitement contre
I'aortite et le développement de 1'artériosclérose «.... il
faut, dit-il encore, réduire la masse du sang et par conse-
quent diminuer le travail du ceeur par le rationnement
des hoissons et par 'augmentation des sécrétions. »

A propos de I'artériosclérose nous voyons cet auteur
dire « La saignée, n’est-elle pas un moyen puissant, trop
négligé de nos jours, et auquel on reviendra encore,
capable d'amener des améliorations considérables dans
les cardiapathies artérielles?

Faut-il rappeler que c’est en étudiant les bons effets
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des émissions sanguines sur la diminution de la tension
vasculaire, chez les malades atteints d’angor pectoris
que Lauder-Brunton eut l'idée admirable d’appliquer le
nitrite d’amyle au traitement des accés angineux. »

Nous avons vu d’autre part que cet auteur recommande
les émissions sanguines répétées dans l'artériosclérose ;
ne nons éetonnons donc pas de voir figurer ce facteur
parmi ceux qui servent a combatire I'angine de poitrine
organique. Ce n’est pas tant en me basant sur les pro-
priétés hypotensives de ce moyen qu’en considérant son
action antiphlogistique que je le recommande; je crois que
les émissions sanguines doivent occuper une place dans
le traitement de I'angine de poitrine organique.

¢) Les révulsifs auront ici une influence trés grande,
ils pourront modifier le travail d’endartérite : ¢’est ainsi
que les cautéres, les vésicatoires, la teinture d’iode,
les pointes de feu et les émissions sanguines locales,
devront étre employées.

/) Nous avons étudié précédemment le mode d’action
des iodures, nous admettrons facilement leur efficacité
dans le traitement de I'angine de poitrine ; ceci n'est
pas une théorie, ¢’est un fait, car il est basé sur des
observations multiples.

Pour confirmer cette assertion qu’il nous suffise de
rapporter quelques cas resumes :

Obs. LXXXXIII. — Un garde chasse, dgé de 39 ans,
atteint d’acces angineux survenant sous l'influence de
la moindre fatigue vint consulter Huchard ; il n’était ni
alcoolique, ni syphilitique mais il était grand fumeur,
a I'examen du cceur on ne percevait qu'un éclat tympa-.
nique au second bruit; la cessation de I'usage du tabac
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avait 4 peine amélioréd la maladie. Il fut soumis 4 I'action
de I'iodure de sodium a la dose de 2 grammes par jour,
application de pointes de feu a4 la région précordiale ;
laitage, nitrite d’amyle au moment des acces. Six mois
apres, amelioration considérable, & l'auscultation le
second bruit est moins éclatant; 4 mois aprés ’état est
tellement bon que le malade est resté deux mois sans
acces, apres 4 nouveaux mois les plus grands efforts ne
sont plus capables que de provoquer un léger resserre-
ment a I'épigastre, Finalement les attaques disparurent
completement.

Obs. LXXXXIV. — Un homme de 38 ans, ni alcoo-
lique, ni fumeur, ni syphilitique atteint, depuis un an,
d’angine de poitrine, fut traité par 1’iodure de Na a la
dose de 2 gr. 50 par jour, la trinitine, les pointes de feu,
le laitage, les inhalations amyliques au moment des
acces, la guérison fut compléte en six semaines (Huchard).

Obs. LXXXXYV. — Une malade de 68 ans, angineuse,
fut complétement débarrassée de ses crises, en dix mois,
par I'iodure a dose quotidienne de 3 grammes (Huchard).

Obs. LXXXXVI. — Un officier d’artillerie, dgé de
48 ans, souffrant depuis 10 ans d’une angine de poitrine,
fut complétement guéri en 9 mois par le traitement
ioduré (Huchard).

Obs. LXXXXVII. — Un médecin, dgé de 48 ans,
atteint depuis un an d’angine de poitrine, vit ses crises,
qui étaient eccessives, disparaitre apres 2 ans de traite-
ment (Huchard).

Obs. LXXXXVIII. — Un homme, age de quarante-
trois ans, angineux depuis 5 ans, fut guéri par le traite-
ment ioduré prolongé pendant quinze mois (Huchard).



— 169 —

Obs. LXXXXIX. — Un entrepreneur de 38 ans,
fut guéri par 'iodure et le régime lacté, d’accés de sténo-
cardie. (Liégeois).

Obs. C. — Un jeune homme de 29 ans, atteint de
sténocardie dépendant d’une dilatation de l'aorte, a été
guéri de méme (Liégeois).

Obs. CI. — Une dame, dgée de 40 ans, atteinte d’'angine
de poitrine, fut guérie par le méme moyen (Liégeois).

Obs. CII. — Une femme de 45 ans, souffrant depuis
6 ans d’angine de poitrine, fut complétement guerie
aprés 5 mois du traitement ioduré (Lepiez).

Obs. CIII. — Un autre malade, atteint de crises angi-
neuses, soumis 4 un traitement composé de l'iodure et
de la trinitrine fut guéri en pen de temps (Huchard).

Obs. CIV. — Un goutteux, agé de soixante sept ans,
atteint de sténocardie, fut guéri dans les mémes condi-
tions (Huchard).

Obs. CV. — Un angineux, traité par le D* Hallopeau,
est guéri de ses crises tant qu’il prend l'iodure, mais des
qu’il le cesse, elles reparaissent ; disons que ce malade
est atteint d’anévrysme de 1’aorte (Hallopeau).

Obs. CVI. — Une femme, atteinte d’anévrysme de
I'aorteavee acces de sténocardie, fut guérie par un traite-
ment ioduré continué pendant dix-huit mois (Chan-
temesse).

Obs. CVII. — Un meédecin, agé de cinquante ans,
atteint d’angine de poitrine, fut guéri aprés un an de
traitement ioduré (Huchard).

Obs. CVIII. — Un malade de 59 ans, athéromateux,
était atteint d’angine de poitrine qui disparut aprés 4 mois
de traitement ioduré (Huchard).
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Obs. CIX. — Une demoiselle de 46 ans, atteinte de
crises angineuses avec souffle diastalique, fut compléte-
ment guérie aprés dix-huit mois de traitement (Huchard).

Ces faits prouvent suffisamment que I'iodure de potas-
sium et de sodium sont efficaces dans le traitement de
I’angine de poitrine. « La mortalité, dit Huchard, a lieu
neuf fois sur dix, et les statistiques me démontrent
qu'avec la médication iodurée, la mortalité n’est plus
que de trois ou quatre sur dix. » On voit donc qu'il faut
grice a cette médication modifier le pronostic de I'angine
de poitrine organique, et dire que cette maladie est
curable une fois sur deux.

¢) Enfin dans les cas de dilatation et d’affaiblissement
du cceur, on emploiera les toniques cardiaques, la digi-
tale, le convallaria maialis, le strophantus et le sulfate
de spartéine. La formule indiquée par Huchard & propos
de l'artériosclérose pourra trés bien, dans certains cas,
s’adresser a I’angine de poitrine.

B) Traitement des accds. — Le nitrite d’amyle se
trouve au premier rang parmi les agents capables de
raccourcir les acees de sténocardie.

Le nitrite d’amyle fut découvert en 1844 par le chi-
miste francais Balard, ses propriétés chimiques furent
étudiées par Personne, Rieckher et Guthrie. Ce dernier
expérimentateur, en 1859, en manipulant le nitrite
d’amyle éprouva une sensation particuliére : son visage
se colora, son ceeur se mit 4 battre plus vite et plus fort
qu’a I'ordinaire.

En 1865 Richardson s’occupa de ce produit et en
démontra 'action toxique. Aprés de nombreuses expé-
riences contradictoires, celles de Gamgée, Lauder-
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Brunton, Hilton Foggée, Wood Horatio, Goodhart Jones
Talford, Amez-Droz, Landois, Nothnagel, on put enfin
élever une théorie rationnelle de 'action physiologique
de ce medicament.

On peut résumer les effets de cet agent dans Ja propo-
sition suivante : dilatation des vaisseaux, diminution de
la tension artérielle, augmentation de la force et de la
frequence des contractions cardiaques.

L’action toxique du nitrite d’amyle est bien évidente,
car quelques gouttes jetées dans un bocal contenant des
grenouilles les font périr; on peut obtenir des effets ana-
logues sur les mouches, les araignées, les lapins, les
chiens; chez ces derniers on observe des convulsions,
des frissons, puis de fortes contractions cloniques et
foniques avec opisthotonos.

Pour prouver la dilatation des vaisseaux, on observe
la membrane interdigitale d'une grenouille soumise a
P'action du nitrite d’amyle, et 1'on voit les artérioles se
dilater.

Pour constater la diminution de la tension arterielle,
on mesure au moyen d'un manométre la pression san-
guine d’un chien et on constate, en le soumettant 4 I’in-
fluence du nitrite d’amyle, une dépression considérable
pouvant aller d’apres Amez-Droz jusqu'a 70 millimetres
de mercure,

On remarque encore chez les animaux soumis a I’in-
fluence de ce médicament, une accélération de la respi-
ration et de la circulation, les bhattements du cceur
deviennent plus forts.

La dilatation des vaisseaux ne se montre pas seule-
ment a la periphérie, mais aussi au centre des organes ;
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Schiiller a observé, a l'aide d’une ouverture dans le
crane d'un lapin, une dilatation considérable des vais-
seaux de la pie mere sous l'influence du nitrite d’amyle,
Filehne, dans une expérience analogue, a remarqué, par
une ouverture pratiquée dans le thorax d’un animal, que
les vaisseaux du poumon ne subissent pas cette action.
Lauder Brunton a montré que cette dilatation persiste
aprés une section transversale de la moelle cevicale an
dessous de 'atlas ; elle ne dépend done pas d’une action
spéciale sur le systéme nerveux. Le nitrite d’amyle agit
directement sur la fibre musculaire du vaisseau, car
un muscle de grenouille curarisé qui se contracte
parfaitement par les courants électriques, ne se con-
tracte plus si on le place pendant dix minutes sous
une cloche remplie de vapeurs amyliques; cetfte action
paralysante dépend probablement de D’altération du
sang dont ce gaz empéche I'oxydation. Lauder Brunton,
ayant remarqué au sphygmographe que les douleurs sté-
nocardiques s’accompagnaient d’une élévation considé-
rable de la pression astérielle, en infera que le nitrite
d’amyle qui dilate les vaisseaux, devait s’opposer a cette
douleur.

Il semble donec que le nitrite d’amyle agisse favora-
blement en dilatant non seulement les arteéres coronaires
rétrécies, mais encore les artéres périphériques du corps
tout entier; il facilite la circulation dans le muscle car-
diaque et dans toute 1’économie; il agit enfin en abais-
sant la tension artérielle qui parait étre surélevée.

Il faut, d’aprés Huchard, commencer par 4 gouttes
que ’on pourra ensuite porter a 6 ou 8 gouttes; I'accou-
tumance est rapide et il faut élever la dose jusqu'a



— 173 —

méme 20 gouttes. La meilleure maniére de le conserver,
c’est dans des ampoules fermées, car méme dans des
flacons bouchés a I'émeéri, il s'altére 4 la longue.

Il faut user modérément du nitrite d'amyle, ear il
peut devenir dangereux, souvent il échoue, c’est dans
les cas oli la tension n’est pas élevée, Moxon I’a
prouveé. Nous pouvons conclure que cet agent agit
favorablement, surtout quand I’angine de poitrine orga-
nique s’accompagne d’angine de poitrine fonctionnelle ;
c’est assez dire combien il doit étre efficace dans ce
dernier cas.

b) La nitro-glycérine ou trinitrine agit d'une facon
analogue an médicament préceédent, nous devrions done
nous répeter pouren faire I'étude physiologique ; la seule
différence consiste en ce que son action est moins
rapide et se prolonge plus longtemps. Murell, de Lon-
dres, qui le premier a employé cette substance dans
'angor pectoris en a obtenu des succés ; Huchard, qui
'a introduite dans la thérapeutique francaise, en dit
beaucoup de bien. ’ .

On doit toujours 'employer avec prudence au début;
il n'agit pas trés rapidement, mais pour les accés de
longue durée, administré par I'estomac ala dose de 3 a
6 gouttes, il continue I’action du nitrite d’amyle ; quand
on veut agir plus rapidement il faut faire une injection
sous-cutanée d’une demi seringue de Pravaz, remplie
avec une solution contenant 40 gouttes de trinitrine au
centiéme pour 10 grs. d’eau.

¢) Les nitrates de sodium, de potassium et d’am-
monium ont une action comparable aux deux agents
précédents; mais les expériences de Huchard et Eloy



— 174 —

semblent prouver qu'ils sont dangereux par leur action
sur les globules rouges dont ils changent rapidement
I’hémoglobine en methémoglobine.

d) Nous avons vu que les premiers auteurs qui se sont
occupés de l'angine de poitrine ont conseilld I'opium
pour combattre les accés; il ne se basaient gue sur
les propriétés analgesiantes de cet agent. Nous savons
aujourd’hui que I'opium agit d’une manidre plus com-
plexe, et grice aux travaux de Sydenham, Bordeu,
Cullen, Hufeland, Guller, Pecholier, Fonssagrives,
Griseidlen, Laborde, Picard et Huchard, nous savons que
ce médicament excite les battements cardiaques, qu'il
dilate les arteres, et qu'il abaisse la pression sanguine.

Ces propriétés sont établies, et en nous basant sur
elles, nous nous rendons trés bien compte de I'actlon si
favorable des injections de morphine dans les acces de
sténocardie : son action est comparable a celle du
nitrite d’amyle ; on peut en injecter 1 4 2 grammes et
méme plus, car la tolérance est grande dans ces cas, tant
il est vrai que la tolérance pour un médicament est
d’autant plus grande que I’organisme est plus dévié en
sens contraire 4 'action de ce médicament.

Ce sont 14 les moyens principaux du traitement des
acces d’angine de poitrine ; une foule d’autres agents
ont eté utilisés mais sans résultats.

L’électricité, tant vantée par Duchenne et d’autres,
est dangereuse a manier comme courant interrompu ; ses
effets sont douteux comme courant continu.

La cocaine et les inhalations d’oxygene, préconisées
par Laschkevitch (de Kharkow) paraissent inutiles; I’an-
tipyrine et la phénacétine, recommandeées par Ignatoff,
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sont déclarées nuisibles par Huchard qui a essayé de
les employer, le collapsus qu'elles provoquent quelque-
fois est redoutable.

Le bromure de potassium donne quelquefois de bons
résultats, témoin la série d’observationscontenue dans le
meémoire de Papillaud, qui sont relatives a des guérisons
d’angine de poitfrine par ce moyen ; mais la lecture atten-
tive de ce travail m’a fait conclure que le plus souvent,
il s’agissait d’angine de poitrine fonctionnelle, et que,
dans le cas ou I'angine de poitrine organique était incon-
testable, il s’agissait de sujets nerveux dont les acces,
d’origine organique, se compliquaient d’accés d’origine
fonctionnelle.

Le chloral dilate les vaisseaux, il abaisse la tension
artérielle et paraitrait a ce titre devoir étre favorable

dans le traitement des accés d’angine de poitrine ; il nen
est rien, car ce médicament a une action ralentissante et
déprimante tres accentuée des contractions cardiaques.

