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Pgumi — Schéma montrant les connexions du plexus cardiaque el du plexus solaire 4 G
avee les nerls rachidiens. Yt 4
o iy . i
y racines rachidiennes avec le mode de conslitulion des plexus cervical el brachial, A hih
haine du grand sympathique avee ses ganglions : ¢, 5, ganglion cervical supérieur ; {

i ,gmlglmn eervical moyen; ¢, i, ganglion l‘E:]'Hl"l] inférieur ; Hor. sup ., ganglion tho-
que supéricur; an. V., anneau de Vicussens ; L.lamlrummmmﬂutcs C, pneuimogas-
. avee son ganglion plexiforme et, en [‘IFHIIIIHL ses filels anastomoliques avee le gan-
m cervical superieur du sympathigue.

¢ 2, — Schéma monirant les rapports des fibres
lives du sympathique et des racines rachidiennes.
Racines rachidiennes ; — 5. Grand sympalhique;
Ganglion sympathique; — G, plex. Ganglion du
cardiaque; — Re. Bami communicantes ; — e
AGanglion rachidicn.

o

Bg‘u.‘i'&*s sonl empruntées & Vavlicle de M. Merklen
ostic de Pangine de poilrine coronarvienne) paru
¢ Presse médicale du 9 aont 1900 el mises obli-
énl & notre disposition par MM, Masson et Ci=.
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le plexus coronaire gauche. Or le nerf cardiaque inférienr
gaucheel le ganglion cervical inféricur gauche, d’oit il émane,
ont des connexions trés élroites avec les deux derniéres pai-
res cervicales et la premiére dorsale, ainsi qu'on le voit sur
le schéma établi par M. Lucien Rogues en s'inspirant du dia-
gramme de Giesox. On comprend dés lors les irradialions
douloureuses de l'angine de poilrine et leur siége et, étant
données les multiples communications des ganglions cervi-
caux du grand sympathique enire eux et les nerfs rachi-
diens (fig. 1 et 2), on n’est pas étonné de I'extension possi-
ble de ces irradiations (1).

Que les douleurs loeales et réflexes de 'angine de poilrine
s'accompagnent d’angoisse, rien n’est plus compréhensible. Le
malade est pris simultanément de douleurs et de frayeur, parce
qu’'il a conseience du désordre qui se produit da cité de son
ceeur, si bien, comme I'a dit Brissaun, que 'anxiété 'emporte
souvent sur les phénoménes douloureux. Cest d’ailleurs le pro-
pre de toutes les sensations cardiagques d’étre angoissantes,
de réveiller la crainte de la vie en danger: ainsi en est-il des
palpitations, des intermittences, de l'arythmie. L'anxiété est
encore plus grande dans l'angine de poitrine : le malade
éprouve une terreur indéfinissable,qui souvent se traduit par
de la pileur et des sueurs froides et le prévient qu’il doit s’ar-
réter et s'immobtliser, alin d'enrayer au plus vite une crise
dangereuse pour sa vie. L’angoisse est Uaverlissement men-
tal de la souffrance cardiaque. C'est si bien une impression
purement menlale qu’elle s’alténue le plus souvent sous
I'influence de la répétition des crises, quand le malade. sait
comment les prévenir ou les inlerrompre, qu'elle s’exagére au

(1) MM. Gasse el Cmaay ont rapporté le 31 mars 1905 & la Soc. méd. des
Hop. la trés intéressante observalion d'on homme atleint d'insulfisance aorti-
gque d'origine rhumatismale avec crises angineusesirradiant dans le bras gau-
che et chez lequel on trouvail, au nivean du territoire du brachial culand
interne, de I'hyperalgésie el une éruption de lichen plan.
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La péricardite, la pleurite, la médiastinite peuvent, elles
aussi, irriter les filets terminaux du plexus cardiaque, et
d’autre part ona parlé d’'accidents angineux du labes, analo-
gues aux crises gaslriques, aux‘duulcurs fulgurantes, et
manifestement liés alalésion des coronaires. Nousrelrouvons
done toutes les pathogénies mises en avant pour U'explicalion
de 'angine de poitrine.

Mais ici nous devons nous arréter pour considérer la dis-
linction capitale qui a été faite entre ce qu'on appelle les
vraies et les fausses angines de poitrine : d’aprés ce que
nous avons dit, il ne semblerail pas en exister, puisque les
symptdmes sont les mémes. M. Hucnaro I'a définie d'un mot :
Pangine de poilrine vraie est celle dont on meurt, 'angine
fausse celle avec laquelle on vit. Et, cetie définition étany
acceplée de lous, on arrive & reconnaitre qu’au point de vue
elinique une seule différence permet de les distinguer : I'an-
gine de poitrine vraie est I'angine d’effort,de quelque nature
que soit cet effort, marche rapide, en montant un esecalier,
marchecontre le vent, soulévement d'on fardeau, digestion
pénible,émotion violente, en unmot tout ce qui augmente le
travail du cceur. L'angine de poitrine vraie est done 'angine
de poilrine cardiaque, celle dans laquelle I'irritation doulou-
reuse du plexus a son origine dans le eccur lui-méme, car lui
scul ressent le contre-coup de Peffort, alors que, il est aisé
de s’en rendrecompte, un processus inflammatoire, néoplasi-
que, dégénératif, n’en pourra élre aucunement inlluencé.

Ceci posé, il s’agil de rechercher quel est 'état du coeur
qui provoque, sous l'influence de 'effort, celle irrilation, cetle
souffrance, des extrémilés cardiaques du plexus.

Il est généralementadmis maintenant que la coronarite est
la grande cause de l'angine de poitrine, que ¢’est celle Iésion
que l'on rencontre dans la majorité des cas ou l'examen
nécropsique est pratiqué. Le réle de la coronarite, déja vu






e o e

rétrécissement, il est alors pris d’une crampe, qui est aceds
d’angor. Cette théorie est trés séduisante, mais on peut luoi
objecter la remarque suivante : le muscle atteint de crampe,
tétanisé, cesse de fonclionner; or, le muscle cardiaque,
pendant la erise angineuse, conlinue 4 se contracler, le
plus souvent avec autant de régularité et de foree que d’or-
dinaire.

La question semblerail donc devoir resler en suspens.
Mais, si la coronarite est la cause de beaucoup la plus fre-
quente de 'angine de poitrine, il y a des cas indubitables ot
eette lésion n'existe pas, des cas méme ol les artéres coro-
naires ont été trouvées dilatées, ce qui semble alors éliminer
Phypothése d’un spasmeartériel qu'on peut toujours invoquer.
Ces [ails ne sont pasabsolument rares, et parmi lant d’autres,
on peut citer les cas bien décrits et tréts nets d’angorrapportcs
par Caarces Leroux (1), par Bawn (2), Déemive et Huer (3),
Cn. Avuscuer (4), A.Grexer (5), Bropien et Dunanp-Viee (6),
Burtarp et Osier (7).

Hinrz (8) dil que,chez les fumeurs morts d’angine de poi-
trine, il n’y a ordinairement pas de lésions coronariennes,
d’ott il conclut d’ailleurs au spasme.

Hucnarp (9) cite Pobservalion suivante de Cuénox. Un
jeune homme de 19 ans atleint de symphyse cardiaque avee
double lésionaorlique meurt subitement aprés avoir présenté
quelques aceés angineux; a Pautopsie, on ne trouve rien au

(1) Soe. anal., 5 aveil 1878, p. 22].

(2} Soe. méd,, des hdpitaur, 2T mai 1887, p. 251.
(%) Soe. anal., 23 déc. 1887, p. BI8.

(¢} Soe. anal,, 2 oct. 1304, p. 545,

(#) Sec. anal., 8 nov, 1895,

(6) Presse médicale, 6 oct. 1900, p. 349,

(T) Med. News, déc. 1900.

(&) Soc. med. des hopitanx, 1887,

(9) Trailé des maladies dy caur, p. 106.
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CHAPITRE PREMIER

Historique.

