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membres inférieurs, du scrotum el de loules les parties déclives: épaississement
et edeme de la peau qui présente fréquemment, en divers poinis tlo.s‘ suffu-
sions sanguines ecchymoliques et des éraillures. (Voy. pour plus de., détails les
chapitres : Poumons, Foig, Reins, elc.)

D_u coté du cceur, outre les lésions causales, on conslate la dilatation des
cavilés, surtout marquée a droite; 'augmentation de volume, souvent consi-
dérable; la diminution de consistance du myocarde. Les altérations histolo-
giques du musele n'offrent rien de caractéristique, et Letulle (1) n’a renconlré
u.lal_ls le ceeur asystolique que des lésions peu importantes, si L'on exceple celles
qui n'ont pas avec l'asyslolie une relation directe de cause 4 effet. Dans des
recherches déja anciennes, il avait constalé dans la cloison interventriculaire
une disposilion plexiforme des fibres disposées en arcs el comprenant dans
leurs intervalles quelques capillaires avec des cellules embryonnaires, mais sans
sclérose el avee conservation de la strialion normale. Celle disposition ne se
retrouvait pas, d'ailleurs, au niveau du ventricule droit. il a signalé depuis lors
comme offrant « une certaine importance », I'existence, a un a]tcgré trés nml‘qm‘-
dans toutes les régions du ceeur adulte asystolique, d'une surcharge pio‘l'l'l(?l.llﬂi.l'l‘
Dél‘inucléairo, lésion assez commune dans ses formes plus alté;uée; Quant &
]'a.trophic granuleuse, & I'état fibrillaire, & Iélat fendillé des cellules muscu-
laires, ou & leur désintégration suivant les raies sealariformes d’Eber(h. ils lui
ont « paru des plus rares au niveau du cceur droit chez les sujcisa m-m'[\'
d'asystolie & la suite d'une lésion valvulaire du cceur gauche ». On rv-ncornrell
encore quelques lésions conséculives a la géne circulatoire passive : vaisscaux
capillaires gorgés de sang, petits infarctus, sérosité edémateuse iuﬁli.rm;l les
espaces périfasciculaires élargis, surtoul au niveau de la pointe; en un mol'
altérations de stase comparables a celles des aulres viscéres, el p.m-mcl-[anl :I:j
décrire un ceeur cyanique ou ceeur cardiaque. :

Ifa malade succombe d’ordinaire 4 une période ou le ventricule droit est en
plenllc hypertrophie, et I'état histologique de son myocarde n’est pas suffisanl
a lul seul, pour expliquer le mécanisme de la mort-dans I'asystolie (L',(:L-ullt:')( .

LL“: cavités cardiaques, en particulier L'oreillette droite. sont 1:(311']}')-11'(;‘.“-‘(3'
caillots cruoriques, noirilres, semi-fluides; assez l‘r(’lquenn;"le1ll: on I‘el‘l(‘(;llli':‘
quelque caillot fibrineux intriqué dans les colonnes charnues et se 111'0]()11;>‘0'111I
plus ou moins loin dans I'arlére pulmonaire (Lefas), ou dans l’aoirl,c et ):1'.!"01'%
meéme dans les premiéres ramifications de ces vaisseaux. Enfin. ('uizlutnleli'lonwt‘-
‘Il_lt‘llre_d_(: Pagrandissement des segments du coeur droit, dilalation de l,L;I'ifi{'('
|.l'l(31|:’?‘~pltl’l(‘-l] et, J)lus_Cmnmunémen[-, insuffisance fonctionnelle de sa valvule.
parfois d’ailleurs alleinte d’endocardite.

On constate également une dilatation plus ou moins notable du sysléme vei-
neux, et en particulier de ses portions les plus voisines du eceur. 1()1'3;(1110 -l'(-l-||
asystolique a duré assez longlemps pour lransformer leur distension ll-1€'3('{t.lli(;|(!t‘.

vassageére des premiéres périodes e > augr i i
passagére des premiéres périodes en une augmentation de calibre permanente.