Quant a l'action des autres agents mentionnés par
Huchard, je me rallie complétement a son avis, il est
donc inutile que je répete ce quia eté indigueé plus haut.

Traitement des complications. — Trois complications
principales peuvent se présenter : 1° l'insuffisance
renale; 20 ’état syncopal ; 3° la dilatation du ceeur.

1. L’insuffisance rénale résulte de la sclérose rénale;
I'agent qui réussit le mieux dans ces cas est I'iodure de
potassium. Huchard ne le conseille plus, il eraint P'ac-
cumulation; j'ai pourtant vu plusieurs cas de néphrite
interstitielle ot I'iodure de potassium produisait de bons
effets sans présenter aucun inconvénient. Cet agent
joint a ses propriétés résolutives une action diurétique
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non irritante pour le rein. Le régime lacté sera tres
recommandable, il constitue un aliment non irritant
et un puissant diuretique.

2. La syncope sera combattue par des injections
d’éther et de caféine, des frictions excitantes, ete,

3. La dilatation cardiaque accompagnée de dégénéres-
cence myocardique sera combattue par les toniques du
coeur, les frictions excitantes et les excitants.

Comme conclusions disons que :

le Le traitement de 'angine de poitrine organique se
divise en : traitement de la maladie.

traitement des acces.
traitement des complications.

20 Le traitement de la maladie comporte : I’hygiéne,
le régime, la nitro-glycérine, les émissions sanguines,
les révulsifs, les iodures, et, dans le cas de dilatation et
d’insuffisance fonctionnelle du cceur, les toniques de cet
organe,

3¢ Le traitement des acces comprend : le nitrite
d’amyle, la nitro-glycérine, I’opium.

4o Le traitement des complications comprend :

1. Dans la néphrite interstitielle,'iodure de potassium
et la diete lactee;

2. Dans la syncope, les excitants;

3. Dans la dégénérescence myocardique, les toniques
du eceur.



CHAPITRE IV,

Angine de poitrine fonctionnelle.

§ 1. — PATHOGENIE.

L'angine de poitrine fonctionnelle résulte du rétrécis-
sement spasmodique des artéres coronaires du ca@ur sous
Uinfluence de Uexcitation du centre vaso moteur.

On sait que Huchard divise les angines de poitrine en
vraies et fausses, les premiéres comprennent celles qui
dépendent de I’artériosclérose et celles qui dépendent
du tabagisme, les secondes sont les angines de poitrine
nevrosiques, reflexes et foxiques.

Nous admettons que langine de poitrine résulte
constamment du rétrécissement des artéeres coronaires,
qu'il soit organique ou fonctionnel; nous divisons les
différents cas de sténocardie en organique, résultant de
I'artériosclérose ou d’une compression des artéres coro-
naires, et en fonctionnelle, résultant du rétrécissement
spasmodique de ces artéres. Les gnatre dernieres caté-
gories admises par Huchard : tabagiques, névrosiques,
réflexes et toxiques sont des angines de poitrine fonc-
tionnelles. Faisons cependant remarquer que, comme
cause de I'artériosclérose, le tabac peut également donner

12
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lieu a I’angine de poitrine organique, ces faits ont été
étudids précédemment.

Huchard admet que les angines de poitrine tabagiques
dépendent d’un rétrécissement spasmodique des vais-
seaux du ceeur; il les divise en :

1° Fonectionnelles;

20 Organiques;

3° Gastro-tabagiques.

Nous avons étudié la seconde catégorie antérieure-
ment; quant a la premiere et a la troisiéme, je crois
qu’elles se confondent en un mécanisme commun par
I'intermédiaire du centre vaso-moteur.

Nous savons en effet que les fibres musculaires con-
tenues dans les parois des vaisseaux, sont sous la dépen-
dance de nerfs appelés vaso-moteurs; ceux-ci compren-
nent les vaso-constricteurs et les vaso-dilatateurs.

« L'excitation électrique du bout périphérit-lua des
nerfs vaso-constricteurs, dit Frédeéricq (1), est suivie d’un
resserrement vasculaire étendu a toute leur aire de
distribution. Cette vaso-constriction s’établit graduelle-
ment, met plusieurs secondes a atteindre son maximum
et persiste encore quelques temps apres cessation de
I'excitation. »

D’apres le méme auteur, on juge de la constriction
vasculaire par :

e La paleur de I’organe ou des téguments qui le
recouvrent ;

2¢ L’abaissement de sa température ;

3° La diminution de son volume ;

(1) FrEpERICQ, Cours de physologie, Liédge.
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40 L'absence d’he’mnrragié a la suite d'une incision ;

5¢ La diminution de la quantité de sang contenue
dans les tissus;

6* La diminution de poids de l'organe. En méme
temps il y a tendance 4 la hausse de la tension générale.

« On a démontré 'existance de nerfs vaso-constric-
teurs dans presque toutes les parties du corps (expé-
rience de section et d’excitation); 'expérimentation phy-
siologique a poursuivi, de proche en proche, leur trajet
anatomique et a demontré qu’ils ont tous une origine
commune dans un centre nerveux, situé a la partie
supérieure de la moelle allongée, auquel on a donné le
nom de centre vaso-moteur geéneral. (Ludwig et Thiry
1864) (Frédéricq). »

On constate en effet, par l'excitation électrique du
bulbe ou de la moelle cervicale, une vaso-constriction
étendue a toutes les arteres de l'organisme, donnant
naissance a une hausse considérable de la pression
artérielle; si au contraire on détruit le bulbe, il y a une
vaso-dilatation généralisée. Il y a de plus des centres
vaso-moteurs locaux dans la substance grise de la moelle
qui tous sont reliés au centre geneéral; enfin il y a des
centres périphériques contenus dans la paroi vasculaire,
grice auxquels, le tonus étant aboli par section des nerfs
vaso-constricteurs, peut se rétablir.

Pour la téte les nerfs vaso-moteurs sortent de la
moelle & la région dorsale supérieure, pénetrent dans le
grand sympathique ef par la se distribuent a toutes les
régions de la téte; pour les extrémités un petit nombre
de fibres y vont directement en accompagnant les nerfs
rachidiens, mais la plupart pénétrent les fibres du grand
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sympathique et se distribuent ainsi aux vaisseaux ; ceux
des membres supérieurs quittent la moelle 4 la région
dorsale supérieure; ceux des visceres thoraciques sortent
de la moelle a la région cervicale supérieure.

« Le bulbe, dit Heger(l), dans la région comprise
entre le calamus et les tubercules quadrijumeaux,
contient un centre vaso-moteur qui préside a la contrac-
tion tonique de tous les vaisseaux ; ce centre n’agit pas
directement sur les éléments musculaires, mais il gradue
les innervations des centres vaso-constricteurs ou vaso-
dilatateurs existant dans la moelle et dans les gan-
glions. »

D’aprées Fredeéricq le fonctionnemeut des centres
nerveux vaso-constricteurs et vaso-dilatateurs peut étre
provoque : par activilé automatique, grice a une excita-
tion agissant directement sur eux ; par activité sympathi-
que,quand 'excitation provient d'autres centres nerveux
voisins; enfin par activité réflexe, quand l'excitation est
amenée de la périphérie.

le L'activité automatique a lieu surtout par la com-
position plus ou moins normale du sang.

20 L activité sympathique est démontrée par le fait
que le fonctionnement des hémispheres cérébraux peut
avoir une influence sur le centre vaso-moteur : la peur,
la colére ete. s’accompagnent de troubles vaso-moteurs :
Eulenberg et Sandris ont obtenu ces effets par excita-
tion électrique de 1'écorce cérébrale.

3o [’qetivité réflewe est démontrée par I'excitation des
nerfs sensibles du corps qui déterminent des troubles
vaso-moteurs.

(1) HEGER, Cours de physologie, Brugeiles.
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« Les nerfs vaso-moteurs, dit Fredericq, cont les
régulateurs de la pression artérielle. »

En considérant, que d’une part, dans 'accés d'angine
de poitrine organique la pression arteérielle est presque
constamment augmentée (les nerfs vaso-moteurs sont les
regulateurs de la pression artérielle), que d’autre part,
la douleur est excessive ('excitation des nerfs sensibles
du corps déterminent des troubles vaso-moteurs), qu’enfin
le plexus cardiaque, siege de la douleur, composé du
sympathique (contenant des nerfs vaso-moteurs) et du
pneumagastrique, se rend presque tout entierau bulbe,
tout prés du centre vaso-moteur, nous devons conclure
ce que nous avons déja dit antérieurement : que I'angine
de poitrine organique s'accompagne presque toujours
d’angine de poitrine fonetionnelle.

Nous voyons qu'une excitation portée sur le centre
vaso-moteur peut resulter soit d’une irritation directe
(automatique), soit d’une irritation sympathique soit
d’'une irritation réflexe. L’angine fonctionnelle pourra
donec aussi se développer par ces mécanismes différents.

Mais avant d’aborder ce sujet, il faut que je montre
sur quoi repose ma théorie, qui fait de toutes les angines
de poifrine non organiques, des angines de poitrine
fonetionnelles.

Nous avons vu plus haut les caractéres extérieurs par
lesquels on peut reconnaitre la constriction vasculaire,
parmi eux les plus importants et ceux seuls qu’il nous
est possible de retrouver chez les angineux sont :

I La péleur;

20 Le refroidissement ;

3¢ L’abaissement de la pression sanguine.




— 182 —

Nous allons montrer, par les nombreux faits rapportés
sans idée préconcue par les auteurs, la réalité des
troubles vaso-moteurs dans les angines de poitrine non
organiques.

Obs. CX. — Une dame, sous les soins du docteur
Bastide, était atteinte d’accés de sténocardie « le visage
était pdle el livide, une suewr froide inondait tout le
corps » il y eut guérison par le nitrate d'Ag (Bastide,
Annales de la Méd. belge, 1847).

Obs. CXI. — Un homme de 29 ans eut, a la suite
d’exces alcooliques et d’un refroidissement, une attaque
d’angine de poitrine caractérisée « par une pdlewr
extréme. » Le malade était grand fumeur, il y eut
guerison par suppression du tabac (Beau, Union méd.,
1863).

Obs. CXII.— Un diplomate,agé de 50 ans, fumant des
cigarettes d'une maniére incessante, fut pris tout a coup
d’une attaque violente d’angine de poitrine « sz figure
est pile et allérée, le pouls est insensible, les mains sont
Sroides, el la peaw est couverte de suewr comme dans le
choléra. » (Beau, Gaz. des Hépit., 1862).

Obs. CXIII. — Traube rapporte ’histoire d’une dame
obese, atteinte d'accés d’angor, se montrant sous
Iinfluence des émotions « la main gauche devient pile
et froide, les ongles prennent une coloration blewe el les
doigls se remuent avec difficulté. » Guerison. (Gesam-
mellte Beitrage zur Pathologie und Physiologie.)

Obs. CXIV. — Le méme auteur cite le cas d’'un
homme de 50 ans, atteint de catarrhe gastrique, qui
eut I'angine de poitrine « le malade se plaignait d'une
sensation de mort dans les doigts. »
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Obs. CXV. — Moursu rapporte le fait d’'un homme
de 22 ans atteint d’accés de sténocardie avec « asphyazie
locale des extrémités. » (Archv. de méd. navale, 1830).

Obs. CXVI. — Un jeune officier était sujet 4 des acces
d’angine de poitrine accompagnés « de pdleur de la
face, de sueurs froides, el d'une lendance @ la syncope »
cet état dure vingt minutes et dépend du tabagisme,
I'abstinence du poison amena la guérison (Vallin, Revue
d’hygiéne et de police militaire, 1883).

Obs. CXVII. — Une femme de 23 ans, apres le diner,
est prise d’un acces de sténocardie «la peau est fratche,
les extrémités sont froides » Dacces dura 3 heures
(Rouchut, Revue médicale, 1841).

Obs. CXVIII. — Une femme atteinte d’hystérie deés
I'dge de 16 ans, eut & 17 ans, pendant la nuit, la pre-
miere attaque d’angor pectoris « gquelgues instants
avant U'accés il y a refroidissement de tout le colé gauche
du corps, refroidissement qui se percoit @ la main »
(Marie, Revue de Médecine, 1882).

Obs. CXX. — Mendelsshon, de St Pétersbourg,
observa le cas d'une malade dgée de 26 ans, hystéro-
cataleptique, qui avait été prise 4 22 ans d’attaques
cardialgiques, durant depuis plusieurs heures jusqu’a
une journée « la face pdlit, elle est bleudtre, livide, et
presque froide » (Marie, loc. c.).

Obs. CXIX. — Une femme hystérique, agée de
trente-un ans, fut prise d’un accés d’angine de poitrine :
« quelques instants avant ['accés, les extrémités, surtout
les infériewres, deviennent froides, palissent et subissent
wn notable abaissement de température, les ongles se
cyanosent » (Cordes, Deutsches Archiv fiir klinische
Med., 1874).
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Obs. CXXI. — Huchard rapporte qu'une dame, Agée
de 34 ans, extrémement nerveuse, fut atteinte de sténo-
cardie «elle éprouve quelques fourmillements dans le bras
gauche avec sensation de doigt mort » ... « la face élait
pile, bouleversée, les extrémités froides lorsque je la vis;
elle me raconta que, la veille, elle avait été prise, un
peu avant minuit, @'un frisson général intense avec cla-
quements de dents, tremblement des extrémités, refroi-
dissement trés appréciable ¢ la main, swewrs tvés froides
et un pew d'état cyanotique des extrémités » puis survint
I'acces.

Douze jours aprés « les extrémitds étaient encore
Jroides ... avee quelques phénoménes de syncope locale
dans les deuz mains. »

Obs. CXXII. — Une dame, agde de 55 ans (grand-
pere mort goutteux, pére hémorrhoidaire, mere ayant
eu des coliques hépatiques, ayant elle-méme quatre
enfants dont 2 filles hystériques), sujette 4 des accidents
spasmodiques, fut reveillée en sursaut pendant 50 jours
de suite, a la méme heure, par des douleurs cardiaques
accompagnees d’angoisse « le phénoméne du doigt mort se
produit aux dewx derniers doigts... Cette attaque qui
dure une demi heure, mais plus souvent une heure et
méme deux heures, s’accompagne de refroidissement
général, de suewrs froides, appréciable surtout a la face
et d la pawme des mains » (Huchard).

Obs. CXXIII. — Une demoiselle, agée de 13 ans
(grand-pére arthritique mort a 86 ans, pere arthritique,
grand-pére maternel mort d’une tumeur cérébrale, mere
morte & 47 ans d’angine de poitrine, grand-mere mater-
nelle morte 4 71 ans d’une attaque d’apoplexie), extréme-
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ment nerveuse, est atteinte subitement d'angine de
poitrine avec « pdlenwr de la face, sueurs froides. »
Guérison » (Landouzy, cité par Huchard).

