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de sclérose cicatricielle, d’'oii des formes complexes de cardio-
sclérose.

Les discussions qui régnent sur ces questions d’anatomie patho-
logique et de pathogénie tiennent a la complexilé des lésions de la
myocardite. Celte complexité est encore plus grande pour le clini-
cien qui aborde l'analyse des symptomes. S'il s'agit de myocardite
aigué, la part des troubles de l'innervation cardiaque et vaso-
motrice dus a I'infection ou A la toxémie causales, et le role des
altérations habiluellement simultanées de la cellule rénale et de la
cellule hépatique, paraissent aussi importants, sinon plus, que celui
des lésions de la fibre cardiaque.

La myocardite chronique ne représente aussi qu'un des facleurs
pathogéniques, le plus saisissable il est vrai, des accidents mulliples
que l'on fait rentrer dans sa symptomatologie. Sa coincidence com-
mune, mais non constante, avec l'artériosclérose, 'hypertrophie du
ceeur et la néphrite interstitielle chronique, la place quelquefois &
I'arriére-plan en clinique et en fait, pour quelques auteurs, unelésion
et une affection accessoires.

Malgré ce défaut d’unité et de simplicité, les myocardiles ont une
étiologie, une analomie pathologique et une symptomatologie hien
établies qui non seulement légitiment mais exigent leur maintien dans
le cadre nosographique. Si le cceur faiblit dans les infections, s'il
devient insuffisant dans l'artériosclérose et la néphrite interstitielle,

glil se dilate en méme temps qu’il shypertrophie, c’est que la fibre
cardiaque est souvent altérée ou atrophiée par suite du travail inflam-
matoire el dégénéralif qui alteint le myocarde ou sa trame
interslitielle. Affection secondaire au point de vue éliologique et
symptomatique, la myocardite n'en est pas moins l'origine des
accidents graves et souvent terminaux des états qui I'ont produite
ou qu'elle complique.

MYOCARDITE AIGUE SIMPLE

La myocardite aigué simple est une affection toujours secondaire
qui survient dans le cours des maladies infectieuses et de diverses
intoxications. Anatomiquement caractérisée par des lésions irrita-
tives et dégénératives de la fibre musculaire, ef parfois d'une maniére
prédominante, par une inflammation du tissu conjonctivo-vasculaire
du myocarde, elle contribue, avec les troubles de I'innervation car-
diaque et vaso-motrice d’origine toxémique, & produire la faiblesse
du ceeur et de la circulation.

HISTORIQUE. — C’est & Louis que 'on doit les premiéres notions
anatomiques sur les altéralions du myocarde dans les maladies
générales, & Stokes les données plus importantes sur la faiblesse du
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cceur dans les fidvres, et spéeialement dans la fisvre typhoide et le
y < émaltique. .
7 ?Sii::tlalit:l signa?é les modifications de C(_)ulcut' et d‘e conslstaince
du myocarde. Le travail de Virchow sur son 11:1ﬂammatxon pax;ench{-
mateuse (1852) permit de donner & ces alterah?ns macroscop‘lque.ts la
<anction du microscope. Un de ses éleves, Boticher, examinan ct;
ccenr d'un typhique, y constata la dég.éIEére_scence gra‘lsseuse e
hvaline des fibres musculaires, la.prohrfcratlon de leurs noyal;x.
Les recherches ultérieures de Stein, W a_ldeyer,( H(.)ﬁ'mann con ll‘—.
mérent ces résullats, ne variant que sur 1’1nt§rpreta:t;9n des 1051?‘1}1)5‘,
colles de Zenker mentionnerent une altération spéciale de la fibre
i éoénérescence cireuse. =
ml.}i(;?;iii; 1ial i’{?tait que peu quest_ion de lésions iuterst.]t.m;i]lr‘es::
mvocardite aigud signifiail inflammation par:enC_h)"mateuse ou .d(,rgj-
n{':rescence des fibres musculaires, cette altération étant consi (Eu(:
comme primordiale et fondamentale. Hayerl:a, dans son ‘n'nl.z{n; e:ln
travail sur les myosites symptomatiques (1870), §1gnala, & cohf,f ;:s
lésions parenchymateuses, l’inﬂan?n'lal.ior{ du tissu c’onjonclti l(u
mvocarde. Cette myocardite interstitielle a1gue, retrouvger par la plu-
pa:rt des observateurs qui suivirent, i’ui:, b‘Lenlﬁt c?nsaderce c_orm:ile
la lésion essentielle et vraiment caraclérzlshque de 1 mﬂamrqarhon u
myocarde, dominant sa symptomatologie et pouvant aboutir, en clas
de survie, 4 la sclérose du myocarde. Telle fut la c‘onclusmn cfs
recherches de Landouzy et de Siredey sur la myocardite de .Ia fievre
typhoide et de la variole (1887). Telles sont surtout ](;3?; n%t'm}nf;:'{ﬁl_
se dégagent des importants travaux sur les myocardl 051 iph 11118_
ques dus A Birsch-Hirschfeld, Leyden, Unruh, Romberg (1), en1
magne, Rabot et Philippe, en France. Hayem, H.‘ Martin, Lan( ouz’y
et Siredey, Huguenin, ont enfin appelé _l‘attent.um sur lvB:.USt?m‘f}
dans le myocarde de lésions inflammatoires des petils vaisseaux,
srite et périartérite aigué. 2
engzrrtgllétic;;gctif des myoc?n'dites parenchymateuse et interstll.lellte
est encore discuté. Faut-il, comme q_uclques auteurs_le pro[:iose]nl:
considérer la premiere comme néghgeable? C,e serait une oud) e
erreur anatomo-pathologique et clinique. Il résulte, en eﬁ.et’, is
recherches de A. Weber et Blind (2), de Mollard et 11egaud_ (3), uz
J. Renaut et Mollard (4), que les lésions de la fibre n;msculalre son
les premieres en date et les seules constantes. Ce n'est que secon-

