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sidéré par la douleur (arrét du cceur par excitalion du pneumo-
gastrique), ou bien il succombe plus lentement, dans la dyspnée,
la cyanose, le coma. Dans les relevés de Forbes concernant les
faits d’angine de poitrine ou la mort a paru directement impu-
fable & la maladie, la mort subile figure 49 fois sur 64.

TrTEMENT. — Il doil varier suivant que l'angine est idiopa-
thique ou symptomatique.

Dans le premier cas, on n’aura guére a combatire que 1a mani-
festation paroxystique ; & cet effet, on pratiquera des inhalations
d’éther ou de chloroforme, une injection hypodermique de chlor-
hydrate de morphine ; on réussira ainsi le plus souvent & calmer
le malade. Dans un cas de Peter, 'accés fut enrayé par une appli-
calion de sangsues sur la région du cceur. Survenu a la suife
d’une suspension dans I'écoulement mensiruel, ce cas pouvait élre
considéré comme dépendani d'une congestion supplémentaire
ayant porté son aclion sur le plexus cardiaque.

Dans lintervalle des crises, on pourra chercher i modifier
Pétat constitutionnel (nerveux ou arthritique) qui peut tenir la
crise sous sa dépendance. On donnera Dlarsenic (Alexander),

Paconit (Imbert-Gourbeyre), la belladone ou le bromure de

polassium.

Lorsque I'angine est symptomatique, il faut recourir 2 une médi-
calion plus énergique. Les révulsifs culanés, surtout ceux qui
agissent d'une facon persistante, ont rendu des services el produit
de notables améliorations. On peut espérer, par leur emploi,
eniraver dans une cerlaine mesure le travail dinflammation sourde
qui part de la crosse de I'aorte pour se propager dans les plexus
voisins. L’iodure de sodium, qui a en quelque sorle une action
élective sur les parois vasculaires, devra éire donné en méme
temps d'une fagon persévérante pour atteindre le méme but.
L'usage de I'éther el de la morphine est encore ici d’une grande
atilité, non seulement pour alténuer I'accés, mais pour le préve-
nir; la morphine, administrée avant le repas, rendra le malade
moins impressionnable pendant la période digestive. Les inhala-
tions de nitrite d’amyle, et I'usage d’une solution de trinitrine
au centieme (trente goultes pour 300 grammes d’eau) administrée
par cuillerée a bouche & la dose de trois ou qualre cuillerées par
jour (Huchard) rendent aussi des services. Nous ayons vu pour
notre part un acces rebelle 4 lous les moyens ordinaires s’étein-
dre aprés une abondante saignée du bras.

Dans quelques cas enfin Duchenne (de Boulogne) a conseillé Ia
faradisation du pneumogastrique. Tout récemment ce procédé a
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produit entre les mains de Huchard ef Onimus des résultals
incontestables.