Obs. CXXIV. — Un brasseur, igé de 53 ans, robuste,
atteint de dilatation cardiaque d’origine gastrique, se
produisant par poussée, eut 4 'occassion d'une de ces
derniéres, un accés d’angine de poitrine : « En méme
temps un sentiment d’angoisse inexprimable se déclare,
sa figure est couverte de sweur, il lui semble gqu'il va
tomber en syncope » (Huchard, 1883).

Obs. CXXV. — Un homme de 48 ans, sans antéce-
dents ni aleoolique, ni syphilitique, grand fumeur, est
atteint d’'un accés d’angine de poitrine : « La douleur
s’étend trés vite aux deux bras, surtout au bras gauche,
jusqu’au petit doigt ou ¢/ dprouve de l'engourdissement,
des fowrmillements et qui devient dune blancheur
mate comme st le petil doigt était mort ». Guérison par
I'abstinence du tabac et l'iodure (Huchard, 1889).

Obs. CXXVI. — Une femme, agée de 30 ans, ayant
des antecedents arthritiques des plus prononces, heredi-
taires et personnels, est atteinte, fous les soirs a la
méme hewre, alors qwelle est dans le calme le plus
absolu et qu'elle ne se livre a aucun effort, d’accés de
sténoecardie : « les mains el les exlrémilés inféricures
sont froides et presque glaciales, elle clague des dents en
proie @ unviolent frisson, el cel accés ne se calme qu’aprés
une heure on méme une hewre el demie. »

Un jour, elle quitte la salle, va se promener, et revient
immeédiatement en proie a une crise violente « ceffe fois
ce sont les troubles vaso-moleurs qui dominent lg scéne :
la face est pale, les bras et le bout des doigls sont blanes
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el presque exsangues, les extrémilés sont froides, le
pouls radial est faible, petit, contracté; la syncope a
chaque instant imminente ; la malade accuse des éblowis-
sements, des vertiges » (Huchard, 1889).

Obs. CXXVII. — Un jeune homme, dgé de 34 ans,
ayant des antécédents arthritiques, fut pris d'une douleur
subite « en méme temps swrvinvent des tintements
d’oreille, des vertiges et des frissons, avec refroidisse-
ment des membres et de tout le corps, aw point de le faire
- grelotter. » Ces accés se répélérent périodiquement tous
les mois pendant cing ans (Huchard, 1889).

Obs. CXXVIII. — Un homme, agé de 42 ans, présen-
tant des antécédents héréditaires arthritiques, et
neévropathiques, est pris d’acceés d’angine de poitrine
caractérisés par « une douleur constrictive au cceur,
avec sensation d anéantissement, avec irradiations au
cou et au bras gauche, ow elles déterminent des troubles
vaso-molewrs trés accusés: les mains élaient lantil
violetles, tantit blanches et presque ezsangues, et le
malade éprowvait la sensation de doigt mort dans les
deuz derniers doigls » les accidents s’évanouirent par un
traitement hydrothérapique (Huchard, 1889).

Obs. CXXIX. — Un jeune homme, agé de 25 ans,
qui avait eu deux ans auparavant des crises hystériques,
fut pris d’attaques angineuses « awec troubles wvaso-
moteurs, refroidissement des membres, engourdissement
et gonflement duw bras gauche. » Apres deux mois d’un
traitement hydrothérapique, tout avait disparu (Huchard,
1889).

Obs. CXXX. — Une dame, 4gée de 35 ans, de
tempérament nerveux, est atteinte d’accés desténocardie
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pendant lesquels « elle est prise de frissons répétés, de
refroidissement des extrémités, de paleur de la face » ses
accds apparaissent sans cause appréciable « la malade
éprouve sowvent sans dovlewr angineuse, la sensation de
Uonglée, de doigt mort avec fourmilement. »

Obs. CXXXI. — Une femme d’une trentaine d’années
(pére mort d'une maladie de cceur,d fréres et sceurs
morts de la poitrine, grand pére paternel mort d'un
cancer stomacal, etc.), ayant des antécédents arthri-
tiques indubitables, est prise sans cause apparente d’acces
angineux. .

a« A ces attagques s’ajoutent des accés d'étouffement
des phénoménes d’asphyzie locale des extrémités. »

Obs. CXXXII. — Une dame, dgée de 48 ans, d’une
famille névropathique et rhumatisante, est atteinte
d’acces d’angor « le nez, le pavillon de I'oreille, les lévres
deviennent trés pales, les extrémités se refroidissent. »

Obs. CXXXIII, — Une malade d’une trentaine d’an-
nées, éprouvait des acces angineux d'une durée de 4 a 5
hewres « la face est pdile, les doigls sont exsangues et
deviennent le siége de fourmillements et d’engourdisse-
ments, tels qu'il est impossible a la malade de sentir les
objets » (Huchard, 1889).

Obs. CXXXIV. — Une dame de 45 ams, fut prise
subitement la nuit d'un acces d’angor pectoris « elle se
levait pdle et terrifide » (Huchard, 1889).

Obs. CXXXV. — Une dame, dgée de 47 ans,
névropathe, est véveillée tous les jours a la méme heure,
par des accés de sténocardie, la douleur partant du
coeur s'irradie vers 1'épaule gauche, le coude, 'avant-bras
et parvient aux deux derniers doigts « quz sont le sidge
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d'un engourdissement trés pénible » (Huchard, 1889).

Obs, CXXXVI. — Une jeune femme de trente et un
ans, nerveuse, est atteinte d'acces angineux, venant
spontanément @ kewre fize « le dernier acceés a commence
par un refroidissement glacial des extrémités, frissons,
claguement des dents, face pile efrayante @ voir »
(Huchard, 1889).

Obs. CXXXVII. — Une dame, dgée de 38 ans, ayant
des antécédents arthritiques, est prise, pendant la nwit,
sans aucune raison, d’'un acces de sténocardie « ¢l ¥ @ un
refroidissement intense des extrémités. » Un mois aprés,
sous l'influence d'un courant d’air froid « elle éprouve
pendant une demi heure, un vefroidissement de tous les
membres avee frisson et claguement de denis... ce qui
dominait dans cefte crise, ¢’était la sensation de froid
glacial qui envakissait tout son corps, a tel point qu'il
lui semblait ressentir, de la téte aue pieds, Uimpression
d'un filel d’eaw glacée » (Huchard, 18806).

Obs. CXXXVIII. — Une jeune femme de 20 ans, souf-
frait de crises angineuses d’une durée de une a deux
heures « la face se couvre de suewr, les exirémites
deviennent froides » (Huchard, 1889).

Obs. CXXXIX. — Un homme de 39 ans, fut atteint
en travaillant d'une crise angineuse « avee irradiations
dans Uépaule et refroidissement des ewtrémilés »
(Huchard, 1889).

Obs. CXXXX. — Un gentlemen, aprés avoir
abusé d’infusions de thé vert, fut atteint d’'un acces de
sténocardie « il fut réveillé par I'oppression au miliew
d'une sueur froide. » Cet accident ne se représenta pas
(Huchard, 1889).
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Obs. CXLI. — Une dame, dgée de 30 ans, 4 la suite
d'abus de theé, est atteinte d’accés d’angine de poitrine
a sa face se couvre d'une suewr froide, elle devient trés
pile, et les extrémités se refroidissent. » La gueérison fut
obtenue & la suite de la suppression du thé.

Obs. CXLII. — Je termineraila série desobservations

d’angine de poitrine fonctionnelle, comme je 'ai fait a
propos de I'angine de poitrine organique par un cas
inédit, observé par le professeur Crocq.

Mme M., dgée de 45 ans, vient le consulter dans le
courant du mois de septembre 1801; elle est malade
depuis le mois de janvier : elle est prise de temps en
temps, sans cause connue, d’'un acces de douleur vive,
mais non lancinante, a la région précordiale, accom-
pagnée d'une sensation de lipothymie ou dandantisse-
ment et de refroidissement des mains. Ces acces durent
parfois jusqu’a um quart hewre. Dans Vintervalle des
acees, elle éprouve une douleur continuwe, pen intense i
la région épigastrique, s'irradiant dans le dos et le long
du bras gauche jusqu'au coude; il y a aussi douleur
a la pression, le long des espaces intercostanx qui corres-
pondent a la région précordiale, le long des nerfs du
bras, et sur les apophyses épineuses dorsales inférieures
par moments la douleur remonte du cété gauche vers
la nuque, et alors la malade éprouve une sensation
d’étouffement a la gorge, mais pas de sensation de boule.

L’année derniére elle a eu, le long de la jambe droite,
des douleurs vives accompagnées d'un gonflement de la
face antérieure du tibia, on y a pratiqué une incision
les douleurs ont diminué et actuellement encore elles
persistent, mais peu prononcées, le périoste est gonflé.
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La malade ne présente cependant aucun antécédent
syphilitique : il n’y a pas engorgement des ganglions
cervicaux postérieurs, la gorge est normale etla malade
déclare n’y avoir jamais eu mal,

Lappétit est mauvais; cependant elle digére assez
bien et les selles sont réguliéres ; par moment elle a des
nausées, jamais des vomissements, lg langue est rouge
et séche, estomac n’est pas distendu, mais i est dowlou-
reux a la pression; la malade dit avoir souffert depuis
Longtemps de Uestomac. Le caur est normal, les poumons
sont sains, le foie ne paralt pas augmenté de volume:
les urines ne présentent rien de particulier, les régles
sont réguliéres.

Les accés se prodwisent surtowl dans la matinée;
I'apres-midi, la malade se trouve mieux.

L'antipyrine soulage les douleurs mais ne les fait pas
disparaitre ;on lui a prescrit du fer, du vin de quinquina,
du salicylate de soude, sans aucun résultat ; on lui a
encore ordonné de la thérébentine, mais 'estomac ne 1’a
pas supportée.

« Cette observation, dit le professeur Crocq, constitue
un bel exemple d’angine de poitrine sans lésion car-
diaque, car le cceur ne présentait aucune altération. On
constate des douleurs névralgiques et une gastrite chro-
nique qui est probablement la cause et le point de départ
de la maladie. »

On ordonna une alimentation douce et légere : du lait,
des ceufs, des viandes blanches, des légumes, l'eau
comme boisson ; on lui preserivit des pilules de 15 milli-
grammes d’extrait de belladone a prendre trois par jour,
et un liniment calmant chloroformique pour faire,
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matin et soir, une friction sur les parties douloureuses.

La malade ne sest pas représentée depuis.

Quel jugement porterons-nous sur la nature de ce cas ?

(’est une angine de poitrine fonctionnelle pure, résul-
tant de irritation des pneumogastriques et des nerfs du
voisinage par anastomoses, grice & I'inflammation chro-
nique de la muqueunse stomacale ; cette irritation, se pro-
pageant jusqu’au bulbe détermine, par mise en jeu du
centre vaso-moteur, ces acceés douloureux durant un
quart d’heure, survenant spontanément et s’accompa-
gnant de troubles vaso-moteurs. Huchard dirait que c’est
I'angine de poitrine par irritation spinale, car les apo-
physes épineuses sont douloureuses a la pression et la
malade est affectée de névralgies ; dans tous les cas ces
accés reconnaissent pour point de départ le systéme
nerveux.

Cette énumération de 34 observations d’angine de
poitrine fonctionnelle, dans lesquelles il est impossible
de nier les troubles vaso-moteurs, servent de base a mon
idée. Les deux premiers signes de vaso-constriction
spasmodique s’y trouvent réunis : la paleur et le refroi-
dissement. Le troisieme signe de cette vaso-constriction
est 'augmentation de la pression, celle-ci doit exister,
car une loi physiologique dit que la tension sanguine
s’aceroit chaque fois qu’il y a contraction des artérioles
périphériques ; c’est donc avee raison que je disais, 4
propos de I'angine de poitrine organique, que si la pres-
sion n'était pas constamment augmentée dans ce ecas,
elle I'était du moins toujours dans I'angine de poitrine
fonctionnelle.

Huchard etudie successivement les angines de poi-
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trine tabagiques qui sont encore v7aies pour lui, puis les
angines de poitrine névrosiques, comprenant les formes
hystériques, celles qui accompagnent le goitre-exoph-
talmique, celles qui accompagnent l'irritation spinale,
celles qui se développent dans la neurasthénie et le
neuro-arthritisme, celles qui se montrent dans!’épilepsie,
enfin les angines de poitrine réflexes et toxiques. Nous
pouvons ajouter a ce tableau déja si complexe, les
angines de poitrines diabétiques.

I1 faut que nous prouvions que notre théorie vaso-
motrice explique le mécanisme du développement de la
maladie dans chacune de ces circonstances, nous ren-
voyons pour cela a 'étude de I’étiologie de ’angine de
poitrine fonetionnelle.

§ 2. — HErioLoaIE.

L’angine de poitrine fonctionnelle, résultant d’une
simple irritation nerveuse, n’a plus aucune connexion
avec I'artériosclérose; il ne s'agit done plus ici de rap-
peler la classification étiologique déja mentionnée deux
fois antérieurement.

L’angine de poitrine fonctionnelle, dépendant, d’apres
nous, uniquement du centre vaso-moteur, ce centre étant
mis en fonctionnement par trois mécanismes différents,
nous pourrons diviser I'étiologie de cette affection en
nous basant sur ces trois modes d’action :

1o Angine de poitrine automatbique, produite par une
action directe sur le centre;

20 Angine de poitrine sympathigue, provoquée par
irritation de voisinage;

3o Angine de poitrine refiexe, par irritation éloignee.
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La premiére catégorie comprendra les angines taba-
giques et les pseudo-angines toxiques de Huchard, la
seconde correspond aux pseudo-angines névrosigques, la
troisitme aux pseudo-angines réflexes; nous ajouterons
dans la seconde catégorie les angines diabétiques.

I.— Angine de poitrine fonctionnelle antomatique.
a) Angines tabagiques.

Pour comprendre le mode de production de l'angine
de poitrine tabagique, il est absolument nécessaire de
faire une courte étude physiologique du tabac.

Kleefeld le premier, en 1824, attira I’attention sur une
épidémie d’angine de poitrine produite par les abus de
tabac, mais c’est & Beau, en 1862, que revient I’honneur
d’avoir mis véritablement en lumiere, I’action nuisible de
cet agent dans la production de cette maladie; la méme
année Gelinean signala une épidémie de sténocardie,
qui se montra a bord du vaisseau I’Embuscade, chez
des matelots affaiblis qui abusaient du tabac.

Malgré les nombreuses dissidences qui eclatérent
entre les anteurs qui s’occupérent de I'étude chimique
du tabac, Zeis, Wohl, Eulenberg, Vogel, Reischauer,
Heubel, Drysdale, etc., on peut admettre que la
fumée de tabac, qui, pour les cinq premiers auteurs
ne contient pas de nicotine, est tres richement pourvue
de cet alcaloide. D'apres Drysdale, la fumée de tabac
contient 30 grammes de nicotine pour 4,500 grammes
de tabac; pour Malapert, 200 grammes de tabac de
Tonneius contiennent 17 grammes de nicotine. Comme
le fait remarquer Dragendorf, une grande partie de

cette nicotine reste dans les pipes et les porte-cigares,
13
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mais on ne peut contester qu'il en reste une partie dans
la fumée que 'on ingere. Cefte fumée contient encore
de I'oxyde de carbone (Gréhaut), de I'acide prussique
(Le Bon), des sels ammoniacaux (Wohl, Eulenberg et
Sudurg), la picoline(Eulenberg), la nicotianine (Johnston),
de l'acide sulfhydrique, de I’azote et de 'oxygéne. On
doit aussi tenir compte de ce qu'un tabac tres fort,
produira beancoup moins d’effets nuisibles en cigare que
dans la pipe, parce que dans lepremier cas la combustion
est beaucoup plus compléte, elle donne lieu a la colli-
dine beaucoup moins toxique que la pyridine développée
par la pipe.