C'est en écoutant l'enseignement si lumineux de notre
maitre M. Merkrex que nous avons eu l'idée premitre de ce
travail, et peu & pou nous sommes arrivé i nous convaincre
de I'importance du réle pathogénique de la distension car-
diagque. A vrai dire, celte notion n'est pas entierement nou-
velle. Beau 'avait déja entrevue, qui faisait de 'angor une
sorte d’asystolie aigué : « G'est ainsi, disait-il, que celle sura-
bondance produite par le sang qui passe dilficilement dans
les artéres fait éprouver un sentiment de géne, d’embarras
et de pesanteur & la région précordiale; quelquelois méme
le patient ressent une véritable douleur qui a son sitge dans
le ecear lui-méme ou qui peut, par irradiation, se faire sen-
Lir dans les nerfs qui correspondent avee le plexus cardiaque,
tels queles nerfs intercostaux, le plexus cervical, ou les nerls
du bras. »

Warrern Forsten (1) dit que la douleur de I'angine de poi-
trine est analogue a la douleur qui accompagne la rupture
des sigmoides, d'ott résulte une distension du ventricule
gauche; dansl'angine de poitrine,il y a distension,par hyper-
tension artérielle, surtout si 'organe est déja malade.

Pour Stewarr, il y a dilatation du ceeur, dégénéré ounon,
comme conséquence de’hypertension artérielle, et la douleur

(1) Soc. Méd. Ch. de Londres, 1891.
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res années par [snaer,de Copenhague,ct ses tracés cardiaques,
comme ses courbes de pouls, auxquels j’en ajoute deux pris
par moi sur le méme patient atleint de sténocardie, viennent
i Pappui de cette thése.

L’année dernitre,Curscaynaxy a attiré I'attention sur des faits
semblables.

Les circonstances éliologiques qui peuvent conduire i 'an-
gine de poitrine ont déja éLé étudiées plus haut : dans le plus
grand nombre des cas de mort par sténocardie, on trouve i
'autopsie de I'artériosclérose des coronaires, dont la lumiére
est plus ou moins rétrécie ou méme oblitérée, d'autres fois
il y a thrombose ou embolie de ees vaisseaux. Souvent I'an-
gine vient de 'insuffisance ou du rétrécissement de 'aorte, ou
d'un anévrysme aorlique, et & la vérité dans ces casaussi bien
avec que sans modiflicalion arlério-scléreuse ; et aussi elle
vient d’une myocardite, d'une péricardite, de lésions syphili-
tiques du eceur ou du systéme vasculaire, de arthritisme,
du diabéte, ete. Mais il faut insister une fois de plus sur ce
fait que l'on trouve, dans 'angine de poilrine, des troubles de
compensation des espéces les plus différentes, el spécialement
montrer bien que souvent 4 laulopsie on découvre des dila-
tations du eceur qui n'avaient pas élé percues pendant la vie
avee l'aide des méthodes d’examen physique. Mais alors,
comme je I'ai déja dit, de telles dilatations du eccur doivent,
chez le vivant, avoir été encore beaucoup plus considérables
que la nécropsie ne le montre, car le myocarde rigide du
cadavre a déja rejeté hors de ses cavilés la plus grande par-
tie du sang et s'est alors beaucoup rétracté. »

Mais ¢’est surlout Lavper Brustox qui en donne une con-
ceplion trés nelle (1) : « Nous pensons, dit-il, étre grande-
ment aidés par I'analogie enlre le coeur el la vessie, que le

(1} Practitioner, London, 1891, XLVIII, 2§1-2G0,
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récents d’angor, le ceeur distendu peut n’étre que trés lége-
rement augmenté de volume, etd’une fagon difficile & con-
troler par les moyens physiques, d’autant plus qu'on n’a pas
toujours I'occasion de s’en assurer pendantl’accés. Et inver-
sement dilalation cardiaque ne signifie pas toujours disten-
sion : celle-ci est fonction d’un certain degré de réaction du
myocarde, et si nous reprenons la comparaison de Lavpen
Bruntow, nous nous rendons compte que la vessie du vieux
rétentionniste vésical, & résidu plus ou moins considérable,
dégénérée, peut élre considérablement dilatée sans qu’on
puisse employer le terme de distension : elle est en effet
incapable de lutter,de revenir surelle-méme, et la distension
suppose celte lutte, cette résistance ; de méme en sera-t-il
du cceur délinitivement dégénéré, ou encore du cceur de
I'asystolique, méme curable, mais qui a momentanément
renoncé a la lutte.

Mais, comme le dit Lavber Brustox, celte distension
révele une faiblesse du cceur,soit absolue, soit relative au
travail a fournir, les deux causes étant ordinairement réu-
nies. L’angine de poitrine sera done, pour nous, une des
manifestations de I'insuflisance du myocarde, au méme titre
que la dyspnée d’effort, ou micux de travail par exemple.
Nous verrons, dans le dernier chapilre, la raison de celle
manifestalion particuliére de l'insuffisance cardiaque.
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raires, sous l'influence d’'un surmenage. Chez les sujets jeu-
nes, un effort d’'une certaine intensité est nécessaire; chez
ceux qui sont pluséages, surtout si I'insuffisance n’est pas d’o-
gine rhumatismale, il suffit d’un effort moindre, le simple
lever aprés un ou deux jours de repos. »

Théoriquement, la fréquence des phénoménes angineux
de I'insuffisance aortique s’explique fort bien, ainsi que le
monire Hean,par la distension ventriculaire gauche. Constam-
ment, pendant la diastole comme pendant la systole, les parois
ventriculaires tendent & éire écartées par le reflux aortique
quis’ajoute ausang venu normalement de oreilletle et la pres-
sion aorlique sefransmet au réservoir. On sait d’ailleurs que
la cavité veniriculaire est augmentée de volume, et que le
cceur remédie & cet état de choses par une hypertrophie qui
se traduit par son agrandissement appréciable 4 la vue et a
la percussion, par I'énergie de ses contractions, par le choc
en dome de la pointe.

Que celte distension soit encore plus fréquente et plus in-
tense dans le cas d’insuffisance d’origine artérielle, le fait se
comprend aussi fort bien, et coincide avecles enseignements
de la elinigue, puisque alors, en dehors méme de I'extension
fréquente de la lésion athéromateuse aux coronaires, la
pression artérielle est généralement fort élevée, a cause de
I'état rigide de l'aorte, de la conlraction ou de la perte d'é-
lasticité, de la dégénérescence des petites arlires, de la né-
phrite inlerstitielle, tout cela pouvant étre, selon Vaouez, la
conséquence de I'hyperépinéphrie, du fonctionnement exa-
géré des glandes surrénales, et que cetle forle pression arlé-
rielle retentit sur le cceur, Lendant a le dilater.

Mais ces considérations Lhéoriques, quelque séduisantes
qu’elles soient, ne compleraient pour rien si la clinique ne
nous montrait pas précisément que douleurs angineuses et
dilatation venlriculaire marchent en effet de pair, el que
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La pointe bat 4 iﬁ“=%~en dehors du mamelon, dans le (e espace.

La matité absolue est de % Foie = 10. TA = 21.

Régime lacté, trinitrine, repos.

18 nov. — Pointe moins déviée. Bruit de gzlop plus faible, moins
de douleur.

Ceear :‘?ﬁ' Foie = 11. TA = 19. Méme traitement.

15 déc. — Dort bien, est moins oppressé, ne se livre a aucun tra-
vail. Le galop persiste. Foie toujours petit. Pouls 72 régulier.

T
Ceeur E— TA = 16. Méme régime avec cenfs, lait, légumes.

B
8 janvier 1go2. — Aucun malaise. Galop 4 peine perceptible.
i i1
ur ==
; 9r
13 février. — Pas de galop. Ceeur s

Un peu de viande blanche a4 midi.
13 mars. — Quelques palpitations le matin. Cceur légérement

augmenté de volume ."1_2'; Galop plus net. TA — 18.

10 avril, — Un peu oppressé la nuit. Ceeur }:—: Méme régime.

‘Théobromine 1 gr.

22 avril. — Mieux (rés sensible. C. 1—3 TA = 20. Léger galop.

29 mai. — Trés légére sensation de barre en commengant & mar-
h 107
c 'Er—'iT" .
25 fuin. — Se plaint encore d’éprouver en marchant une cons-
triction rétro-sternale douloureuse qui cesse immédialement par le

10
repos. TA = 18. IIL—B- Galop léger.

23 oclobre. — Douleur constrictive rétro-sternale en marchant.

