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OBJET DE CETTE ETUDE

le mois de juillet 18¢9q, époque a laquelle
1A Lyon une redoulable épidémie de variole, nous
1s pu, grice a la bienveillance de M. le professeur
imonl, réunir ou lire plus de (rois cents observa-
ns de wmuieux prises pour la plupart par mon col-
ue el ami M. Montagard, alors interne au pavillon
s varioleux de I'hospice de la Croix-Rousse. De jan-
4 la fin de mars 1goo, nous avons nous-méme
ue:lh une trentaine de erenrs prélevés chez des sujels
- *r; idés i la suile de varioles de formes tres diverses,
( h’EE'-ur celte base chinique et lexamen de ces picces







LESIONS DU CEUR

i DANS LA VARIOLE

ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIOUE. PATHOGENIE

ETUDE MACROSCOPIQUE

- I. Myocarde. — lLous, Srokes, BouiLLavp ont fail
~ des descriplions Lrés exacles des altérations que le eour
#.,..' varml&ux présente @ I'eil nu. Ordinairement volumi-
Ko - neux el gorge de caillols eruoviques récenls el lrés
~ mous, il revél dans la majorilé¢ des cas 'aspect d'une *
'-3- -‘-;L chair musculaire bouillie. Les parois ont perdu toule
5 +Eﬂnslslnn¢e. Elles sont flasques el ridées. Lous (1829)
«._g:lrml bien étudié le ramollissement du coeur dans les ,
s~ 'f;ﬁb\*m « lLe coeur, disait-il, a habituellement une
-T: T Aeinte livide. La consistance est extrémement molle, :
:: ~ surloul au niveau des cavilés gauches : fréquemment
' '.‘1 e ventricule de ce coté se déchire sous la traction la
ma Alégere... Le ramollissement de 'organe est si con-
wﬁ[&mhle, qu'en saisissant le coeur par les gros vaisseaux
nﬁbﬂn le retournant, la pointe en air, il retombe sur la it

in, quilrecouvre comme le chapeau d'un gros cham-
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épaisses, de consislance ferme el claslique, el donlt la
surface élait d’apparence papillaire, rugueuse, mame-
lonnée. Infin, Exxest Laspie a va des pustules vario-
liques sur le feuillel pariétal du péricarde.

Dans nos autopsies, nous navons jamais conslaté de
Iésions phlegmasiques du péricarde. Nous avons (rouve
conslamment, a l'examen microscopique, une pelile
quantité de sérosité dans le péricarde, de Go a
150 grammes environ. Elle étail claire, jaunilre ou
rosée, dans les cas de variole hémorragique. Mais ce
n'élail la que le résultal de la transsudation séreunse
agonique due a la slase sanguine dans les veines coro-

naires el les veines pé:'iti-‘:t':ﬁi|lw.—i.

IIl. Endocarde. — L’'endocardite variolense a élé
signalée par Simoxet, puis par Boviteavn. Apres eux,
Duroziez et Manriseav onl éludié les délerminations
endocardiaques de la variole. Desxos el Hucnann,
Brouvarner, aprés Pépidémie de 1870, Mouvrisier, onl
décrit 'endocardite variolense. Elle se manifesterait, de
préfévence, au niveau de la mitrale et saccompagne-
rail le plus souvent d'endaoriite ou de péricardile
(Brovaroer). J'ai entendu le professeur Trivien avouer
ne jamais l'avoir constalée, el on pourrail concevoir
quelgues doules sur son exislence, si Desxos el
Hucnarp n'avaienl pu en vérifier — quatre fois seule-
menlt — les lésions i |.;1111{)IIH:'1', Pas un seul de tous
les corurs variolenx que nous avons examinés sur la
table damphithéitre ne présentail la trace d'une endo-
cardite, méme légére. Quoi qu'il en soil, nous appuyani
sur un bravail de Corscayany, nous contestons, pour le
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ETUDE MICROSCOPIQUE'

‘Avant d'entrer dans le détail de la deseriplion histo-

1 Voici quelgques renseignements sur la technique employée.

- Pour chaque cceur, plusieurs fragments prélevés en différents

uml& de l'organe et toujours pourvus d'endocarde et du feuillet

ﬁ!ﬂéml du péricarde, onl ¢élé fixés par les mélanges suivants :

b e 1 Liquide de Mvrien.

2° Solution aqueuse de bichromale de potasse i
3 pour 100,

3° Acide osmique i

100.
- 4 Sublimé en solution agueuse saturée (5 pour 1oo),
5" Formol (formol 1o parties, eau salée physiologique
9o partms}

e Aleool 480, . . . go parlies

g Glycéring . . . . .10 —

E-E bichromate, excellent pour I'étude des détails de structure
e la fibre musculaire, fixe mal les noyaux. Ces derniers sont

_Bant. Nous avons conslamment employé la coloration &
l.émurutn I éﬂﬁlna. Les mel.hnden de hn.u- el de WrGcent

':'li&ma aprés la morl, pendant les mois de janvier,
el mars 1goo, alors que la température, relativement
elard it autant que possible la marche des phénoménes
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~de 1899. On verra combien les points de ressemblance
enlre les Iésions du cwenr dans la variole, la diphtérie
el lafievre typhoide sonl nombreux. Un lissu normal
donné réagil, en elfel, lonjours de la méme fagon. De
‘méme que le tissu conjonelif, par exemple, s'enflamme.
el, quelle que soil la cause de I'inflammation. en fin de
comple, ne fail jamais qu'un abees, de méme, le
myocarde n'a quun mode réactionnel : celm de la
myocardite, dont les lésions sonl identiques, que
'agent pathogéne ail élé le bacille d' Eperrn, celui de
LérrLer, ou le virus varvioleux. Seule, 'intensité des
Iésions, el leur mode de distribution commandé par le
mode méme de distribution dans le myocarde des
- loxines ou des germes pathogénes, sonl contingents.,

I. Fibre musculaire!.

A. Lésions de structure. — L'étal granuleur
‘caraclérisé par un nuage de pelils grains foneés mas-
~quant les stries transversales et les noyaux:; — 'étaf
moiré, lel que M. le professeur Rexavr I'a déerit dans
e Traité d’histologie pratique(L. 1, p. 768, 18g3); —
la disparition ou latténuation de la seule striation
transversale caraclérisée par une sorle de gonfle-
ment des disques épas qui, de ce chel, deviennent
,indigiincta, tandis que les hignes longitudinales d'acco-
- lement des cylindres primitifs restent visibles el sont
- devenues légerement flexueuses: — laspect grillage,

nous montrant la seule charpente de la fibre, la sub-

' Voir planche 111.
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— enfin 'état hnmngéne de la rellule cﬂrdiaque q
fixe alors les matiéres colorantes avec plus d’ mten

lésmn conslante dmm la myucardlle \farmlaﬂ-sﬁ
caraclérisée par la présence de vacuoles au ﬂemﬂﬂg
segmenls de Weismany. Ces vacuoles marquent une
altération profonde du cytoplasma et résﬁltﬁﬁtt""ﬁi
départ du plasma musculaire par le mécanisme mﬁﬁﬂ? o
de Texsudation sarcodique. Elles camcténmnl
myocardiles aigués ou subaigués. £

Nous n'avons pas seulement observé ces vanuﬁleq
sein meéme de la cellule muaculmre mais aussi dan :

de ces lravées pmluplﬂsmlquﬁ 1111,erﬁhnllairea
noyanl dans leur masse des cylindres mn‘ﬁﬂi
raréfiés, a ¢élé signalée par M. le professeur Rexal
qui lui a donné le nom d’hyperplasmie el a all
a ce phénomene toule la valeur d'un processus de
ral.luu

queahun sutvantle : « N'y a-l1-il ancune ﬂhaf.mu ,.
elles, ou bien les mulliples aspecls que I'on nh
sont-ils les élapes successives d'un méme prﬁcesm.m. »
(Morragp el Recaun.) g
Bien qu 1l smt acluellement premul,ure de mn,s k l
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peul néanmoins en ¢lablir une tres logique avee le seul
secours des observalions microscopiques que nous pos-
sédons. Nous savons que la eellule musculairve primi-
Live, le myoblaste, constitue lni-méme sa subslance con-
lractile. Pourquoi la cellule musculaire adulle, siege
d'une inflammation — ce mot élanl pris dans son
acceplion la plus large — n'aurait-elle pas la propriéte
de défaire ce quielle a édifié, de rvevenir a la forme
embryonnaire toul comme une cellule conjonclive
adulte, par exemple, placée dans des condilions réac-
tionnelles identiques? Le proloplasma avant construit
sa fibrillation la ferail disparaitre, comme MeTcaNikory
I'a démonlré en expérimentant sur les muscles de la
gqueune des Lélards de batraciens anoures. L, des lors,
n'est-il pas logique de penser que nous assistons réelle-
ment i celle évolulion régressive de la cellule contrac-
tile, ¢évolulion dont I'état granuleas ou moiré, ' altéra-
tion de la structure (ransversale, 'aspect grillagé,
enlin  homogénéité de la fibre seraient les slades?
RQuanl au phénomene de Uhyperplasie, 11 représente-
rail I'ébauche d'un processus de réparation trouvé chez
des sujets de qui la myocardite aurail, aprés la phase
aigué, évolué d'une facon trainante vers la chronicilé.

La vacuolisation ella transformation graisseuse cor-
respondraient & la mort de la cellule contractile.

Ce n'est la qu'une hypothese, en accord parfait, du
reste, avee la physiologie cellulaire du muscle. Elle a
¢té exposée avanl nous par MM. Morrakn et Cr. Re-

Gaun, dans lenr travail sur la myocardite diphtérique.

B. Altérations de contiguité. — 11 y a déja long-



. temps que Vircnow a si'gnalé de vérﬂabl&ﬂ
e musculaires dans la myocardile varioleuse. Nﬂn‘s’ﬂ
s Irouvé les Iésions de la se_gmenm{wn i tous les @ '
- ' depuis l'altération minime des hgnes de mmaut no
W neltes, comme fondues avee la subslance m&ma d&
. : cellule contractile, jusqu'a la fragmentation tﬂtﬂl&g’ il
qu'a la dlal-::-«nal,mn.

ils dil, ou encore almple résullat dune fixation
énergique par le sublimé ou alcool fort, =
Nous avons eu loceasion d'observer des m}z" >

-
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de sujets ayanl succombé a des maladies chu'upgll
sans délerminations eardiaques, g ‘th

L'aulopsie de ces individus élail pratiquée ﬂ
mémes diélais que celle de nos varioleux, etxnuuin |
cependant jamais constalé une dissociation segme
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& cardes sains prélevés de vingl-qualtre i l,reme-s;f: he
&pre& la mort.

au sublimé ou i l'aleool furt delermme d[tIIE q

‘:: cas le méme aspecl sur un coeur sain, en prov
% un retrail brusque des segmenis musculaires,
|E nous n'avons jamais employé l’alcunl.forL,,ehpﬂ
¥ méme caeur, aspeel des coupes fixées au su

tat identique a celui d’aulres coupes fixées aun
mate ou au formol. En oulre, la solution de subl

d j ] W "l k b A
e L - R ] 1o e it S
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I'aide de laquelle nous avons systémaliguement fixé des
fragments de tous nos myocardes, n’a révélé la seg-
mentation que dans quelques-uns d'entre eux senle-
mentl.

Nous pensons que I'aspecl ollert sur les coupes par
des segments de Wesmaxx on des bloes cellulaires
complétement isolés des parties voisines, ne répond
pas, en effel, i leur disposition pendant le cours de la
vie. Mais nous sommes convainen que cel aspeet
résulle de ce que le ciment intercellulaire, au cours de
I'évolution méme de la myocardite, aélé le siege d'une
série tl}* modifications importantes, quil'ont rendu sus-
ceplible de se rompre plus lard sous les influences
mécaniques on chimigues les plus minimes. Nous con-
sidérons donc la segmentation comme l'expression
d'une altération antérienre des lignes de ciment qui.
devenues pendant la vie extrémement fragiles, s¢ sont
rompues an conrs des derniéres systoles, ou plus tard,
sous l'influence des liquides fixaleurs.