(1) HUMBERG_, Ueber ‘die 121-1;1;1:};;;;,3;:: %c;;;ns;e{_z::;}i?;?}]_Ssggfip?s;,l.lus, Scharlach
ur;g] l_)‘;lﬂ\‘-‘tl:de:]li E:I:.T]gi:ii?g::hozfér‘ﬁe des". myocardites (Revue de médecine, sept. et
Oc(.t‘;ﬁjiig:;‘ldu‘us et Recaup, Du myocarde dans lintoxication aigué par la loxine

3) Moww: J ! ; -
dll{)-}:)tf]rlll:nl:iil}: ::li:L'hlc{:rcn:.fr:!:,t'('li‘l:zfi:;‘;ﬁci;?r:l;ssgljrilsiocarditcs (Trailé de thérapeulique

appliquée, fasc. X, 1897).
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dairement que survient la diapédése leucocytique du milieu conjone-
tif, les globules blancs n’intervenant que pour remplir leur fonction
phagocylaire habituelle. Mais, a coté de cette évolution commune
de myocardite diffuse 4 début parenchymateux, il faut admettre avec
Leyden, Rabol et Philippe, Romberg, une myocardite interstitielle
aigué avec lésions prédominantes de la trame conjonetive, a la fois
diapédétiques et néoformatives : la premiére s’observe dans les
maladies infectieuses et les toxémies les plus diverses; la seconde
semble dépendre d’une infection secondaire staphylococcique ou
streptococcique, telle qu'il s’en produit au décours de la diphlérie
el de la scarlatine.

L’histoire clinique de la myocardite aigué a bénéfici¢ des re-
cherches anatomo-pathologiques. Depuis vingt-cing ans, on s'est
attaché & établiv son role dans les phénoménes graves et terminaux
des maladies infectieuses. Desnos et Huchard ont décrit la myocar-
dite varioleuse, Sevestre celle des érysipéles graves. Leyden, Philippe
et Rabot, Huguenin, Romberg ont étudié la symptomatologie de la
myocardite diphtéritique en méme temps que son histologie patho-
logique; déja Bouchut, Labadie-Lagrave, Dubrisay, en avaient
montré I'existence. En ce qui concerne la myocardite typhoidique,
Hayem, plus récemment Landouzy et Siredey,

ont complété et préeisé
la description de Stokes.

ETIOLOGIE. — La myocardite aigué est |

a conséquence habituelle
d'une infection microbienne ou d’une intoxicalion, qu'il s'agisse de

loxines microbiennes, de poisons accidentellement introduits dans
I'économie, ou de ptomaines et de leucomaines en excés dues & un
fonctionnement défectueux des éléments cellulaires ou A leur non-
élimination par les émonctoires. Parmi ces causes multiples, les ma-
ladies infectieuses tiennent le premier rang. Toutefois, la myocardite
était plus fréquente dans certaines d’entre elles, en particulier la
fievre typhoide et la diphtérie, avant les traitemenls nouveaux (mé-
thode'de Brand, sérothérapie) qui ont-abaissé la mortalité de ces
maladies et qui en ont diminué les complications cardiaques.