14 ~
C1ov

Régime lacté absolu 2 jours par semaine.
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reviennent également la nuit, au bout de deux heures de sommeil,
et durent souvent une heure, avec une extréme intensité.
A l'examen, pouls normal, tens. art. 15 a 106, grande matité

By

: 5 : : ;
cardiaque i vec tendance a la rétraction svstolique. Double

souffle de la base, frémissement calaire présyslolique de la poiate.
Angine de poitrine par distension.
Théobromine, lait, digitaline au quart de milligramme.
Le 12 avril, le malade revient trés amélioré. Les crises sont aussi
fréquentes, mais moins fortes et moins longues, n'exigeant plus

! v i
I'emploi de nitrite d’amyle. Ceeur. :—ll Foie 11 T gt e H'-%+

On voil que, sousl'influence du régime, des agents déplétils
et toni-cardiaques, le coeur ayant repris de la tonicité a
diminué de volume, en méme lemps que s'allénvaient les
Crises angineuses.

Opservarion III. — Insuffisance aortique. — Crises angineuses

disparaissant sous l'influence de la digitale par diminution
de la dilatation cardiaque.

(Thése de A. Mantin.)

R..., peintre,agé de 26 ans,entre salle La Rochefoucauld le 9 dé-
cembre 1898. Hérédité cardiaque trés chargée : pére, grand-pire et
oncle morts d’affections cardiaques.

Antécédents personnels : scarlatine grave et fietvre typhoide, &
I'dge de 12 ans. En juillet 1898, coliques de plomb pour lesquelles
il entre 4 I'Hotel-Dien ; on constale alors une hypertrophie eardia-
que considérable, et Poray qui l'examine diagnostique : rétré-
cissement el-insulflisance aortiques et rétrécissement mitral. Jusqu’a
celte époque, aucun trouble fonctionnel cardiaque, méme aprés les
plus grands efiorts.

Yers la fin de 'année, le malade fait un petit héritage, cesse son
travail et se livre 4 de nombreux excés éthyliques, tabagiques et
véndriens.

3 décembre. — Crise subite et violente de psendo-angite ? com-
mencant pendant la marche, se prolongeant au repos, et durant une
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Antécédents collatéranx : 4 fréres et sceurs rhumatisants.

Antécédents personnels : 3 atlaques de rhumatisme articulaire
aigu de 17 4 20 ans.

A l'entrée on constate une dilatation cardio-aortique notable, la
matité absolue du coeur atteignant 12 centimétres dans les deux
diamétres, et lu matité aortique dépassant de 4 centimelres envi-
ron le bord sternal droit, région préaortique treés deuloureuse i la
pression, névralgies intercostales gauches multiples avec points
douloureux sur la ligne para-sternale, douleurs rétro-sternales, avee
angoisse, sans irradialions, et survenant indistinetement au repos
ou apres les efforts. Les dounleurs sont particuliérement augmentées
par les mouvements d'abduction du bras gauche. On conslate une
insuffisance aortique.

Durant une dizaine de jours, les phénoménes douloureux res-
tent permanents avec paroxysmes reépélés; hypertension a 21-22,

Sous l'influence du traitement, amendement progressif, diminu-
tion légére de la matité cardio-aortique, et disparition des douleurs
au bout de trois semaines. T. A. = 16.

Des faits encore plus indisculables, s'il se peat, sont ceux
dans lesquels il y a ruplure brusque, traumatique, ou, par
violent effort, des sigmoides aortiques.

Barig a étudié a plusieurs reprises les symptimes de la
ruplure des sigmoides aortiques, et il conclut que souvent
I'accident initial est marqué par une douleur subile, angois-
sante, que plusieurs malades comparent a une déchirure
brusque qui se ferait dans la poitrine : elle occupe la région
précordiale ou présternale, ou bien c'est a 'épigastre qu’elle
est d’abord ressentie. Cette douleur présente quelquefois des
irradiations vers le cou, le membre supérieur, ou encore les
épaules (Corvisant). On en trouve de nombreux exemples
dans les arlicles de Barig & ce sujet (1),de Scuxemer(2), dans

(1) Revue de Médecine, 1881 et 1883 ; Revue géndrale de cliniqua el de téra-
peatique, 1893, p. 465.
(2) Méd. Mod., 1897.






CHAPITRE III

Roéle dela dilatation cardiagque dans les accés
angineux du cceeur force.

Lorsqu’on cherche & étudier les aceidents auxquels donne
lien le eceurforeé, on en trouve ordinairement mention, dans
les traités classiques, aux chapitres qui ont trait & la dilata-
tion cardiaque ou a 'asystlolie. C’est en effet par la dilatation
du ceeur el par des symplomes d’asyslolie que se traduit le
surmenage du cceur chez des individus dont le myocarde
élait souvent altéré au préalable, soit par vwne intoxication
chronique, l'alcoolisine le plus souvent, soit par des mala-
dies infectieuses, sous l'influence d’efforts violents ou pro-
longés. On eite ainsi la dilatation ou surmenage du cceur
des biacherons de Tubingue, des soldals épuisés par de lon-
zues marches et des privations. On ne s'occupe le plus sou-
vent alors que des signes fonctionnelsd’asystolie que présente
le maladeau moment ot o6 I'examine et de la dilatation car-
diaquesi 'on fait atlention aux signes physiques de la séméio-
logie cardiaque.

Ainsi 'on s’explique que la descriplion du coeur foreé ait
été placte sous ces deux rubriques, sans qu'onse soit demande
quelles circonstances ont accompagné la production de cet
état, Or, la douleur précordiale, brusque, angoissante, la crise
d’angor en un mot, en est souvenl le premier symptome,
Comme nous le verrons plus loin, au chapitre VI, il est facile
de comprendre que les phénoménes d’angor ne soient que

TESSIER 3
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qu'il en perdil connaissance et resta évanoui pendant prés d'une
heure. Revenu 4 lui, il était en proie &4 une vive dyspnée due i un
cedéme aigu des poumons déja compliqué d'eedéme généralisé : le
cceur élait dilaté, atteint d'insuffisance mitrale fonctionnelle, tachy-
eardique et arythmique, le pouls était d'une faiblesse extréme. lLes
accidents furent plus graves et plus rebelles que la premiere lois, et
ce ne fut gu'au bout de longs mois que survint la guérison relative :
le malade se remit, mais en conservant une arythmie persistante et

de l'insuffisance cardiaque qui exigérent son placement dans un
hospice.

M. MEerkLEN en rapporte un autre cas qui lui est personnel

el qui montre encore mieux 'influence de la distension par
efforl.

Opservation VII. — Ceeur forcé. — Début par des signesd’'angine
de poitrine.

Il s'agit d'um bucheron agé de 58 ans qui, le 20 janvier dernier,
est venu nous raconter son intéressante histoire pathologique. C'est
un homme vigoureux et de parfaite sanlé, dont le seul antécédent
morbide est un zopa intercostal gauche survenu il y a deux ans et
qui a laissé 4 sa suoite une légére névralgie des derniers espaces. 11
n'est ni fumeur, ni buveur de café ou d’alcool, mais, comme il tra-
vaille durement et pendant 12 heures par jour, il boit environ deux
litres d'un vin fort médiocre, produit de sa vigne.

Il y a & mois, il abattait 2 coups de hache un arbre dur et gros,
dans des conditions qui exigeaient de grands efforts et des mouve-
ments inusités d'extension et d'élonzation du bras gauche. L'arbre
élait fort au-dessus de lui, sur le bord d'un trou ol il avait été
obligé de se mettre pourdiriger ses coups de section, aussi peinail-
il beancovp. Au bout de 20 minutes, alors qu'il était sur le point
de terminer sa tiche, il fut arrété par une douleur vive en arriére
duslernum, par une étreinte douloureuse avec engourdissement des
deux bras. Il dut se reposer un moment, avant de douner son der-
nier coup de hache. L'accident n'eut pasd’autre suile, mais, a partie
de ce jour, les accidents se reproduisirent toutes les fois qu'il voulait
marcher vite, surtout quand il faisait froid et aprés les repas ; il






CHAPITRE IV

Roéle de la dilatation cardiaque dans les accés
angineux de la coronarite et du tabagisme. —
Effort, repas, décubitus, sommeil.