RoueNoN. Lettre & Lorry, touchant les causes de la maladie de M. Charles, ancien
capitaine de cavalerie, arrivée a Besangon le 20 février 1768. Besancon, 1768. —
FOTHERGILL. Case of angina pectoris (Med. Obs. and Inquiries, 1775). — HEBERDEN.
Med. Transact of the Soc. of Physic. of Lond., vol. II, p. 45 et vol. VIIL, p. 1. —
Panry. Inquiry in to the sympt. and canses and the syncop. anginosa, etc. Bath.,
1800. — RAIGE-DELORME. Art. Angine de poilrine, in Dict. en 30 vol. Paris, 1833. —
LAENNEC. Traité de l'anscultation médiate. Paris, 1837. — LARTIGUE. De Pangine de
poitrine. Paris, 1856. — SKopA. Névralgie cardiaque. Clinique européenne, 1859, —
TRroussEAU. Clinique méd. Paris, T¢ édition, 1882. — AxENFELD. Art. Angine de poi-
trine, in Path. Requin. IV. — BEAU. Gaz, méd. hop., 4862. — GELINEAU. Gaz. hop.,
1862. — Jaccoup. Art. Angine de poitrine, in Nouv. Dict. de méd. et de chirurgics
— NoTHNAGEL. Angina pectoris vasomotoria (Deutsches Arch. fir klin. Med., 1867).
— EULENBURG et GUTTMANN. Die Pathol. der Sympathicus aut physiologischer
Grundlaue. Berlin, 1870, — G. SEE. Legons cliniques faites & la Charité (France
méd., 4875). — Sroupy. De la dilatation athéromateuse de Ja crosse de l'aorte, th.,
Paris, 1875. — HucHARD. Angine de poitrine (Soc. méd. des hop., 1880). — VER-
ceLY. De I'angine de poitr. dans ses rapporfs avee le diabéte (Acad. de méd.,
1881). — Bavrour. Edinb. med. Jonrn, 1881. —- Roussy. Angine de poitrine par
rétrécissement des artéres coronaires, th., Paris, 1881, — PETER. Legons do clinique
méd. et Traité clin. et prat. des maladiesdu eceur. Paris, 1883. — HucHanD. Des angines
de poitrine (Rev. de méd., 1883). — MARTINET. Angine de poitrine rhumatismale, th.
de Paris, 188%. — HErarD. Angine de poitrine avec autopsie (Acad. de médecine,
1884%). — THoMAS. Arrét du eceur dd 4 la sclérose des coronaires (Gaz. hebd., 1883).
-— BALL. Obs. d'angor pectoris avec dilatation des artéres coronaires (Gaz. hebd.,
4885). M. LETULLE. Etat du mycocarde dans Vartérite chronique des coronaires (Gaz.
hebhd., 1885). — GrasseT. Malad. du systeme nerveux, 1886. — ErLoy. Médication
artérielle (Gaz. hebd., 1887). — HUCHARD. Angine de poitrine pseudo-gastralgique
(Soc. méd. hop., 1887).

MALADIES DES VAISSEAUX

ARTERITE ET ATHEROME

L’inflammation des artéres est aigué ou chronique. L'existence
de Vartérite aigué, admise d’abord avec exagéralion, puis mise
en doute 2 la suite de la découverte des embolies, est aujourd’hui
définitivement acceptée, mais considérée comme rare. L’artérite
chronique, dont le terme final est souvent l'athérome, occupe,
au contraire, depuis les travaux de Virchow, Rokitansky, Robin
et plus prés de nous d’H. Martin, une large place dans le cadre
de la pathologie.

ARTERITE AIGUE. — Les recherches de MM. Cornil el Ranvier
ont beaucoup contribué & établir le caractere des lésions qui la
distinguent. A eoté d’un aspect dépoli de Uemdartére ou d’une
injection vasculaire anormale (injection quil faut se garder de
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confondre avec larougeur par imbibition (fait sur lequel Bouillaud
avait déja insisté), on observe un gonflement ayant 'aspect de
plaques saillantes et demi-transparentes, auxquelles leur consis-
tance demi-molle a valu le nom de plaques gélatiniformes. Les
dimensions de ces plaques varient suivant que les nodules qui
les constituent sont isolés ou confluents ; elles peuvent atteindre
une certaine épaisseur et rétrécir dune facon notable le calibre
du vaisseau enflammeé. Dans ces cas, il arrive fréquemment que
la portion la plus interne de I'endarlére, anémiée par compres-
sion, présente une apparence blanchdtre, peul méme subir une
sorle de nécrobiose et se détacher sous forme de lamelle simulang
une pseudo-membrane. Quelquefois il existe a la surface de
petites ulcérations que revét une mince couche de fibrine.

Le processus irritatif, qui aboutit a la production des plaques
gélaliniformes, 2 son point de départ immédiat dans la couche
sous-endothéliale et progresse de la superficie vers les parties pro-
fondes (Cornil et Ranvier). Les plaques sont constituées spécia-
lement par des éléments cellulaires arrondis, avec un noyau nef-
tement révélé par laddition d’acide acétique ; au milien de ces
éléments on ohserve parfois quelques grandes cellules rameuses,
a plusieurs noyaux, analogues a celles qui tapissent la paroi
interne de l'artere.

Comme lésions annexes, il faut signaler un certain degré de
périartérite qui accompagne presque constamment 'endartérite ;
la périartérite est caractérisée par une infiltration de noyaux dans
les mailles du tissu conjonetif, formant le substratum de la mem-
brane adventice ; on peut observer aussi Pinfiltration purulente.
Dans la grande majorité des cas, la tunique moyenne n'est pas
altérée. Parmi les conséquences les plus importantes de artérite,
il faul noter Ioblitération de I'artére enflammée etla mortification
possible des parties auxquelles elle se distribue.