Au reste, la valeur anatomo-pathologique de 'alté-
ration dans leur continuité des fibres musculaires car-
diaques a élé signalée, dés 1877, par MM. Rexavr el
Laspouzy, dans une nole sur les altérations du myo-
carde accompagnant 'inerlie cardiague,

C. Altérations des noyaur. — L'ensemble de nos
observalions nous a conduil i ramener leurs mulliples
aspects i eing Lypes principaux :

t. Les novaux géants.
2. Les noyaux longs, de largeur normale ou dimi-
nuée, prenant bien les réaclils,

M. oM Y
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3. Les noyaux longs et épaissis peu colorables.

4. Les noyaux irréquliers, en étoiles.

5. Les noyaux aplatis comme des dalles. (Kern -
platlen d’Enrcicn).

Le protoplasma périnucléaire, trés augmenté de
volume, est le siége d'une surcharge pigmentaire impor-
tante. Celte derniére est parfois si accenluée, que le
fuseau proloplasmique central est bourré de pigment
brun et que les noyaux de deux cellules voisines sem-
blent réunis I'un a 'autre par deux fuseaux de ces
grains de pigment en rapport par leurs poinles effilées
(voir pl. VII).

Havesm, OBErrer, Desxos et Hucnarp, Hueuesiy
onl successivement signalé Uhyperplasie des noyaux.
Bien que trés vraisemblable, sinon démontrée dans la
myocardile diphtérique, nous ne I'avons trouvée qu'une
seule fois, dans le myvocarde d'une fillette de trois
semaines, qui avail succombé en huil jours a une
variole diserétle an débul, hémorragique au troisieme
jour. Toule la pointe du ecwur avail été fixée au
Miiller. A I'examen microscopique nous conslalimes
des eclasies capillaires mulliples, de pelites hémor-
ragies disséminées dans les parois ventriculaires, enfin
des divisions nucléaires nombreuses dans la longueur
des fibres cardiaques. Mais il s agissail ict d'une !}mli-
fération normale chez un sujel teés jeune, dont le coeur
Stait en plein développement.

[Xn résumé¢, nous n'avons jamais conslalé d’hyper-
lllﬂﬂil: nucléaire dans nos cas des myocardites vario-

leuses relatifs i des adultes.




e

D. Transformation graisseuse'. — Nous l'avons
conslalée 21 fois sur 30. La myocardite varioleuse s'ac-
compagne done presque loujours de dégénérescence
graisseuse. Mais son évolution est généralement trop
courle pour que la cellule tout enliére ait le lemps de
se lransformer en un cylindre distendu par la graisse.
(Vesl une infiltralion graisseuse caraclérisée par de
petites granulations colorées en noir par l'acide osmi-
que el « donnant I'idée d'une émulsion (Axpne Perir).
La graisse fail son apparition d'abord aun miveau des
espaces conigues qui prolongent le noyau, el de laelle
envahil les faisceaux primilifs formant comme des
grains de chapelet ajoutés boul a bout, se substiluant
en goulleletles fines aux disques épais par une lrans-

formation tn stfu du I]I'lllll{llil:-_‘-l‘llil conlraclile (Rexavr).

Il. Tissu interstitiel .

Deux lésions dominent toules les aulres : ¢'est d'abord
un vérilable @wdéme du  coeur, si prononeé dans
cerlains eas qu'il écarte les faisceaux de fibres comme
le ferait une injection artificielle poussée dans I'épais-
seur du myocarde, el mel en évidence d'une fagon
magnifique les anastomoses des fibres cardiaques.
Cest ensuile une leucocyfose 4 la fois intravasculaire
el interstitielle d'une intensité extraordinaire. Les cel-
lules migralrices se colleclent en amas irréguliers on
sont disséminées en grand nombre dans la région
cedémalense.

! Vair planche V.
E Voir planche 1.
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Dans des cas d'une sévérité exceplionnelle, nous
avons conslalé le long des fenles de Henle considéra-
blement distendues. la présence d'exsudals fibrineux

semés de quelques globules rouges aberrants. Ce fail
monlre bien la nalure éminemment inflammatoire de
la sérosilé cedémateuse épanchée dans les espaces lacu-
naires du myocarde.

L'hyperplasie conjonetive fail défaul. Le plus grand
nombre des cellules fixes du tissu conneelif carde le
type adulte et ont leurs prolongements intacts. Quel-
ques-unes ont leurs prolongements rompus el soni
comme isolées, en pleine sérosité d'cedéme, au sein des
faisceaux connectifs el élastiques. Il y a longlemps, du
resle, que Rosmuere a fail les mémes constalations dans
son remarquable travail. Il éerivail en 1892, a propos des
myocardiles aigués en général : « Les cellules fixes du
tissu conjonchif sont moins inléressées dans le proces-
Sus (ue ne me le feratent su pposer les descriptions des
anatomo-pathologistes. Dans un pelit nombre de cas
seulement, leurs noyanx m’'ont parn augmentés de
nombre ou de volume. » Nos observations onl élé de
toul points conformes a celles de cel auteur.

Sur dez coupes provenanl de piéces analomiques
ayanl appartenu a des sujets d'un certain dge, nous
avons parfois renconlré de petites plaques de sclérose
disséminées dans le myocarde ou disposées autour de
certaines arléres. Ce sont i des lésions trés anclennes,
bien antérieures a la myocardite aigué dont les Iésions
élaient manifestes en d'aulres points de 'organe.

Quant aux corps myoblastiques que Havem a signalés
entre les fibres musculaires, nous les avons rarement




observés. D'apres cel auleur, ils naitraient de la fibre
musculaire elle-méme el se présenleraient sous [as-
pect de corps fusiformes de 8 a 12 », pourvus d'un
noyat central entouré d'un proloplasma grenu, le lout
limité par une enveloppe légérement strice. Ils seraient
les instruments de la rénovalion du myocarde. —
Nous ne reprendrons pas iei une discussion déja sou-
levée si souvenl & propos de ces myoblastes, d'aulant
que la question est malaisée a trancher, car il semble
que cerlains auteurs ont, apres Haves, englobé dans la
description des myoblastes des éléments d’aspect forl
différent de cenx-ci: arrondis onovolides pour les uns,
polygonaux pour les aulres, i noyatx uniques el arron-
dis pour les premiers, conlournés sur eux-mémes el
multilobés pour ceux-la. Devant la diversilé des inter-
prétations, nous nous rendrons i lavis de MM. Morrann
el Recaup, et nous rangerons les myoblastes el les
pseudo-myoblastes dans la classe nombreuse des cel-
lules migratrices. Nous les regarderons comme des
lencocyles devenus sédenlaires, fixés en cerlains poinls
de la région enflammée « pour effectuer des actes réac-
lionnels ow réparaleurs » (Lacroix). Si leur proto -
plasma est forlementl teinté par I'éosine, caraclére
propre i Lout protoplasma contractile, ¢’est qu'en réa-
lité ces leucocyles sarcophages ont absorbé la myosine
exsudée des fibres musculaires malades. Enfin. que
penser des myoblastes signalés par MM. Morvann el
Recaun dans la lumiére méme des vaisseanx sanguins
d'un ceur atteint de myocardite diphtérique, sinon
que ce sont la, d’une facon & peu prés cerlaine, des
éléments migrateurs du sang ?



Nouns lenons enfin a signaler dans les lacunes du
tissu conjonctif, sous 'endocarde et dans 'intérieur
desvaisseaux, la présence denombreuses colonies micro-
biennes (vowr pl. VII). Les éléments de ces colonies
sonl des coccus spheriques d'une laille trés élevée, Tls
sont rarement réunis deux par denx, mais ils forment
plus fréquemment des chainelles loujours lrés courles
de 4 a 6 éléments. Ces courles chainelles arrivent a
constiluer des amas parfois importants, que décéle par-
failement la méthode de Weigert'. Ce sont Irés pro-
bablement des bacilles de la suppuralion résullant
d’infections secondaires mulliples survenues au cours
de la variole.

II. — Vaisseaux.

IEn compulsant nos observations, nous relevons sur
trente myocardes : 11 fois une congestion inlense, sur-
tout prononeée au niveau des capillaires lres dilatés et
parfois rompus (voir pl. IT}. Ces 11 cas se rapportent
tous & des varioles hémorragiques (voir plus loin obser-
vations de Bobie... et de Pédrin,..): 5 fois de grosses
lésions arlérielles sans congestion bien manifeste : ces

! Traiter une coupe provenant d une piece fixée a l'aleool, au
formol, ou an sublimé par la solution de violel de dalhia pendant
dix minules, Lavage rapide avec la solution physiologique de
chlorure de sodium. Trailer par le liquide de Liigol (eau 100-
k1=6—lo=4), pendant dix aulres minules. Sécher avee un
buvard et décolorer & fond par un mélange de xylol et dhuile
d'aniline (xylol=1—huile d'aniline=z2|. Laver au xylol et monter

dans le baume,
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cas élaient relalifs & des varioles suppurées confluentes
(voir plus loin observation de Lachass,..); 8 fois, -=ur
des myocardes ot se pouvaienl voir, ila simple inspec-
tion, des foyers de nécrobiose conlirmés plus lard &
I'examen microscopique, nous avons releveé des ruplures
et des oblitérations vasculaires nombreuses. Des colo-
nies microbiennes pullulaient dans les eapillaires el
aulour d'eux, et sur certains points I'endothélinm arté-
riel apparaissail dissocié dans la lumiére du vaisseau.
Ces cas sonl relalifs a des varioles hémorragiques
d'une sévérité exceptionnelle, évoluant avee une telle
rapidité que 'éruplion n’a pas eu le lemps d'apparaitre
(voir plus loin observation de Cuisi....).

Un*fail nous a constammenlt frappé: c'est la simul-
tanéité des lésions artérielles et musculaires. Nous
n‘avons jamais renconlré I'élément contractile mtact
dans le voisinage de vaiszeaux altérés.

En resumé, les lésions le plus fréquemment obser-
vées sonl un épaississement rarement considérable de
la tunique interne des coronaires de gros el de moyen
calibre, diminuant simplement la lumiére du vaisseau,
el une luméfaction variable de 'endothélium des vais-
seaux plus pelils. Nous avons aussi constalé une véri-
table desquamation des cellules endothéliales et 'enva-
hissement des couches profondes de 'endothélium par
des leucocyles venus de 'advenlice o ils sonl réunis
en quanlité insolite. Les fibro-cellules contractiles de
la tunique moyenne sonl vitreuses. Elles ont perdu la
nelteté de leurs conlours Toulefois, la fusion des
diverses luniques ne nous a jamais paru compléte : il

esl possible, dans tous les cas, de reconnaitre leurs
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limiles. Souvenl l'ordonnancement des fibres musculai -
res lisses est bouleversé ; de nombreuses vacuoles hbour-
réesde lencocyless’inlerposent entre elles(voir pl. VII).

Il semble gqu’au miveau des vaisseanx, comme dans
tout le reste du myocarde, la toxine variolense se soit
localisée avec élection sur I'élémenl musculaire.

X coté de Uendartérite, 1l convient done de signaler
I'exislence d'une vérilable mésartérite, déja signalée
dans d’aulres myocardiles aigués ; dans la myocardite
diphtérique (Morparp el Recavp) el dans la myocar-
dite typhique (Guyann). '

Le résean des mailles allongées el paralléles aux cel-
lules musculaives constitué par les capillaires, ses anas-
tomoses lransversales, les arlérioles méme des espaces
ilerstitiels sonl gorgés de sang. Les globules rouges,
empilés en files serrées, grace & leur coloration diffé-
renle de celle de I'élément contractile imprégné d'éo-
sine, permettent de voir aussi nellement que par une
injection arlificielle le dispositl cireulatoire du myo-
carde.

De loin en loin. nous avons rencontré de pelites
hémorragies punctiformes diffusées entre les faisceanx
secondairves, inondant parfois les espaces lymphaliques
si largement ouverts autour des fibres musculaires car-
diaques. Une ruplure lrés limitée des falsceaux mus-
culaires au niveau de ces hémorragies puncliformes
n'est pas exceplionnelle (voy. pl. IT). Au sein de ces
infarctus minuscules, la pullulation microbienne est
aclive, el du méme lype que celle que nous avons
signalée plus haut sous I'endocarde, dans les lacunes
du tissu connectif el & U'intérieur des vaisseaux.