La coronarite, ainsi que nous l'avons dit, est reconnue
comme la cause la plus [réquente de 'angine de poitrine. Le
mécanisme en est inconnu ou du moins trés hypothétique.
Mais il nous semble que les exemples que nous venons de
rapporter sur L'influence de la dilatation cardiaque dans les
douleurs angineuses de l'insulfisance aortique et du ceeur foreé
doivent I'éclairer singuliérement : les circonstances Jdans les-
quelles se produit 'aceés angineux chez les coroniens pré-
sente en ellet 'analogie la plus grande avec les préeédentes.
Chez ces malades, dont le eceur est, de par cette lésion, en
étatde moindre résistance au travail, de méiopragie, comme
disait Poraiy, I'accés va survenir précisément lorsque se pro-
duisent des causes de dilatation cardiaque. Déja, le plus sou-
vent, ce sont des athéromateux, artério-sclérenx, présentant
souvent des signes de néphrite interstitielle, de I'hyperten-
sion artérielle, toutes causes d’augmentalion du travail du
ceceur, et dépendant neut-étre toutes, suivant M. Vaouez el
les travaux expérimentaux de M. Josuv, de I'exagération de
fonclionnement des glandes surrénaies, de 'hyperépinéphrie.
Souvent il existe une insulfisance aortique d’origine artérielle
qui est une raison de plus pour qu’il se produise une dilata-
tion ventriculaire. Le cceur est donec en imminence perma-
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cardiague ; mais nous connaissons ce gue M. Hucaanp dit e
I'influence de celte position sur la circulation. Il expligue
que, lorsqu’on passe de la verlicale a I'horizontale, le sang
alflue vers le ceenr et tend a le dilater, e qui est sans incon-
vénient lorsque cel organe est sain, mais n’est pas sans in-
fluence dans le cas contraire. On sait que I'asystolique en
élat de dyspnée est obligé de rester assis sur son lit et dans
son fauteuil, et que Poppression angmente lur.»;.rjlu’il s'élend.,
Ainsi en est-il dans l'angine de poitrine : le cceur se dilate et
la crise survient. Ce phénoméne ne se produit ordinairement
pas dés le début, mais quand le myoecarie est devenu moins
résistant, plus facile a distendre.

Pour ce qui est des acceés survenant pendant le sommeil,
Iexplication en est aussi facile : on a voulu incriminer
I'hypertension, qu'on peut dire émotive, due aux réves : ¢’est
possible.

Mais le sommeil*a surtout une action dépressive sur le
tonus nerveux du systéme circulaloire, et le ceeur déprimeé
réagit moins aux causes de distension.

Les malades sujels & |'angor peuvent encore avoir des
aceés un peu aprés le lever, ce que M. Mexkiex appelle I'an-
gor « de toilette »; c’est d'ailleurs aussi le moment o les
cardiaques dyspnéiques éprouvent de 'oppression, ce qui est
un phénoméne de méme ordre, et se comprend de méme. 1l
est bien connu que certains malades ont de l'oppression, ou
des douleurs précordiales, au début d’un exercice peu violent,
la marche en terrain plat, par exemple, aceidents qui se dis-
sipenl au bout de quelque temps, lorsque le coeur, étonné
pour ainsi dire par le travail qui lui est demandé, s’y est
habitué, a repris sa tonicité ordinaire, De méme en est-il
apres le lever. Aprés le repos de la nuit, la position verticale,
en augmentant la tension, les premiers mouvements actifs,
méme sans efforts, surprennent le cceur qui se laisse disten-
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ques années a 'ordre du jour. Pour M. Hucnarp, la patho-
génie en est tris simple : il y a spasme des coronaires, si les
accés se produisent pendant la maladie, et s'ils se répétent
dans la suite, ¢’est que l'infection s’est localisée a ce niveau,
et a donné lieu & une lésion des coronaires. Sans nier la pos-
sibilité de ce fait, il nous semble que la dilatation cardiaque,
cause de 'angor, peut survenir sans 'intermédiaire obligé de
la lésion ou du spasme artériel. Les infections, qui sont en
méme temps des intoxieations, agissent sur la fibre myocar-
dique comme le fait le tabac.On sait qu'il faut, dans ces cas,
surveiller le eceur des malades, non pas seulement 4 cause
de la possibilité d’'une endocardite, mais encore et surtout
a cause de I'affaiblissement du musele, affaiblissement qui
peut persister dans la suite,si le myocarde a été [ésé,

Pour Moone (1),’angine de poitrine est due, dans les mala-
dies infectienses aiguis, a la paralysie myocardique causée
par elles (diphtérie, septicémie, pyohémie).

Waurern Fonsten (2) rapporte le cas du DT Staance, atteint
de grippe, avee faiblesse du cceur et angoisse, qui meurt plus
tard avec des accés dounloureux.

Fraenken (3) dit que dans la grippe on peut observer des
troubles d’arythmie avee ralentissement ou accélération du
pouls, eceur sonrd, quelquefois une légére dilatation, et méme
avec souffle; dans cerlains cas, on Lrouve de I'angine de poi-
trine. Il suppose que celle-ci est probablement due & de la
coronarite. Mais ne pourrait-on pas aussi bien en faire un des
modes de réaction de ce ceear affaibli, comme le montrent
les symplomes dont il vient de parler.

ZieLGieN, rapportant 4 cas d'angor au cours d’amygda-
lites, en a observé un dans lequel les bruits du coeur élaient

(1) The British Med. Journal,15 oclobre 1890,
(2) Ass. med. Bril., 1800,
{3) Soc. de méd, de Berlin, 19 mars 1899,
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en temps. Tachycardie & 120. Cosur dilaté, Urine 1 1.1/2 sans sucre
ni albumine,

Parfois,crises de toux avec expectoration spumeuse ot albumi-
neuse.

Régime hydro-lacté, ceafs i la coque sans sel ; amélioration de la
dyspnée, diminution de la matité. Les crises épigastriques sont des
coliques hépatiques; mais d'autre part il y a dilatation et faiblesse
cavdiaques par surmenage (le malade monte beaucoup d'élages), et
I'on vout alternee la constriction rétro-sternale et 'edéme pulmo
naire. Le malade avait é1é étiqueté : aorto-coronarite.

Osservation XI. — Angor et cedéme pulmonaire.

(M. MenkLen. — Consaltations. )

R..., 58 ans, brocanteur.

Jo janvier rgoz. — Malade alteint depuis T ans d’'un tic dou-
loereux de la face rebelle & tout traitement.

Depuis un an, crises de dyspnée venant spontanément ou en mar-
chant trois ou quatre fois par jour, durant une heure, avec sensa-
tion de constriction rétro-sternale et expectoration sanguinolente.
A une crise violente de constriction avec angoisse et géne respira-
toire en venant & la consullation pour laquelle il se croit en retard.

A l'examen, teint jaune des arltério-scléreux, hypertrophie du
ventricule gauche. C. = %..g

Double soufile aortique. TA = 17.

Done aortite chronique d'origine athéromateuse. Grande amélio-
ration par le nitrite d’amyle.

OpservaTion XII. — Angor et edéme pulmonaire.
(M. MERELEN. )

Mme G, L..., marchande [oraine, 51 ans.

Vient a la consultation de M. MErkLEN 4 partir da 25 mars 1903.
(C'est, en quelques mots, une femme atteinte d’aortite thoracique et
abdeminale, avec double souffle 4 I'auscultation; elle se plaint de
violentes douleurs rétro-sternales (cessant par l'emploi de la théo-
bromine et de I'iodure de caféine, on ne peut done dire qu'elles
solent névritiques) et de crises d’eedéme pulmonaire avec expecto-
ration séro-sanguinolente. Elle présente une albuminurie légére.
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d’eedéme pulmonaire par injection d’adrénaline, le caear est
distendu aw marimum.

Dans son rapport au Congrés international de médecine, o
Paris, en aoat 1900, Trssier (de Lyon) considére gue
Pedéme pulmonaire aigu tient & une hypertension dans le
systéme pulmonaire et a la distension du ventricule droit,
fait corroboré par cette constatation clinique qui parait cons-
tante, dit-il, & savoirqu’une insuflisance tricuspidienne s’op-
pose a Papparition de 'ezdéme aigu.

