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ARTERITE CORONAIRE. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE.

MALADIES DES ARTERES CORONAIRES
ARTERITE CORONAIRE.

En raison du lravail considérable et continu quil fournit, le
myocarde doit recevoir beaucoup de sang et possede une riche
circulation artérielle. [l est muni a cet effet de deux artéres,
arleres cardiaques ou coronaires qui, par la double anastomose de
Jours deux branches principales auriculo-ventriculaire et interven-
{riculaire, forment autour de lui deux cercles réciproquement perpen-
diculaires : un cercle vertical ou venlriculaire comparé & une sorte
de méridien, et un cercle horizontal auriculo-ventriculaire représen-
tant un équateur. Malgré ces larges communications, les deux coro-
naires se suppléent difficilement, parce que, anastomotiques par
Jeurs troncs dorigine, elles ne le sont pas dans leurs branches de
division. En dehors d’'un seul rameau auriculaire qui communique
avec les rameaux de l'artere bronchique gauche, et exceptionnelle-
ment de coronaires supplémentaires (Tapret-Budor), les artéres qui
<o distribuent au myocarde n'ont pas d’anastomoses et ne peuvent
se suppléer ; ce sont des artéres lerminales. Leur rétrécissement et
leur oblitération déterminent done d’'une maniére & peu prés iné-
vitable, lischémie et le ramollissement de parties plus ou moins

étendues du myocarde.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — La coronarite n’est que rarement
ohservée A 'état aigu; elle n’a été signalée sous cette forme qu’'au
niveau des ramifications terminales des artéres cardiaques, coin-
cidant avec la myocardite aigué des maladies infectieuses (Hayem,
Landouzy et Siredey).

La coronarite subaigué ou chronique est au contraire unealtération
commune, et sa recherche doit faire partie de I'examen méthodique
du cceur.

. La lésion peut étre limilée aux orifices des coronaires, qui, lra-
versant les parois de I'aorte, artére la plus épaisse de I’économie et la
plus exposée aux :nflammations aigués ou chroniques, participent
3 ses altérations. Une plaque d’aortite développée & leur niveau en
détermine ou l'oblitération ou le rétrécissement, quelquefois & lel
point qu’on peul & peine y passer un crin de cheval.

b. Le siégele plus habituel de la coronarite est le tronc de la coro-
naire gauche, sans doute & cause du calibre relativement petit de celte
artere et de l'activité fonctionnelle du cceur gauche. Le lien d'élec-~
tion de la 1ésion athéromateuse est la branche interventriculaire anlé-

rieure, immédiatement au-dessous del'endroit ol1 la branche auriculo-
ventriculaire se détache du tronc principal. Viennent ensuite par
ordre de fréquence: 1° celte meéme branche, aprés la naissance de
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vasorum peuvent présenter cux-mémes des lésions d’endartérite.

Quant au caillot, il présente des aspects variables ; tanlot rouge,
tantot blanc et exclusivement fibrineux, il n'a jamais été trouvé
adhérent ou organisé par R. Marie. La thrombose récente d'un gros
trone tue avant tout travail d’organisation ; dans les cas anciens, ou
le thrombus est envahi par le tissu fibreux infiliré de sels calcaires,
d’oti la disparition de la cavité vasculaire, ou il a été dissocié grice
4 ses modifications régressives, d'ou le rétablissement de la per-
méabilité artérielle. Ainsi s’expliqueraient les infarctus anciens avec
Jeurs conséquences (anévrysmes el plaques fibreuses), ou l'on trouve
de la coronarite sans oblitération.

ETIOLOGIE. — Les causes de la coronarite sont celles de I'arlérite
ot de lartériosclérose, sans quil soit possible de dire dans quelles
conditions celle-ci se localise sur les arléres cardiaques. La coronarite
peut étre isolée et se produire alors que toutes les autres parties dun
systeme artériel, aorte comprise, sonf intactes. Ce n’est done nulle-
ment une détermination ou une preuve de l'artériosclérose généra-
lisée, pas plus que l'athérome des arléres périphériques, souvent
compatible avec une survie longue et une bonne santé, n'implique
Pathérome de Paorte ou des artéres cérébrales.