L’action du tabac sur ’organisme résulte de tous ces
produits ; les personnes qui fument pour la premiére
fois éprouvent des effets desagréables comparables a
ceux que produit la nicotine ; mais 'accoutumance vient
vite et le tabae rend alors I'intelligence plus prompte et
plus vive. Mais a touf exces succede une action nuisible,
aussi ’abus du fabac donne-t-il un catarrhe gastrique et
pharyngien bien connu, des inflammations des yeux et
des battements de coeur.

Etudions maintenant la nicotine qui est certainement
I’alcaloide le plus actif de la fumée de tabac. La nicotine
est un poison violent, car a faibles doses, elle tue tous les
animaux ; les animaux & sang chaud tombent paralysés
et meurent. « L’action de la nicotine parait s’exercer
directement sur la substance nerveuse (Nothnagel et
Rossbach). »

Le cerveau est d’abord excité, mais bient6t il se para-
lyse et I'animal tombe inanimé, la moelle subit de la part
de cet agent une influence excitatrice trés grande. Le
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cceur se ralentit d’abord, puis il s’accélére, la pression
sanguine s'éléve en premier lieu et laisse ensuite, par
retrécissement et dilatation successifs des vaisseaux.
Upensky croit que cet effet dépend du centre vaso-
moteur, Basch et Oser disent que la nicotine agit sur les
terminaisons des vaso-moteurs,

Vulpian a démontré que cet alcaloide n’agit ni sur les
extrémités des vaso-moteurs, ni sur les muscles des
vaisseaux, ni sur la moelle, mais bien sur la protube-
rance, puisque les convulsions cessent aprés l'ablation
de I’encephale. « Je pense pour ma part, dit Huchard,
que l'action du tabac doit se porter également sur la
moelle allongee, si j’en crois deux faits de paralysies
bulbaires avec pouls lent permanent et attaques épilepti-
formes, que j’ai observées sous 'influence de l'intoxica-
tion nicotinique, » Nothnagel el Rossbach ne parlent
pas des expériences de Vulpian qui méritent cependant
la peine d'étre mentionnées! Cl. Bernard a, le premier,
montré 'action de la nicotine sur le nerf vague : la
cireculation est d’abord ralentie, puis accelérée par la
paralysie succédant a l'excitation de ce nerf; mais
Huchard croit que lorsqu’on n’emploie pas des doses
toxiques, cet alcaloide determine un ralentissement
durable. Par les expériences que ce dernier auteur a
instituées avee I'aide de M. Eloy, il prouve que la tem-
pérature baisse considérablement chez un cobaye auquel
on injecte 1/s de goutte de nicotine.

En examinant la membrane interdigitale d'une
grenouille au microscope, Cl. Bernard a vu « une
déplétion du systéme artériel, dont les vaisseaux se
rétrécissent de facon a se vider complétement. »



— 196 —

« J'ai pu de mon ecoté, dit Huchard, dans les
expériences auxquelles j'ai déja fait allusion, confirmer
d'une fagon indirecte cette action vaso-constrictive si
importante de I'alcaloide du tabae, car vous avez wvu
qu’apres injection d’un cinquieme de goutte a4 un cobaye
de 540 grammes, la section des pattes était presque
exsangue. »

Cl. Bernard a encore noté dans ses expériences
’augmentation de la tension artérielle « que, dit
Huchard, j'ai confirmée cliniquement, pour ma part,
chez tous les grands fumeurs. »

Cet auteur cite a I’appui, qu'en 1850, avant de con-
naitre les propriétés de la nicotine, dans 'empoisonne-
ment du comte de Beaucarmeé par son beau-frere, on a
constaté a I'autopsie la vacuité compléte des vaisseaux
artériels, la paleur des tissus. Du reste dans les diffé-
rents empoisonnements par le tabac on retrouve les
méme lésions.

Le Roy (de Mericourt,) ayant ingeéré de la nicotine dit
« J'ai observé sur moi-méme les quelques accidents
cardiaques suivants : précipitation de quelques batte-
ments, sensation de constriction precordiale et d angoisse
sans douleur. »

Nous pouvons done dire :

1 Que la nicotine contracte les artéres ;

20 Qu’elle détermine la paleur des tissus ;

3¢ Qu’elle améne leur refroidissement ;

4o Qu’elle abaisse la tension sanguine ;

5° Qu’elle empéche I’hémorrhagie a la suite d’une
incision. Ajoutons a cela que les expériences de Cl. Ber-
nard démontrent qu’elle agit sur le mésocéphale. En
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comparant ces résultats i ceux que Frédéricq assigne a
I’excitation du centre vaso-moteur, nous en avons plus
qu’il ne faut pour pouvoir en conclure que le tabac en
excitant le bulbe, irrite le centre vaso-moteur qu’il con-
tient ; nous comprenons dés lors la possibilité de son
action sur le développement de 'angine de poitrine.

Conelusion. -— Le tabac engendre 'angine de poitrine
fonctionnelle en irritant directement le centre vaso-
moteur.

) angines toxiques.

Les angines fonetionnelles toxiques produites par
'alcoolisme, 'ergotisme, I'impaludisme, l'oxyde de
carbone se comprennent en théorie mais elles attendent
que la pratique sanctionne leur réalité.

¢) angines théiques.

Il n’en est pas de méme du thé dont 'action, dans
I'étiologie de I"angine de poitrine, est certaine. Huchard
cite 6 observations concluantes d'accés de steénocardie
ameneés par I'abus du the; j'en ai résumé deux d’entres
elles plus haut, je crois inutile de transcrire ici ces obser-
vations, que chacun pourra lire dans le livre de cet
auteur. Tachons d’expliquer physiologiquement le meca-
nisme suivant lequel cet agent améne cette maladie.

Le the renferme 2 pour 100 de caféine, alors que le
cafe n’en renferme an maximum que 1 pour 100, le
premier contient 15 pour 100 d’acide tannique, le second
5 pour 100, mais le thé renferme aussi une essence qui
doit entrer en ligne de compte dans son activite, le
café contient des huiles aromatiques qui ont probable-
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ment aussi leur action. Les pl'nprietés ]}hyz-;iulugiqu&f-; de
celte essence n'ont pas encore été étudides ; le thé 4
haute dose produit des effets semblables & ceux de la
caféine. Par une dose de 0,002 de caféine on ohserve
sur la Rana Esculata une exaltation trés prononcée de
I'excitabilité réflexe accompagnée de spasmes tétaniques
« semblables i ceux provoqués par la strychnine; »
chez la Rana temporaria les effets sont plus lents 4 se
produire, mais ils sont identiques. Les animaux i sang
chaud tels que les lapins, les chiens, etc, éprouvent les
mémes symptémes par une dose de 0,12 4 0,20 centi-
grammes. A la suite de I’absorption de 1,22 de caféine,
Aubert vit apparaitre des tumeurs hémorrhaires, fait
qui correspond a une dilatation veineuse intense que
I'on a observe chez les chiens, mais cet auteur était
habitué a4 la caféine; Lehmann, sous linfluence des
mémes doses, vit son pouls devenir irrégulier, il eit
de la céphalalgie, des bourdonnements d’oreilles, du
délire, de 'insomnie, des érections et des envies fréquen-
tes d’uriner. Caron, sous l'influence de la méme dose,
eiit de la céphalalgie, de la sommolence, une diminution
du pouls (de 30 pulsations). Kelp vit, chez une femme
névropathe, une dose de 0,48 de caféine produire des
vertiges, une sensation intense d'angoisse précordiale,
le pouls était fréquent, il y avait tremblement des
membres, grincement des dents, sensations spasmo-
diques au con et a la nuque; chez les animaux a sang
chaud le coeur est d’abord accéléré, puis ralenti par la
caféine, « la pression artérielle baisse des le début, pro-
bablement par paralysie du centre vaso-moteur, dif
Berlioz. » Huchard cite un malade qui, depuis deux ans,
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ingérait un demi litre d’infusion de café par jour, il en
résulta un état nerveux trés accentué, des palpita-
tions et des douleurs angoissantes inlenses. Max Cohn
observa un cas de caléisme aigu qui s'accompagna de
palpitations angoissantes avec rougeur de la face. La
caféine agit donc fortement sur les centres nerveux,
elle produit des convulsions, elle dilate les vaisseaux
périphériques, abaisse la tension vasculaire et diminue
la frequence des contractions cardiaques ; nous pouvons
en conclure qu’elle agit principalement sur le bulbe et
sur le centre vaso-moteur. Mais, me direz vous,
comment un vaso-dilatateur aussi puissant peut-il
produire 'angine de poitrine alors que vous venez de
dire que le tabac, vaso-constricteur énergique, améne
le méme résultat? La dilatation périphérique des petites
artérioles, la diminution de fréquence des battements
cardiaques et I'abaissement de la tension arterielle peut
parfaitement amener une nutrition incomplete du myo-
carde et donner ainsi naissance aux mémes symptomes
que le rétrécissement des artéres coronaires.

Il est du reste prouvé que le caféisme s’accompagne
souvent d’angoisse précordiale, les faits de Huchard et
de Moxon en font foi.

Conelusion. — Le theé et la caféine sont capables d’en-
gendrer l'angine de poifrine par les troubles qu'ils
amenent dans le centre vaso-moteur.

II. — Angine de poitrine fonctionnelle sympathique.

Cette catégorie comprend tous les cas de sténocardie
provoques par des irritations du systéme nerveux, se
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propageant par voisinage au centre vaso-moteur ; nous y
placerons les angines hystériques, celles qui accom-
pagnent le goitre exophtalmique, I'irritation spinale et
la neurasthénie de Huchard, nous y ajouterons les
angines diabétiques.

¢) angines hystériques.

Nous verrons dans la symptomatologie de I'angine
de poitrine fonctionnelle, un exemple frappant d’angine
hystérique cité par Huchard et qui nous servira i hien
caractériser la forme fonctionnelle de cette maladie.

Personne ne mettra en doute la fréquence des trou-
bles vaso-moteurs chez les hystériques, car on pourrait
méme dire que ce protée n’est constitué que par une
lesion du centre vaso-moteur, qui, en produisant une
nutrition viciée du mesocéphale, produit les symptomes
hystériques.

Mais ceci nous écarte de notre sujet; si I'hystérie
n’est pas due uniquement a des troubles vaso-moteurs,
il est du moins certain qu’elle s’accompagne constam-
ment de symptomes vaso-constricteurs et vaso-dilata-
teurs. Il est facile des lors d’admettre que, soit que
Ihystérie ait comme cause une irritation du centre
vaso-moteur, soit que cette irritation soit un de ses
effets, elle peut s’accompagner d’acces d’angine de poi-
trine fonctionnelle,

Les exemples sont nombreux d’hystériques atteints
de sténocardie, nous en avons vu plusieurs, dans les
observations résumeées qui se trouvent plus haut, et
Huchard cite un grand nombre de cas analogues,

— e —

i

S .
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recueillis avec soin et trés détaillds, je crois inutile de

les transcrire ici.
5) angines accompagnant le goitre exophtalmique.

« La goitre exophtalmique, dit Huchard, n’est pas
seulement une névrose cardiaque, mais une névrose
généralisée, la preuve en est fournie par la multiplicité
des accidents que 1’on rencontre dans cette affection.

« .... Il n’est pas, dit-il, jusque 'expérimentation phy-
siologique qui ne démontre le siége du goitre exophtal-
mique dans les centres nerveux; car Filehne (de Breslau)
a pu faire apparaitre la triade symptomatique de cette
maladie, par la production expérimentale de leésions des
corps restiformes, et vous savez que quelques auteurs
ont défendu la theéorie de l'angine centrale du goitre
exophtalmique, origine démontree par l'existence assez
fréquente, dans cette affection des trois symptomes
bulbaires : la polyurie, ’albuminurie et la glycosurie. »

Huchard admet trois modalités différentes d’angine
de poitrine dans la maladie de Parry 1 angine nerveuse,
20 angine réflexe produite par les troubles viscéraux qui
accompagnent cetfe maladie, 3¢ angine cardiaque par
les lésions scléreuses qui se manifestent dans cette affec-
tion.

Peut-on admetire ces trois modes de developpement
de la sténocardie dans le goitre exophtalmique? le
troisitme donne lieu 4 I'angine organique par artério-
sclerose, nous devons donc le supprimer ici; le second
est possible, mais je crois que l'on doit attribuer a la
lésion bulbaire indéniable, qui accompagne cette mala-
die, une part bien plus grande dans la production des
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acces d’angor. Pourquoi, dans une maladie qui a pour
siege le bulbe, lirritation ne se transmettrait-elle
pas par volsinage au centre vaso-moteur? Huchard
rapporte trois observations a I'appui de sa proposition
que la maladie de Parry s’accompagne souvent de mala-
die de Heberden.

¢) angines accompagnant l'irritation spinale.

L’irritation spinale est un état morbide qui, d’apres
Huchard, est caractérisé par l'existence de douleurs
nevralgiques multiples, s’étendant surtout sur le
trajet de la colonne rachidienne « elle est encore
caractérisée, dit-il, par des troubles vaso-moteurs. » Les
vertebres peuvent étre douloureuses a la région lombaire,
cervicale ou dorsale « elle peut gagner méme le
cerveau, et merite alors des noms différents, suivant ses
localisations diverses : irritation cervicale, dorsale,
lombaire et cérébro-spinale...... 4 D'irritation cervico-
dorsale correspondent les douleurs du trone, des extré-
mités, des organes thoraciques et abdominaux.

« (Cest dans ces derniers cas qu’on observe souvent du
coté du cosur des troubles fonctionnels, parmi lesquels
figure la pseudo-angine de poitrine. »

Pour expliquer la pathogénie de cet état, les uns,
admettent une anémie, les autres une congestion;
Huchard croit plutét que c’est un état nevralgique des
centres nerveux produit el entrelenw par un Spasme
vasculaire dont la conséquence est I’anémie cérébro-
spinale. » Je me rallie &4 cette derniére opinion, cette
soi-disant irritation spinale dépend d’'une anémie, mais
je crois que cette anémie provient d’une irritation bul-
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baire localisée au centre-vaso-moteur. Nous avons vu
plus haut qu'elle est caractérisée par des troubles vaso-
moteurs; Huchard rapporte 'observation d'un homme
chez lequel une sommité médicale posa le diagnostic
suivant : Zroubles vaso-motewrs, Arthritisme et ndévro-
pathie, Angine de poitrine bénigne; 'auteur conclut a
‘une angine de poitrine due @ Uirvitation spinale.
Ceci prouve assez l'importance du rdéle du cenfre
vaso-moteur dans ce que Huchard appelle l'irritation
spinale; je crois inutile d'insister sur la conclusion que
j'eémets : lirritation spinale, en se propageant au bulbe
est capable d’amener I'angine de poitrine fonctionnelle,
par irritation du centre vaso-moteur.

i) angines de poitrine dans la neurasthénie et le neuro-arthritisme.