Que cetle hyperlension pulmonaire, cette distension du
ventricule droit, existent, ¢’est un fait qui ne peut étre con-
Lesté ; mais pour nous eet ¢lat n'esl que secondaire a la
dilatation ventriculaire gauche, et nulle part la chose n’est
mieux expliquée que dans la legon elinique faite a I'hdpital
Lacnnec par M. Menkiex le 20 mars 1904, etbasée sur l'ob-

servation sulvante :

Opservation XIV. — Angor et cedéme pulmonaire.
(M. Memkrex.|

Il s’agit d’un restaurateur, dgé de 53 4 54 ans, qui venait i notre
consultation du mereredi trés réguliérement depuis le 18 octobre
1901 jusqu’a la fin du mois de juillet 1903 : ¢’était un homme
d’'une belle corpulence, fort et large sans obésité, au visage coloré,
a l'eeil vif, sans stigmates apparents de sénilité précoce. Il navait
pas d'autre antécédent qu'un eczéma encore mal éteint lors de la
premiére visite qu’il nous fit et qui datait d'un an : la syphilis, la
goulte, le thumatisme étaient pour lui chose inconnue. Par contre
il était grand buveur de vin, gros mangeur et fumeur i 'exeés, puis-
qu’'il fumait jusqu'a 40 cigarettes par jour. C'est le jour de "ouver-
ture de I'Exposition de 1900, et, en la parcourant, qu’il fut pris d'une
premiére crise d'angine de poitrine. C'était I'aceés typique d'angor
a début rétro-sternal avec sensation de grifle douloureuse, puis
irradiations brachiales, cervicales, et méme maxillaires, et une telle
angoisse qu’il crut mourir. Venue sous l'influence de la marche, la
crise cessa instanlanément par le repos.
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de 'iodure de sodium, de la théobromine, et, ['été dernier, il avait
tiré un réel bénéfice des bains salés et chlorure-calciques.

Nous ne I'avons pas revu depuis le mois de juillet, mais je sais
qu’il allait parfaitement bien. C'est donc en état de guérison appa-
rente qu'il a succombé, sans douleur, sans suffocation ; ilesttombé
mort en disant : ah !

M. Merkiew fait remarquer queles deux sortes daccidents
apparaissaient, chez le méme individu, par la méme cause,
I'effort, sous l'influence du méme mécanisme, la dilatation
cardiaque brusque ; mais, fait-ilremarquer, 'eedéme pulmo-
naire suppose une dilatation plus considérable, avec stase
pulmonaire marquée, et par conséquent un ceeur plus faible,
ordinairement dégénéré,

Si, dit-il, on peut observer a la fois 'angor et I'asthme
cardiaque ou l'edéme pulmonaire, qui n'en est qu’une
variante, ces deux ordres de manifestations se succédent
ordinairement, I'angine de poilrineayant apparu la premiére,
et il en rapporle plusieurs observalions.

OeservaTion XV. — Angor et cedéme pulmonaire.
(M. MerkLEN.)

Un de mes malades fut pris & I'age de 60 ans de erises d'angor
sous l'influence de la marche aprés son déjeuner, a tel point qu'il
devait s’arréter plusieurs fois pour aller & son bureau. Cela durait
ainsi depuis quelques semaines quand un jour, peu aprés son repas,
et avant de sortir, il eut un aceis plus violent que de coutume. Cet
acets douloureux fut immédiatement suivi d'une dyspnée avec
orthopnée inlense. Appelé d'urgence, je le trouvai dans un état
d’'angoisse inexprimable, la face pile; le visage couvert de sueur,
anhélant et peinant pour respirer, mais sans plus de douleur; son
pouls désordonné accusait un véritable delirium cordis, ¢’était une
crise d'asthme cardiaque due sansdoute a une dilatation aigué tran-
sitoire du cceur. Elle dura environ deux heures, puis tout rentra
dans 'ordre, malgré la constatation et la persistance d'un bruit de
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dents cérébraux (aphasie et hémiplégic droite transitoires) est pris,
il y a ua an, en sortant d’un café on il faisait trés chand,d’une pre-
miére crise forte d'angine de poitrine avec irradiation dans le bras
gauche. Les mémes acces se reproduisentiaintervalles éloignés, trois
ou quatre fois dans 'année. Dans ces derniers temps, il est pris de
dyspnée d'effort en marchant et son ceeur devient insuffisant.Enfin,
il y a peu de jours, & la suile d'un déjeuner lourd et d’ingestion de
boudin, il est pris, en montant un escalier, d'une ¢rise angineuse in-
tense et longue de une heure et demie de durée, puis d'une crise
d'cedéme pulmonaire aigu avec pluie de riles fins, crachats san-
guinolents, et pouls & 130, d'une durée d'une heure environ. Je le
vois le lendemain avee le D* A. Mawnin; son eceur est encore dilaté,
les bruits en sont sourds, et il existe un léger souffle d'insuffisance
mitrale par dilatation. La tension artérielle est a 18 1/2.

UpservaTion XVIII. — Angor, ;edéme pulmonaire amenant
la mort.

(M. MERELEX.)

Un magistral, dgé de 64 ans, se plaignait depuis quelque temps
d'une légére douleur constrictive 4 I'épigastre en marchant aprés les
repas. G'était de l'angine de poitrine ébauchée, 4 forme pseudo-
gastralgique, dont M. Hucnarp a bien établi la signification. Malgré
mes pressants avis, il refusa de modifier en rien son régime alimen-
taire, de renoncer aux diners en ville, de s'exposer aun froidetala
marche apres les repas. Un soir il dine en ville, passe quelques
heures dans un fumoir trés chaud, puis, avant de rentrer chez lui,
va faire une promenade sur les boulevards : il faisait froid. Soudain
il est pris d'une crise de suffocation ; il s'assied sur un tabouret de-
vant un bureaz d'omnibus. Mais la crise s'aggrave et il se fait trans-
porter chez lui en voiture. Deux médecins du voisinage essayent
de le soulager par des ventouses séches et des injections sous-cuta-
nées de caféine. Varrive 2 mon tour et je le trouve rilant, en proie
a une crise violente d'asthme cardiaque avec riles d'cedéme pulmo-
naire dans les deux poumons, sans expectoration albumineuse. Une
abondante saignée met fin a ia crise, et pendant quelques semaines
mon malade suit un régime convenable qui fait cesser douleurs et
dyspnde. Il se trouve si bien qu’il ne veut pas croire a une maladie






CHAPITRE VI

Angine de poitrine névropathique

Nous n’avons pas l'intention de nous étendre longuement
sur I'angine de poitrine névropathique. Ici le coeur n’est pas
en cause, el comme ce n’'est pas sa faiblesse,sa fatigue facile
qui détermine 'angor, nous ne retrouvons pas, a l'origine,
et comme hase de diagnostic, I'effort, producteur de toute
angine vraie, au moins dans ses premiers stades. Dans ces
cas, 'angine de poitrine n'est qu'une névralgie & localisation
particuliére, et nous savons combien sont fréquentes, chez
les neurasthéniques, les douleurs céphaliques, lombaires, gas-
triques.

Pour ce qui est de 'angor hystérique, on pourrait, avec
M. E. Hinrz, lattribuer & un angiospasme localisé aux coro-
naires. Pour cel auteur, 'angiospasme, sous de multiples
ocalisations, est le grand facteur de I'hystérie; on s'explique
bien qu’il puisse causer des paralysies, motrices ou sensiti-
ves, mais, localisé aux coronaires, il devrait de méme déter-
miner la paralysie cardiaque; incomplet, analogue alors au
spasme coronarien qu'on altribue au tabagisme, il pourrait
sans doute,s’il existe, produire 'angine de poitrine par aflai-
blissement du cceur au méme litre que le rétrécissement ana-
tomique, organique, de ces vaisscaux; mais ce sonl 1i de
simples hypothéses, et 'on ne peul guére, pour les démontrer
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est toujours d’agir, jusqu'a preuve du contraire, comme si
en effet il y avait eu surmenage et distension cardiaques.

Mais cequ’on peut sedemander, ¢’estsices angines fausses
n’ont pas une action déprimante sur le ceeur.

Oeservamion XIX. — Angor pectoris réflexe.

(MorEL-LAvALLEE. — Revue de Medecine, octobre 1859.)

M. Mor eL-LAvALLEE rapporte une observation qu'il résume ainsi:
Angor pectoris dite réflexe, développée sur un fond hystérique a la
suite de névralgies intercostales does 4 une pleurésie grippale, né-
vralgies propagées suivant la contiguité des filets nerveux, s'élen-
dant de plexus en plexus pour gagner le plexus cardiaque, passant
dans leur évolution de la névralgie simple au processus névritigue,
tandis que le myocarde, surmené par des troubles fonctionnels ré-
pétés sous forme d'acces fréquents et douloureux, se trouve, en der-
nier ressort, menacé lui-méme d'altérations ayant pour terme ultime
la dilatation par épuisement, le cceur forcé avee toutes ses consé-
quences.