' :"..1'
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Nous nous expliquons le mécanisme qui présude i
la production de ces peliles hémorragies de la facon
guivante : dans la variole, les éléments migrateurs sonl
doués de lenr maximum d'activité. Iin méme temps, les
endothéliums sont distendus et plus vulnérables. Les
leucoeytes adhérent aux parois vasculaires en certains
points d’élection représentés par les éperons el par-
Loul o le ralentissement du cours du sang n'est pas un
obstacle & leur fixation. Au niveau de ces heux darrél,
ils perforent les capillaires pour gagner les lacunes du
Lissn conjonelif on se sonl accumulés les germes
figurés, produils d'infections secondaires, Mais la paroi
de ces derniers a perdu loute élasticilé @ les blessures
microscopigques que lui ont faites les éléments migra-
teurs ne se ferment pas. Kt cependant, englobés dans
un résean musculaive, les capillaires conlinuent i élre
soumis i une pression énergique sur toutes leurs faces,
lors de chaque systole. Clest & ce momeul que les glo-
bules rouges, obéissanl a ces pressions répélées, pren-
nent le méme chemin que les leucoeyles. La blessure
du capillaire s'agrandil et tous se précipitent dans les
lacunes connecltives, autour des lravées musculaires,
par la bréche largement ouverte.

Ces hémorragies punctiformes se développent done
d'une facon aigué, avec une Irés grande vapidité. Elles
sont rebelles & loutl travail d'organisation et de résorp-
tion. En raison des colonies microbiennes agminées
dans leur voisinage el de la présence fréquente  des
agents microbiens au sein méme de leur masse, elles
semblent devoir étre le point de départ de pelits
abeés miliaives, de points ramollis et puriformes signalés
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dans la variole en plein myocarde. Pour nolre part,
nous n'avons jamais assislé 4 celle Lransformation, pas
plus qu'il ne nous a élé donné de conslaler a I'autopsie
un seul abeés du eceur,

IV. Foyers de nécrobiose’.

Dans un paragraphe précédenl, nous avons signalé
sur des coupes de coeur varioleux la présence « d'ilols
sombres 4 conlours nettement délimités, de la dimen-
sion d'une lentille i celle d'une noisetle ».

L'examen histologique nous a fourni des résullats
conslamment identiques. Les fibres conservent la nel-
leté de leurs contours, mais elles ont perdu entre elles
toul rapporl de contiguité, Bien plus, leur orientation
est bouleversée. La dislocation destravées est si parfaile
quiil est impossible de reconstituer les rapports pro-
bables des segments de Weismaxy entre enx. La frag-
mentation ne siége pas seulement au niveau des lignes
de ciment, Les fibres offrent des cassures, des bri-
sures de loute variélé el de toute direction. Chose
élrange, la striation resle visible et le noyau se colore
avec ¢lection. Bref, les altérations de la substance con-
tractile prédominent, mais ne ressemblent en rien aux
altéralions ordinaires de la nécrose avee l'aspect pou.
dreux ou sablé du protoplasma. Nous avons constalé
dans le voisinage de ces foyers de nécrobiose quelques
points de désintégration, tels que les ont décrits
MM. Morrasp el Recavn dans la myocardite diphté-

! Voir planches VI el VII
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rique. De nombreux exsudaltsfibrineux sont visibles
entre les segments musculaires, avec quelques globules
rouges.

Les altéralions du tissu connectif =ont profondes.
Les éléments de ce lissu sonl réduits a I'élatl de granu-
lations de dimensions variables, mal colorées el dissé-
minées au milien des blocs contractiles disloqués. Les
mailles conneclives n'existent plus. Clest a peine =1, de
loin, il est possible de reconnaitre quelques rarves élé-
ments fibrllaires,

Infin, constatation de loule imporlance : I'endothé-
linm des coronaires est dissocié el quelques vaisseaux
sont lotalement oblitérés, landis que dans leur lumiére,
el autour d'eux, des amas microbiens se sonl accu-
mulés en grand nombre.

Les lésions vasculaires sonl la trace du passage des
micro-organismes ou de leurs toxines. L'artérite, dans
son ensemble, marquait la réaction i ces causes wrrila-
tives multiples agissant sur I'endothélium. Aux pro-
cessus simplement réactionnels ont bientol suecédé, en
quelques points seulement el dans des cas de variole
Lrés grave, des processus dégénératifs, et la lésion de la
parol arlérielle a abouli & I'établhissement d'une trom-
bose trés rapide.

Deés lors, la palhogénie des foyers de nécrobiose
que nous signalons dans la myocardite varioleuse
s'éclaire singuliérement,

Ces poinls microbiosés du myocarde sont des terri-
toires du muscle brusquement anémiés par oblitéra-
tion de leur voie d'irrigation, el envahis en méme
temps par une pullulation microbienne que le torrent
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eirculatoire aleur niveau n’emporte plus. La mort de
ces éléments est si rapide qu'ils nous apparaissent &
I'examen microscopique avec les caracleres d'un pro-
taplasme contractile vivant, disloqué, rompu, fendillé,
maisconservanlsasirialionet sonnoyau. Ilne s’agitdone
pas la d'une nécrose vulgaire poursuivant plus ou moins
lentement les stades de son évolution, mais bien d'une
morl en quelque sorte subile surprenant I'élément con-
tractile du myocarde en pleine activité fonctionnelle.

Ii. "Péricarde.

Les lésions microscopiques de la péricardite vario-
leuse nous ont toujours échappé. Nous n'avons jamais
surpris cetle séreuse & une période de congestion ou
d’exsudation fibrineuse ; nous n’avons jamais constalé
d’épanchements de nature inflammatoire ou hémor-
ragique entre ses femllels. Mais nous avons quel-
quefois renconiré les traces de lésions anciennes évo-
luant activement vers la forme chronique. L'adhérence
des feunillets péricardiques exislail en cerlains poinls
limités. Elle se trouvail constiluée par un lissu con-
joncuf lamellaire parsemé de fibres élasliques, La sou-
dure étail si inlime ¢u'on ne pouvail déceler en ce
point la trace de la séparation primilive des deux
feuillets. Mais ce n'est la que la lerminaison d’une
péricardite ancienne, bien anlérieure a la  variole
actuelle. Nous ne saurions nous y arréler,
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(.. Endocarde.

Nous n'avons jamais eu l'occasion d’observera I'exa-
men microscopique les lésions de Uendocardile vario-
leuse aigué. L'endocarde pariétal étail conslamment
intact, les valvules mitrales, les valvules tricuspides,
les sigmoides avalenl consevé leur souplesse et leur
lexture habituelles. Celaspect chagriné de I'endocarde
au niveau des poinls qui sonl le siege des lésions pro-
hfératives granuleuses nous onl toujours échappé.

Deux fois cependant, nous avons renconlré un épais-
sissement limité de I'endocarde pariétal sur des pieces
analomiques ayvanl appartenu i des individus dgés, A
I'examen histologique, on conslatail la disparition des
couches Lypiques de cetle membrane. Des stralifica-
tions de cellules plales trés allongées s'élageaient irré-
gulicrement dans un tissu fibreux parsemé d'ilols de
dégénérescence graisseuse el de quelques fibres élas-
liques. La lendance de ce lissu fibi'eux au retrail cica-
triciel était manifeste. Mms ce sont i les altérations
de l'endocardile chronique conshituée : 1'évolution
lente et progressive des lésions d'une ancienne endo-

cardite aigué vers la guérison.




PATHOGENIE DES LESIONS

Nous ne nous arrélerons pas a la théorie défendue
par Lizpermeister, d'aprés laquelle I'élévation de tem-
pérature du corps suffirail & produire les lésions de la
myocardite aigné, Scuvrrze el Kunxe, puis Marrint ont
réussi, il est vrai, a provoquer une dégénéralion cireuse
des muscles chez des animaunx soumis a une lempé-
rature prolongée de 4o a f2 degrés. Mais que prouvent
ces expériences, sinon la nature chimique de la coagu-
lation de la myosine, de Ia dégénération cireuse?

Nous nous garderons de reprendre ici la discussion
de la priorité en faveur d'une myocardile interstitielle
ou parenchymateuse. Dans les Archives générales de
médecine de janvier 18go, Haxor a judicieusement mis
au point la question en litige. Il a démontré que, dans
les myocardiles aigués en gén€ral, pathogéniquement,
la dégénérescence des libres musculaires doil élre
placée sur la méme ligne que la proliféralion conjone-
tive. Les lésions parenchymaleuses el inlerstitielles
s'associent. Quoi quiil en soil de ce point doclrinal,
nous estimons que dans la variole, dont le micro-orga-
msme palhogéne reste meconnu, 1l faul altribuer les
altérations myocardiques a la fois & I'action nocive des
subslances loxiques élaborées par les microbes spéci-
fiques et, de plus, tenir comple des infeclions mixtes
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par les germes surajoulés, que nous avons constamment
lrouvées au sein du myocarde.

On sait que Braver el Coarmin ont réalisé des alté-
rations myocardiques variablesen injectant auxanimaux
des cultures filtrées de bacilles pyoevaniques. On sail
aussi que Laxpovzy el Sikepey, Craxtevesse el Vibar
ont trouvé le bacille d'Eperrn dans le myocarde des
Ly phiques.

Les premiers de ces auleurs onl prouvé que la loxine
seule peul suflire 4 provoquer des dégénérescences
aigués du myocarde. Les seconds onl montré des
bacilles agissanl par lenr présence, grice aux poisons
solubles qu’ils séerétent autour d'eux.

Ce double processus infeclieux se développe simul-
lanémenl dans la variole : la myocardite varioleuse esl,
en effel, une myocardile « toxique », résullanl de
I'imprégnation des endothéliums des vaisseaux et des

espaces lacunaires du ceenr, par un sang riche en prin-

: I:ilwz-: nuisibles : toxalbumines ou diastases. el chargé

secondairement de germes Iigm*{ﬂ r:u|-;|eii|_||ulf.}:-:~ dont

I'action s'additionne a celle de ces toxalbumines et de
ces diaslases,
-
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Dans la soirée, 'éruplion a pris un caraclére nouveau, On
nole des hémorragies sous-conjonclivales doubles. Le malade
tousse beaucoup el expectore des crachals striés de sang. Une
miclion améne des urines rouges sanglantes, 11 se plaint surlout
d'une sensation de chaleur insupportable. L'auscultation du
poumon esl négalive,

Le pouls est devenu fort el s'est régularisé, Il reste aux envi-
rons de 13o i la minule. L'examen du c@ur révele un assourdis=-
sement du premier bruil et un claguement énergique des valvules
sigmoides. Pas de souflle. Traitement : trois bains a 22 degrés
par vingl-qualre heures,

11 janvier. — T. = 38°5. Teinle générale rouge de la
face el du cuir chevelu. Urines hématiques foncées. L'hémor-
ragie :ecrus-r_-'mljmwi:ir:llu a augmenté, Les larmes sont colorées
en rose. Langue rouge vil.

Le malade esltres abattu. L'examen du ceeur décéle un soullle
extréemement inlense & la région mésocardiaque, 1l disparait
dans la position assise el dans le décubitus latéral droit, Le choc

précordial est faible, la pointe difficile & localiser, la matilé

cardiague n'esl pas augmentée. P, = 108.