L'angine de poitrine dans la neurasthénie et le
neuro-arthritisme deépend, daprés Huchard, d’une
nevralgie ou d’'une névrite du plexus cardiaque; mais
nous savons que la neurasthénie a pour caractéristique
la faiblesse du systéme nerveux, se manifestant par des
troubles dans les divers appareils. Il n'y a dans cet
etat morbide rien de constant, car suivant la locali-
sation du locus minoris résistentice, il y aura prédomi-
nance des troubles dans telle ou telle partie du systeme
nerveux. Quand le meésocéphale est afteint et quand
le centre vaso-moteur est entrepris, on verra apparai-
tre des troubles vaso-moteurs, si fréquents dans la
neurasthenie, et 'angor pectoris. Mais, si nous admet-
tons avec Huchard une parenté entre la neurasthénie
et I'arthritisme, nous devons expliquer comment une
névrite du plexus cardiaque, pouvant dépendre du
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rhumatisme, peut engendrer 1’angine de poitrine fone-
tionnelle. En admettant des rapports entre ces deux
états organiques, nous devons conclure que 'arthritisme
s'accompagne toujours d’une faiblesse du systéme ner-
veux qui le prédispose a la maladie.

D'une part le plexus cardiaque est atteint de névrite
rhumatismale, d’autre part les centres nerveux sont peu
résistants, enfin nous voyons que les acces, décrits par
Huchard comme appartenant a ceitte varieté, s'accom-
pagnent constamment de troubles vaso-moteurs, nous
pourrons par conséquent dire que 1'accés de sténocardie
produit par la névrite rhumatismale dépend d’une irrita-
tion partie du plexus cardiaque, qui s’est propagée de
proche en proche le long du pneumogasirique et du
sympathique jusqu’au cenfre vaso-motear, ceci est
d’autant plus vraisemblable que le noyau du pneumo-
gastrique est situé tout contre le centre vaso-moteur.

Huchard congidére tous les cas de névrite cardiaque
comme se rattachant a la categorie précédente ; il faut
cependant bien admettre aussi une névrite cardiaque
inflammatoire résultant de la propagation de l'inflam-
mation du péricarde ou de 'aorte aux nerfs des plexus
cardiaques. Je ne crois pas qu’il soit nécessaire d'étre
un neurasthénique pour étre atteint d’une péricardite,
or, il existe des observations de Peter et d’autres, se
rapportant a des angines de poitrine causées par des
névrites cardiaques, suites de péricardites intenses.
Dans ce cas encore, je crois que l'irritation se propage
par le pneumogastrique et le grand sympathique jusqu’au
bulbe et au centre vaso-moteur,
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¢) angines accompagnant 1'épilepsie.

« Il n’est pas trés rare, dit Trousseau, que des
malades qui ont auntrefois éprouvé des acces d’angor
pectoris, prennent plus tard de véritables attaques de
mal comitial, de méme que chez d’autres, ’angine de
poitrine a pu autrefois étre précédée d’accidents
épileptiformes bien nettement caractérisés. »

Huchard au contraire dit « I’ Angine de poitrine n'est
pas une manifestation de I'épilepsie, » certes la sténo-
cardien’est pas un symptome essentiel de 1'épilepsie, mais
il n’en est pas moins vrai que I'épilepsie peut accompagner
I'angine de poitrine. Songeons aux relations nombreuses
de D'épilepsie et de I’hystérie, songeons que le premier
de ces états morbides se trouve localise dans le bulbe,
songeons enfin que le centre vaso-moteur est également
localisé dans le mésocéphale, et nous comprendrons
comment I'epilepsie peut engendrer I'angor pectoris. En
effet, I'irritation, quelle qu’elle soit, siégeant au méso-
céphale dans I’épilepsie, peut par voisinage, se propager
au centre vaso-moteur.

Nous concluons done que, quoique I’angor pectoris ne
soit pas symptome de I'épilepsie, elle peutl’accompagner.

J) Angines accompagnant le diabéte.

a Il existe une forme d’angine de poitrine des dia-
bétiques, imputable a l'arthritisme et nullement a la
glycosurie » dit Huchard. Ceci est une question de mot :
I’angine de poitrine se rencontre chez les diabétiques,
que le diabéte soit une manifestation de 'arthritisme,
¢’est certain, mais toujours est-il qu’il faut considérer
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le diabéte parmi les facteurs étiologiques de I’angine de
poitrine fonctionnelle. Huchard ne mentionne cependant
pas cette maladie parmi les causes de ses pseudo-angines,
peut-étre l'englobe-t-il dans ses formes néurasthéni-
ques; il me semble cependant que le diabéte doit avoir
sa place dans I’étude de I’étiologie de cette maladie. Cet
auteur envisage plus particulierement le diabéte comme
amenant ’artériosclérose ; il parait néanmoins bien établi
que le diabéte, étant Ini-méme de nature nerveux, peut
amener d’autres lésions nerveuses centrales; « il est
actuellement démontré, dit Lecorché, que le diabéte peut
exister comme symptome de lésions nerveuses, il n’en
est pas moins démontré que, dans d’autres cas, il est
des lésions nerveuses centrales qui sont une conséquence
de cefte maladie et qui rendent compte de quelques-unes
des mémes manifestations qui apparaissent dans son
cours. »

La glycosurie expérimentale démontre que le siége de
cette maladie se trouve dans les centre nerveux, dans le
mésocéphale, d’autre part nous voyons Lecorché dire
que d’autres lésions centrales peuvent étre produites par
le diabete, nous possédons enfin de nombreuses observa-
tions de diabétiques atteints d’angine de poitrine fone-
tionnelle, nous pouvons en inférer que Iirritation
meésoceéphalique de la glycosurie se propage au centre
vaso-moteur si voisin, et produit ainsi ’'angine de poi-
trine fonctionnelle.
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III. — Angine de poitrine fonctionnelle reflexe.
@) Origine périphérigue.

Un homme de 47 ans, cité par Valleix, avait des
crises caractérisées par des douleurs survenant dans le
bras gauche et se propageant a I’épaule, puis au cceur,
enméme temps se manifestent de 'anxiété et des sueurs.

Huchard vit un amputé de 53 ans, éire atteint de
névralgie du moignon et consécutivement d’angine de
poitrine, durant une demi heure et n’étant provoquée
par aucune cause.

Lassdgues rapporte le cas d’un homme, dgé de 57 ans,
cirier, dont le métier consiste a tourner continuelle-
ment entre les doigts de la main gauche, le bout de la
méche du cierge qu'il fabrique. Un jour, ayant travaille
comme d’habitude, vers six heures du soir, il sentit une
douleur électrique partir de son petit doigt gauche,
remonter le long du bras, et atteindre la région précor-
diale, ol elle devint tellement forte qu’il se laissa
tomber, plus tard les attaques se produisirent tous les
soirs regulierement a 7 heures.

Le méme auteur dit qu'une dame, dgée de 40 ans,
hystérique, fut prise d’une douleur persistante, vive,
dans le bras gauche; le membre était rouge et la com-
pression du nerf cubital était douloureuse; quelque
temps aprés se manifesterent des douleurs angineuses
qui furent guéries par le traitement arsenical; la malade
élait déjd alteinte avant cela de trouwbles vaso-moteurs
multiples, entre autres des hémorragies utérines.

Je pourrais citer encore de nombreux exemples d’an-
gine de poitrine réflexe, d’origine périphérique, mais je
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n'abuserai pas plus longtemps de la complaisance du
lecteur. Notre théorie vaso-motrice est-elle capable de
donner une explication rationnelle de ces faits?

Oui, car nous avons vu que I'excitation périphérique
d'un nerf sensible détermine des troubles vaso-moteurs;
je crois cependant que, pour expliquer la rareté d’appa-
rition de l'angine de poitrine dans des circonstances
semblables, il faut faire intervenir des prédispositions
personnelles, un locus minoris résistantize dans le bulbe;
ceci se rapproche fortement de la néurasthénie, et peut
méme a la rigueur se confondre avee elle.

Nous pouvons conclure que les névrites et douleurs
périphériques intenses sont capables, par action réflexe
sur le centre vaso-moteur, de produire l'angine de
poitrine fonctionnelle.

#) Origine viscérale,

Heberden, Wichman et Butter déja, avaient remar-
qué que les acces angineux avaient souvent pour point
de départ une digestion pénible ; Ullersperger, Brera et
Averardi signalerent des cas de sténocardie dans les
maladies abdominales. Mentionnons encore Franck,
Desportes, Reeder, Handtield Jones, Stokes, parmi ceux
qui signalérent des cas d’angine de poitrine réflexe. Pour
nous cette catégorie de cause se rattache plutot a I’an-
gine sympathique : en effet les organes dont les lésions
donnent le plus souvent lieu aux accidents sténocar-
diques, sont ceux qui sont innerveés par le pneumo-
gastrique, nous pouvons donc admettre que I'irritation
de ce nerf se transmet de proche en proche jusqu’au
bulbe et de 14, au centre vaso-moteur; ici encore, pour

P P
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expliquer la rareté des cas de sténocardie relative-
ment & la grande fréquence des maladies du foie et de
I’estomae, il faut faire la part de la neurasthénie, d'un
locus minoris resistantie situé dans le bulbe. Voici des
expeériences qui prouvent la mise en jeu du centre vaso-
moteur dans ces cas : Morel et Arloing virent, chez un
animal curarisé, la pression sanguine s’élever notable-
ment dans l'artere pulmonaire, apres l'excitation du
foie ; Barié entendit a I’auscultation une accentuation du
deuxiéme bruit pulmonaire. La distension du ceeur droit
notée par tous les auteurs, a la suite des excitations viscé-
rales, ne prouve-t-elle pas une contraction spasmodique
des artérioles et le reflux du sang dans le systéeme vei-
neux. Cette contraction des artérioles, cette élévation de
la pression sanguine, ne montrent-elles pas clairement
I'intervention du centre vaso-moteur ?

L’idée que j'ai émise plus haut, que lirritation se
propage de proche en proche par le pneumogastrique,
est confirmée par le fait que les sténocardies accom-
pagnent relativement trés souvent les maladies du foie
et de 'estomac, rarement au confraire on les voit se
développer sous l'influence des maladies abdominales
des organes non innerveés par ce nerf.

§ 3. — SYMPTOMATOLOGIE, PRONOSTIC ET DIAGNOSTIC,
I. — Symptomatologie .

La symptomatologie de I'angine de poitrine fonc-
tionnelle présente des caracteres communs dans les
différentes formes que prend la maladie; cependant,

14
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suivant les différents facteurs étiologiques, il y a des
nuances dans les manifestations de cette affection.

Pour bien nous rendre compte des symptémes exacts
de la sténocardie fonctionnelle, nous rapporterons un
exemple de chaque espece étiologique de cette maladie,
nous déduirons ensuite les phénoménes qui leur sont
communs et qui accompagnent constamment 'angine
de poitrine fonctionnelle.

a) Angine de poitrine tabagique.

Un jeune officier était sujet a4 des accés d’angine de
poitrine, qui étaient devenus de plus en plus fréquents.
Ils étaient caractérisés par des douleurs rétro-sternales
atroces, avec engourdissement doulowrene de la région
gauche du cow, par une angoisse extréme (sensation de
" fin prochaine), de la pdilewr de la face et des sueurs
froides, une tendance a la syncope, une respiration pro-
fonde et une suspirieuse lenteur du pouls avec irrégu-
larité et intermillences. Cet état d’anxiété dure prés
de 20 minutes, puis la douleur se calme, la face se
colore, il ne reste plus qu'un grand accablement et une
tendance au vertige dans la position verticale, malaises
qui persistent encore pendant une demi-heure; I'examen
et I'interrogation du malade permettent de constater
I’absence de lésions cardiaques ou artérielles, 1'absence
de goutte, d’arthritisme ou de dyspepsie. Le malade,
qui était un grand fumeur, avait renonce a sa funeste
habitude depuis assez longtemps : mais, fait important,
il restait tous les soirs de huwit @ onze heures dans sa
chambre, ot cing ow siw camarades se réunissaient pour
fumer. Le docteur Vallin 1'engagea a fuir avec un soin
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serupuleux toute odeur de tabac et & faire une prome-
nade au grand air aprés le repas. Dés le premier jour,
ce malade, qui avait depuis plusieurs semaines deux
ou trois crises angineuses extrémement fortes par jour,
en elit seulement une trés faible atteinte, et pendant
les dix jours suivants ¢/ n'eil plus une seule attagque
netlement caractérisée (Vallin, Résumée par Huchard,
1883).

4) Angine de poitrine due d 1'abus du the.

« Une dame, dgée de trente ans, de constitution lym-
phatique, blonde et présentant un certain embonpoint,
aurait présenteé, il y a trois ans quelques accidents du
cté de la poitrine, caractérisés par des bronchites
répétées et une toux fréquente. Plusieurs meédecins
consultes a l’étranger, en Allemagne, en Espagne, et
en Angleterre ol la malade s'est trouvée successive-
ment, ont été d'un avis différent, les uns admettant une
tuberculose aun premier degre et a droite, les autres sou-
tenant qu'il n’y avait aucune trace d’affection tubercu-
leuse.

« En tous cas, je ne constatai, au mois d’avril 1886,
aucun signe permettant d’affirmer I'existence d’une tu-
berculose commencante. Mais, ce qui tourmente le plus
la malade, c’est l'existence, depuis plus de deux ans,
d’accidents extrémement douloureux qui surviennent
de la facon suivante : subitement, sous Uinfluence d’une
émotion, ow encore d'une fagon spontande, pendant le
jour et, le plus souvent pendant la nuwit, elle est prise
de folles palpitations & lui rompre la poitrine, 4 un tel
point que la paroi précordiale parait violemment sou-
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levée en masse, puis une douleur extrémement vive
commence a la pointe du cceur sous le mamelon, remonte
vers le sternum, irradie au cou, a la face, puis de la
se dirige vers le bras gauche ou elle ne dépasse pas le
coude; la malade alors, en proie & une vive angoisse,
se souleve, se penche en avant, et attend pendant quel-
ques minutes que cet orage se calme. La face se covvre
parfois d'une sueur froide, elle devient (rés pdle, et les
extrémités se refroidissent ; les acces se sont produits un
trées grand nombre de fois, presque tous les jours ou
tous les deux jours, depuis deux ans.

« L'examen duceur el de I'aorte est absolument négatif
et les deux pouls sont normaux et égaux. Celte dame
w'est ni merveuse, ni rhuwmatisante. Cest alors que
recherchant dans ses antécédents héréditaires ou person-
nels, pour bien connaitre l'origine de cette angine de
poitrine, j’appris gu'elle faisait depuis prés de deww ans
et demi un abus considérable de thé trés fort, qu’elle
prenait a la dose de quatre a six tasses par jour. Pensant
que cet exces pouvait étre la cause de ces attaques angi-
neuses, j'ordonnai pour seule prescriplion de cesserl’em-
ploi de cetle boisson. Aprés quinze jours, les accés avaient
complétement disparu, et aujourd’ui, 15 septembre 1886,

la malade ne conserve plus que le souvenir des attaques
passées » (Huchard, 1889).