Il s'agit ici d’un trouble [onctionnel, nerveux, hystérique,
du plexus; mais le travail imposé au cceur par celle excita-
tion a été considérable, le cceur a éLé fatigué, affolé, et I'ai-
fection nerveuse a pu devenir une affection myocardique.

M. Hucuann dit qu’il est de ceux qui pensent que si la
fonction fait 'organe, la maladie de la fonction fait souvent
la maladie de I'organe. C’est bien en effet ce qui semble
arriver souvent, et on comprend ainsi comment peavent de-
venir graves et mortelles des angines primitivement classées
comme fausses. Il semble que ce soit plus logique que de
supposer, avec M. Hinrz, que, au spasme primitif, s’est super-
posée une lésion coronarienne définitive.

Nous devons dire cependant, que, pour M. MerkiLes, on
peut voir des malades éprouver des troubles fonclionnels
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torieusement, sans se laisser distendre, et malgré certaines
causes d’infériorité, la coronarite dans ce cas, a un effort au-
trefois suffisant pour produire cette distension.

Nous allons d’ailleurs reprendre, a propos du traitement,
I'étude de ces cas.

Mais nous voulons nous occuper d’abord, au contraire, de
ce que devient I'angine de poitrine dans les cas otile muscle
cardiaque dégénére compliétement ou se laisse complélement
dilater.

La distension, avons-nous dit, se produil quand les parois
du ceeur insuffisamment résistant se laissent tirailler par la
pression intra-cardiaque exagérée pource qu’il peut suppor-
ter : or cette distension supposeune résistance du myocarde,
affaibli sans doute, mais luttant encore contre I'obslacle. Si
celte résistance cesse, la distension n'existe plus. Reprenons
en effet la comparaison de Lavner Brunrown, et imaginons,
non plus la vessie en étal de dilatation aigué, mais la vessie
du rétentionniste chronique, & parois dégénérées, a résidu
plus ou moins abondant et quelquefois considérable, dans
I'intervalle des mictions, comme il arrive chez les vieillards
atteints d’ancienne hypertrophie prostatique : dans ces cas, il
y a dilatation, parfois trés marquée, et cependant onne peut
pas dire qu’il y ait dislension ; le wviscére se laisse remplir
sans réaction, il ne résiste plos. Il en est de méme lorsque
le cceur dystrophié, longtemps distendu, abandonne le com-
bat et se laisse largement dilater : & ce moment, la douleur
disparait, 'angor n’existe plus.L’asystolic est un des modes,
assez fréquent, de terminaison de 'angine de poitrine, et il
est curieux de constater que les observations relatent alors la
cessation des phénoménes douloureux. M. Hucuarp a bien
montré que lorsque, chez les aortiques, la dilatation ventri-
culaire est compléte, lorsque hyposystolie s’élablit,les dou-
leurs; les crises angincuses, disparaissenl complilement.
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Opseavation XXII. — Angine de poitrine cessant dans
I'asystolie.

(M. Hocaarn.)

Il rapporte un eas de Ricar et Junzr-ReExoy (Arch.de Méd. 1881),
ou l'on reléve ces mots @ « Depuis I'apparition des troubles asystoli-
ques, il est & remarquer que les acces d'angor avaient cessé. »

Opservation XXIII. — Angine de poitrine cessant dans
I'asystolie.

(RasE et ManTix.)

Il en est de méme dans l'observation rappelée plus haut de
Rape et Manmix: l'asystolie augmentant, 'angor cesse.

Opsenvation XXIV. — Angine de poitrine cessant dans
I'asystolie.

(M. MERELEN. )

L.. , &% ans, salle La Rochefoucauld, 6 février 1903.

Aortite chronique avec insuffisance et rétrécissement, angor.

Début par des erises d'angine de poitrine, venues 4 la suite d’une
course foreée a bicyelette il y a 2 ans. — Depuis 2 mois, disparition
des douleurs, remplacées par de loppression et une asystolie que
I'on constate actuellernent.

Mussen, de Philadelphie, étudiant les rapports de 'angine de
poitrine avee la dilalation du ceeur, rapporte 6 cas dans les-
quels il a observé que les douleurs disparaissaient par la
production de signes manifestes de dilatation cardiaque.

Mais il y a des faits beancoup plus frappants, et qui mon-
tlrent encore mieux l'influence de la distension cardiaque : ce
sont ceux dans lesquels existe une insuffisance mitrale, soit
primitive, organique par endocardite, soit secondaire, insulf-
lisance fonctionnelle, par dilatation. Suivant notre méthode,
envisageons-les d’abord théoriquement : il est évident que
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et dans ce cas on eomprend que la valvule mitrale resserrce
tendait & s'opposer & une libre dilatation de l'orifice et an
soulagement des ventricules par une régurgitation ; chez
autre, agé de 11 ans, Panneau auriculo-ventriculaire était
caleifié sur une grande étendue, de telle sorte que le résultat
était le méme ».

Heap écrit ce qui suit : « Tous les malades atteints d'in-
suffisance aortique avec ou sans rétrécissement souffrent de
douleur et d’hyperalgésie réflexe tant que le premier bruit de
la pointe reste normal, mais la douleur cesse dés qu’il est
remplacé par un souffle systolique. On pourrail croire que
sa disparition tient & I'impossibilité ol se trouve le malade de
sentir la douleur ou de I"apprécier; mais j'ai réuni un certain
nombre de cas d’insuffisance avec rétrécissement aorlique
ont 'insuffisance mitrale était primitive et non due 4 la fai-
blesse du eceur; dans ces cas la douleur manquait. »

Et, en un autre endroit, il dit encore : « La dilatation
ventriculaire, si elle dure, aboutit 4 I'insuflisance mitrale :
dés lors la pression intra-venticulaire diminue et la douleur
cesse. De méme en est-il quand l'insuffisance mitrale rhuma-
tismale accompagne l'aortique, c’est done une soupape de
stireté. »

Il conclut que la douleur disparait quand il se développe
secondairement une insuffisance mitrale par faiblesse cardia-
que; elle manque dans les combinaisons primitives d'insuf-
fisance aortique el d'insuffisance mitrale,

Nous-méme en avons vu récemment un cas lypique.

OnsErvatioN XXV. —Insuffisance aortique avec dilatation car-
diagque.— Insuffisance mitrale.— Jamais il n'y a d'angor.

{Personnelle.)

A la consultation de M. MerkLEN, &4 Laénnec, s'est présenté un
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17 novembre.— A la suite de la diminution du régime trop chle-
ruré, le malade se trouve trés bien, TA — 14.

Le malade revient le 16 décembre, dyspnéique, mais sans dou-
leurs; il n'y a pas de bruit de galop, on conslale une insulfisance
mitrale.

D’abord remis en état, il revient le 3 tévrier 1904, repris depuis
8 jours de douleurs précordiales trés intenses dans la journde, en
travaillant. 1l a d'ailleurs de gros soucis. Le cceur est angmenté de

'.'1:'.~Il.:Lma3-%w~ La tension est 4 15%.

Le souffle d'insuffisance mitrale a disparu. Le bruit de galop a
reparu.

Rapportant Uhistoire d’'un malade antérieurement alleint
d’insuflisance mitrale et d’insuffisance cardiaque et qui,al'occa-
sion d'un elfort, en montant un gros paquet de linge, présenta
les phénoménes du ceeur foreé, M. Merkies fait remarquer
- que chez lui les douleurs furent peu prononcées, et il dit :
« L’insuffisance mitrale avait pu empécher,dans une cerlaine
mesure, 'excés de la tension intra-ventriculaire; d'ailleurs
les douleurs de dislension manquent ou sont légéres quand
le cceur se dilale progressivement ou quand déja il a subi
plusieurs crises de dilatation. »

Fragxser, au congres de Wiesbaden, fait remarquer sim-
plement le fait de la rareté de 'angor dans les lésions mitra-
les, sa fréquence dans les lésions aorliques, ce qu'il attribue
a I’élévation considérable de la pression intra-cardiaque dans
ces derniers cas.

Citons surlout Pexpérience journaliére, Pobservation sou-
vent répétée de ces cas d’aorliques devenus des mitraux, con-
sultons ce qu'on dit de linsulfisance miltrale, & propos de
laquelle personne ne signale la sténocardie; et demandons-
nous une fois de plus si cette lésion aurait eu le pouvoir
d’empécher ou de faire cesser I'ischémie du myocarde.
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tout petit, la pression artérielle est de 11. Bien qu’améliorée par le
traitement, Ja malade reste avec son insullisance tricuspidienne et
meurt subitement le 22 septembre en marchant dans la salle. On
porte le diagnostic de grosse embolie pulinonaire que lautopsie
conlirme, mais en faisant voiraussi qu’il existe un rétrécissement
mitral extrémement servé, adetlant & peine un petit crayon, et
semblant d'origine congénitale, car la valvule n'est pas épaissie, ni
rugueuse. Les cavités droites sont trés dilatées et contiennent des
caillots fibrineux, particulié¢rement l'auricule.