Ilest peu de fiévres typhoides graves et mortelles qui ne se com-
pliquent de myocardite. Sur 152 autopsies, Hoffmann n’a trouvé
que 54 cceurs & peu pres sains, et I'on verra, a propos de l'anatomie
pathologique, qu'il n'est possible d’affirmer l'intégrité du myocarde
quaprés des examens minutieux et méthodiques dont la technique
n'a pas toujours été suivie. La myocardite typhoidique existe aussi
bien chez l'enfant que chez I'adulte, ainsi qu’il résulte des observa-
tions de Willaume (éléve de Bernheim), de Grancher, de Pouillot,
qui en a recueilli cing cas dans le service de Moizard, de Mlle Ols-
cheywska, qui rapporte dans sa thése trois autres cas observés dans e
service de Cadet de Gassicourt. Elle est surlout fréquente dans la
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iti jie, av ente ans. A cause de la fré-
Senins i tietial;:;ftl,e ai: E(I,I(lzi &gc. Se déclarant habituellement
e ﬁéV1e 4 '0i8i6¢ ténaire des fidvres typhoides
suxieme ou le troisieme seplens _ .
£ d(-ﬂ-\lm‘ he de pair avec les complications pulmonaires et
e ]:c 1es}ilémorraqies intestinales répétées, sans que
: 'inciden(?; ;soit constante Let fatale; mais il est.d'e 1‘(:;_;10 d‘e
e formes hyperthermiques el ataxo—-(!yn:?quues.
e flﬂﬂs les* ('m qent des fitvres typhoides moins intenses,
EH(',. Comph'qneegl:bplaarr(:‘;}cz, et cles cas méritent justement la de’-.fm-
A gml\esform(cpcardiaque qui leur a été dom?éc par Bernheim.
Hjmﬂtt ‘22 éael'di‘lque antéricure résultant de Phérédité, du surmenage,
: Hei’unc lésion ancienne, parait y pl*edlusposel. Siite
i hiérie est, avec la fisvre typhoide, la maladie infec U
L‘1 diqi":\:: le ‘plaus souvent le m}'OCardc: La mjz-'ocardn.e fll;)il}{‘:-[‘l;
S o dans le cours et & l'aulopsie des dlpl éries
g b (?'-terminent la mort en peu de jours; il s’agit
h_\'pf‘l‘tOT‘iquf‘S (]fll 'i;dlte uniquement parenchymateuse, somrent
e =r¥}}§rf1Lent a la myocardite interstitielle aigué qui se
n :e(iﬁf:ri:ﬂnt au début de la convglescence. D‘éja Pub;u:a_*,i
mO!'ﬂ-lk o ¢ qgue les phénomenes cardiaques se Plodmnen ‘.ar
il?‘“‘-t At d 1(3‘% fausses membranes ont presqugdmpm‘u. Hugue-
dl_'\'C‘ITlf:?n'« (1}131“ mt‘-;mo observation, et Rabot et Phillppe_ (2), se basant
- fﬂl EZlie faitcj ont pu conclure que la myocardite pr_'opt'emcnt
e e rsﬂ endant la convalescence d'une angine grave.
g 't{z:igil; a (}:)e‘tte conclusion, quand il 1‘cmarqulc q]uf hl myo-
o Fe ' sie diphtérilique
el .onlemporaine de la paralysie dip itéritique.
Fo (Oclzolrmpiication fl‘é(lllenle: car sm“j .)GQ d'lblill-
et Philippe ne l'ont notée que 22 frms ,‘g_te)
adulte que chez l'enfant. L'a mg-ocz;l. ite
lescence semble étre la conséquence d une

orave
rénales, parfois

alors
latente,

lomberg s
cardite est géné
(e n'est pas d'ailleurs une
{éritiques environ, Rabo’f
existe aussi bien chez 1
diphtéritique de la conva et ek
- S'Lr'e'pLoscfisfig:occ;z}qzzgs tiennent une place imp?l‘tan{e_ (!alls‘
”L_ES ﬂ/fecfllm!s] mifocardiie aigué. Sevestre a signalé les 10.3110115;
R (nz dz mvocarde dans les érysipéles graves, les Iizlxltac 1{‘1:“
L b ; ¢ 8 qu
2 o d'intoxication, et les comparant & ce e‘ q
S 11 “i;t?;? i:utcs les grandes pyrexies. La ::n?'ocatrllti(;s:s(t}