¢) Angine de poitrine hystérique.

« Au n° 18 de la salle Recamier (H6pital Bichat), se
trouve une femme, dgée de trente ans, bien constituée,
ayant des antécédents arthritiques des plus prononces.
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Son pére est dyspeptique ot atteint de lithiase biliaire,
sa mere est nerveuse, impressionnable a 'accés, sujette
a des migraines et a des dowlewrs de rhumatisme vague;
une de ses swmurs est Aystdrigue; son grand pére
paternel est mort a soixante-huit ans d’un endvrisme
de l'qorte, son grand pere maternel, d’une afection du
ceur; sa grand-mére maternelle, d'une /Aémorragie
célébrale, 'une de ses tantes est goutteuse. Cette jeune
femme est Aystérique, j’en ai pour preuve l'existence
chez elle des stigmates de la névrose que vous devez
toujours rechercher en pareil cas : anesthésie complete
de I'épiglotte, hypéresthesie ovarienne gauche, hemi-
anesthésie sensitive et sensorielle avec dyschromatopsie
du méme cdte.

a Tous les soirs @ la méme heure, alors qu’elle est dans
le calme le plus absolu et qu'elle ne se livre & aucun
effort, on la voit prise subitement de palpitations exces-
sivement violentes avec douleur tres vive a la partie
moyenne du troisieme espace intercostal gauche, sensa-
tion de constriction thoracique, irradiation jusqu’au cou,
a la machoire et a 1’épaule gauche avec engourdissement
de tout le bras ; le pouls est vibrant et précipité, la face
est vultueuse ; la malade, en proie a une anxiété extréme
s’écrie qu'elle va mourir si on ne lui porte secours ; elle
demande de I'air et fait ouvrir les fenétres; les mains et
extrémites infeéricures sont froides et presque glaciales,
elle claque des dents en proie a un violent frisson, et cet
acces ne se calme qu'apres une heure ow méme une heure
et demie. Déja elle avait eu, pendant la nuit, au commen-
cement de 'année 1882, quelques crises moins violentes,
mais seulement caracterisées par des étouffements, de
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l‘uppmssian et des palpitations; puis, en décembre 1 883,
ces acces avaient changé de nature, se reproduisant
tout les soirs el loutes les nuits avec ce luxe symptoma-
tique que je viens de vous décrire.

« Le e février 1884, les crises deviennent subitement
decisives, revenant toujours auw mémes heures, a dix
heures du matin et a quatre heures du soir.

a Le 12 février, elle quitte la salle, elle va se promener
au dehors et revient immédiatement a son lit, en proie 4
une crise des plus violentes, qui dure deuz heures et
demie. Cette fois, ce sont les troubles vaso-moteurs qui
dominent la scéne : la face est pile, les bras et le bout des
doigts sont blancs et presque ewsangues, les extrémités
sont froides « le pouls radial est faible, petit, contracté ;
la syncope a4 chaque instant imminente ; la malade
accuse des eéblouissements, des vertiges ; le diaphragme
est agité de secousses rythmiques, et lorsqu’on promene
le doigt sur le trajet des deux nerfs phréniques, on deter-
mine une douleur trés vive, surtout a gauche ; puis
Pacces reprend de temps en temps une intensité nouvelle,
la patiente porte a chaque instant sa main au cceur,
voulant y arracher un poids énorme qui I'étouffe ; la
douleur en traits de feu irradie a 1'épaule gauche, au
bras, a 'avant-bras et jusqu’aux derniers doigls que
deviennent extrémement piles et insensibles. Au sortir de
cette crise qui a duré deuw heures et demze, la malade est
atteinte d’amblyopie qui dure encore toute la journée, et
d'une aphonie cﬂmpléte qui, depuis un mois, a resistée a
tous nos moyens » (Huchard, 1889).
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d) Angine de poitrine dans le goitre exophtalmique.

« Une jeune fille, dgée de 26 ans, atteinte d'un rhuma-
tisme articulaire aigu généralisé, il y a sept ans, a
conservé depuis cette époque une insuffisance aortique
des plus nettes.

« Cette malade a toujours été nerveuse, emotive,
irritable, elle a éprouvé de profonds chagrins, et je ne
doute pas que la lésion aortique, jointe a 'intervention
des causes morales si habituelles dans la pathogénie du
goitre exophtalmique, n’ait joué un certain réle dans la
fixation de la névrose sur I'appareil cardio-vasculaire.
Quelques mois aprés le rhumatisme en effet, elle vit
apparaitre la triade symptomatique de la maladie de
Parry : exophtalmie, goitre, accidents cardiaques, ete.
Les palpitations -devinrent d'une violence extréme et
furent accompagnées de crises caractérisées par des
étouffements trés pénibles, une sensation d’angoisse
précordiale avec douleur irradiant au bras gauche. A
son entrée a 1'hépital Bichat, le 21 décembre 1885, je
vous ai fait constater encore I'existence d’une induration
du sommet droit, induration dont la nature tubercu-
leuse nous était révélée de la facon la plus formelle, non
seulement par les signes stéthoscopiques, mais aussi
par les hémoptysies répétées, les sueurs nocturnes,
I’'amaigrissement progressif, ’expectoration caractéris-
tique, ete.

« Pour expliquer cette affection bacillaire, datant de
deux ans seulement, je ne trouvais aucun antécédent
dans la famille, et je n'étais pas éloigné de croire 4
Vinfluence des affections aortiques sur la production
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de la tuberculose pulmonaire, influence que je vous
ai démontrée & propos de I'aortite aigué. Les crises
d’angine précordiale sont survenues sous nos yeux fows
les jours a la méme hewre, vers le soir i six heures,
elles étaient toujours sponfandes, duraient wn quart
d’heure environ et s’accompagnaient d’une sensation
pénible d’étouflement et de constreition laryngée. A
son entrée 4 I'hdpital le goitre et I'exophtalmie avaient
beaucoup diminué, mais les accidents cardiaques avaient
augmenté. Un jour, 'ayant fait asseoir sur son lit pour
Pausculter, je fut frappé du tremblement général si
intense, que le corps tout entier paraissait entrer en
vibration continuelle. C'est ce qui put me mettre sur
la voie du diagnostic.... » (Huchard, 1889).

¢) Angine de poitrine dans l'irritation spinale.

« Une dame de quarante cing ans souffrait depuis plu-
sieurs années d'une céphalalgie intense, ou plutét de
migraines précédées presque toujours par un certain état
d’obscurcissement de la vue et de ’hémiopie.

Puis elle fut prise, pendant la nuit, de palpitations
fréquentes avec oppression et douleur dans la poitrine,
le bras, le cou et la région de 'estomac. Un médecin erut
a une affection organique du cceur; mais un autre con-
sulté, la traita pour une affection hysterique et /e malade
se remit par Uemploi des antispasmodigues.... Douze
mois aprés, nous fiimes appelés la nuit par cette dame,
qui se sentait mourir. Il parait que quelques heures
aprés s'étre couchée, elle fut éveillée brusquement par
des palpitations violentes, des douleurs lancinantes dans
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la région précordiale, irradiant de la dans I’épaule et le
bras. :

a Elle se leva aussitot, pdle et terrifiée, sentant la mort
imminente. Aprés peu de temps la douleur s’amenda, les
palpitations diminuérent. Ces accidents, trés atténués,
se reproduisirent plusieurs nwits de swite, laissant apres
eux un etat d’hypéresthésie excessive au niveau de la
derniére vertebre cervicale. J'attribuai ces deux symp-
tomes uniquement a l'irritation des nerfs cervicaux ou
pneumogastriques.

« L’été suivant, je fus encore appelé & minuit chez
cette dame; elle avait été réveillée brusquement par
un acces d’oppression intense qui lui fit croire a sa fin
prochaine. La respiration était bruyante avec menace
de suffocation; comme dans les cas graves de croup
spasmodique, elle éprouvait une douleur trés vive au
niveau de la premiere. de la sixieme et de la septiéme
cervicale. Elle guérit rapidement de ces accidents aux-
quels succéderent d’autres douleurs rhumatoides avec
douleurs névralgiques et musculaires dans les membres
accompagnees d'un léger état fébrile » (Huchard).

Mentionnons encore 1'obs. 121, que nous avons résu-
mée plus haut, qui montre combien les accidents vaso-
moteurs sont prononceés dans cette forme.

f) Angine de poitrine dans la néurasthénie et le néuro-

arthritisme.

« Le Dr Godlesky me prie de voir une dame, dgée de
trente el wn ans, nerveuse, impressionnable a l'acces,
arthritique. Je ne constate absolument rien 4 1’aorte,
mais un souffle intense au niveau de 'orifice pulmonaire,
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avec souffle continu dans les vaisseaux du cou. Ce bruit
morbide, que I'on aurait pu localiser a I'aorte et prendre
pour une lésion de ce vaisseau, était certainement d’ori-
gine anémique.

« Il y a3 ans, pendant la nuit,la malade a eu une crise
angineuse trés forte qui a duré environ une heure et
demie. Depuis cette époque, elle a eu des crises bien
moins intenses, mais survenant loujours d'une fagon
spontande. L’estomac et 'intestin fonetionnent norma-
lement.

« Depuis 3 mois, les acceés angineux sont revenus sept a
huit fois, foujours d'une fagon spontande, sans que la
marche ou un effort queleconque puisse jamais étre invo-
qués pour leur reproduction. Mais, ce qui caracterise le
plus ces acces, c'est leur apparition depuis huit jours,
tous les soirs G hewre fize, vers onze heures. Le dernier
acces a été d’une violence extréme. Il a commence par
wn refroidissement glacial des extrémités, frissons,
claquements des dents, face pdle « effrayante & voir, »
douleur violente au niveau du cceur, et non en avant du
sternum, irradiations au cou, aux machoires, aux deux
bras. Cet état accompagné d’une angoisse trées vive, a
duré prés de deux heures et s’est terminé par I'émission
d’une urine abondante, claire et limpide.

« 11 y a trois jours M. Godleski a été appelé pour un
hoquet nerveux qui a duré plusieurs heures.

« Je la vois le 10 mars 1885 dans un état de terreur
extréme ; elle parle d’'une voix presque entrecoupée, et
quoique, depuis son hoquet, aucune crise angineuse ne
soit survenue, elle ne vit plus que dans la crainte de voir
les mémes accidents réapparaitre. Je diagnostigne,
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malgré ou plutdt 4 canse de l'intensité et de la durée des
douleurs, une angine de poitrine fausse, de nature neuro-
arthritique, opinion confirmée du reste par 'absence
d’accidents ultérieurs » (Huchard, 1889).

g) Angine de poitrine chez un épileptique.

Un homme de 45 ans, cité par Trousseau, sujet 4 des
attaques d’épilepsie éprouvait, depuis six mois, des symp-
tdmes caractérisés par un sentiment d’'oppression dou-
loureuse ; depuis un mois ces accidents se reproduisaient
trois fois par jour, méme quand le malade élait aw repos.
Ils consistaient en des douleurs violentes, d’abord a la
partie antérieure du ¢6té droit de la poitrine puis, au bout
d’une minute, irradiant dans le bras correspondant. « Au
momentde I'acces le visage pdlit et se colore bientdt aprés
d'un rouge plus ou moins vif ; ce mouvement congestif
que j'ai comparé a ce qui se passe dans les attaques
d’épilepsie, se fait aussi dans d’autres parties ou s'étend
la douleur. » Cet accés durait presque un quart d’heure

k) Angine de poitrine chez un diabétique.

« Une dame de quarante cinq ans, fille de diabélique,
d’une constitution trés robuste, perd son mari. Elle avait
mene une vie de plaisir. Pendant la maladie de son mari
elle s’était dévouée et fatiguée.

a Siz mois aprés la mort de celui-ci elle commencait a
se plaindre de douleurs ayant pour siége la région du
cceur. La respiration devenait difficile, elle etouffait. Ce
trouble durait environ uwne lhewre ow dewx, apres quoi la
douleur s’amoindrissait, et elle dormait jusqu’an matin.

¢ J'examinai a cette époque la région endolorie.
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I’examen a I'wil nu ne permit pas de constater quelque
chose d’anormal.

« Deux mois plus tard les mémes douleurs persistaient
avec des alternatives d’ameélioration et d’exacerbation.
La malade buvait abondamment et ses urines contenaient
30 pour 100 de glycose.

« Le régime et le traitement (acide arsénieux) furent
trés mals observes, et dés que la malade éprouvait une
émotion, la nuit était plus mauvaise et la douleur la
réveillait brusquement en sursaut. Une cure a Royat
ameliora la situation, mais l'indocilité de la malade
rendit ce sucecés momentané ; une cure a Vichy fit tom-
ber la quantité de sucre de 25 4 10 pour 100, depuis elle
va tous les ans 4 Vichy, la maladie a diminué conside-
rablement, les accés sont devenus tolérables et ne se
montrent que rarement » (Vergely Gaz. de Meéd. 1883).

) Angine de poitrine réflexe (périphérique).

Un jeune homme de 29 ans, amputé, éprouve cing ans
apres, des angoisses précordiales avec fortes douleurs
dans le moignon; on lui enléve deux névromes qui se
trouvaient dans le moignon mais les douleurs précor-
diales persistent, angoissantes, poignantes. Le malade
a remarqué que le tabac influait sur le refour de ses
accés. Sous 'influence du Bromure de potassium (2 grs

de die.) la guérison arriva rapidement (Pineau Th.,
Paris, 1877),

7) Angine de poitrine réflexe (viscérale).
Un monsieur, dgé de trente sept ans, atteint depuis

longlemps d'une dyspepsie flattulente, éprouve de temps
a autre des douleurs vives a la région precordiale. Une
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crise qui dura quelgues heures s'accompagna de douleurs
et d’angoisse extréme, le pouls était tres faible, presque
insensible, irrégulier, inégal ; la face ef les extrémalés
dtaient cyanosées, la peaw couverte de sueur, et a ’auscul-
tation de la poitrine, on pouvait entendre le murmure
vésiculaire sans riles d’aucune sorte. Huchard estfrappé,
a Pausculation, du retentissement diastolique de 1’artere
pulmonaire 4 gauche du sternum. L'estomac est notable-
ment dilaté, le malade sowfre beaucoup @ la région épi-
gastrigue aprés les repas. Les crises ne sont provoquées
ng par Ueffort ni par la marche, mais arrivent 3 heures
apres le repas, pendant la nuit et ont une durée d’envi-
ron deuz hewres. Le malade guérit de ses acces angi-
neux par un traitement dirigé contre sa maladie
d'estomac (Huchard, 1889).