Nous [erons remarquer que la crise d’angor avait éLé lypi-
que, et qu'elle avait disparu,landis que se produisait 'insuf-
fisance tricuspidienne. 1l 0’y avait pas de coronarile, ni de
névrile : mais le ceeur droit avait élé trés distendu ; Uexcis
de la pression pulmonaire s’élait d’ailleurs traduil par les
hémoplysies : il n'y avait pas d’hypertension générale, puis-
que la pression artérielle élait de 10,
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muscle cardiaque, d’insuffisance, et ainsi s’explique la fré-
quence de la coincidence de celle lésion et de l'angine de
poitrine. Il vy a la insuflisance et douleur, et nous saisissons
sur le vif la différence qui existe entre les vraies et les faus-
ses angines : P'angine vraie, avons-nous dit, est 'angine
d’effort, quelle que soit la nature de cet effort : e’est que
I'effort est la cause de la dilatation, la cause qui met en évi-
dence l'insuffisance cardiaque; et d’autre part, dans les an-
gines fausses, dans les angines névropathiques simples, non
provoquées par effort, il y a bien I'élément donleur, mais
nous ne trouvons pas I'élément insuflisance ecardiaque ; en
quoi en effet effort pourrait-il influencer un cceur sain? Celte
distinction, basée sur U'effort, en montrant bien la dilférence
enire I'angine vraie, grave, de surmenage cardiaque, et I'an-
gine fausse, bénigne, de pure névralgie ou de suggestion, fai-
sant toucher du doigt le rile considérable de la faiblesse du
cceur, explique pourquol on peut appeler 'angor vraie an-
gine de poitrine cardiaque.
- La coronarile en est la cause la plus fréquente, mais ce
n’est pas la seule. Bien souvent, comme le fait remarquer
M. Merkiew, on voit des sujets atleints d’angine de poitrine
d’effort pendant 10, 15 ans et plus, et qui présentent de lon-
gues rémissions dans leur état : il est difficile chez eux d’in-
eriminer la coronarite, et d’ailleurs les cas ne sont pas rares
o, & I'aulopsie de sujets morls d’angine de poilrine, on ne
retrouve pas cette lésion. Pour les cas de péricardite ancienne
avee caeur dilaté et englobement des filets terminanx du
plexus cardiaque, on voit immédiatement les deux causes de
douleur et d'insuffisance. Voyons maintenant quelles sont les
aulres circonstances causales de 'angor, si nous y retrou-
vons les deux éléments nécessaires. :

Nous avons montré que les inloxicalions, comme celles
du lahae, de Paleool, les infections comme la grippe élajent
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sait d'un tonnelier qui fut pris d’angor en entassant des fu-
tailles, mouvement dans lequel il allongeait en 'air les bras
chargés, et en ressentait encore dans les mémes circonstan-
ces, alors qu’il pouvait monter ou courir sans souffrances.

Nous savons de méme que les agents toxiques sont des
causes de douleors, de névralgies, de névrites, et ainsi s'ex-
plique la forme angineuse que peut revélir linsulfisance car-
diaque chez les alcooliques, les tabagiques, peut-ctre les eho-
lémiques et les urémiques.

Ainsi s’explique aussi I'état de mal anginenx qu'arrivent &
présenter certains malades : toujours et de plus en plus en
instance douloureuse, ils sont pris d’angor au moindre effort,
a la moindre émotion, & la moindre cause de dilatation ear-
diaque, et ¢’est aussi pourquoi, a eété de la médication cura-
Llive, toni-cardiaque et déplétive, a colé de la diététique, la
médicalion analzésiante a une place si importanie, en ame-
nant une scdation dans 'excitabilité doulourcuse, un des
deux éléments nécessaires, bien qu'il ne soit pas le plus im-
portant, de 'angine de poitrine.
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ledanger,car on augmenterait peut-élre ce spasme. Mais, si
nous nous plagons a un point de vue de pathologie générale,
nous nous rendons compte que spasmene veut pas dire puis-
sance, force, vigueur, que ces termes sont méme souvent
contradicteires. Souvent, quand nous percutons le grand
pectoral d’un tuberculeux aux museles affaiblis, nous voyons
des contractions se produire dans ses fibres, alors que ce phé-
nomeéne ne se produit pas chez des individus vigoureux, et
en pathologie nerveuse, ne connait-on pas la faiblesse irri-
table ; pour le coeur lui-méme, n’observe-t-on pas ‘que c’est
le plus souvent dans ses moments d'insuffisance qu'il semble
hattre avec le plus de violence, et ici nous ne parlons pas
des palpitations, mais des pnénoménes objectifs observés par
le clinicien ? On peut done penser que renforcer la lonicilé
vasculaire ne signifiera pas forcément augmenter le spasme,
an conlraire peut-élre.

En second lien, considération pratique, sans parler d'an-
gine de poiirine, on observe, et M. Merkiex insiste sur ce
fait, des cas d'insuffisance cardiaque, d’hyposystolie méme,
dans lesquels la pression artérielle est élevée, et danslesquels
I'administration de la digitale, en faisant cesser les accidenls,
ameéne en méme temps la diminution de la tension sanguine,
chose peu connue et que nous aurons peul-étre l'occasion
d’étudier.

Pour en revenir  notre sujet, il semble indiqué, tout en

tenant compte del"objection importante dont nons parlons, el

que M. Hucaanp éléve a la hauteur d'un prineipe absolu, de
renforeer le myocarde affaibli.

Remarquons que nous suivrons d’abord les préceples
de la thérapeutique actuelle de "angine de poitrine, qui pro-
duit d’excellents résultats, el concorde parfaitement avee la
pathogénie de la distension : celle-ci suppose un obstacle trop
grand, un ecear trop faible, el comporle par conséquent deux
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lui que nous employons, ne savons-nous pas qu'il est, comme
tous les sels de potassium employés a petites doses, un toni-
I]I.'I(! l']ll cieur.

Mais eetle deuxiéme indication.renforcement du myocarde,
nous la remplirons plus directement par Uemploi des médi-
camenls appropriés. A la téte de ceux-ci, nous citerons tout
d’abord la théobromine.Cet agent thérapeutique si précieux,
éminemment dinrétique, est en méme temps un toni-cardia-
que cerlain, el quine s’accumule pas dans I’économie, avan-
tage considérable qui permet de ['administrer indéfliniment
lorsqu’ilne donne pas de eéphalée. On pourra aussi employer
la digitale, le strophantus, la sparléine, pour ne citer que
les mieux connus des toniques du coear. Iei cependant nous
voulons faire une remarque importante : pour M. Merknex,
ces derniers medicamenls ne seraient indigués que dans
les accés d’angor de Uinwuffisance aortique, el dans les
angines non coronariennes. Pour lui, en effet, lorsqu’il y a
rélrécissement des coronaires, on ne peut espérer agir sur
celle lésion, et il est au moins inutile; sinon dangereux, de
s'en servir.

En tout cas, lorsque I'on jugera utile de les employer, on
devra le faire avee prudence, 4 doses faibles el répétées, son-
geant toujours i lobjection sur lagquelle nous insistions plus
haut, et nous souvenant toujours du grand prineipe, primo
non nocere, dont s'inspire toujours le médecin.

Les agents physiques, étudiés surtoul jusqu’a présent par
les Allemands, peavent aussi étre utilisés; les cures de Nau-
heim et de Royat donnent fréquemment de bons résultats.
Voyons done ce que disent les fails.

Lors de la communication de Bavu & la Société médicale
des hopitaur, le 27 mai 1887, sur un eas d'angor sans coro-
narite, mais avec surcharge graisseuse du ccear, M. Guvor
pr‘nlcsla contre 'opinion de MM. Hucuarp et G. Sie qui re-







— 71—

OsservaTmion XXX. — Angor cessant par les tuni—uardiaqueé_

(M. MergLEs. — Consultalions.)

S.. 60 ans.