L’inflammation aigué des artéres périphériques se rencontre a
la suite des traumatismes ; plus souvent, ¢lle s'observe consécu-
tivement a la propagation aux parois du vaisseau, d’un travail
inflammatoire né autourde lui, un phlegmon par exemple. D'autres
fois, et ce sont les cas les plus rares, Partérite se développe
sous linfluence d’un éfat général grave, puerpéralilé, rhuma-
tisme, dothiénentérie. Il existait, il y a quelques années seule-
ment, dans la science, quinze cas bien authentiques d'artérile
d’origine typhoide, dont trois dus au professeur Potain; quelques
observations nouvelles ont été recueillies depuis (Landouzy el
Siredey).
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IZartérite se caractérise symptomatiquement par de la douleur
localisée le plus souvent a la portion de Uartére qui est enflammée,
par la diminution des batlements artériels au-dessous du méme
point; si le vaisseau est notablement rétréci par les produits de
linflammation, ou sil est obsirué par un caillot, fout battement
peut méme disparaitre, la gangréne est alors imminente. La men-
suration peut en méme temps déceler un accroissement de volume
du membre. Quelquefois un mouvement féhrile bien dessiné
accompagne le processus local.

Les artéres profondes sont exposées a subir des altérations ana-
logues ; c’est Iaorte et en particulier sa poriion ascendante qui
en est le sitge le plus ordinaire. Celle-ci, par sa situation loufe
spéciale au niveau du médiastin, par ses rapports-avec les diffé-
rents organes contenus dans la cage thoracique et principalement
avec le ceeur, se trouve dans des conditions qui rendent son
inflammation plus facile et quilui méritent par cela méme une
mention.

AORTITE AIGUE (1). — Rarement spontanée (trawmatisme; action
du froid, selon Andral), Paortite aigué succéde en général aux
altérations diverses doni les organes qui entourent 'aorte sont le
siéee (tumeurs du médiastin, ulcérations de I'esophage ou des
bronches, ete.). Habituellement, c’est pendant le cours d’'une endo-
cardite ow d’une péricardite qu'elle se développe. M. Jaccoudl’a
observée a la suite d'une tuberculisation en masse du sommel
du poumon droit.

Au point de vue analomique, Paortite aigué ne différe pas, a
vrai dire, de artérite aigué, dont nous avons signalé les lésions;
elle ne s’en distingue qug par ce fait, qui tient du reste au calibre
volumineux du vaisseau, que jamais le travail phlegmasique
waboutit & oblitération. Il semblerait aussi que la terminaison
par suppuration y soit moins exceptionnelle que dans les autres
artéres (Leudet).

Quant 4 sa symptomatologie, elle est assez obscure ; s'il est des
cas ot méme en dehors d’une phlegmasie concomitante des orga-
nes de la circulation et de la respiration on a pu observer de la

(1) Dans cette description nons n’avons en vue que Laorfite limitée d la
région de la crosse. 11 est bon de savoir que le processus inflammatoire
s0it aigu, soit chronique, peut s’élendre i toute la longueur du vaisseau.
Cependant I'aortite abdominale donne méme lieua un ensemble symptoma-
tique que la clinique commence & dégager nettement. Mais ces faits ne
sont pas encore assez vulgarisés pour donner lieu & une description dans un
livre qui doit rester élémentaire.
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toux, de la dyspnée, de Pangoisse, avec defi douleur pl‘écord_iale,
il en est d’autres ou les lésions sont 1’csl‘e<’35 absolument silen-
cieuses et ol la néeropsie seule les a révélées. ; ;

Si le travail inflammatoire a abouti a la g)urulencp elsi lfes abeés
ainsi produits se sont vidés dans le torrent de la !_'.ll‘C'LlElll(JI], des
accidents pyohémiques se déclarent et le malade présente un
ensemble symptomatique se rapprochant en tous poinis de celui
de Pendocardile ulcéreuse (Leudet). %

En dehors de ces circonstances, ou la natu{rf_ﬁ d_c }a. 1estqn peut
se soupconner a lasuite d’'un diagndstic par ehm’m‘al‘wn, | am.-m.e
aigué est une affection qui ne se reconnait que difficilement pen-
dant la vie. _ li

Quoi gu’il en soit, 'aortite aigué est tmlqurs une mzlilad[e fort
grave, et en admettant méme qu’elle guérisse, elle laisse cons-
tamment apres elle un état scléreux, ou un processus ;nﬂan}ma-
loire chronique, dont les différentes conséquences (dilatations,
anévrysmes ou embolies) sont redoutables. !