En examinant les différentes observations que je viens
de rapporter, nous pouvons faire une etude presque
complete des manifestations de la sténocardie fonetion-
nelle; je dis presque complete, car un seul cas ne peut
representer la symtomatologie entiére d’une maladie,
nous devons donc compléter, par les observations que
nous ne pouvons transcrire, le tableau symptomatologi-
que de chacune des formes d’angine de poitrine que
Nous avons passées en revue.

a) L’angine de poitrine tabagique atteint aussi bien
les jeunes gens que les hommes d’dge mir; elle se ma-
nifeste par des symptomes qui lui sont propres et qui
dénotent la profondeur des troubles vaso-moteurs.

« Comme on peut s’en convainere par I'étude des obser-
vations, dit Huchard, elle prend parfois la forme vaso-
motrice et elle s’accompagne assez souvent d’accidents
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absolument étrangers d'ordinaire i la sténocardie.
Parmi eux il faut citer les vertiges, la sensation de
dyspnée, la tendance aux lipothymies et aux syncopes,
une sensation d'affaiblissement extréme, de refroidisse-
ment des extrémités ete. »

« L’angine tabagique, dit-il encore, présente le plus
souvent des acces spontanés, ils peuvent étre aussi pro-
voqués par la marche ou l'effort. Elle oftre donc les
caracteres cliniques de I’angine vraie. » Mais cet auteur
fait une classe spéciale des angines tabagiques, qu’elles
soient organiques ou fonctionnelles, nous séparons au
contraire, ces deux formes de la maladie; nous avons
étudié précédemment le tabagisme comme facteur étiolo-
gique de 'artériosclérose et nous avonsadmis une forme
organique d'angine de poifrine due au tabagisme; il ne
nous reste donc plus ici qu’a parler de la forme fonction-
nelle, dont les acees apparaissent spontanément.

Le malade est saisi sans cause connue d’une douleur
extréme 4 la région précordiale et d’une angoisse pro-
fonde; la douleur peut s’irradier comme dans I'angine
de poitrine organique, mais on remarque le plus souvent
des troubles profonds de la respiration et de la circula-
tion, il y a dyspnée, vertiges, tendance a la syncope et
intermittence du pouls ; la face devient pile, les extré-
mités se refroidissent. Les atteintes ont une durée
variant depuis une demi heure jusqu’a quelques heures.
Disons encore que, en dehors des acces, les malades
présentent des troubles fonctionnels du cceur, enfin les
acces disparaissent rapidement apres la cessation de
’abus du tabaec.

Le cas de Letulle étant le seul qui se soit terminé
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par la mort, nous devons admettre un pronostic favora-
ble a cette forme de maladie.
Nous pourrons done dresser la {ableau suivant :

ANGINE DE POITRINE DRGJ‘.NIQUE.

Cause physiologigue. Rétrécisse-
ment des artéres coronaires par
artériosclérose ou par compres-
sion.

Etiologie complexe, étudiée plus
haut; plussouvent chezl’homme,

ANGINE DE POITRINE FONCTION-
NELLE TABAGIQUE.

Cause physiologigue. Rétrécisse-
ment des artéres coronaires par
irritation du centre vaso-moteur.

Eliologie. Le tabac, plus souvent
chez ’homme, & tout dge.

aprés cinquante ans.

Symptoimatologie. Provocation des -1 Symptomalologie. Acces spontanés
accesparuneffort,accésrarement |  quelquefois périodiques,s’accom-
spontanes, rarement periodi- 1 pagnant toujours de troubles
ques, s'accompagnant rarement vaso-moteurs marqués, durant
de troubles vaso-moteurs frés una demi heure & plusieurs heu-
marqués et durant 2 & 15 minutes. res; dyspneée, irrégularité du
pouls, vertiges.

Pronostic. Favorable, :

Traitement. Suppression du tabac.’

Pronestic. Grave, mort fréquente.
Traifement complexe, antiphlogis-
tique et artériel.

b) L’angine de poitrine produitle par I'abus du thé se
rapproche en tous points de celle produite par le tabac
sauf cependant les syptémes dypsnéiques, I'irrégularité
du pouls et les vertiges. Nous pourrions done établir un
tableau semblable au precédent pour la représenter,
nous croyons inutile de le reproduire une seconde fois;
disons seulement que cette forme de sténocardie atteint
aussi souvent I’homme que la femme et que la suppres-
sion du poison suffit pour amener la guérison.

¢) La caractéristiquede I'angine de poitrine hystérique
est d’atteindre les jeunes femmes dont les antécédents
personnels et héréditaires sont entachés de névropathie.

Nous trouvonsdoncici une contradiction compléteavee
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I’angine de poitrine organique. Cependant I'homme peut
aussi en étre atteint, et Huchard en cite un exemple,
nous savons en effet que 'hystérie ne 1'épargne pas, ce
sont cependant la des exceptions. Les accés se montrent
sans cause appréciable ou sous l'influence d'une émotion,
I'exercice parait les améliorer, la périodicité est la
regle, les attaques reviennent aux mémes heures. La
névropathie est visible et les troubles vaso-moteurs
constants. « Le plus souvent, dit Huchard, les crises
pseudo-angineuses sont preécedées, accompagnées ou
suivies de quelques symptémes névropathiques. C’est
ainsi qu'on observe quelques phénomeénes prodromiques
caractérisés par une sensation de frisson, de refroidisse-
ment périphérique, par des sueurs froides. » Nous éta-
blirons en conséquence le tableau suivant.

ANGINE DE POITRINE FONCTION=-
NELLE HYSTERIQUE.

ANGINE DE POITRINE ORGANIQUE. |

Cause physiologique. Rétrécisse-
ment des artéres coronaires par
astériosclérose on par compres-
sion.

Etiologie complexe, étudiée plus
haut: plus souventehez I'homme
aprés cinguante ans,

Symptimatologie. Provocation des
accés par un effort, accés rare-
ment spontanés, rarement pério-
diques, s’accompagnant rarement
de troubles vaso-moteur trés
marqués et durant 24 15minutes.

Pronostic. Grave, mort fréquente.

Traitement complexe, antiphlogis-
tique et artériel.

Cause physiologique Reétrécissement
des artéres coronaires par irrita-
tion du centre vaso-moteur,

Ftiologte. L'hystérie, plus souvent
chez la femme, dans la jeunesse.

Symptimalologie. Accés spontanés,
périodiques, s'accompagnant tou-
jours de troubles vaso-moteurs
marqués, dourant une demi-
heure & plusieurs heures ; agita-
tion du malade.

Pronostic. Favorable, jamais mor-
tel.

Traitement anti-nerveux.

d) Les acceés angineux qui accompagnent le goitre
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exophtalmique sont semblables & ceux des hystériques;
il estdone inutile d’insister sur ce sujet. « Tous les carac-
teres, dit Huchard, que je trouve réunis dans ces observa-
tions et qui n’ont certes pas été exagérés ou amplifiés
pour les besoins d’une cause, sont ceux que j’assigne
aux angines de poitrine des neurasthéniques et des
hystériques.

¢) La méme observation s’applique a 'angine de poi-
trine de I'irritation spinale.

f)La sténocardie de la neurasthénie et du neuro-
arthritisme ne se différencie de celle de I'hystérie, que
parce que quelquefois il y a des douleurs permanentes au
plexus cardiaque, des points douloureux a la pression et
de l'asystolie. « Vous voyez que, loin de nier I'existence
de la nevrite cardiaque, je ’affirme aux contraire. Mais,
a 'encontre de ceux qui lui attribuent le réle principal,
le seul role dans la production de 'angine de poitrine,
je ne la regarde que comme un élément surajouté aux
lésions productrices de la sténocardie vraie (Huchard). »
Nous avons dit précédement que, contrairement a ce que
dit Huchard, nous croyons que la névrite cardiaque est
capable, par irritation de proche en proche jusqu’au
centre vaso-moteur, de produire une angine de poitrine
foncticnnelle. Voici le tableau qui lui correspond.

ANGINE DE POITRINE ORGANIQUE. AXNGINE DE POITRINE FONCTION-
NELLE NEURO-ARTHRITIQUE.

Cause physiologique. Rétrécigsse- | Cause physiologique.Rétrécissement
ment des artéres coronaires par des artéres coronaires par irrita-
artériosclérose ou par compres- tion du centre vaso-moteur.
gion,

Eliologie complexe, étudiée plus | Etiologie. Neuro-arthritisme. fré-
haut;plus souvent chez 'homme, quente chez les femmes, dans la
apres cinquante ans, Jjeunesse,

15
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Symptomatologie. Provocation des
accés par un effort, acces rare-
ment spontanés, rarement pério-
diques,s’accompagnant rarement
de troubles vaso-moteurs trés
marquésetdurant 24 15 minutes.

Symplomalologie. Accés spontands

ou par efforts, périodiqueg, g'ac-
compagnant de troubles vaso-
moteurs, durant longtemps: la
douleur est quelquefois perma-
nente, il peut y avoir des points

douloureux 4 la pression ; souvent

asystolie.

Pronostic grave, mort fréquente. | Pronostic. Favorablejamais mortel.

Traitement complexe, antiphlogis- | Traifement, Anti-nerveux et révul-
tique et artériel. gif,

Nous avons vu que la névrite cardiaque pouvait pro-
duire I'angine de poitrine sans qu’il soit nécessaire de
faire intervenir la neurasthénie ; dans ce cas on devra
modifier le tableau précédent en ce sens qu'il faudra
exclure ce protée de I'étiologie.

g) Les symptomes de I'angor pectoris accompagnant
I'épilepsie ne présentent rien de nouveau : ce qui pre-
domine, comme pour I'hystérie et le tabagisme, ce sont
les troubles vaso-moteurs.

#) Le sténocardie des diabétiques ne meérite pas non
plus d’étre décrite longuement car elle reproduit ce que
nous avons vu précédemment.

7) Dans I'angine de poitrine réflexe périphérique, on
peut par la pression, provoquer de la douleur sur les
nerfs d’ou part l'excitation, les acces peuvent étre
spontanés mais ils proviennent le plus souvent de mou-
vements effectués par la partie endolorie ou de pressions
exgercees sur elle. En voici done le tableau :

ANGINE DE POITRINE FONCTION-
NELLE REFLEXE PERIPHERIQUE.

AXGINE DE POITRINE ORGANIQUE.

Cause physiologique . Rétrécissement
des artéres coronaires par excita-
tion du centre vaso-moteur,

Cause physiologigue. Rétrécisse-
ment des artéres coronaires par

artériosclérose ou par compres-
sion,
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Etiologie complexe, éfudiée plus
haut; plussouventchezl'homme,
apres cinquante ans.

Symptomatologie. Provocation des
accés par un effort, acces rare-
ment spontands, rarement pério-
diques, s'accompagnantrarement
de troubles vaso-moteurs tres
marqués et durant24 15 minutes.

Pronostic grave, mort fréquente.
Traitement complexe, antiphlogis-
tique et arteriel.

Etiologie. Excitation périphérique,
aussi fréquente chez 1'homme
que chez la fernme, 4 tout age.

Symptomalologie. Accés spontanés
on par mouvements, s'accompa-
rnant de troubles vaso-moteurs,
durant longtemps; par la pres-
sion on produit de la douleur
dans les régions d’ou part 1'exci-
tation.

Pronostic favorable, jamais mortel.

T'raitesment combattre la lésion
périphérique, les anti-nerveux et
les révulsifs.

j) L’angine de poitrine réflexe viscérale survient
surtout apres les repas, pendant la digestion, et s’accom-
pagne de dyspnée, de troubles fonctionnels du ceeur, de

vertiges, et d’asystolie.

AXNGINE DE POITRINE ORGANIQUE.

Cause physiologigue. Rétrécisse-
ment des artéres coronaires par
astériosclérose ou par compres-
sion.

Etiologte complexe, étudide plus
haut; plussouventchez ’homme,
aprés cinquante ans.

Symplomatologie. Provocation des
accéspar uneffort, acces rarement
spontanés, rarement périodi-
ques, s'accompagnant rarement
de troubles vaso-moteurs trés
marquéset durant 2 415 minutes.

Pronostic grave, mort fréquente.

Traitement complexe, antiphlogis-
tique et artériel.

ANGINE DE POITRINE FONCTION-
NELLE REFLEXE VISCERALE.

Cause physiologique. Rétrécisse-
ment des artéres coronaires par
excitation du centre vaso-moteur.

Etiologie. Excitation viscérale, plus
fréquente chez la femme, & tout

L]

ige.

Symplomatologie. Accés survenant
le plus souvent pendant la diges-
tion, s'accompagnant de troubles
vaso-moteurs, durant longtemps;
dyspnée et irrigularité du pouls,
attaques d'asystolie.

Pronostic favorable, jamais mortel.

Traifement combattre la lésion
viscérale et les anti-nerveux.

Cet apercu écourté de la symptomatologie des diver-
ses angines de poitrine fonctionelles suffit pour se rendre
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compte des nombreux rapprochements qu'elles affectent.
On comprend que des symptémes si semblables puissent
étre produits par une cause commune : le rétrécissement
spasmodique des arteres coronaires. Ces similitudes
dans les manifestations des diverses formes d’angine de
poitrine fonctionnelle sont une nouvelle preuve en
faveur de ma theorie de I'unité de leur cause.

Nous pouvons conclure que le tableau symptomatolo-
gique général de 'angine de poitrine fonctionnelle se
résume dans les quelques mots suivants :

Chez un individu, jeune, nerveus, apparaissent sans
cause appréciable, des Aceds de douleur précordiale avec
angoisse excessive, revenant périodiquement auz mémes
heures, leplus souvent la nuit, s’accompagnant de trou-
bles wvaso-molewrs nombreux, et dont la durée varie
depuis wne demi hewre jusqu’a plusiewrs hewres.,

Cette description suflit pour montrer immédiatement
les grandes differences qui existent entre la sténocardie
organique et la sténocardie fonctionnelle; nous revien-
drons sur ces earactéres distinctifs 4 propos du diagnos-
tic de la maladie.

Il est facile de se convaincre quel'ensemble des mani-
festations générales de 1’angine de poitrine fonctionnelle
reproduit le tablean symptomatique indiqué plus haut
pour I'angine hystérique ; nous pouvons en conclure que
la cause prédisposante de toutes les formes de sténocar-
die fonctionnelle, consiste en un état nerveux caracté-
rise par un locus minoris résistentice du bulbe, les
causes occasionnellee sont nombreuses, mais il faut
placer au premier rang les émotions.
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II. — Pronostic.

La mort est exceptionnelle & la suite de 'angine de
poitrine fonetionnelle; nous avons vu que pour chacune
des variétés de cette maladie le pronostic était favora-
ble, nous en conclurons que cette affection est peu
grave et généralement curable.

III. — Diagnostic.

Le diagnostic différentiel de ’angine de poitrine orga-
nique et de 'angine de poitring fonctionnelle sera le
plus souvent facile a établir; il est cependant des cas ol
il peut offrir quelque difficulté et méme il peut se faire
que l'on ne soit pas capable de distinguer ces deux
formes.