S‘]f)zlnptomes.— Nous ne saurions présenter ici qu'une description d'en-
semble, un tal B e tnes généraux : ] .
; bleau clinique des phénoménes généraux de I'asystolie, ayant eu

: - ooy e Sdears s - ,
occasion déja d’étudier a diverses reprises les lroubles circulatoires et les siones
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objeclifs appartenant a linsuffisance cardio-vasculaire. (Voy. Diatation car-
diaque; Lésions valvulaires en général; Insuffisance tricuspidien ne.)

Les malades atteints d’asystolie offrent, au premier abord, un aspect assez
caracléristique ; on les voit ordinairement placés dans la position assise, immo-
biles, essoufflés, la face plus ou moins cyanosée et houffie, parfois couverte de
sueur. '

Ils éprouvent une dyspnée permancnle, accrue par le moindre efforl; aussi
demeurenl-ils le plus souvent silencieux, évilant de répondre aux questions
qu'on leur adresse; celle dyspnée saccompagne d'une sensalion d’angoisse et
de constriction thoracique, avec oppression précordiale; les mouvements res-
piratoires sont pénibles et accélérés. Les palpitations sonl peu marquées, ou
du moins faiblement percues par le malade.

Il existe fréquemment de la lourdeur de Léle, des verliges accompagnés de
bourdonnements d’oreilles; assez souvent, on conslate un cerlain degré d’obnu-
bilation de I'activité cérébrale, parfois une sorte de subdélirium, de coma vigil (*);
enfin, dans quelques cas, un véritable délive aigu, ou folie cardiaque, signalée
par Corvisart, Saucerotte, et plus complétement étudiée par Astros (%), Du-
plaix (%), Parant (), Fauconneau (%), H. Huchard(®), etc. 1l s'agit tantol d’hallu-
cinalions ou de délire, surtout nocturnes, tantot d'impulsions irrésistibles ou
de délire de persécution, pouvant méme persister entre les crises d'asystolie,
chez les sujets atteints de cardiopathies valvulaires. Ces divers accidents
cérébraux révélent la congestion et les phénoménes de suffusion séreuse au
niveau de I'encéphale ; peut-étre, d’ailleurs, faut-il admelire quils se montrent
exclusivement, ou tout au moins d’une fagon plus marquée, chez les sujets pré-
disposés par une hérédité nerveuse ou cérébrale (Rolland, H. Huchard).

Nous avons déjasignalé le phénomene, rare d’ailleurs, de I'épilepsie cardiaque,
bien étudiée par Lemoine et par Polain; elle peut se montrer bien avant la
phase d’asystolie des cardiopathies, mais a pu n’éclaler ‘qua I'occasion de la
congestion asystolique des cenlres nerveux.

Parfois on observe des phénoménes de paralysies transiloires el incomplétes
causées par les troubles circulatoires cérébraux et la production d'un cedéme
localisé ou prédominant dans un territoire limité de I'encéphale; & cetle action |
mécanique on devrait ajouter, suivant les recherches d’Achard et L. Lévi(),
I'influence de l'auto-intoxication par insuffisance rénale et hépatique d’origine
cardiaque. Ils ont signalé la possibilité de la paralysie faciale isolée corticale,
et aussi de la paralysie faciale périphérique accompagnant un syndrome alterne.

Enfin, surtout chez les sujets artério-scléreux, on voit se produire au cours
des accidents asystoliques le phénoméne de la respiration de Cheyne-Stokes
signalé en pareil cas par Stokes et par O. Fraentzel. D'aprés les faits étudiés
par Merklen () et par Rabé (), le rythme de Cheyne-Stokes, accompagné de
semi-coma et de secousses musculaires pendant les périodes d’apnée, d'agila-

Yy Linpo. Encéphalopathies dorigine cardiaque. These de Paris, 1878.
) Astros. These inaug., 1381,

) DupLaix. Folie eardiaque chez une milrale. Encéphale, 1882,

)