12 janvier. — T. = 38°5. Taches noires sur la face. Teinte
rouge uniforme du trone. Le malade dégage une odeur [élide,
Légere -;I:.‘.ﬂ:ptnjr_ Au eceur, soullle inlense dont le maximum esi
i la pointe. Il ne disparait pas, quelle que soil la position

rize par le malade. P, = 128 degrés.
P P "

13 janvier. —T. = 37 degrés. Urines moins colorées el lrés
abondantes. On conlinue les bains. L'odeur [étide persiste.
Au ceeur, le soulfle a disparu. Le myocarde se conlracle Lrés
faiblement. Les bruits sonl & peine perceptibles. Il est im-
possible de délimiter la pointe. Cyanose el dyvspnée légéres,

P. — 120.

14 janvier. — Etat slationnaire. La dyspnée saccenlue.
Délire aigu nécessitant la camisole de [orce. L'élat de collapsus
cardiague s'accentue de plus en plus,

15 janvier. — L.e malade meurt dans la matinée, au cours
d'un aceés de délire aigu,

8L, &
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Aulopsie : Le coeur est rouge vineux, Pas de pericardile, Pas
d'endocardite. Adipose accenluée, Myocarde rigide el résistant,
sorgé de sang. Le coeur droil esl moins dur que le ceeur zauche,
surloul a la pointe. Pas de foyers de nécrose,

Examen microscopigue : Fragments lixés au bicromale :
segmentalion. (C. gauche.)

Fragments lixés au sublimé : segmentation. (C. gauche.)

Fragments lixés au Miller : cedéme permettant de voir de belles
anastomoses des libres I:ZJJI'I!I!i':I{l'I.'IL‘.“-. Peu de lésions du coté de la
libre. Noyaux musculaires volumineux. (Voir pl. 1.} (€. droil.)

Fragments fixés au formol : élémenis musculaires serrés les
uns contre les autres, Congeslion inlense, Hémorragies punc-
tiformes, (C. gauche.) (Voir pl. 11.)

OBSERVATION 11 (inédite)
(Service de M. le professeur Courmont.)
Pedri Charles. quirante-cing ans. friteur
carin,, ., LLaries, gl |I|.1tL—li.Il'll| ans, trileur.

Antécédents : Pas de maladie grave anlérieure ; non vaccing.

Lioil en movenne 3 lilres de vin lrill‘jnut'.
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Début : Le g janvier au soir, céphalée, rachialgic, vomisse-
menls.

f':'rnpi"fan : Le 1z, elle débute & la face.

o | Lf.'ﬁru-fm‘_ — Date de enlrée @ J.II'I{‘II}HEII, |’ilpull'_:.-i rolges
saillantes, quelques vésicules aux avanl-bras et & la face.
Rougeur dilfuse de la face avee poinls rouges foneés, Hémor-
ragies sous-conjonclivales, [ a lempéralure esl i 39°6. Le pouls
est irrégulier el bat 118 fois par minule, Le cwur est aryih-
mique, sans souffles, Les deux bruits sont bien [rappés. La
pointe est bien delimitée. Précardialgie intense, Pas de délive,
mais aballemenl trés marqué, L'examen des urines décele un
léger disque d'albumine,

* 1 janvier. — Température du matin, 3¢9%1. Le pouls esl
i 1ed. Il est multiforme. Le malade délire. Au covur: les
bruits normaux sont remplacés par un murmure conlinu
i renforcement systolique étendu aux deux temps de la révolu-
tion cardiague. Le soir, la tempéralure est a Jg'7. Le pouls a
plus de 160, Cyanose, dyspnée. Le délive a disparu. Le malade
ne se plaint pas el garde un mutisme absolu, Le pouls est extre-
mement pelil.

13 janvier. — Le malade meurt i v heore du matio,

Autopsie : Corur trés mou; ni pericardite, ni endocardite,
Hémorragies sous-péricardiques  ponctuées, myocarde gorge
de sang, La pression et le raclage font sourdre en abondance de
la sérosité ;edématense rose. Deux foyers de nécrobiose dans
I'épaisseur de la paroi antérieure du ventricule gauche.

Examen microscopigue. — Iragments lixés an bichromale :
dislocation. Fenles de Henle hourrées d'exsudals fibrineux.
Quelques globules rouges aberrants, Fibres fragmeitées, dislo-
(nées, cassures, brisures. Poinls de désintégration el destrue-
tion sur place des fibres musculaires. (C, gauche.)

Fragmenls fixés au formol : pas de dislocation. Points hé-
morragiques, Congestion mtense. (G, gauche.)

Autre fragment fixé par le bichromale: congestion inlense.
Vaisseaux gorgés de sang. Poinls de dissocialion segmenlaire.

(C. droit.)
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Méthode de Weigert : bacilles au milieu des fovers de néero-

biose (voir pl. V).
Aulre fragmenl lixé au sublimé : dislocation du myocarde.
(C. gauche.)
Fragmenl fixé par l'acide osmique: dégénérescence grais-

seuse légére.

OBSERVATION 111 (inédite),

(Service de M. le professeur Courmonl.)

lLachass..., Louise, vingl-huit ans, ménagére.

Anftécédents : Pére el mére morls de maladie indélerminée,
Non vaceinée. A eu la rougeole dans son enfance. Mariée : deux
enfants, 'un morl en bas dge de cavse inconnue. I'aulre bien
portant.

Début: Dans la soirée du 3 janvier, par de la rachialgie, de
la céphalée el des vomissements. Pas de constipation.

Lruption : Elle débute par la face, le 6 janvier,

12 janevier. — Dale de 'entrée i Phopital. Pustules confluen-
les a la [ace, aux avanl-bras, Rougeur dilfuse de la face. (Edéme
léger des paupieres. Pas de troubles digestifs. Rien aux pou-
mons, La lempérature est & 3824 le matin, 3¢ degrés le soir.
Pouls = 130: 11 est pelil et irrégulier, Pas d'albumine dans les
urines, Le coeur présente de arythmie sans souffles.

1.3 janvier. — La lempérature est & 39 degrés le matin. Le
pouls = 124, Eruplion vésiculeuse séncralisée, A la face, elle esl
trés conlluente. La peau a une teinle érysipélaleuse rouge vil,
L’arythmie persiste. Le premier bruit est éclatanl et brel. Pas
de souffles, Dyspnée légire. Bon étal général,

14 janvier. — La tempéralure oscille autour de g degrés.
Le pouls varie de 124 & 140. La suppuration débute en cerlains
points de la face oi I'éruption devienl de plus en plus confluente.
La dyspnée s'accentlue. Le coeur est famble, pas de soullles. Pouls

pelit.
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15 janvier. — La lempératlure est & 3g degrés, le pouls i 130,
La suppuration se généralise sur les membres supérieurs el sur
le trone. Pas d'accidents digestifs. Au coeur: le premier bruit
esl étoullé. Pas de souffle. Le deuxieme bruil est éclatant el uni-
que. La malade est Lrés aballue, La dyspnée a presque disparu.
I étal général est passable,

16 janmer. La température est a 4o degrés, le pouls &

1§0. La dyspnée a reparu el saccentue d'heure en heure.

Rien au poumon, sinon quelgues riles de congestion aux deux
bases en arriére. Au coeur: le premier bruit est étoulfé, trés
assourdi el comme prolongé,. Pas de soullle, Le deuxieme bruit
est éclatant. L'arvthmie esl trés accentude, La malade meurl

dans la nwit du 16 aw 17,

1| ||
<
Temptralure,
E 3 e ST = Fouls.
'y ﬁL
Lachass..,, Variole confluenle,
= BT P X -
1 + Durce  des manifestations
40 t-ﬁ II clinigues de  la m:llliul-iv:
F i i ‘ v 14 jours, Entrec a Phapital
"-‘ a \ £ le g jour, Durée des mani-
J:F —“H.; G U - festations cardiagques : 5 &
—h— R — G jours,
] 5
2
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Autopsie: Le covur est mou. Fovers de nécrobiose extréme-
ment [riables et foncés, tranchant sur le fond uniforme jaune
acreux de la coupe. Ni péricardite, ni endocardite,

Examen microscopigue : Fragmenls fixés par le bichromate :
Iésions artérielles prononcées. Segmentation. Strialion trouble.
Feu de leucoylose. (C. gauche.

l"‘l‘llj.:I'Ill.'lllr-' flixés a l'acide nﬁ-miqur: dislocation des travées du

e,y

myncarde el transformation graisscuse, (U, gaue
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Fragments fixés par le sublimé : dislocation du myocarde,
(C. gauche.)

La méthode de Weigert décéle des bacilles sur des coupes
fixées au sublimé.

Autre fragment fixé an bichromale. Une coupe de veine ol
I'on voit un épaississement manifeste de 'endoveine. Surcharge
pigmentaire (voir pl. IV).

Piliers du coeur droit ; lésions banales de la myocardite aigué,
Vacuoles nombreuses (voir pl. 111,

OBSERVATION 1V (inédite).

(Service de M, le prolesseur Courmont.)

Cuisi..., Marie, femme Tail..., ménagére.

L.a malade arrive de laCharité, ol elle ezt malade l'lEP-l]iﬁ deux
jours, se plaignant de céphalée et de rachialgie.

15 janvier. — Aujourd’hui, date de I'entrée de la malade &
I'hospice, la rachialgie est trés inlense el nécessile une pigire
de morphine. Dans la malinée en quelgues heures, la face prend
une teinte rouge caractéristique. Le soir, rash violacé & la par-
Lie supérieure des cuisses el inférieure de 'abdomen, Arythmie
intense : le pouls est inc!mnl:nlublf:. Quelques inlermillences
fausses netlement perceptibles. Dyspnée considérable. De loin
en loin, véritables salves de batlements (rés forts auxquels
répondent des pulsalions radiales imperceplibles.

16 janvier. — Malade morte le matin dans un grand élat
d'agitation avee rachialgie intense et hémorragie vaginale.

Autopsie : Ceeur trés mou, trés friable. On arrache les ven-
tricules en tirant modérément. Poumons : un peu de congestion
sans broncho-pneumonie. Reins gros, congestionnés ; ligquide
séro-purulent dans les bassinels, Rale grosse el diffluente.

Utérus et annexes suppurés. Méches dans le eul-de-sac posté-
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I. PERICARDITE

Cerlaing auleurs, parmi lesquels Axprar, GiNrrac,
Des~os el Hucnann, Bagrraévemy, Karru et Viccoq, ont
signalé des péricardiles varioleuses. Elles offriraient
cliniquement le cortége symplomatique des péricardiles
purulentes ou hémorragiques. La douleur, la dyspnée,
le frottement, quelquefois un bruit de galop: plus tard,
la disparition du choe de la pointe el du froltement,
I'assourdissement el I'éloignement pour l'orveille des
claquements valvulaires, le déplacement du choe de la
pointe, I'extension de I'impulsion du caeur, la submatité
bientol remplacée par la matilé précordiale absolue :
ce =ont liles signes ordinaires de toule péricardite.

Toutefois, au milieu des phénoménes graves appar-
lenant a la variole, au cours de laquelle la péricardite
a fail son apparition, celle-ci a pu passer apercue el
conslituer une découverle dautopsie. Les auleurs que
je cite plus haut onl signalé des cas de morl subile aun
cours d'une péricardite hémorragique survenant insi-
dieusement pendant I'évolution d'une variole hémor-
ragique. Ils onl enfin rapporté, dans les mémes condi-
lions, un cerlain nombre d'accidents analogues i ceux
que détermine une hémorragie interne abondante :

angoisse, verlige, pelilesse du pouls, sueurs profuses,







Il. ENDOCARDITE

I.’endocardite varioleuse seraitle plus souvent, d’aprés
les auteurs quionl pul'observer, une complicalion pré-
coce offranl les caracléres des endocardiles bénignes du
rhumalisme ou de la searlaline. Sa durée trés courte ne
dépasserail pas quinze jours. Rare au coursde lavariole
discréte, absente dans la varioloide, elle aurail son maxi-
mum de fréquence, au cours d'une variole confluente.
Elle apparaitrail ordinairemenl vers le huitieme ou le
neuvieme jour (Desxos, Hucnarp), mais ces mémes au-
leurs 'ont quelquefois observée aune époque plus rap-
prochée dudébut, dés le troisieme oule quatriéme jour.
Sielle frappe avee élection le ceenr gauche, fréquemment
aussi elle iniéresse les valvules de 'aorle (Brovarper).
(iénéralement, elle reste peun intense el suil paralléle-
menl a 'affection causale une marche décroissante,
sans laisser de traces dans la convalescence. Parfois
cependant, elle revél des caracléres d'une sévérité
exceplionnelle, laissant aprés elle des lésions valvulaives
persistantes ou déterminanl méme une issue falale.