Si par hasard on croyait pouvoir en soupgonner lBSlS.‘LEHCE‘,
c’est & un traitement révulsif qu’il faudrait avoir recours energi-
quement (saignées locales, vésicatoires répf‘;lési ete.) comme pour
combatire endocardite ou la péricardite aigué. .

ARTERITE CHRONIQUE. — Les lésions de lartérite chronique ne
différent pas seulement de celles de I'artérite aigué, par la moin-
dre rapidité dans I’évolution. A part les cas assez rares ou elle
succede & une artérite aigué, Iartérite chronique a généralement
pour base un processus pathologique d’un ordre différent: l_a
dégénérescence graisseuse (1). Celle-ci ]JG.UI. porlci' sur les ll'c_»ls
tuniques. Dans la tunigue interne elle ‘ailecie la mm‘ne de pelits
ilots qui donnent a la membrane un aspect blanchaire Opal_es‘z—
cent’; les granulafions graisseuses sont groupées autm_u‘ des elt?-
menis cellulaires dont (a coloration par le carmin décéle la pré-
sence. Dans la tunique externe elles s'infilirent dans les cellules
du tissu connectif, dont elles représentent exaclement la forme.

(1) L'existence de cette dégénérescence graisseuse que, depuis les fravaux
de Cornil et Ranvier, la plupart des histologistes considérent comme le point
de départ de T'aliiérome, semblait devoir définitivement trancher la quesiion
de nature pour cette lésion anatomique, et la ramener 4 un processus uni=
quement passif. M. Martin vient de montrer que cependant idée d'un stade
trritatif prémonitoire ne doit pas étre encore abandonnée, en prouvant Hue
cetle dégénérescence graisseuse, si importante d’ailleurs dansla prm_luctloll
des lésions, est elle-méme conséeutive a une endartérite proliférative des
artéres nourricieres de la paroi vasculaire (voy. H. Martin, Rev. méd., 1881).
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Dans la, tunique moyenne, les éléments graisseux se condensent
au milieu des éléments élastiques, dans les vaisseaux de gros
calibre ; dans les fibres musculaires et dans leurs interstices, au
niveaun des artéres de plus petit volume.

Autour de ces foyers de désintégration granulo-graisseuse il
se produit une irritation lente, une artérite chronique; les tissus:
tendent a revétir un aspect fibrillaire, et les cellules de nouvelle
formation, s’abouchant par leurs extrémitds, affectent une dispo-
sition areolaire sur laquelle Rokitanski insiste beaucoup. Un peu
plus loin, entre les espaces circonserits par les faisceaux fibril-
laires, il se fait un dépot de Jeunes cellules, qui donnent aux
parties I'apparence du tissu de cartilage (cartilage fibrillaire des
cartilages coslaux) ; ceite transformation est désignée sous le nom
de transformation chondroide, mais il N’y a pas Ia A proprement
parler de vérilable tissu de carlilage. Consécutivement, ces
différents poinis peuvent a leur tour subir la dégénérescence
graisseuse, qui devient alors une dégénérescence secondaire.

Pendant ce temps, la graisse s’est accumulée dans Jes parties
centrales de la plaque : elle s’y est comme fluidifice. Une sorte de
kyste se produit ainsi, et c’est a celte pelite cavité remplie d’une
espéce de bouillie jaunitre formée de déiritus graisseux, de
cristaux dacides gras, de cholestérine, ete., qu'on réserve la
dénomination d’athérome. Au niveau méme de I'athérome, la
paroi du vaisseau se laisse déprimer; mais il existe autour de lui
un bourrelet saillant d'endartérite qui lui donne Papparence
d’une pustule ombiliquée de variole (pustule athéromateuse). La
Pustule d’athérome n’est séparée de la cavité de I'artére que par
une mince couche épithéliale: celle-ci peut se rompre ef
'athérome se vide dans le torrent circulatoire; le sang alors
péneire dans la cavité ainsi rompue et laisse une coloration bru-
nétre sur les parois de la poche, coloration qui s’explique facile-,
ment par un dépot de pigment sanguin.. Toutes les pustules
d’athérome ne se déchirent pas ainsi; il en est d’autres ou la
graisse se résorbe en partie et qui se transforment en une espéce
de mastic dense, épais et jaundire; elles finissent par s'infiltrer:
de sels calcaires.