)
3) Fauconneau. These de Paris, 1890.
6y H. HucnHarp. Du cerveau cardiaque. Bull. méd., mars 1801.
) AcHArD el L. LEvI. Soc. méd. des hdp., 8 oclobre 1897.
P. MERKLEN. Asystolie el respiration de Cheyne-Stokes. Soe. méd. des hip., 12 fé-
vrier 1807,
(%) Rapt. These inaug. Paris, 1897.
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tion paroxystique violente durant les périodes de polypnée, reconnait a la fois
comme cause prochaine la double influence de I'asthénie eardiaque et de 'arté-
rio-sclérose de I'encéphale. C'est un phénoméne de pronostic presque toujours
fatal; on I'a vu néanmoins rétrocéder dans quelques cas en méme temps que
I'asystolie elle-méme.

Lorsqu'on procéde 4 'examen des divers organes, on constale une augmen-
tation notable de la zone de matité précordiale, avec affaiblissement ou dispa-
rition du choc de la poinle déviée en dehors : en un mot, les signes de la dila-
tation cardiaque prédominante sur les cavités droites.

Le pouls est faible, fuyant, dépressible, accéléré, et présente, comme les bal-
tements du cceur, une arythmie ordinairement trés accusée : les pulsalions sont
inégales et irréguliéres, entrecoupées de faux pas et d'intermittences. Leur
fréquence est assez variable mais peul atteindre jusqu’a 150 et méme davanlage;
on concoit quen pareil cas la rapidilé et la faiblesse du pouls puissent é&ire
telles qu'il devienne tout a fait incomptable.

L’auscultation du eceur révéle lassourdissement des bruits normaux, et par-
fois la disparition, au moins momentanée, des souffles valvulaires organiques
percus encore peu de temps auparavant, alors que les contractions du myo-
carde possédaient une énergie suffisante.

Dans un certain nombre de cas, on entend, enltre les troisieme el cinquiéme
cotes, au niveau du bord gauche du sternum, un murmure du premier temps,
doux, peu retentissant, et se propageant de bas en haut, et de droite & gauche
(murmure asystolique de Parrot). Plus fréquemment, on constate, au voisinage
de I'appendice xiphoide, le souffle syslolique de l'insuffisance tricuspidienne,
accompagné des phénoménes caractéristiques du pouls veineux vrai jugulaire,
et des pulsations hépatiques. (Voy. Insuffisance tricuspidienne.)

Lorsque la tricuspide est demeurée suffisante, on ne pergoit pas la pulsation
veineuse systolique, mais toujours une turgescence plus ou moins accentuée
des jugulaires, animées de simples battemenls transmis ou des pulsations pré-
systoliques du faux pouls veineux auriculaire.

Le foie est volumineux, déborde le rebord costal dans des limites qui varient
suivant chaque cas particulier; il est sensible a la pression. L’augmentation de
la zone de matité du foie, coexistanl avec celle du ceeur, fournit a la percussion
une surface mate de forme spéciale répondant a la région cardio-hépalique
dont les limites sont reculées dans tous les sens. Celte cardio-hiépatomégalic
présente, suivant Merklen, une importance trés grande pour le diagnostic du
syndrome asystolie dont elle constitue un des ¢léments caractéristiques. Fré-
quemmenl on constate une teinte subictérique plus ou moins marquée des con-
Jonctives et des téguments. L'ascite, souvent peu notable, alleint chez certains
malades un développement considérable et contribue puissamment a la géne
respiratoire par la distension de I'abdomen.

L’auscultation des poumons révele les signes de la congestion et de I'cedéme
asysloliques, avec ou sans épanchement pleural. L’expectoration, d’abondance
et de nature variables, est assez souvent sanguinolente, spumeuse, ou hémo-
ptoique lors d’apoplexie pulmonaire.