Quoi qu'il en soit, la géne el l'oppression précordiale
sans précardialgie, les palpitations survenant par acces,
surtoul a l'occasion des mouvemenlts, des efforts les
plus légers, les caracleres du pouls, I'absence presque
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conslante de dyspnée i I'état de repos, la fixité et la
persistance du souffle de I'endocardite, sont aulant de
signes que mnous n'avons pas renconlrés chez les
varioleux.

Au contraire, I'existence d'une douleur spontanée on
provoquée a la région précordiale, I'afTaiblissement el
I'assourdissement des bruits, 'angmentation de aive
de malité, les altérations de rythme, la douceur el la
mobilité des souffles quand on les observe, leurs carac-
leres systoligues ou méso-systoliques, leur maximum
en divers poinls de la région cardiague, le plus souvent
a quelques cenlimetres an-dessus de la pointe, enfin les
caracléres du pouls, tous signes d'une myocardile
aigué, pladent en faveur de la fréquence bien plus
grande des altérations du myocarde.

Au début de ce travail, nous avons reconnu la pro-
duction possible, au cours de la variole, d'une endo-
cardite de nalure infectieuse, qu’il convient d’expliquer
par une infection secondaire de I'endocarde, non par
une détecmination endocardiaque du germe encore
indéterminé de la variole,




I1I. MYOCARDITE'

Bien que Hermany Ercanorst ait éerit dans son Traité
de pathologie inferne et de thérapeutiqgne (p. 184)
que « les altérations analomiques de la myocardile
n'‘onl pas de corollaire climque, qu'elles ne sont pas
cerlainemen! sans influence sur le fonctionnement du
ceeur, mais quon est hors d'élat de les diagnostiquer
du vivanl'des malades », il n’esl pas moins vrai que
les symptomes de lamyocardite aigué se dessinent assez
nellement dans certaines formes de variole pour qu’on

puisse en tenter la [IEH{'I'iI}T.iﬂ]l.

Fréeguence.

Les aceidents cardiaques exislenl constamment dans
les varioles hémorragiques el confluentes d'emblée.
Exceplionnels dans la varioloide qui évolue sans sup-
puration, ils peuvent cependant sy rencontrer el y
revélir une forme sévire lorsque la varioloide aboulil
ala forme hémorragique. Quant aux varioles discréles,

! Dans notre deseription, nous reproduisons le tableau le
plus communément observe d'une myocardite évoluant au cours
d'une variole confluente d’emblée, nous réservanl dindiquer
plus tard les divers aspects de la myocardite qui correspondent
aux formes légires, graves ou anormales de l'affection causale,
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elles s¢ compliquent rarement de myocardile. Enfin.
certaines formes anormales, les varioles malignes,
comme les nommaient vax Swieres el Borsikr, carac-
Iérisées par des poussces éruplives lrainantes se répé-
tanl & intervalles rapprochés, sont, par excellence, le

lerrain des complications cardiaques,

Début.,

Les phénoménes morbides révélant le développe-
ment de la mym'aniiln se monlrent i une épogue va-
riable de la maladie : a la fin de la période d'invasion
dans la variole hémorragique, lors de I'éruption du
rash purpurique géndralisé: au cours de I'éruplion
dans la variole noire ; parfois seulement au stade de
suppuration dans les formes inlenses el d'allures régu-
hiéres.

D'une fagon générale, on peut affirmer que le coeur
esl pris dis le débul. Les Iésions ne se manifestent que
plus tard, du troisieme au huitieme jour, smvanl les
eas, lorsque le myocarde a déja subi dimportantes
altérations. Chez plusieurs sujels morts du guatriéme
au cmgquméme jour e u‘;lyunl rien présenté du cdlé du
ecenr, nous avons conslalé des lésions du myocarde.
(les cas sonl exceplionnels, :

Quatre-vingl-dix fois sur cent le débulreste insidienx.,
On observe quelques signes 1solés dont Finterprétation
peul longlemps demeurer incertaine : un assourdisse-
menl du prmnirr bt marque surtoul a la pninle. un
élargissement du choe précardial, une précardialgie

anormale, (signe de Peren). Puis ces symplomes dis-
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paraissent sans laisser de trace on s'accusent. Dans ce
dernier cas, l'assourdigsement du premier bruil se
complique d'une ébauche de galop ou d'un dédouble-
ment du second bruil, le choc de la pointe s'élargit de
plus en plus, se diffuse ; la précardialgie persiste ; I'ac-
céléralion, quelques mégalités el une légére dimmnution
de 'ampleur du pouls surviennenl, Enfin, aprés un
lemps variable, vingl-qualre heures, deux, {rois,
qualre jours au plus, apparaissent des signes nouveaux
de la défallance du myoearde : la période d'élal esl
conflirmée,

A colé de ce débul insidieux, 1l en exisle un aulre
caraclérisé par des accidents survenant brusquement
el se manifestanl d’emblée sous une forme 1immédiate-
ment grave el menacanle. Les ballemenls cardiagues
sonl violenls el rapides, le pouls présenle une ampleur
el une brusquerie extrémes, l'angoisse précordiale se
complique d'une dyspnée inlense. Mais lous ces phé-
nomenes ne lardenl pas a s’allénuer ; la crise dure quel-
«ques heures el fail place i la dépression el au collap-
sus eardiaque. Celte forme de début se rencontre dans
les varioles hémorragiques. .

On observe enfin la morl subite, révélanl une allé-
ralion du myocarde gue rien ne pmn‘uil faire soupgon-
ner chez un varioleux en pleine période de suppuration

ou méme ﬂUll't’il].ESL'!ﬂ]lL

Période d'etat.

A. Lechoc de la pointe. — Un nole un affatblisse-
ment graduel des battements allernanl avec des pé-




— fo—
riodes d'éréthisme cardiaque, ordinairement courles el
loujours peu accentuées, que Hucmanrn explique par la
« phlegmasie tumultuense » donl cet organe esl alors
le théitre. — Le choe de la pointe. souvent déviée en
bas et en dehors, devient de plus en plus difficile & per-
cevoir. Mais ce signe n'apparlient pas en propre i la
myocardite ; la symphyse du péricarde, des modifica-
Lions diverses dans les rapports du coeur avee le bord
antérieur du poumon gauche, Iexistence d'un épan-
chemenlt péricardique, ele., ele., peuvent également le
1]1'”\1”1“{"[',

Dans quelques cas, le choe systolique est reporté
vers la base el souléve une portion notable de la région
précordiale. Peu & peu, au fur el & mesure que s'ac-
centue la lendance vers la dépression el le collapsus
cardiague, et avanl que ne s'ouvre la période asyslo-
lique, on observe de vérilables mouvements ondula-
foires de la région précordiale, donl I'importance
séméiologique a ¢lé signalée depuis longlemps par
Jaccoun. Il convient toutefors de faire des réserves
sur la valeur pathognomonique des nombreuses varié-
lés du mouvement ondulatoire qui se renconire dans
nombre d’antres alfections, parm lesquelles 1l nous
suflira de eiler la symphyse cardiaque.

La perceplion, au palper, d'un frémissement systo-
liue est un fail inconstant; il est d’ailleurs rare el
sans valeur.

La percussion révele souvent laugmentation de la
malité cardiague provoquée par la dilalation sans
hypertrophie des cavités du ccenr. Celle ectasie ventri-
culaire a été signalée par Levoex, Poraw, Currer el
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BausiLrox. Elle traduit bien la parésie cardiaque el
révele I'insuflisance du m}'t::-carde.

B. La précardialgie peul exceplionnellement s'ac-
cenluer, et, s'irradiant sur le trajet du phrénique et du
plexus cardiaque, simuler des crises douloureuses a
forme d’angor pectoris. (Laxpovzy el Smepey, Frie-
DREICH, (QUAIN.)

Le plus souvent, elle s’alténue et se perd au milieu
des symptomes plus bruyants de la maladie infectieuse
primitive. Il ne persiste qu’une sensation de géne, de
plénitude , d’oppression qui s’accroilau moindre effort.

. Les bruits. — Dabord éclatanis. ils deviennent

|'upidl_=mu|1t allaiblis. mal f:'ﬂp[n}:-'-. Le muscle se con-

lracle de moins en moins vigourecusement. Le bruit
musculaire devient moins nel, assourdi, comme
éloulfé. Un bruit de galop par choe diastolique ne
Larde pas & apparailre, confirmant I'altération du myo-
carde el l'eclasie ventriculaire. Nous ne nous arréle-
rons pas i disculer la valeur de 'altération des bruils
au point de vue elinique. Celte question semble actuel-
lement élucidée, el nous- nous rangerons a I'opinion
des auleurs qui esliment qu'a lui seul'assourdissement
du premier bruit n'a aucune valeur, ni pour le diagnos-
lic ni pour le pronoslic, si d’aulres signes ne viennent

s ajouler a lu.

D. Les souffles. — Hucnaro a écrit que les souffles
font « Lrés raremenl défant » dans la variole, et 1l les
regarde « comme un signe important de I'inflam-

chien o




L

mation du myocarde ». Nous les avons observés dans
la moitié des cas environ. Ils sont variables non seule-
ment d'un jour i Faulre, mais d'une heuve i l'autre, et
peuvent se développer sous l'influence d'une émotion,
Nous avons vu des malades qui n'oflraient pas de
souffle avant la visile. Le souffle apparaissait an cours
de celle-ci : une heure plus tard, il avait disparu.

Pour Hucaarp, ils ont comme caracléres d'élre
« doux, profonds, diffus, transitoires el migraleurs ».
Leur maximum peul sié¢ger en plusieurs points de la
région cardiague : 1l semble que la lésion passe régu-
lierement du ceeur gauche au coeur droit

Leur tumbre est voilé, lointain. La propagation
n'exisle pas. « Ils.meurent oivils sont nés » (Pora).
Il= sont presque loujours méso-systoliques et influen-
cés par la posiion du malade. Dans quelques cas,
netlement exagerés au moment surtout et a la fin des
grandes inspirations, ils diminuent et cessenl méme
complélement pendant Pexpiration.

Bref, nous reconnaissons li qu'il s'agil bien de
sonffles erira-cardiagues pulmonaires, qu’il s'agil
de « bruils respiraloires rythmés par les mouve-
menls dua cceur » (Poram),

Toulefois, 1l est d'anlres souffles plus constants
ayant leur maximum en un point bien déterminé,
géﬂéru]umﬂnl an-dessus el en dedans de la I}Ui”l” du
coeur avee propagalion nelte vers la base. La persis-
tance de leurs caractéres est Lelle que nous ne pouvons
en faire des souflles extra-cardiaques. Nous sommes
tenté, an contraire, de les classer parm les souffles
fébriles de Sroxes, allribués par la plupart des

M. B. §
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auleurs 4 une insuffisance fonclionnelle passagére,
résullal de la parésie des muscles lenseurs valvulaires
ou de la simple dilatation des cavilés cardiagues. Dans
la myocardite varioleuse, les piliers sont alteinls au
méme titre que les parois ventriculaires, et leur alté-
ration suffit & les empécher de tendre convenablement
les valvules auriculo-ventriculaires lors de la systole :
il en résulte un reflux sanguin dans les oreillelles, el le
bruit de souffle est créé.

Quoi qu'il en soil, nous n'avons jamais assisté a
I'apparition de souffles valvulaires dus i une endocar-
dite concomilanle el caraclérisés par la localisation
netle de leurs foyers, par leur mode de propagalion
bien défini, par leur corlége de signes locaux el géné-
raux, par leur constance el leur durée, par leur indé-
pendance relativement au fonctionnement des autres
syslémes. Au resle, nous avons dit aillenrs combien le
développement d'une endocardite était une éventualilé
rare au cours de la variole.