La coronarite tient malheureusement une des premiéres places
dans les tableaux comparatifs de la fréquence des localisations arté-
ritiques (Lobstein, Rokitansky, Huchard). Elle est aussi fréquente,

sinon plus commune, que P'artérite encéphalique. Les causes de cetle
dangereuse localisation de J’athérome ne peuvent qu'étre soupgonnées.

L'énorme travail du ceeur, du cceur gauche surtout, el lactivité cir-
culatoire du myocarde, sonl une cause d’appel pour tous les agents
pathogenes de l'artérite chronique, surtout chez les sujets qui pré-
sentent une vulnérabilité cardio-vasculaire d’origine hérédilaire.

On reléve communément dans les antécédents des malades atteints
de coronarite, soit cette forme névropathique de I'arthritisme que
Lancereaux a décrite sous le nom d’herpétisme, soit le rhumatisme,
la goutte ou le diabéte. Divers poisons, et plus particulierement
I'alcool, le plomb, le tabac, les maladies infeclieuses aigués comme
la fisvre typhoide, la grippe, la diphtérie, ou les infections chro-
niques comme le paludisme et surtout la syphilis, tiennent une
place non moins importante dans son étiologie. La syphilis déter-
mine tantot une coronarilte oblitérante (Letulle), tantot une corona-
rite eclasiante avec anévrysmes miliaires (Balzer) ; Haushalter a pu
constater, a autopsie d'un syphilitique mort subitement, une corona-
rite oblilérante avec petiles lésions gommeuses des parois artérielles.

Quelle que soit sa cause, Partérite coronaire est plus commune
chez 'homme que chez la femme. On I’observe surtout apres qua-
rante ans, et avec un maximum de fréquence chez le vieillard.
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CONSEQUENCES GENERALES DE L’ARTERITE CORONAIRE. —

La coronarite, comme 'artérite cérébrale, peut se manifester par des
désordres multiples qui relevent : 1° de I'ischémie due au rétrécisse-
ment des artéres malades; 2° de leur rupture et des hémorragies
conséeutives; 3° de leur oblitération thrombosique. L'ischémie du
myocarde se révele par des crises d’angine de poitrine. La rupture
des artéres coronaires est une lésion rare qui détermine des hémor-
ragies péricardiques rapidement mortelles. Leur thrombose, quand
elle occupe un gros tronc, est une cause de mort subite ou rapide
en élat de mal angineux ; quand elle se produil dans un rameau
moins important, il en résulte un infarctus cardiaque qui se lermine
ou par rupture du cceur ou par une cicatrice fibreuse, celle-ci pou-
vant aboutir au développement d’un anévrysme partiel. L'angine
de poitrine et l'infarctus cardiaque sont les conséquences les plus
importantes de l'artérite coronaire.

ANGINE DE POITRINE.
(STENOCARDIE-STERNALGIE).

L’angine de poitrine est une manifestation de I'ischémie du myo-
carde par rétrécissement des artéres coronaires, caraclérisée par
des erises douloureuses rétrosternales avee irradialions cervico-bra-
chiales et angoisse, qui surviennent sous I'influence de la marche et
de effort, et se terminent souvent par la mort subite.

HISTORIQUE. — PATHOGENIE. — On trouve dans les auteurs
anciens des observations d’angine de poitrine confondues avee les
dyspnées. Ce n’est qu'en 1768 et presque simultanément que Rougnon
(de Besancon) et Heberden, en Angleterre, décrivirent « cette maladie
nouvelle et inconnue jusque la » : Heberden lui donna le nom d’angine
de poitrine. Tous deux insistérent sur les caractéres des accés dou-
loureux survenant sous linfluence de la marche et cessant par le
repos. Tous deux aussi, avec des lésions variées, constatérent, a I'au-
topsie de malades morts subitement pendant I'accés, la vacuité du
ventricule gauche. De ce fait est née la Lthéorie du spasme du ceeur,
proposée par Heberden, plus tard développée par Latham.