Les urines sont rares, presque toujours foncées, 2 moins quil ne s'agisse
d'un sujet artério-scléreux atteint de polyurie habituelle; elles sont concen-
trées, riches en urée et en urates, et se troublent par le refroidissement ; parfois
elles renferment une petite quantité d’albumine.
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Chez la femme, lors d’asystolie a répétition ou de phase prolongée d’asystolie
irréductible, Guilmard(!) a montré que I'on assiste 4 la suppression des métror-
ragies si communes chez les cardiopathes pendant les périodes d'asystolie ou
d’hyposystolie transiltoires, ainsi que I'a montré Dalché (*); on voil méme s’éta-
blir Paménorrhée sous l'influence de la déchéance organique qu’entraine rapi-
dement l'asystolie confirmée.

Les membres inférieurs, volumineux, impotents, sont distendus par un cedéme
souvent assez abondant pour amener des troubles trophiques de la peau, ou
des éraillures par lesquelles s'écoule la sérosité, el qui parfois deviennent le
poinl de départ de plaques de sphacéle, d’érythémes, ou d’érysipeles d'allures
graves. IL'cedéme remonte plus ou moins haut, avec une rapidité variable : les
organes génitaux externes, le scrotum, le pénis, les grandes lévres, sont tumé-
fiés et apportent une géne mécanique souvent considérable a la miction. Parfois
les téguments du Lrone, les membres supérieurs, la face, sont plus ou moins
bouffis; on peut observer de I'anasarque totale.

Marche. Durée. Pronostic. — Tel esl, en résumé, le tableau d’ensemble
de Iétat asystolique confirmé; mais la marche des accidents et la répartition
des phénoménes morbides présentent des variétés individuelles qui méritent
d’étre signalées.

Tantot le début est brusque, subit (asystolic aigué), comme la survenance de
la cause : tel est le cas dans les crises d’asyslolie réflexe gastro-hépatique. Plus
souvent les phénoménes d’insuffisance cardiaque s’établissent lentement, d'une
facon progressive, et 'asystolie véritable n'est que Ie dernier terme d’une série
de troubles qui se sonl peu a peu accentués (asystolie progressive); on retrouve
cependant assez fréquemment, au début méme de la crise, une cause détermi-
nante ayant précipité I'éclosion des aceidents : affections pulmonaires ou bron-
chiques aigués intercurrentes, fatigue musculaire, excés de toul genre, gros-
sesse. accouchement, émotion morale vive, ete.

Présque toujours les premiéres crises asystoliques sont passagéres et n'of-
frent qu'une phénoménalité atténuée; aprés une série de paroxysmes plus ou
moins accentués, le systéme cardio-vasculaire, sous I'influence du repos ou de
la thérapeutique mise en ceuvre, récupére une tonicilé suffisante, la stase
veineuse diminue au profit de la pression artérielle qui s'éléve, et la circulation
e rétablit dans les conditions antérieures (asystolie transitoire).

On se trouve, dés lors, en présence de deux alternatives. Dans quelques cas,
A la vérité les moins fréquents, I'asystolie ¢tait apparue au cours d'une affection
elle-méme ftransitoire, et ne relevait pas d’'une altération chronique indélébile
du cceur, des vaisseaux ou des organes respiratoires; 1l se peut faire alors que,
la erise une fois terminée, tout danger de retour ait disparu avec la cessation
de la cause qui lui avait donné naissance. Mais il est bien évident que la répé-
tition d’accidents semblables se trouvera toujours subordonnée a celle de
I'affection premiére (asystolie & vépétition) : c'est le cas, par exemple, pour
l'asystolie secondaire aux troubles dyspeptiques, aux accidents de la lithiase
biliaire, ele.; el, dés lors, chaque attaque nouvelle d’asystolie aura, du fait
méme de celles qui 'auront précédée en plus grand nombre, une tendance plus

() GuiLmarp. These inaug., Paris, 1897,
2y

(2) DALcHE. Soc. méd. des hdp., juin 1897,
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marquée & devenir permanente ct & s'accompagner de troubles plus accentués.

Lorsqu’il sagil, au contraire, d'accidents asystoliques engendrés par les
progrés constants d'une lésion irrémédiable, la cessation d'une premiére crise
ne saurait étre suivie que d'une accalmie Lransitoire ; la persistance de la cause
ramenera a plus ou moins bréve échéance des acees toujours plus intenses el
plus rapprochés, jusqu'a lasystolie définitive el permanente (asystolie irréduc-
tible) qui se terminera par la mort.