E. La tachycardie. — L’accéléralion des balte-
menls du corur est nolable dans la variole. Elle peut
varier, suivanl les périodes de la maladie, de g5 a plus
de 160 pulsalions par minule. Presque loujours per-
manenle, elle affecte parfois des allures paroxystiques,
Les paroxysmes =onl g-}nf-l':llenmnl courls, el chaque
acces se lermine brusquement comme 1l a commencé,

Nolre intention n'est pas d’examiner les innombra-
bles pathogénies de la tachycardie. Cest le satellite de
tonte affection aigué fébrile. Nous pensons que dans la
variole « elle est d'origine exclusivement cardiaque
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sans inlervention du systéme nerveux. Il est difficile,
il est vrai, de fixer la parl qui revient aux ganglions
intra-cardiaques dans le phénoméne, mais il semble
que la tachycardie secondaire & une altération du myo-
carde soil la conséquence divecle de I'impuissance
relative de la contraction musculaire et de la suracti-
vilé nécessaire pour la compenser : le ceeur qui perd
en force cherche i se rattraper en vitesse | Axpri: PErir).
(Traité de médecine, article Tacuvcaroig, p. 350-351.

La lawh;w:m-diu réflexe, dont le point de déparl serait
I'excitalion des filels nerveux cardiaques an niveau des
lésions, n'esl quune hypothese. Enfin la trachycardie
par hypolension vasculaire ne saurail élre invoquée
que dans la convalescence de la variole.

Aux poinis de vue trés tmportants du diagnostic el
du pronoslie, la tachycardie, considérée 1solément. n'a
qu'une valeur relative. On sait qu'il y a des tachycar-
dies physiologiques el des lachycardies volontaires.
On connait les tachycardies fébriles,celles que provoque
la compression du pneumogasirique dans l'adénopa-
thie trachéo-bronchique (Merkrex, Soc. médic. des hip.
18871, celles qui résultent d'une lésion du systéeme ner-
veux : méningiles, myéliles, syringo-myéhe (Acuarp,
Jourrroy| ; labes (Oppexmemn, Kussser), polynévrile
alcoolique du pneumogastrique (Deserine), celles que
Kuieper altribue & Pamyolrophie du ceeur et qu’il a
signalées dans sa theése maugurale sur les amyotro-
phies dans les maladies générales chromques [(188¢).
On observe la tachyecardie dans la chlorose, dans I'ané-
mie, la syphilis. Seexper I'a signalée d'une facon
conslante dans le rhumatizme, avant le développement
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de la lésion cardiaque. Les tachycardies réflexes d'ori-
gine gastro-hépatique, utérine (Crémest), génilale ou
périphérique sonl fréquentes. La maladie de Basepow,
I'hystérie, ['épilepsie (B. Tessier), la neurasthénie
(Bouverer), l'intoxication par l'alcool (Disering), par
le café et le thé, par le labac (Srokes), par la digitale
ou l'alropine, s'accompagnent de tachycardie.

Ce symplome ne saurait done élre considéré comme
pathognomonique d'une lésion du cceur. Mais il fait
place rapidement a un autre syinplome qui, celui-la,
est palthognomonique : ¢’est larythmie.

F. Arythmie. — Pourquol aflirmons-nous que
I'arythmie esl le signe pathognomonique de lallération
du myocarde, de la myocardite? La physiologie nous
répondra : si, sur un animal en expérience, une tortue
par exemple, on sépare d'un coup de cizeaux la pointe
du cceur de la base, on observe que les oreilleltes el la
base, pourvues de ganghons, continuent a se contracter
rythmiguement. La pointe, dépourvue de ganglions,
reste immobile. Allons-nous conclure prématurément
que les contractions rythmiques sont dues a la présence
des ganghons?... Nullemenl. En effet, il suffit d’exeiler
par un couranl confinu la pointe du coeur inerle, pour
la voir se conlracter & son lour rythmigquement. Le
rythme n'est done ni subordonné ni di a la présence
de ganglions, Dans un cas, la base el les oreillelles ont
recu des ganglions l'incilation au mouvemenlt, dans
I'autre la poinle a emprunté celle incilalion & se mou-
voir au courant électrique continu : voila tout. Et 'on
esl ainsl conduil & admelire que le rythme restant indé-
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pendant du systeme nerveux est bien une propriété de
la fibre musculaire elle-méme. Le systéme nerveux el
I'électricité ne sont que la condition du mouvement,
mais ils n'en réglent pas le rythme : « la fibre cardiaque
est & elle-méme son propre réqulateur ».

Voila pourquor 'arythmie est un signe pathognomao-
nique de 'altération de la fibre cardiaque quand les
lésions orificielles sont absentes.

Dans la myocardile varioleuse, nous avons ¢élé fré-
quemment lémoin dune arythmie particuliere, une
véritable arythmie cadencée que M. le professeur Gour-
smont appelait : « un rythme de Cuey~e-Srokes du
ceenr », Les pulsations cardiaques se succédalent par
séries de 8 i 20. Elles élaient de foree décroissante du
débul a la fin de chacune de ces séries. Ne peut-on
invoquer pour expliquer ee phénoméne une diminution
progressive de I'influx moleur, qui aprés avoir alleint
une limite minima redeviendrait normal, pour décroitre
un instant apres el s'accroitre encore, cela p{;rim]iqm-—
ment.

Nous savons que M. Hucnarp a mis sur le comple
de I'altération des plexus cardiaques certains signes de
la faiblesse du ccenr parce que I'examen histologique
lur avail révélé une intégrilé « presque » absolue de
cel organe chez des typhiques qui avaienl présenté de
I'arythmie et de 'embryocardie. Lallération des gan-
elions intra-cardiaques par une localisation des toxines
i leur niveau, & l'exelusion des fibres museulaires myo-
cardiques conligués, n'est quune hypothése.

L'arythmie s'accompagne fréquemment d'intermil-
tences vraies. Elle aboutit bientdt a la période des
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intermillences fausses, qui ouvre le slade asystolique.

(. Le Pouls. — 11 reproduil fidélement le désordre
des conlractions du myocarde. Sa haute fréquence, ses
irrégularités de rythme, ses caracléres de faiblesse
refletent  les systoles  silencieuses, rudimentaires,
arythmiques ou avorlées du muscle cardiaque. Iei
encore nous lrouvons un rylthme décroissant en série,
« un Cheyne-Stokes du pouls », comme nous Avons
Irouvé un Cheyne-Stokes du eccur. On caractérise le
pouls en disanl quiil est osciflatoire et polycrote
(Huenaro), multiforme (Rexavr). Nous ne reprodui-
rons pas ici de lracé du pouls dans la variole. On les
trouvera en grand nombre dans le livree que Loramy a
consacré i 'élude de la ficvre el du pouls, dans le
mémoire de Desxos el Hucnaro publié en 1870-1871
dans I'Union médicale, enlin danscelm de Revyavn (G
publié dans le Marseille médic., de 1goo (XXXVII,
16g-177, 4 lracés).

A ce slade de la myocardile, on mentionne des inter-
millences vraies, celles qui se retrouvent ala fois el
simultanément au cceur el au pouls. Elles n'ont pas de
signification pronostique facheuse, el doivenl élre rap-
porlées « & un désordre nerveux pluldt quii une lésion
myocardique » (Gamcaro, Are. gén. de méd., 18g1).
D'une facon générale, la marche du pouls est parallele
a celle de la températlure, méme a la période asyslo-
lique, exeeplé dans les formes de variole exceplionnel-
lement sévéres, ou lorsqu'une complicalion eérébrale
se déelare (voir tracé I). La concordance est la régle
dans les varioles bénignes (voir tracés IT, ITL, IV).
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Le phénoméne auquel Kussvave a donné le nom de
pouls paradoral, et qui consisle dans une « diminution
d’amplitude des ondées artérielles pendant I'inspira-
tion» (PeriT) est quelquefois observé. Il n'est nullement
caractéristique de la symphyse cardiaque ou de la
médiastino-péricardile calleuse reliant I'aorte au ster-
num, comme Kvssuavr le pensait. Il indique simple-
ment un affaiblissement du muscle cardiagque, pouvant
se montrer il est vrai dans la péricardite, mais se
produisant communément aussi dans les myocardites

aiguis (Travse-Poraix).
Periode d'asystolie.

L’affaiblissement et D'insuffisance cardiaque sont
devenus plus marqués, La circulation générale elle-
méme esl profondément troublée. La tension arlérielle
s'abaisse légerement, Désormais (rois ordres de symplo-

mes vonl dominer la scéne :




o

— 57—
Des symplomes eardiaques ;
Des s:.‘mpl.fmwﬁ cérébhraux -

Des symplomes pulmonaires,

Symptomes cardiagues. — Le lablean de 'asyslolie
dans la variole ne ressemble pas i celui que Brava
fail du syndrome asyslolie considéré comme phase
ultime de eardiopathies orificielles. Il n'y a ic1 nitumé-
faction des organes génitanx externes, du scrolum, du
pénis, des grandes levres, ni bouffissure de la face, des
téguments, des membres, ni anurie, ni lurgescence
des jugulaires, ni ascite, ni leinte subictérique. L'asys-
tohe de la myocardite varioleuse s'établit brusquement
el dure peu, d'une heure i vingl-quatre heures. Le
cceur est déplacé, la pointe. quand elle est perceptible,
bat dans le sixiéme ou le seplitme espace. Son choe
est trés affaibli et le rythme se précipite i I'extréme.
L'auscultation révéle au début un bruit de galop soit
du coeur gauche soit du cceur droit ; a une période plus
avancée on percoit un affaiblissement de plus en plus
notable du premier bruit, plus tard un affaiblissement
du second. Des souffles divers peuvent éclater en diffé-
renis points de la région cardiaque ; ¢’est a cette période
que l'on conslate le plus souvent les inlermittences
fausses. Elles révélent I_uujr;mrs- un élat fl'ﬂ-:]}'lmmie
profonde du muscle cardiaque. Les sysloles ne sont
plus en effel que I'ébauche d'une contraction : elles ne
produisent dans le conduil élastique de Tarlére que
des pulsalions avortées. Le rythme est devenu capri-
cieux el sans mesure. En ce point, une triple voie
s'ouvre & l'évolution de la lésion cardiaque : si le
malade doit guérir, la tension du pouls va se relever en
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quelques heures. la dyspnée el le délire disparaitront,
I'étal général s‘améliorera progressivement. Sl doit
succomber, 1l sera brusquement emporté au cours
d’une syncope, ou bien on verra se dérouler la série
des signes qui caraclérisent le collapsus cardiaque.

Nous devons signalerici des myocardiles varioleuses
dont I'évolution se poursuil ultérieurement pendant
des années, Les varioles qu'elles compliquent sont des
varioles i reliquals eardiaques.

Dans la myoecardite varioleuse, on ne trouve pas, au
niveau d’'un organe ou d'unappareil, cette localisation
des manifestalions de 'asthémie ecardio-vasculaire a
laquelle on a donné le nom d'asystolie locale. Ces
manifestations si fréquentes au niveau du foie, et carac-
térisées par des troubles de slase et de congestion
veineuse accompagnés ou non d'ascite, font défaul
dans la période asystolique de la myocardite varioleuse,
Le foie d'un varioleux n'est pas volumineux, il ne
déborde pas les fausses edles, il est presque loujours
insensible & la pression. Néanmoins, l'aulopsie révéle
souvent une congestion intense de cet organe, mais il
s'agit la d’'un phénoméne qui existe au niveau de lous
les visceres el n'affecle pas le foie d'une fagon parti-
culiére.