Les observateurs qui suivirent eurent a tache de chercher la cause
anatomique de ces accidents. En 1799, Parry la trouva dans I'athé-
rome et le rétrécissement des artéres coronaires, lésion déja soup-
connée par Hunter et par Jenner. Mais c’est Kreysig (1816) qui eut le
mérite d’en bien établir la fréquence et les conséquences. Se fondant
sur sept autopsies, dont deux de Hunter et deux de Parry, Kreysig
invoqua, comme cause des crises d’angine de poilrine, I'insuffisance
de l'apport sanguin consécutive & la lésion des coronaires. « On
comprend, disait-il, qu'un cceur ainsi lésé puisse fournir assez de
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sang pour entretenir I'énergie cardiaque néccssai‘re. pem]rmtl ]epreip.os,
et comment, pendant l'effort, ce coeuvreste,ra a_uéde?suus.de satic 1(;.‘n
Enfin Reeder (1821) indiquait neltement l'ossification et ioul.c‘ aun{e
lésion des arteres coronaires diminuant leur f:al§b}:'e, ou e?n core | 055:1. ‘1-
calion d'une partie de I'aorte entourant et rétrécissant lorifice de ces
: i S = PR
‘agzzaﬁ;ions importantes devaient étre pel.'dueg. de vue Jl;«qu a;tm.(;
époque récente, et, en France du mom?, lran%;netdcjlf?m 1{1;18(\,05 alla
envisagée d’une tout autre fagon. Bagmes \d.e Montpe m}r‘? ( 1},‘
considérant comme une névralgie, lui Flopllalt le -nonll _df,dblema gie.
Un peu plus tard, Desportes .(\181 1) enﬁflalsalt u1:]e nle_;x allgu.m? (lilégl;nc?e
gastrique et des nerfs cardiaques. Gintrac (.e _‘olr Fatf\ ( ) de
rallia & cette pathogénie, se basant sur 1:111.1‘alt,_¥131, o froquenceie
T'aortite chez les malades succomba‘ut 4 'angine de pqﬂrme, et su});
une lésion soupgonnée, linflammation du plexus cardlaqu_e consé-
cutive A l'aortite. Corrigan (1838) s.outenzu_t la méme oy ent
Angleterre, et I'existence de 13 névrite lcardlaql%g, agat‘c}l‘lllil-!ﬁnl?fr
constatée par Lancereaux (1863) dans trois autopsies, devaiten 11_a1'1:l,
la conviction de la plupart des médecins francais, en particuller de
; e Peter. :
Pa;ii?izeééibw?o, Potain reprcna@t,.en }a complt'%lan't.‘ l'c? t.h?m.-;e die
Kreysig, assimilant 'angine de poitrine a la c[aztd_waﬂ;'zc)fz ulu’cf ma!le:]: e.
des extrémités par artérite, et rappelant cette loi gent‘u?a e « ’que es:
accidents causes par I'ischémie s’exagerent tm}t(?s les fois qllle 1 or‘ganl(,
malade entre en action, en raison de la quantﬂ;(;: deg sangtll) i glgn.ti
que son fonctionnement réclame. Le f:oeur g’épuise \-1:. '(.1}13-‘[] b@,_.
artéres ne peuvent lui donner le sup}‘)}ement d(} san%f mﬁ%i&w% pa‘l
un surcroit d’activité, et devient le siege de deso-r'dtres_ (311 01(1‘1 c:\
exaclement comme fait le muscl(:.‘d’un mmpbre mi’em{eu}] ». l;,d.\ u
(1875) acceplait cette méme maniére de voir, et H I umtarf_ ) atm,
une série de travaux, est arr_'ivé a cettfa 901101115;011 malnFen:tll aﬁ(:eg ui
par presque tous que Pangine de poitrine vraie, or-granlqui, c;l; ;]é(;:(‘
on meurt, est due I'ischémie flu mq-'c)carfie, consequem{, e_e e ‘_
du rétrécissement ou de L'oblitération 'd une ou ‘des (te.lljxt‘gi u:’le1
coronaires. De plus, et comme I’avait fait ante]'xeummen Io du}t, ‘lln;
montré les différences qui emste‘nt entre cett::-:v z}ngme (’(?---p]o:'ul
vraie et les douleurs pseudo-angineuses pat névrite ou névralgie du

plexus cardiaque.

F E. — L’angine de poitrine étant Jiée au rétrécissement des

B » 6t i de lartérite coronarienne
arléres coronaires, son étiologie est celle de larle : :
: Hle-ci : i : s angineux,
ou de T'aortite. Celle-ci est a ce point commune chez les ant.)metl

ue T'on serait tenté de croire que le syndrome douloureux en est la
(% céquence directe. Cela n'est pas. L’aortite dt,t.ermme,lll est vrai
mE - suses narfois associées a angine vraie; il
des douleurs pseudo-angineuses pa