Le pronostic d'un paroxysme sera donc d’autant plus sévére que la cause
en sera plus irrémédiable et qu'il aura été lui-méme précédé d'un plus grand
nombre d'accés analogues ayant successivement accentué I'épuisement de la
tonicité cardio-vasculaire.

En général, le rétablissement de la fonclion urinaire et apparition d'unc
polyurie en quelque sorle critique devront faire espérer la cessation, au moins
momentanée, des aceidents.

Formes cliniques. — Nous avons montré déja la part importante que prend
dans la production des phénoménes de I'asyslolie I'asthénie des vaisseaux, el
nous avons vu que les divers organes, les divers territoires vasculaires, présen-
lent & cet égard une remarquable indépendance, el comme une sorte dindivi-
dualité distincte.

On congoil, dés lors, que la prédominance des troubles vasculaires au niveau
d'un organe ou d'un appareil localisera sur ce point les manifestations asyslo-
liques congestives ou cedémateuses, ou, lout au moins, les rendra nettement
prédominantes : c’est & cetle réparlition des manifestations de I'asthénie cardio-
vasculaire qu'on a donné la dénomination d’asystolies locales. Une des moda-
lités les plus fréquentes consiste dans la localisation presque exclusive au
niveau du foie des troubles de stase et de congestion veineuses, accompagnés
d'ascite, alors que I'eedéme des membres inférieurs, les complications pulmo-
naires ou rénales, font a peu prés entiérement défaut : clest Vasystolie hépa-
tigue (Hanot, Dumont(!), Hanot et Parmentier (%). (Voy. p. 561.)

En tenant compte de ces phénomeénes qui sont dailleurs, le plus souvent,
en relation évidente avec les altérations d’organes qui ont servi de cause pre-
miere & lasystolie, on peut esquisser un certain nombre de types permettant
de grouper les fails observés. Avec Pignol (°), nous admettrons plusieurs Lypes
principaux : 1° le type cardio-artériel, qui appartient aux a!.héromal‘eu..\;,‘aux
sujets porteurs d’une cardiopathie arlérielle. Il se caractérise par la coexistence
de lésions artério-scléreuses avec ceeur volumineux et fréquemment souffles
organiques au niveau de I'aorte. Dyspnée d’effort trés marquée ; parfois crises
brusques d’cedéme aigu pulmonaire (H. Huchard, Merklen): paleur des tégu-
ments; peu d'eedémes; 20 le type rénal, qui présente avec le px'(?{:-("d‘enl
plus d'une analogie, du fait des lésions artérielles communes aux deux
formes. Gros ceeur, avee bruit de galop plus ou moins nettement reconnajs-
sable; paleur, mais cedéme généralisé, bouffissure parfois trés accentuée: urines
rares, légérement albumineuses; oppression notable relevant tantot de I'eedéme

i Q& aoive Atre a1 1 A
pulmonaire, plus souvent peut-étre d'une cause toxique. et revétant Ies allures

de la respiration de Cheyne-Stokes qui caraclérise son origine brightique; par-
fois poussées d'eedéme aigu pulmonaire de méme origine (Stokes.

Jouveret.

(') Dumoxt. Thése de Paris. 1887,
(*) Haxor et Parvestier. Areh. gén. de méd., octobre 1890,