Cependant, de deux a dix heures avant la mort, les
faux pas du cceur se multiplient, les pulsalions appa-
raissent lointaines, comme voilées ; « elles arrivent &
I'oreille en simulant le tie-lac rapide d'une montre »
(Guyanp). Le rythme devient pendulaire : ¢'est I'em-
bryocardie de Hucnarp, signe ultime de la myocar-
dite. Le pouls est désormais incomptable, moins par
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suile de sa rapidilé que par suile de sa faiblesse. Enlin
le tremblement du ceeur de Laxcist apparait comme la
seule manifestation de la révolulion cardiaque. Depuis
longlemps le malade a perdu connaissance : les lévres
se cyanosenl, les extrémilés se refroudissent, le venire
se ballonne un peu et le malade succombe a I'insuffi-

sance de son mvocarde,

Symptomes cérébranr. — 1l existe dans la variole
un délire da a Uintoxication variolique, contemporain
de la fievee iniliale, el un délive di a la seplicémie
varioligue, contemporain de la suppuralion; nous ne
nous v arrélerons pas. Seul le délire myocardique
signalé par Huvcnanp a la période asystohque de la
variole, el altribué par lui aux troubles de circulation
cérébrale provoqués par la myocardile, fixera quel-
ques inslants notre altention,

(e délive revét trois formes : une forme aigué, une
forme alténuée, une forme mélancolique. Le délire
de la forme aigué ne rappelle que de fort lom la folie
cardiague signalée par Corvisant, SAUCEROTTE, ASTROS
(th. inaug. 1881 ), Durraix ( Encéphale, 1882), Hucnaro
(Du cervean cardiaque, Bull. médic., 18qr).

a) Délire aigu. — Il débule brusquement par de
la loquacilé, des cris, de I'incohérence des idées, de vio-
lentes hallueinations de l'ouie, tandis que la tempéra-
Lure est trés élevée. Le coeur esl en tachycardie extréme.
Le pouls dépasse 150. La Léle el les membres sont
animés de mouvemenlts désordonnés nécessitant sou-
vent la mise de la camisole de force. Pas de paralysie.
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On observe souvent des convulsions partielles el géné-
ralisées qui préparent la syncope terminale (Hucnarn).
La durée de la crise est généralement courle, et la
morl est I'aboutissant habituel de eelle forme aigué du
délire. Le conlraire esl exceptionnel.

b) Délire atténué. — 11 débule lenlemenl, par un
malaise général avec ou sans frissons el une céphalée
extréme, Puis, pen a peu, le malade lombe dans la
somnolence et 'hébélude. 11 est indifférent. L'obnubi-
lation intellectuelle se complique damnésie, le malade
qui a des hallucinations de la vue el de 'ouie n’y atla-
che souvenl aucune importance. Le regard esl incer-
lain, puis de loin en loin survient une crise pendant
laquelle la loquacité et I'agitation sont extrémes. Le
malade prononce avec force deux ou trois mols qu'il
répéle jusqu'a épuisementet, aprés un temps variable,
il retombe dans sa somnolence d'ou rien ne peut le
tirer. Dans les formes favorables, ces troubles psychi-
ques peuvent disparaitre rapidement avee l'affection
causale sans laisser de traces.

¢) Délire mélancolique. — Le début passe souvent
inapercu. Le sujet donne d’abord des signes d'inquié-
lude el marmotle entre ses denls des phrases donl on
ne saisil pas le sens. L'impression produile par les
paroles qu'on lui adresse est nulle : 1l finit par garder
un mulisme absolu. Cel élat dure de quelques heures
a quelques jours, puis une légére el fugace exeilation
molrice el intellectuelle lui sucecede. Les idées déli-
rantes i caraclére triste apparaissent. Le malade parait
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réver. Il passe d'une idée a une autre avec quelque
monolonie, pour retomber bientol dans une inertie
stupide. Le corps immobile, le regard vague, 1l ne
reconnail personne el ne semble pas avoir d’hallueina-
lions. Le pouls el le coeur sont faibles et ralentis. Si
la guérison survient, le malade accuse surtout, comme
reliqual de sa maladie, de la paresse de la mémoire et
du dégonl pour leffort intellectuel.

Symptomes pulmonaires, — La dyspnée esl conli-
nue. Elle présente une intensité variable, rarement tres
accenlude. Elle se complique fréquemment d une loux
seche, quelquefols accompagnée d'expecloralion sé-
reuse peu abondante, leinlée de sang lorsqu’on se
rouve en présence d une viriole hémorragique. L'exa-
men des poumons ne révele le plus souvent qu'un
peu de bronchite diffuse ou d’eedeme léger des bases.
Tout a la fin, la respiration couvre les bruits du coeur,
gqui arrivent a l'oreille comme un murmure el res-

semblent au bruit leintain d’un rouet.

Mécanisme de la mort dans la wvariole.

Role de la myocardite.

Un varioleux peutmourir de plusieurs maniergs. Dans
les formes trés graves, la mort subite a été expliquée par
une « sidération du systéme nerveux » (IMEtULAFOY).
On a invoqué 'altération profonde du sang provoquant
une intoxication analogue a celle de l'oxyde de carbone.
Les dermatologistes onl aceusé la suppression des fone-
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tions culanées, créant ainsi une sorle d’asphyxie spé-
ciale. La pyohémie conséculive aux infeclions secon-
daires peul enlrainer une 1ssue falale. Un cedéme de la
glotte, provoqué par I'éruplion laryngée, est susceplible
d’emporter le malade en quelques instants. Une bron-
cho-pneumonie, survenant i la péric-fle de suppuration,
est une complication redountable. Une poussée d'wedeme
algu du poumon a forme broncho-plégique (Migcamp,
th., Ly. 1goo), enfin une crise d’angine de poilrine,
une ruplure du eceur conséculive i un anévrisme parié-
tal ancien, une embolie pulmonaire ou eérébrale peu-
venl emporter le malade.

Mais, de toutes les causes de mort dans la variole,
la plus fréquente esl la myocardite. M. le D Cuarper,
médecin des hopilaux, quia précédé M. le professeur
Couimoxt an service des varioleux i 'hospice de la
Croix- Rousse, nous adit souvenl que fous les variolenx
mouraient de myocardile. Nous ne serons pas aussi
affirmatif, mais nous dirons que 8o fois sur 100, an
moins, la mort est altribuable & eelle cause.

Commenl meurl-on de myocardite?

Les malades peuvent suecomber au milien des phé-
noménes d'une dilatation cardiaque progressive el de
I'asystolie que nous avons précédemment déeriles.
Cest le cas le plus fréquent dans les myocardiles vario-
leuses tle moyenne intensité,

Nous ne reviendrons pas ici sur le tableau de I'épui-
semenl du coear ala derniére période d'une myocardile.

Dans les formes graves, dans les formes surloul
hémorragiques de la variole, la morl subile par syn-
cope esl la régle. Le malade délive depuis quelgue
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temps, lorsque la perte de connaissance devient sou-
dain compléte; la voix s'élouife, les baltemenlts du
ceeur el les mouvemenls respiraloires se suspendent,
On n’a pas méme le lemps d'observer ces rapides pro-
dromes : sensalions de malaise, de confusion cérébrale,
de lroubles visuels désignés sous le nom de lipothymies.
La face est pile, une sueur froide baigne les lempes,
le regard se voile; au boul de quelques minutes, les
extrémilés se refroidissent, un relichement musculaire
passager arrive ; la mort estsurvenue en pleine syncope.

Commenl expliquer la soudainelé de tels accidents?

La théorie classique admel que la syncope résulte de
deux causes prochammes qui se combinent el sasso-
cient : l'irrigation insuffisante expliquée par 'altération
du myocarde, puis des phénomenes vaso-moleurs ré-
flexes engendrés dans le myocarde méme, ayant leur
point de départ au niveau des nerfs du coeur iwrrités par
la lésion cardiaque : ce double processus aboulil a
I'olighémie cérébrale.

A c6lé de celte pathogénie, il en est une aulre qui
rendrail mieux comple, peut-élre, de la brusquerie des
symplomes cliniques. On sail que Kroveckenr el Scumey
ont localisé a 'nmion des deux liers inférieurs avee le
tiers supérienr du ventricule, prés de la cloison, ce
qu’ils ont appelé le point vital du cceur ou centre de
contraclion des venfricules. Pourquoi ne pas admellre
la possibilité d'une extension lente ou rapide de la
lésion myocarvdique a ce niveau, ou bien 'oblitération
d'une coronaire voisine, ou encore l'inondalion subite
de ce poinl limité par une ou plusieurs petiles hémor-

ragies, lésions que nous avons fréquemment conslatées
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au cours des examens de myocardes provenant de sujels
morls de variole hémorragique?

Formes cliniques de la myocardite varioleuse,

Il y a des varioles bénignes sans myocardite : il n'y
a pas de varioles cliniquement graves sans détermina-
tions cardiaques, Le tableau de la myocardite vario-
leuse, lel que nous l'avons ébauché, est lareprésenta-
tion d'une forme moyenne, la plus fréquente, la plus
facile a observer aussi, parce que tous les acles du
drame qui se déroule apparaissent dans un ordre de
succession régulier : période de début & double moda-
lité, insidieux ou brusque -— période tachycardique
devenant rapidement arythmique avec son corlege de
souffles variés —, enfin période asystolique ou des
lroubles eérébraux aboutissant & I'embryocardie el a
la morl. L'évolution n’est pas fatale. Elle peul s'arréter
a l'un quelconque des slades précédents. Dans ce eas,
il reste souvent des reliquals dont I'évolution se fera
ultérieurement a longue échéance, Strokes, H. Hucnarn,
Laxpovzy el Smepey onl vu des accidenls qui sem-
blent devoir entrainer un pronostic fatal, rétrocéder
el disparaitre. Garriarp rapporle dans les Arch, de
méd., 1891, le cas d'un malade atteint de myocardite
Lyphique qui étail parvenu a la période de collapsus
algide el qui guérit.

A colé de celle forme moyenne, il exisle une forme
légére, silenciense, qui nécessite pour élre révélée un
examen extrémement altenlif el prolongé. Une telle
myocardite ne se manifesle souvent que de loin en loin



par quelques signes isolés donl linlerprétalion reste
longlemps incertaine. Dans la majorité des cas. les
accidents sont fugaces el la lerminaison habituelle esl
la guérison. Toulefois, on a signalé des cas de morl
subile que I'on a attribués & une myocardile grave évo-
luant silenciensement el s'élanl manifestée par quel-
ques signes dont la légereié n"avail pas velenu Pallen-
lion du elinieren. Ces eas sonl exeeplionnels,

Les manifestations de la forme syncopale diflerent
des deux précédentes. Elles peuvenl survenir & une
époque variable de la détermination cardiaque infec-
tieuse, au débul de la pyrexie chez les uns, i la période
de convalescence chez les aulres: chez la plupart, la
syncope survienl a la période d'état, on ne fal que
hater la lerminaison falale, alors que le sujet esl en
pleine asystolie,

Nous lenons enlin a signaler une forme grave,
nerveuse ou ganglionnaire, saccompagnant de symp-
Lomes. de myocardile, alors que I'examen histologique
ne révele pas daltérations apparentes des fibres mus-
culaires. Ces symptémes sonl provoqués sans doule
par un lrouble de I'innervation cardio-vasculaire d'ori-
gine loxi-infecticuse. KU Fon est foreé d'imvoquer ici
une lésion nerveuse, lésion encore mvisible des nerfs
du coeur nlerceplant & son niveau le passage régulier
de I'influx moleur.

Telles sonl les qualre grandes formes de myocardile
variolenge que nous avons eru devoir individualiser.
Celle division est peul-élre un peuschématique, comme
le sonl toutes les elassificalions eliniques. Que l'on sup-
pose les intermédimres passant insensiblement de une
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a l'autre, qu'on les suppose aussi nombreux qu'on
voudra, et il sera possible davoir un lableau d'en-
semble cliniquement exact de la myocardite varioleuse.

Pronostic de la myocardite varioleuse.

Il ne faut pas porter de pronostic affirmatif sévére
ou hénin en face d'un variolenx qui présente des signes
de myocardite évidents, a quelque période qu’il soil de
I'évolution de celte cardiopalhie. Toulefois, la brus-
querie de son apparilion, la localisation précoce du
virus sur le coeur, des eardiopathies anléreures, lal-
coolisme, le grand dge du sujet ou son exirénie jeu-
nesse sonl des conditions favorables au développement
d'une myocardile sévére,

Ce qui dominera surtout I'évolution s1 variable
d'une localisation ecardiaque du virus varioleux, ece
sera 'évolution méme de la variole. Dans la majorité
des cas, une variole bénigne saccompagnera d'une
myocardile légére ; une variole hémorragique, au con-
traire, se compliquera d'une lésion myocardile évo-
lnant & grand fracas, susceptible d’emporter promple-
ment le malade.