La dégenérescence calcaire est le terme ordinaire des plaques
semi-cartilagineuses : ces plaques se présentent sous forme de
petiles lames minces et superficielles, dures et cassantes, qui se
brisent, souvent en donnant naissance i des fissures ou le sang
s’insinue pour y déposer du pigment. Les plaques calcaires sont
parfois, comme imbriquées; on peut les observer sur tous les

L. et T. — Pathol. méd. I — 10
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Toulprocessus scléreux est commands par une artério-selérose
primitive, Mais les auteurs varient un peu quand il sagit d’inter-
préter le mécanisme direct du processus seléreux, et fandis
que H. Martin fait jouerle principal role a Pendartérite oblitérante,
a un état dystrophique de 'organe, suite de I'oblitération vascu-
laire, la sclérose se développant secondairement, Tsnard admet
des cenfres d’irradiations’ vasculaires d’ott partent ‘des travées
fibreuses qui compriment, isolent el détruisent a la longue les
¢léments propres des organes; dailleurs le lissu connectif est
d’autant plus abondant el serré qu'on Fexamine plus prés des
vaisseaux.

EnoLogie. — A part les cas ou la dégénérescence’ athéroma-
leuse de I'aorte semble étre la conséquence de Phypertrophie du
ceur, I'endariérite chronique est constamment Pexpression d'an
vice constitulionnel et traduit loujours Pexistence: dun état
diathésique : nous n’en excepterons pas méme I'arterio-sclérose
qui accompagne certaines formes de la maladie de Bright, la
aéphrite inlerstiticlle.

L’age, les habitudes aleooliques, mais surtout Parthritisme et la
prédisposition goulleuse en sont les agents habituels. Le satur-
nisme y conduit fréquemment. Nous vy joindrons le rhumalisme
et principalement ceite forme i laquelle Jaceoud a donné le noni
de rhumatisme fibrewsz. Dans ce cas pourtant les lésions doivent
étre un peu différentes, et bien qua ce sujet les recherches
microscopiques soient encore incompléles, il est permis de
penser que Pinduration des artéres doit tenir alors plus spéciale-
ment 4 un épaississement des éléments fibreux de leurs parois
quaux différentes lésions d’ordre surtout régressif que nous avons
signalées plus hant.

La syphilis peut aussi produire Partérite. Les observations de
Wilks et Moxon, de Jackson, de Lancereaux et les travaux plus
récents d’Heubner: ont définitivement établi Pexistence de Parté-
rite syphilitique. En dehors de Pariérite gommeuse, il peut
exisler une autre sorle de lésion décrite surtout par Heubner :
elle est constituée par une néoplasie blanchdtre, née au-dessous
de I'épithélium, et formée d’éléments fusiformes circonscrivant
des mailles au milien desquelles s’accumulent des éléments
cellulaires (cellules plates ou cellules géanies). Le néoplasme,
arrivé rapidement & son apogée, peut subir la réiraction inodu-
laire. Dans une observationde MM. Charcot et P tres, on a constaté
nettement de la périartérite.

SYMPTOMATOLOGIE; — La sénilité précoce, telle est lexpression’
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symptomatique de Iathéromasie 5énéralisée, considfzrée daps son
ensemble; « on a I'dge de ses arteres », cOmme fldl[ Cazalis.