(*) PraxorL. Loe. cit.
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Diculafoy, J. Teissier)('); 5 le lype cardio-pulmonaire, que I'on rencontre chez
les emphysémateux, les bronchitiques, les rachitiques & thorax déformé.
OEdémes, avee cyanose de la face et des extrémités: congestions viscérales:
dyspnée, toux, en rapport avec les lésions anciennes de 'appareil respiratoire
ol les aceidents de congestion passive par stase asystolique. Dilatation cardiaque
droite prédominante, pouls veineux, insuffisance tricuspidienne; 4° le fype
cordio-valvulaire dans lequel on observe, comme dans le précédent, le tableau
de lasystolie classique, mais celui-ci se spécifie par I'absence ou la moindre
importance des altérations pulmonaires préexislantes, el par les signes d'une
lésion d'orifice, dont le bruit de souffle, rarement tout a fait disparu, permet de
préciser le siege. Ces deux derniers types offrent encore comme caractére
commun, par opposition aux autres, un pronostic immédiat moins sévere, car
il n’est pas rare d'assister & la rétrocession au moins temporaire des accidents,
alors méme qu’il s’agil d’'une crise netlement confirmée; c’est 1a un fail excep-
tionnel dans les aulres formes: 5° enfin le type cardio-lépatique, qui affecte les
apparences cliniques d'une cirrhose avee gros foie, subictére el ascite notable.
Les phénomenes d'asthénie cardiaque, la cyanose des lévres, la distension

jugulaire et le pouls veineux, dans les cas ou la tricuspide a été forcée, lui

assigneront son véritable caractére; d'ailleurs, comme le fait observer Pignol,
le malade tourne dans un cercle vicieux : réflexe hépato-cardiaque enfrainant
I'asystolie; stase sus-hépatique, distension des réseaux du foie engendrant
les altérations de la cirrhose cardiaque ct aggravant les lésions hépatiques
préexistantes.

Diagnostic. — On éprouvera d'ordinaire peu de difficultés 4 reconnatlre
I'asystolie dont les symptomes cardio-vasculaires constituent un ensemble suffi-
samment caracléristique. ]

On ne saurait confondre I'accés d’asthme avec une crise asystolique, car les
circonstances du début de P'accés, la dyspnée a Lype inspiraloire, les phénoménes
pulmonaires, I'absence des signes cardiaques, de lI'cedéme, etc., fourniront les
renseignemenls nécessaires. Mais, on peut avoir affaire a une crise asthmalique
entrainant I'insuffisance tricuspidienne et les phénoménes de dilatation du
ceeur droit. Le diagnostic symptomatique n’est alors plus a faire, car il ¢'agit
d’une véritable asystolie aigué d’origine pulmonaire : c¢'est le diagnostic étiolo-
gique, en pareil cas, qui seul offre de I'intérét.

On pourrail, dans certains cas, éprouver quelques doutes en présence de
malades arrivés & la période cachectique du mal de Bright ou de la cirrhose du
foie, avec ascite el infiltration séreuse diffuse; sans parler des renseignements
que fournira I'examen du cceur et des vaisseaux, et qui seront le plus souvent
suffisants pour fixer le diagnostic, on trouvera dans la marche suivie par le
développement de 'cedéme des caractéres différentiels propres a dissiper toute
hiésitation : 'eedéme débule par les membres inférieurs dans les troubles car-
diaques et suit une marche ascendante, tandis qu’il se montre, en général, diffus
d’emblée et mobile dans le mal de Bright, et qu’il n’apparait dans la cirrhose
(que secondairement & un épanchement ascitique assez abondant pour géner la
circulation en relour dans la veine cave inférieure.

Nous ne reviendrons pas sur I'aspect clinique des types cardio-rénal el cardio-

(") J. Teissier (de Lyon). X1il* Congrés des se. méd., Paris, aout 1900,
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hépatique de I'asystolie : les signes d'asthénie vasculaire et cardiaque fixeront,
en pareil cas, sur la coexistence de troubles asystoliques et de lésions rénales
ou hépaliques dont les relations pathogéniques seront le plus souvent faciles a
établir.

(est, d’ailleurs, le diagnostic étiologique qui, d’ordinaire, présentera le plus
de difficultés; on devra cependant apporter tous ses efforts a I'élucider, car la
solution du probléme offre une importance des plus évidentes au point de vue
du pronostic et de la mise en ceuvre d'un traitement efficace.