Quelque aléaloire que soil le pronostic immédial, le
pronostic éloigné doil élre, lm, lrés réservé, A moins
que les lésions n'aient été mimmes, la guérison ac-
tuelle n'est qu'apparente el la disparition des accidents
trompeuse. Leslésions arlérielles, alors que la maladie
microbienne sera termindée (Iupuis longlemps, conti-

nuera a évoluer en silence. Pendant des semaines, des
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mois, des années, rien ne se produira, mais un jour,
a l'occasion d'une maladie 1nfectieuse nouvelle,
une grippe, une simple bronchite, a la suite d'une
peériode de surmenage physique ou apres quelques
excés, on verra se développer les (roubles carac-
téristiques d'une myocardite scléreuse conlirmée. Le
travail obscur s'est, en elfel, poursmivi en dehors
du malade. Le myocarde a des cicatrices ; de pelits
fovers de sclérose se sonl substitués aux Iésions oublides
de l'ancienne myocardite varioleuse. La charpenle
musculaire a perdu son homogénéité. Le ecur va
engager la lutle et les fibres saines vont doubler leur
travail pour suppléer i I'inertie des antres. La compen-
salion durera un lemps variable, pms, i 'occasion
d'excés nouveaux, d'un surmenage fortuit, le myocarde
¢puisé faiblira. Ses cavités se dilaleront et une pre-
miére crise d'asystolie surviendra. A partic de ce
moment, le muscle cardiaque se lrouvera en immi-
nence continuelle de dilatation el d'impuissance. Les
crises deviendront de plus en plus fréquentes : les
causes les plus légeres en détermineront le retour, Les
accalmies seronl transiloires jusqu’a asystolie défini-
tive qui se lerminera par la morl.

Traitement de la myocardite varioleuse.

Nous serons bref sur ce point.
Le seul traitement ralionnel consisterail dans ladmi-
nistration o un amliﬁul]l,iquu géu&rel] HLIHUL‘:]JL“JIL‘ de

s'opposer a l'infeclion el a la généralisation au sein de
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I'organisme des produits solubles: il reste & trouver,
Tous les corps employés jusqu’a ce jour dans ce bul
n'onl pas donné de résultats bien appréciables.

Un point sur lequel nous tenons i attiver I'attention :
c'est la nécessilé¢ de suspendre les bams, pourtant si
utiles contre hyperthermie el le délire du début, lors-
que la myocardite neltement déclarée évolue vers
I'asyslolie. L'eau froide, si elle tonifie le systéme ner-
veux, a une action éminemment constriclive sur toul
le systéme cardio-vasculaire : le champ cireulaloire est
diminué dans des proportions énormes, an moins pen-
dant toule la durée du bain el pendant les dix pre-
miéres minules qui le suivenl. Le travail du myocarde
esl au moins Lriplé pendant ce laps de temps. Etsi I'on
ausculle un ceeur alteint de myocardile soit varioleuse,
soit | yphique, immeédialement aprés le bain, on con-
statera combien les signes de myocardile se sonl accen-
lués el se présentent sous une forme tumultneuse, Il
n'esl done pas logique de baigner un asystolique. La
méthode éthéro-opracée de Duveasrter, les toniques :
quinguina, aleool sous forme de potion de Tmm, sirop
d’éther, acélate d'ammomagne (1 & 4 gr. ), préparalions
ferrugineuses diverses, onl surloul leur indication & la
période d'arylhmie.

Tandis que Hucuarp déclare que la digitale peul et
doil élre administrée a tous les stades de la myocardite
varioleuse, d’aulrez auleurs estimenl que ce médica-
ment esl, dans ce cas, formellement contre-indiqué :
son insucces serail méme le meilleur signe diagnos-
lique de 'altération du muscle cardiaque.

Mais un autre médicament de plus grande valeur est
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la eaféine & la dose de o gr. 8o a2 grammes. Iei encore,
les opinions sont partagées. Jaccovn constale que, sous
son influence, « Fimpulsion du cceur prend de la force,
ses pulsalions se régularisent ». GENTILHOMME soulient
qu’elle est sans action sur le ceeur, et Constantiy Pavt
n'en fait qu'un stimulant de cet organe, rien de plus,
Evstrariaois, LesrLoxn, onl tous deux observé une
diminution du nombre des ballemenls du cceur. Il
s'agirail suivanl ces derniers auleurs d'une aclion mus-
culaire el non d'une action nerveuse.

Quoi qu’il en soit de ces divergences, nous sommes
forcé de reconnailre l'action efficace de la caféine
comme stimulant el comme lonique du coeur, peul-
¢lre aussi du systéeme nerveux en général el da rein.
Constamment elle simpose el donne d’excellents résul-
tats immédials dans la forme d’asyslolie avee adynamie
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RESUME ET CONCLUSIONS

Anatomie pathologique.

I. L'étude macroscopique d'un ceeur varioleux révele
toutes les altérations communément observées dans les
myocardiles aignés: teinle jaune ocreux ou feuille
morte, ramollissement, cedéme du coeur, enfin foyers
de nécrose sous forme d’ilots sombres, & contours bien
délimités, de la dimension d’une lentille & celle d'une
grosse noisette, se délachant nettement sur la coloration
générale du myocarde.

Nos autopsies, quiont porté sur plus de trente sujets,
ne nous ont jamais révélé de péricardite variolense
bien que quelques cas en aient élé signalés,

De méme, nous n'avons jamais eu l'occasion d’'ob-
server une seule fois les lésions de 'endocardite aigui,

Nous conleslons, pour le moment, la possibilité
d'une détermination péricardiaque ou endocardiaque
du germe encore indélerminé de la variole. Nous ne
nions pas la production possible au cours de celle
maladie d’endocardites ou de péricardiles, puisque les
unes el les aulres ont élé signalées, mais nous pensons
qu'on doit, pour les explhiquer, invoquer une associa-
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lion microbienne surajoutée, surtout quand cetle endo-
ardite ou cette péricardite surviennent i la période de
suppuralion de la variole, ou évoluent — comme ¢’esl
d’aillenrs la régle — & la facon des endocardiles sepli-
ques infectantes ou des péricardites purulentes. La
variole doit élre considérée comme lerminée avec la
poussée éruplive, a plus forte raison quand la suppura-
lion des vésicules apparail. Or, la péricardile et 'endo-
cardile, dans une variole réguliére, =onl contempo-
raines de la suppuration. Elles sont donc l'une et
Pautre postérieures a la varole, qui n'a été pour elles
que la cause oceasionnelle, en onvrant des voies nom-
breuses aux infections secondaires, ces dermeéres étant
la cause efficiente de leur production,

II. L'étude microscopique décele dans les varioles
moyennes graves et hémorraguques I'existence d'une
myocardite aigué & prédominance parenchymaleuse.
Les lésions intéressent la structure de la fibre muscu-
laire, ses rapporls de conliguité, ses noyaux el son
protoplasma  périnucléaire, Les multiples aspects
qu'elles présentent semblent les élapes successives
d'un méme processus de régression dont I'élément
conltraclile est le siege. La (ransformalion graisseuse
des cellules muscunlaires esl fréquente,

III. La IEH{'{IU}'HHE el 'oedéeme du covur sans h}'PEr-

plasie conjonelive nolable sonl les Iésions principale-

menl observées au mivean du Lissu intershitiel.

IV. La régénération des cellules musculaires allérées,




par des myoblastes présents dans le tissu inlerslitiel, esl
une nolion inexacte venanl d'une fausse interprétation
sur la valeur de ces éléments figurés qui ne sauraient
élre considérés que comme des lencoeyles sarcophages
chargés de myosine exsudée, offrant toutes les réactions
du protoplasma contractile,

La présence de colonies microbiennes nombreunses
dans les lacunes du tissu conneclil, sous 'endocarde.
aulour el dans I'inlérieur des vaisseaux, nous a élé
décelée par la méthode de Wegenr. Elle démontre
I'imtensité et la rapidité des infeclions secondaires dans
la variole.

V. Lesaltérations vasculaires sont de toule mlensité,
mais 1l semble qu'a leur niveau, comme dans tout le
reste du myocarde, la toxine varioleuse se soil localisée
avec élection sur l'élément mus=culaire : la mésarlérite
doil étre considérée 1c1 comme le complément obhgé
de l'endartérite, lagquelle fail rarement défant. Dans les
formes hémorragiques, nous avons signalé l'exislence
d'une congestion intense des capillaires du cocur et la
présence en cerlains points de peliles hémorragies,
dont nous avons essayé d'expliquer le mécanisme de
production.

VI. Enfin, nous avons décrit des fovers de nécrobiose
caraclérisés parune dislocation des travées musculaires,
une fragmentation des fibres qui offrent des cassures
de loute variété el de loute direction, mais, fail remar-
quable, conservent leur noyau el une apparence de
striation. La présence dans leur voisinage de vaisseaux
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oblitérés, enlourés ou bourrés d’amas mmmblana uuus

| a servi a expliquer la production de ces foyers de

néerobiose par une anémie aigué, provoquant dans un :
lerritoire Irés réduil, une mort presque subite de :

I'élément conlractile, surpris en pleine activité fone-

tionnelle. '

VII. Nous n’avons jamais observé microscopique-
ment, n les lésions de 'endocardile varioleuse alguE;
ni celles de la péricardile, mais nous ayons rencontré

’ plusieurs fois des traces de lésions anciennes évulumlt. Hit
vers 'organisation fibreuse el le retrait cicatriciel.
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Pathogénie.
_ "'t i

La myocardile varioleuse est une myocardite d'o ” _
e tnxlque résullant de Pimprégnalion des endnthé;hum!r o
des vaisseaux el des espa{:es lacunaires du coeur f
un sang riche en principes nuisibles : toxalbuminesou
diastases, et chargé secondairement de germes figur
surajoutés, dont l'action s'additionne a celle de ce

toxalbumines el de ces diaslases.

Clinique.

I. Nous n'avons jamais cu l'occasion de voir u
:? endocardite, ni une péricardite variolense évoluer umﬁ
;", nos yeux, bien que cerlams auleurs en aient rapp
dea cas indiscutahles, mais tous relatifs it des p'-
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des infections secondaires, ¢’est-i-dire lorsque, en réa-
lité, 'évolution méme de la variole élail lerminée.

I1I. Nous avons, au conlraire, fréquemment assisté au
speclacle d'une myocardite, dont les symplomes
¢voluenl dansun ordre de sueeession régulier : période
de début a double modalité, insidieux ou brusque; —
période tachyeardique devenantrapidement arythmique
avec son cortege de souffles variés; — enfin, période
asystolique ou de (roubles cérébraux aboulissant &

I'embrvocardie et a la mort.

ITI. Deux fois au plus sur dix, les varioleux qui suc-

combent ne meurent pas de myocardite.

IV. Dans les myoecardites varioleuses de moyenne
intensité, les malades succombentau milien des phéno-
meénes de dilatation cardiaque progressive et d'asys-
tohe. Dans les formes graves, la morl subile par
syncope est la régle. L'olighémie eérébrale par mauvais
fonctionnement du ecur explique mal la soundaineté
des accidents. Nous ne nous l'expliquons que par
extension de la lésion an poinl vilal duceeur, au « cenlre
de contraction des ventricules » déerit par KroxeckeRr
el SCHMEY.

V. Des myocardes histologiquement indemnes onl
cliniquement fourni le tableau des myocardites aigués.
Ce fail d'observalion s'explique parfaitement : les nerfs
du cour, profondément altérés ailleurs que dans le

m}'ncunle, provoguent une l]lﬂ'ﬁl}'h‘-ii: du muscle sans












Praxeur [, — (i dame inferstitiel ou conre.

(Variole diseréte au débufb, puis hémorragigque .
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Praxcne 1l. = Dilatation el rupture des capilfaires sanguins inferfasciculaires du coeur.
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(Variole discréte au débul, puis hémorragique),












Poaxcne 11, — Vacualization des cellules musculares du comur.

(Variole confluente),

Praxcue IV, — Surcharge pigmentaire.

{Variole con fuenle).
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Praxcne VI — Foyer de néerobioze of coupe d'une coronaire.

(Variole hémorragique).
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