Cette détérioration générale se comprend EliSBi}lElll, quand on
réfléchit aux diverses conséquences qui doivent resqlger, pour les
différents organes, de la perte de I'élaslicité des arteno{les (]l:ll ne
peuvent plus obéir & Paction du systéme nerveux {:hargc.de régler
les circulations locales et de présider, par cela méme, aux
phénoménes les plus intimes de la nutrition. g

En dehors de cette action désastreuse exercée sur la nutrition
générale, les accidents les plus graves menacent a _chaque ips?ar'lt
les jours du malade dont le systéme artériel a Sll}')l cetle deggne-
rescence. Que la circulation s’arréle dans les arteres coronaires,
la dégénérescence graisseuse du cceur el sa rupture pourmn‘t en
gtre la conséquence. Qu'elle soit suspendue dans une des artéres
sylviennes .par production d'un thrombus, ou Par ot?htergtwn
embolique dont le point de départ aura été un caillot détaché des
aspérités de aorte, et des phénoménes hémiplégiques se produi-
ront; quune des arléres de la base du cerveau se rompe, alors
se manifesteront avec un ictus apoplectique, les accidents de
I’hémorrhagie méningée.

Sans aller si loin, le trouble apporté a la circulation cérébrale
se traduira en général par de la tendance au verlige, des
éblouissements, souvent par un amoindrissement des faculiés
intellectuelles. i

Ajoutons a cela les oblitérations possibles des artéres pernp!ie-
riques et la gangréne séche qui en est la conséquence (gangrene
sénile), les altérations du mal perforant plantaire que les re-
cherches de Duplay et Morat, de Le Fort, de Charcot ont p[acees
sous la dépendance d’une dégénérescence des nerfs cufanes res
levant elle-méme de Dentrave circulatoire qui résulte de l.’a-
thérome ; joignons-y les lésions de la néphrite interslitielle suile
de la généralisation du processus aux vaisseaux du rein et, avee
le tableau clinique sommaire des manifestations de I'athérome,
nous aurons une idée du pronostic réservé i Vathéromateu.

Le diagnostic n’offre pas habituellement de difficulté. L’ex;_)lo-
ration des artéres superficielles (temporale, radiale, ete.), quiseé
présentent sous forme d’un cordon dur, sinueux, parfois commé
annelé, suffit pour affirmer une lésion dont plusieurs dest.roubl_es
fonctionnels indiqués précédemment avaient déja pu faire
soupc¢onner l'existence. :

Le tracé sphygmographique (fig. 33), parfois plus délicat qué
Pexploration digitale, est de son ¢oté caractéristique. Une ascens
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sion brusque, reciiligne, marque le début de la pulsation. Le
sommet est représenté par un irait horizontal connu sous le nom
de plateau, la ligne de descente noffre rien de spécial. Le ca-
ractére essentiel est dans Pexistence du plateas qui indique la
perte de l'élasticité de Dl'artére; celle-ci est devenue incapable
de réagiv conire I'ondée sanguine qui I'a préalablement dis-
tendue.

Le traitement & appliquer & Vathéromasie genéralisée ne sau-
rait &étre formulé d’une facon générale. Il se réglera d’aprés les
manifestations multiples qui peuvent en découler. 1l ne s’agira
que de médications purement symptomatiques, car malheureuse-
meni nous sommes impuissants a provoquer la régression des
altérations anatomiques.

Toutefois une inaction absolue serait coupable; ef, sans parler
de la prophylazie qui commande de soustraire 4 action de I'al-

Fig. 33.

cool ou du plomb les malades chez qui eces différents agentis
semblent avoir provoqué la dégénérescence athéromateuse, il
faut prescrire une hygiéne sévére dont le résultat sera non de
guérir l'athéromasie, mais de prévenir certaines de ses consé-
quences: embolies, ruptures vasculaires, elc., efc. A cette fin,
tout exces, toute émotion morale vive seront soigneusement
évités. I’iodure de potassium a pu rendre des services dans quel-
ques cas.

AORTITE CHRONIQUE. — Nous pouvons répéter ici ce que nous
avons dit & propps de laortite aigué; les mémes raisons justi-
fient une description spéeciale, d’autant plus qu'un appareil sym-
ptomatique particulier accompagne cette localisation de 'artériie
et permet souvent de la reconnaitre. Nous n’avons en vue que
P’athérome de la crosse aorlique.

Les altéralions de structure sont celles que nous avons énu-
mérées plus haut, portées, si'on peut dire ainsi, & leur summum
d’intensité. Souvent méme elles existent a ce niveau alors qu’elles
ne sont pas encore propagées dans d’autres départements vaseu-
laires. Mais ce qu’elles offrent de remarquable, c’est la possi-
bilité de leur extension aux valvules sigmoides, et comme consé-
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quence la produclion d’une véritable lésion d'orifice. La dilatation,
soit cylindrigue, soit anévrysmalique, de la portion ascendante du
vaisseau accompagne fréquemment I'aorfite chronique.