28 mat rgo2. — Malade atteint il y a 19 ans de crises doulou-
reuses épigastriques qui ont duré environ deux ans (avec irradia-
tions dans les bras). Réapparition des mémes aceidents il ya 10
mois: erises doulourcuses précordiales venant manifestement sous
l'influence de l'effort ; de plus, a plusieurs veprises, petiles crises
d'eedéme pulmonaire aiga de 20 minutes de duarée.

Coeur gros = M —. Yague ébauche de galop. TA = 22.

Sérum de Trunecek.
7 novembre. — La situation s’est aggravée. Le malade se plaint

d'uppression au moindve etfort ¢t simultanément de i.quIaurs angi-
neuses vuaies.

AE

15
A Texamen, dilatation hypertrophique — i 2vee tendance au

galop. Foie 14.
Congestion cedémateuse de la base gauche.
Hypertension artérielle a 20-21. Théobromine et digitaline.

14 novembre. — Grand soulagement, n'a plus qu'un peu dop-
pression.
. Mars 1gos. — Le malade ne se plaint plus de douleurs, mais

seulement d'oppression. A partir de ce moment, il vevient souvent
avec des cedémes, une grande matité cardio-hépatique d’hypo-
systolie (sans douleurs); il doil entrer a I'hopital, oi ses accidents
cessent aprés un traitement toni-cardiaque combiné a la déchloru-
ration.

Un peut remarquer que I'angor, qui avait disparu sous l'inlluence
des agenls toni-cardiaques, ne s'est pas produite lors de la période
asyslolique causée par la déchéance compléte de la fibre myocar-
dique, comme nous 'avons expliqué an chapitre VIIL.

Opskrvarion XXXI. — Insuffisance aortique. —Douleurs angi-
neuses soulagées par les toni-cardiagues.

= (M. Merkrks. — Consullations.)

P..., 30 ans, menuisier.
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soulire depuis de. longues années de dyspepsie flatulente. An cours
de I'hiver 1889, est atteiut d'une grippe trés grave, dont la période
aigué dure environ six semaines, et la convalescence, trés longue,
coupée de rechules successives, est marquée par des menaces fré-
quentes de syncopes el de troubles intestinaux. Il ne se remet que
vers le milien de 1890, et reste depuis sujet a de I'entérite muco-
membraneuse, et 4 diverses manifestations neurasthéniques.

En 189%, apparition de sucre dans les urines. Deux cures & Vichy.

En 1899, plusieurs crises appendiculaires. Ablation & [froid de
Pappendice, qui est semé de poinlts hémorragiques. Adhérences
nombreuses et élendues. A la soite de 'opération, persistance des
douleurs abdominales et de I'entérite membraneuse. Dés celle épo-
que, ilavait de I'bypertension.Pendant les années suivantes, la gly-
cosurie subsiste par intervalles, ses apparitions devenant de plus en
plus fréquentes. 1l existait de plus, dans toutes les analyses, un fort
exces d'acide urique. De temps en temps, il ressentait une douleur
rétrosternale en grifle, sans angoisse ni irradiations dans les bras
surtout & la eampagne, pendant les excursions en pays montagneux.
Il supportait mal le séjour aux hautes altitudes. Dans le courant
de 1903, cette sensation douloureuse devint plus fréquente, elle se
manifestait également & Paris, dés qu'il montait un escalier raide
ou qu'il marchait contre le vent. A cette époque, on conslata encore
chez lui de I'hypertension. Les urines présentaient toujours un
exces d'acidité et d’acide urique.

En décembre 1903, a la suite de grandes latigues professionnelles
il est prisun jour dans la rued'une longue et grave crise angineuse,
avec irradiations brachiales et sensation anxieuse profonde. Pendant
quinze jours, les erises se répétérent subintrantes, coincidant avee
une recrudescence des troubles intestinaux. Batlements arlériels
dans les tempes, palpitations trés violentes, sommeil troublé.

Pendant les six premiers mois de I'année 1904, il ne put jamais
¢étre entidrement soulagé. Dés qu'il montait une pente, méme insen-
sible, aussitot apparaissait 4 la partie postéricure du sternum une
géne qui lui faisait instinctivement écarter ses vétements d ce ni-
veau. S'il continuait & marcher, la douleur augmentait, et le forcait
bientoLa s’arvéter pour empécher apparition d'une crise violente.
La sensation de froid sur la poitrine semblait aussi appeler la
douleur.

Jamais elle n’apparaissait la nuit,ni aprés les repas (saufl lors-
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Pendant tout ce séjour, le malade eut & maintes reprises des in-
quidtudes sur la santé des siens; les troubles intestinaux et gastri-
ques persistérent, ainsi que les palpilations et les crises angineuses,
cependant plus espacées qu'a Paris.

Le 26 aodt,la lension artérielle était a 20,la tension artério-capil-
laire a 15.

Le 4 septembre, pour la 1™ fois, la tension artério-capillaire
s'abaisse dans le bain a 13, et le lendemain a 12.

Le 12 septembre, 4 3 heures de l'aprés-midi,je note tension arté-
rielle 18 1/2 et lension capillaire 13 1,2,

Le 13, veille de son départ, les troubles intestinaux et les trou-
bles eardiaques n'étaient pas sensiblement modiliés. Seule la tension
restait au chillre de 12, trés différent de ceux de l'arrivée. Les uri-
nes,moins acides,contenaient 0gr. 60 d'acide urique et pas de sucre.

Aprés son départ de Royat, le malade se rendit en province
auprés de sa mére, il y fut pris d'une recrudescence des troubles
intestinaux qui le forga a rester couché 10 jours, au bout desquels
il rentra & Paris, trés amélioré, surtout en ce qui concernait 1'état
cardio-vasculaire.

Le 8 janvier rgos, j'ai examiné de nouveau le malade. Il conti-
nuait 4 se plaindre de U'intestin dont le fonctionnement était toujours
trés défectueux. Sous l'influence du régime riche, [éculent, une
petite gquantité de sucre élait reparue.

Du edté de 'appareil circulatoire, le pouls est calme & 76¢. La
tension artérielle est de 17 1/2,1a tension arlério-capillaire de 13 1/2,
chiffres qui peuvent étre considérés comme 4 peu prés normauvx.
Les palpitations, les battements artériels, la tachycardie d'aprés
les repas ont disparu. Il n'y a plus d’hyperesthésie précordiale a la
pression. Quant aux douleurs angineuses, elles ne se sont reprodui-
tes depuis la tin de septembre que denx fois, et sont a peine ébau-
chées.Le malade a pu reprendreen partie sesoccupations que trouble
seulement son entérite, et faire a pied des promenades moyennes
sans s'en trouver incommodé,
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subite distension ventriculaire, offre le plus souvent comme
premiére manifestation un tableau comparable & celui de I'an-
gine de poitrine.

Les mémes phénoménes se retrouvent dans de nombreux
cas de surmenage du cceur, de ceear foreé.

L’angine de poitrine vraie présente le plus souvent comme
substralum anatomique une lésion des coronaires qui en
améne le rétrécissementplus ou moins marqud, et par la l'is-
chémie du myocarde. On peuat penser que cette insulfisance
de Dirrigation artérielle du myocarde détermine, sous l'in-
fluence de 'effort et des émotions, une insufflisance cardiaque
subite et une distension brusque, d'oll résulte une irritation
des extrémités nerveuses du plexus cardiaque, cause de la
crise.

Ce phénoméne de la distension brusque est & opposer &
la dilatation lente et progressive, laquelle ne produit plus les
mémes aceidents douloureux. Cela est comparable & la diffé-
rence qui existe entre la vessie brusquement et lentement
distendue. C'est pourquoi I"angine de poitrine ne se produit
plus & la période asystolique de la coronarite.

L’angine de poitrine desfumeursetles angines infeclieuses
peuvent également s’expliquer par le mécanisme de la dis-
tension brusque. Il s’agit de ceeurs insuffisants du fait de la
toxine et dont la moindre distension se traduit par une réac-
tion douloureuse.

L’angine de poitrine dépend d’aillearsd’un double facteur,
Il semble, au moins pour cerlains cas, qu'une prédisposition
doulourepse favorise son apparition. Certains cas d’'anginede
poitrine peuvent élre atiribués & une prédisposition aux
algies. Ainsi en est-il surtout pour des sujets nerveux chez
lesquels on constate une sensibilité exagérée a la pression,
soit des nerls inlercostaux, soit des plexus abdominaux, soit
des nerfs des membres.
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