Nous en avons tracé les lignes essentielles en étudiant la pathogénie des
diverses formes d'asystolie; il nous suffira de rappeler que la recherche minu-
ticuse des anamnestiques et du mode de début ou d’évolution des accidents,
I'examen méthodique des divers appareils, la marche suivie par le retour des
crises, permettront le plus souvent de les rapporter a leur véritable cause.
L'existence d'un souffle valvulaire n’autorisera a ratlacher lasystolic & une
lésion d’orifice que si I'on établit la nature organique de ce souffle et que I'on
prenne soin de le différencier des souffles accompagnant I'insuffisance fone-
tionnelle des valvules par dilatalion du cceur.

Par conlre, il ne faut pas oublier que l'affaiblissement des contractions du
myocarde peut entrainer, comme conséquence, la disparition momentanée d’un
bruit de souffle organique que I'on verra reparaitre lorsquela systole cardiaque
aura recouvré une énergie suffisante. La marche des phénoménes est précisé-
ment inverse quand il s'agit de souffles fonclionnels qui disparaissent lorsque
diminuent la dilatation et I'impuissance du myocarde.

Traitement. — En ce qui concerne la thérapeutique a appliquer aux
diverses causes de l'asystolie, on devra se reporter aux différents chapitres de
cel ouvrage ou ces causes sont étudiées. Quant au traitement de l'asystolie
elle-méme, nous l'avons formulé & propos de la période troublée des cardiopa-
thies valvulaires. (Voy. p. 245.)

QUATRIEME PARTIE

TROUBLES FONCTIONNELS ET NEVROSES CARDIAQUES

CHAPITRE PREMIER
ANGINE DE POITRINE

Historique et définition. — Depuis 1768, époque a laquelle Rougnon,
puis Heberden, & quelques mois de distance, ont déerit et individualisé le
tableau clinique de I'angor pectoris, on désigne sous ce nom un syndrome
caractérisé par des crises paroxystiques de douleurs violentes, apparaissant
brusquement vers la partie moyenne du sternum ou la région précordiale, et
accompagnées d'une angoisse poignanle, avec sensation de mort imminente;
presque toujours, la douleur s’irradie vers I'épaule el le membre supérieur
gauches, et, dans un grand nombre de cas, I'accés peut se lerminer par la mort.

Si l'on a pu retrouver, aprés coup pour ainsi dire, dans les éerits de Sénéque,
Hoffmann (1754), Morgagni (lettre 26), Sénac, quelques passages qui semblent
se rapporter a I'angine de poitrine, ce n’est, en réalité, qu’a la suite de Rougnon
et Heberden que les recherches des divers observateurs se sont portées sur
I'étude de cette redoutable affection, et que se sont produites les multiples
théories donf son histoire est plus encombrée qu’enrichie.

Nous n’avons nullement la prélention de reproduire ici toutes les opinions
successivement émises au sujet de la nature de l'angine de poilrine, cefte
énumération d’ailleurs ne nous parail offrir qu'un intérét rétrospectif : on s'en
peut convaincre en parcourant le long chapitre consacré & cet historique dans
la monographie si compléte de Gélineau (!), ou le tableau dans lequel
1. Huchard (?) a condensé toutes ces théories. :

En les envisageant d’un coup d’eeil d’ensemble, on voit qu’elles peuvent toutes
ge rapporter & deux groupes renfermant les germes de la classification actuelle.
Dans le premier groupe se rangent les auteurs admettant I'action directe d'une
altération organique : Black de Newry, Jenner, Kreysig, Parry, Raige Delorme,
Potain, G. Sée, H. Huchard invoquent l'ossification, I'athérome ou le rétrécis-
sement des artéres coronaires; Wall, Stokes, Black, l'ossification ou la dégéné-
rescence graisseuse du cceur; Gintrac, Corrigan, Stokes, Hogdson, les lésions
valvulaires cardiaques et laortite; Virchow, Cohnheim, Quain, 'embolie des
coronaires; Rougnon, Baumes, l'ossification des carlilages costaux; Haygarth,
Fothergill, T'infiltration purulente ou graisseuse du médiastin; Brera, Averardi,

(Y GELINEAU. Traité de langine de poitrine, 1387.

(3) H. Hucuarp. Des angines de poitrine. Revue de méd., 1883.
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