Les signes physiques liés 4 la Iésion sont ordinairement : de la
submatilé, sur le bord droit du sternum, au niveau du troisidme
espace intercostal, et dans quelques cas des battements facilement
perceptibles au méme endroit; il peut méme y avoir du frémisse-
ment. L'auscultation décéle I'existence d’un souffle systolique,
rapeux, inlense, se prolongeant dans les vaisseaux du cou. Le
second bruil présente généralement un timbre éclatant, comme
parcheming, métallique, da fort probablement & I'épaississement
des valvules. Si celles-ci sont devenues insuffisantes, il se pro-
duira un bruit de souffle diastolique, et oreille percevra un bruit
de va-et-vient simulant Uexistence' d'une double lésion de ori-
fice: aortique. L'intensité et la rudesse du premier bruit coinci-
dant avec une certaine ampleur du pouls, la dilatation partielle
d_e I'aorie, écarteront idée du rétrécissement, surtout si & ces
signes physiques s’ajoufent les troubles fonctionnels de Pangine
de poitrine et la douleur rétro-sternale. Les rapports de la crosse
de I'aorie avec le plexus cardiaque suffisent amplement a expli-
quer ces derniers symptomes. Du ‘reste, il existe des nécropsies
dans lesquelles la névrile a été constatée (Peter, Lancereaux)
Gomme I'anévrysme de 'aorte, Paortite chronique peut slaccom-
pagner de polyurie et méme de glycosurie.

Nous ne reviendrons pas sur la description de I'accés d’angine
de poitrine, qui a déja été faite ; Pacceés symptomatique ne différe
en rien de’'angine de poitrine dite essentielle. Mais en dehors
des paroxysmes il peut exister certains {roubles qui dénotent un
travail d'irritation sourde et continue autour du nerf pneumogas-
{rigue et en premier lieu une modification dans le nombre des
ballements du.cceur, ¢’est parfois de I'accélération, le coeur hal
120, 1.3[} fois par minute; d’autres fois ¢’est un ralentissement,
les chiffres de 18, 20 pulsations par minute ont été plusieurs fois
(thE-l:VéS. Les notions que 1a physiologie nous fournit au sujet des
fonctions du pneumogastrique rendent suffisamment comple de
ces symptdmes en apparence contradicloires. La pression prati-
quée méthodiquement sur les parties latérales du cou et sur le
trajet du pneumogastrique, en réveillant de la douleur, révélera
cet étatl irvitalif du plexus cardiaque et pourra devenir un signe
utile pour le diagnostic.

!_Le 111‘alac'ie est généralement ' pile, son. faciés rappelle celui dé
Pinsuffisance aortique; il est anxieux et redoute Papparition des
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acees, quiil sait déterminés parfois par un mouvement intem-
pestif, par une marche contre le vent, par une digestion labo-
rieuse. (’est qu’en effet toute irritation porfant sur un des dépar-
1ements ol va se distribuer le pneumogasirique (pneumogas-
{rigque respiratoire, ou pneumogastrique stomacal) peut retentir
sur le pneumogastrique cardiaque et provoquer 'accés (Peter).

Ces crises sont irés graves; le malade est exposé & mourir par
syncope. Il peut tomber comme sidéré.

TRAITEMENT. — Nous n’avons pas plus de prise surla dégéné-
rescence athéromateuse de aorte que sur Partériteen générals
cependant la révulsion chronique doit élre tentée en pareil cas
(application de cautére), car méme en admeitant qu’on ne s'op-
pose pas & Pévolution de la lésion aortique, on peut toujours
espérer combatlire ‘le processus inflammatoire périartériel et
prévenir:laltération du plexus cardiaque (Peter). L’emploi pro-
longédes iodures et particulitrement de I'iodure de sodium qus
agil dans le méme sens, trouve ici une application rationnelle.

I usage des perles d’éther, de la morphine avant les repas,
pourra slopposer au retour irop rapproché des paroxysmes.
Quant & ceux-ci, les injections sous-cutanées de morphing sont le
moyen le plus propre a les calmer.
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