L’angine de poitrine organique survient genéralement
chez ’homme apres cinquante ans, I'angine de poitrine
fonctionnelle se déclare plus souvent chez la femme
entre vingt et trente ans, la premiére atteint des indi-
vidusrobustes et non entachés d’hérédité névropathique,
la seconde se montre toujours chez des personnes ner-
veuses; 'une s’accompagne d’accés provoqués par les
mouvements ou les efforts, 'autre manifeste ses atta-
ques 4 la suite d’émotions et souvent sans causes appré-
ciables ; d’une part les accidents reviennent a des
espaces indéferminés et pendant le jour (au début),
d’autre part ils se montrent périodiquement aux mémes
heures, la nuit; dans le premier cas les troubles vaso-
moteurs sont peu accentues, dans le second ils dominent
la scéne ; enfin, dans la sténocardie organique, les aceés
ont une durée trés courte, quelques minutes; dans la
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sténocardie fonctionnelle au contraire ils se prolongent
pendant plusieurs heures.

Les difféerences qui séparent les deux formes de la
maladie sont donc bien accentuées et 'on peut dire qu’il
n’y aentre celles-ci que denx symptomes communs : la
douleur et I’angoisse. Mais il existe entre ces deux états
morbides des transitions insensibles, il peut encore se
faire qu’ils coexistent chez le méme sujet ; de 14 des
difficultes de tout genre dans la détermination exacte
de la forme de la maladie, c'est ainsi que, comme je
I'ai dit précédemment, on peut rester dans le doute rela-
tivement au diagnostic différentiel de ces deux variétés
de sténocardie,

Quoi qu’il en soit, en se basant sur les données que
nous avons émises on pourra presque toujours se pro-
noncer sur la nature de l'affection.

§ 4. — TRAITEMENT.

Pour bien nous rendre compte du mode général de
traitement de I’angine de poitrine fonctionnelle, il est
nécessaire de passer en revue les médications qui s'appli-
quent aux diverses variétés de cette maladie.

@) L’angine tabagique étant due a4 une intoxication,
la premiere indication sera la suppression du poison, et
ce seul moyen aménera toujours la guérison.

Il faut encore combattre les accés par les inhalations
de nitrite d’amyle et par la prescription journaliere de
huit a dix gouttes de solution alcoolique au centieme de
trinitrine, dose indiquée par Huchard. Ces deux meédi-
camenfs, par leurs proprieétes vaso-dilatatrices puissantes,
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auront une action favorable, non seulement momentaneé-
ment, mais encore en agissant directement sur le centre
vaso-moteur.

b) Les mémes remarques s’appliquent a la sténocardie
due a ’abus du the.

¢) L’angine de poitrine hystérique, résultant d’une
irritation spéciale du mésocéphale, son traitement se
résumera dans une médication antinerveuse.

« ("est la douleur que vous devez surtout chercher a
combattre dans la pseudo-angine hystérique, dit
Huchard, donc il faut employer les injections de mor-
phine au moment des acceés. »

Nous avons vu précédemment que la morphine agissait
favorablement dans la sténocardie organique, non seule-
ment en calmant la douleur, mais surtout en abaissant
la pression sanguine et en dilatant les petits vaisseaux ;
ajoutons que 'opium agit favorablement contre tous les
phénomenes nerveux, par action directe sur la cellule
nerveuse, et nous aurons l'explication de l'efficacité de
la morphine, qui peut agir non seulement en combattant
I'acces, mais encore en calmant l'irritation nerveuse.

Le nitrite d’amyle, la nitroglycérine et les frictions,
recommandeés par Huchard, agiront suivant lemecanisme
que nous connaissons; ces moyens seront plus efficaces
encore que dans l'angine organique, car indépendemment
de leur action momentanée sur le spasme vasculaire,
leur action puissante sur le centre vaso-moteur pourra
entrer en ligne de compte dansla guérison de la maladie.

Le chloral et le sulfonal (1 a 3 grammes le soir) seront
indiques pour combattre les crises nocturnes.

En considérant la cause de la maladie, la médication



— 232 —
indiquée sera celle qui agira contre le nérvosisme: les
antispasmodiques, les calmants, I'hydrothérapie ; cette
derniere doit étre pratiquee avee beaucoup de prudence.
« J'ai vu, dit Huchard, les lotions froides produire des
accés angineus. »

Notre théorie vaso-motrice explique parfaitement ce
fait, car lalotion froide agit trop rapidement sur le centre
bulbaire. Nous ne pourrions mieux exposer les pratiques
hydrothérapiques qu’en citant ce passage de Huchard.

« L’hydrotherapie doit étre employée en dehors des
acces, sous forme de douches légéres, de courte durée,
en commencant d’abord par des douches tiedes a jet
brisé et n’arrivant que progressivement a la douche
froide a 24°. On doit se garder de la diriger d’abord sur
la région précordiale qu'il ne faudra pour ainsi dire
qu’effleurer et vous devrez surtout porter son action sur
les membres inférieurs. » Quand il y a périodicité on
employera le sulfate de quinine et 'arsenic; celui-ci a
la dose de 2 a 3 milligrs. serait, d’apres Huchard, a la
fois un sedatif et un tonique du systéme nerveux. Si ces
moyens échouent on pourra recourir a I'emploi d'une
révulsion énergique : pointes de feu, vésicatoires, tein-
ture d’iode, cauteres, appliqués le long de la colonne
vertebrale.

Parmi les eaux minérales, Huchard recommande celles
de Neris, Luxeuil, Royat, etc.

« Enfin, dit Huchard, comme toutes les affections
hystériques, le traitement moral et le changement de
milieu, ainsi que l'isolement, produiront les meilleurs
effets. » A ce point de vue encore une cure thermale
sera avantageuse,
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d) Le méme traitement sera applicable a I'angine de
poitrine accompagnant le goitre exophtalmique.

¢) Dans Dirritation spinale, Huchard recommande
des pulvérisations d’éther le long de la colonne ver-
tébrale, ou mieux des pulvérisations de chlorure de
methyle.

7) Dans la sténocardie neurasthénique, il est évident
que le traitement anti-nerveux sera pareil a celui que
’on doit employer dans I’hystérie; cependant, s'il y a
névralgie ou névrite du plexus, on devra insister sur la
médication révulsive qui donnera dans ces cas des
résultats inespérés, le salicycate de soude amenera de
bons effets dans le cas d’angine rhumatismale.

g) Si 'angor dépend de 1'épilepsie, on devra traiter ce
protée; c’est dans ce cas que le bromure de potassium
donne les meilleurs résultats.

k) Celle qui accompagne le diabéte comportera, avant
tout, les moyens qui s’adressent a cette maladie ; il ne
faudra cependant pas oublier les anti-nerveux.

t) Si elle reconnait une origine réflexe périphérique
on devra combattire lirritation des nerfs périphériques
par les révulsifs et les calmants; on pourra également
diminuer irritabilité nerveuse par les moyens indiqués
plus haut.

j) C’est également & la cause que I'on doit s’adresser
dans l'angine reflexe viscérale; I'organe primitivement
atteint est généralement 'estomac de sorte que le
traitement devra se porter contre la maladie de cet
organe, on doit y joindre une meédication anti-nerveuse.
Il faut régler le régime alimentaire qui doit é&tre con-
forme au précepte suivant : Ingérer le plus de substan-
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ces nutritives et digestives sous le plus petit volume
possible (Huchard).

On doit combattre la constipation, boire peu et
souvent aux repas, éviter les boissons fortes et fermen=
tées, faire usage de l'ean de Vichy, des pastilles de
Carlsbad; les aliments liquides sont nuisibles, on doit
s'abstenir de viandes grasses et fortes, de gibiers, de
légumes lourds, de fruits acides, de sucreries,

Dans les flatulenses, Huchard attribue une grande
importance a l'antisepsie stomacale, le cloroforme et
I'acide chlorhydrique agissent dans ce sens, d'apres lui;
il ne conseille pas I'emploie de poudres absorbantes, il
recommande le lavage de 'estomac. Les acces angineux
seront traités comme dans tous les autres cas.

Si nous voulons résumer et confondre ces différentes
médications en un tableau général du traitement de
I’angine de poitrine fonctionnelle, nous dirons que
I'étude de la thérapeutique de cet affection se divise en
deux chapitres particuliers : le traitement des acces et
le traitement de la maladie.

le Le traitement des accés est toujours le méme,
quel que soit la forme de sténocardie a laquelle on a a
faire : injection de morphine, anesthésie, nitrite d’amyle,
nitro-glycerine.

20 Le traitement de la maladie doit se diriger dans
tous les cas contre 1’état nerveux du malade, qui parait
dtre la cause premieére de la maladie; on devra donc
employer les antispasmodiques et les calmants; a ce
point de vue la morphine administree regulierement
pourra étre utile, citons encore le bromure de potassium,
la valériane, I'aconitine et I’arsenic,
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A cOté des médicaments anti-nerveux, il faut placer
les révulsifs qui agissent dans le méme sens et qui ont un
pouvoir calmant trés accentué sur le systeme nerveux ;
on emploiera donc avec succés la teinture d'iode, les
vésicatoires, les pointes de feu, ete.

L’électricité pourra également étre favorable, a con-
dition qu’on se serve d’un courant continu descendant a
la dose de 15 & 20 milliampéres pendant 3 4 5 minutes;
on placera le pdle positif 4 la nuque et le négatif a la
région lombaire. Le courant interrompu ou le courant
continu ascendant produiraient au contraire une excita-
tion du systéeme nerveux. J’ai appliqué ce traitement
dans le service du Professeur Rommelaere a des cas
d’hysterie, et la puissance calmante du courant descen-
dant, appliqué comme je viens de le dire, est telle que
des femmes, qui tombaient en attaque plusieurs fois par
jour, restaient des journées entiéres sans avoir aucun
acces, a condition d’avoir le matin leur dose d’électricite;
d’autres sentant leur attaque prochaine suppliaient pour
qu'on les electrise, et lorsqu’on ceédait a leur desir, la
surexcitation si caractéristique, qui précede l'accés, se
calmait; nous avons remarqué que dans ce dernier
cas la dose exigeée par la malade, pour obtenir 'effet
voulu, s'eélevait souvent a 40 ou 50 milliamperes, alors
que d’habitude 15 ou 20 milliamperes suffisaient. Ces
exemples montrent que 1’électricité bien appliquée peut
donner des résultats satifaisants pour calmer le systéme
nerveux.

Enfin I’hydrothérapie bien maniee donnera des résul-
tats satisfaisants; la méthode préconisée par Huchard
me parait trés bonne. Il est certain que la meilleure
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CHAPITRE V.

Conclusions.

1° L’angine de poitrine est une maladie parce qu’elle
est constituée par une cause anatomique constante, le
rétrécissement des artéres coronaires, et parce qu’elle
posséde une etiologie, une symptomatologie, un pro-
nostie, un diagnostic et un traitement bien établis.

2° L’angine de poitrine doit étre divisée en organique
et en fonctionnelle suivant que le rétrécissement des
artéres coronaires provient d'une cause organique (arté-
riosclérose ou compression) ou d’'une cause nerveuse
centrale.

3° L'angine de poitrine organique résulte le plus sou-
vent de l'artériosclérose de l'aorte ou des artéres
coronaires, elle peut cependant aussi se produire a la
suite d’aortites aigues, de dégénérescence ou de surcharge
graisseuse du cceur et de causes quelconques capables de
comprimer et de rétrécir matériellement les artéres du
ceeur.

4° L’angine de poitrine fonctionnelle résulte de l'irri-
tation du centre vaso-moteur du bulbe provoquant un
rétrécissement spasmodique des artéres coronaires.
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50 L’angine de poitrine organique reconnait pour
causes, le plus souvent celles de 'artériosclérose, c'est 4
dire, la vieillesse normale, la vieillesse prématurée, les
causes infectieuses aigues et I'hérédité; rarement il faut
tenir compte des aortites aigues, de la dégénérescence
graisseuse du myocarde et de la compression des artéres
coronaires par les organes voisins.

6o L’angine de poitrine fonetionnelle reconnait pour
causes ¢) les agents toxiques (tabac, thé) capables d’agir
directement sur le mésocéphale (angines automatiques),
b) les irritations mésocéphaliques (hystérie, goitre
exophtalmique, irritation spinale, épilepsie, diabete) se
propageant de proche en proche au centre vaso-moteur
(angines sympathiques), ¢) les irritations réflexes péri-
phériques ou viscérales qui agissent puissamment sur
le centre vaso-moteur (angines réflexes).

7° L’angine de poitrine organique atteint surtout les
hommes figés de plus de 50 ans, elle se caractérise par
des acces survenant, au début, a la suite de mouvements
ou d’efforts, pendant le jour (au début), caractérises par
une douleur vive a la région précordiale, s'irradiant dans
différentes régions et s’accompagnant d'une angoisse
profonde ; 'attaque dure quelques minutes, les troubles
vaso-moteurs sont peu constants; le malade s’arréte
subitement et la douleur disparait.

8 L’angine de poitrine fonctionnelle atteint surtout
les femmes nerveuses entre vingt et trente ans; elle
se caractérise par des accés survenant spontanément,
constitués par une douleur vive & la région précordiale
'irradiant dans différentes régions et s’accompagnant
d’une angoisse profonde; 'attaque dure quelques heures,
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les troubles vaso-moteurs sont constants; le malade est
agité, il marche.

9 L'angine de poitrine organique est souvent mor-
telle, et avant le traitement iodure, elle I'était toujours.

10 L’angine de poitrine fonctionnelle n'est jamais
mortelle.

11¢ L'angine de poitrine organique doit étre traitée,
comme l'artériosclérose, par I'hygiene, les antiphlogis-
tiques, les iodures, la trinitrine, les révulsifs; les accés
seront combattus par le nitrite d’amyle, la morphine,
la trinitrine.

120 L’angine de poitrine fonctionnelle doit é&tre trai-
tée par la médication anti-nerveuse; les accés seront
combattus par le nitrite d’amyle, la morphine et la
trinitrine.

13° L’artériosclérose est une maladie générale attei-
gnant la membrane interne des arteres et aboutissant
a la production de plaques molles, cartilagineuses ou
osseuses, suivant le degreé de la lésion.

140 Les lois de Peter sur la cause mécanique des alté-
rations de 'endartére se trouvent verifices.

150 L'endartérite oblitérante des vasa-vasorum obser-
vée par H. Martin pourrait bien n’étre qu'une consé-
quence de I'inflammation de '’endartére du vaissean.

16° Les causes de 'astériosclérose se résument dans:

@) la vieillesse normale;

b) la vieillesse prématurée;

¢) les fitvres infectieuses aigués ;

d) I'heredite;



170 L’artériosclérose, & la premiére période, quand
elle n'atteint encore que les artéres, se manifeste par
un souflle systolique rude, les artéres radiales sont
sinueuses et résistantes.

18 Le traitement de l'artériosclérose consistera, 4 la
1r période, en un régime léger, I'hygiéne, la nitro-
glycérine, les émissions sanguines; dans la deuxiéme
période on donnera les iodures, dans la troisieme encore
les iodures et, sile ceeur faiblit, les toniques cardiaques.

19¢ Les affections organiques du ecceur peuvent co-
exister avec 'angine de poitrine par la raison que l'ar-
tériosclérose peut les amener, mais elles ne figurent
dans l'étiologie de cette affection que comme facteur
fayorisant la vieillesse prématurée.

e nlli e i
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