S une dans Vinfection puerpérale, et ¢ es-:t sar}s (‘ :
égﬂ]el'ne?d?s;tr?nfection streplococciqne sccondait]'fa qu orTl1 tl I?;):gi:l .;;;
e ] 1 s particulirement a
S f\l‘“,“s.la 3:"_‘13{173 2, hl{3(;151{(?;2;:,81:’31;:11tEpéciﬁquecle ces rnz}ladles
B l{;,ll um:i.auﬂe : Hobbs (3) arécemment constaté, chez
peut étre lui-méme en canse :

Spiti :t., Paris, 1890,
htéritique. Th. de"dor- : :
diphtéritique aigué (Arch. de méd. exp.

dégénérati
justement

(1) HuGUENIN, Myocm‘ditcinfuciictlsil_c:iep
(2) RaBor et PHILIPPE, De la myocardi e
2 : & .3 : - ‘ .
g paff;.‘_ b'qu. fl{lsflgc‘\:m dans la oneumonie (Soc. d'anat. et de physio
(3) Hoses, Leésions
Bordeauz, 1898).
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un malade m i ixi
e ort de myocardite au sixieme jour d'une pneumoni
existence de nombreux pn e
e ], {) eumocoques dans les espaces inter-
brillaires sque dans les interlig '
e lignes des segments musculaires
La scariati
. ne dans ses formes i
T ma_lhgne.s, s.surtout hyperthermiques,
e Degp, e de suppuration, ainsi qu'il résulte des obser-
mieux,comm;}no; eii Huchard, complent encore parmi les causes les
s de la myocardite infecti i Soont
: 3 ectieuse. Vallin et pl ¢
ment Rauzier en 1 : i e e i
n ont signalé la fréque
P nce dans les fiév -
graves pernicieuses ou rémi el
licieuses ou rémittentes. Vallin I’ até i
Ly Vallin I'a constatée 7 fois sur
La myocardile aigné s
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g o <pal ‘ 3 » aigué parenchy-
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: observé récemment trois exemples e
a myocardi igué e
bt Cfmc:‘}ld:le aigué, en dehors des maladies infecticuses, peut
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; déc]rit e e 'a proc?u:re, I'aleool vient en premiére ligne. Aufrecht
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kg i graves et précoces, mais parfois curables,
e ger et Bauer chez les grands buveurs de bicre
3 { 1 '
= 'Oc(:n d(?ne (J. Renaut) & petites doses est une cause plus
S O{{t ardite parenchymateuse aigué. La plus commune et la
. ,‘,115 _a?.te des myocardites toxiques est la myocardite par
Surmemfgca u? : elle peut étre la conséquence de la faligue ou du
age cardiaque et déterminer ] 1 is &
v les accidents depuis 1
connus sous le nom de ¢ ‘orcé il H R
: ceeur foreé; elle résulte le pl
o ; ;€ ‘sulte le plus souvent des
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AN
- al?é’[}"i}g\"loIE P(J;THOLDGIQUE. — Parfois déja apparentes a I'ceil nu
5 alions du cceur dans la myocardite aigué ne peuvenl étr;

me lt detei‘mznct‘s 3 de df} le amen =
S I q“ d 1 al X micro

Lésion i
s macroscopiques. — Elles consistent en modificalions

1) Bouc 1 i ?
\L) “HOT, Contribution & 'étud b i igué de
: ). , e de la myocardite parcnchymateu‘:c ﬂ.b é

MYOCARDITE AIGUE SIMPLE. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 301

de consistance, de couleur et de volume. Le cceur est mou, flasque,
g'¢étalant sur la table d’amphithéatre comme un linge mouillé (Louis),
el présente une teinte pale, feuille-morte (Laénnec), coloration due,
d'apres les recherches de Vaillard, a J'altération de I'hémoglobine
musculaire. D’une maniére plus constante, on observe des ecchymoses
sous-péricardiques plus ou moins cétendues et surtout marquées ala
face -antérieure, pres de la pointe; ces ecchymoses sont dues aux
altérations du sang et des parois artérielles. On peut encore constater
4 la surface de l'organe des stries alternativement jaunatres, d'un
jaune pale, et des lignes plus foncées, violacées, livides (Landouzy et
Siredey). Enfin le cceur est dilaté, surtout aux dépens de ses cavilés
droites; il est distendu par des caillots, tantot fibrineux el blancs,
dautres fois agoniques et volumineux; quelquefois il contient du
sang semi-liquide ayant la consistance du raisiné. La dilatalion des
cavités cardiaques détermine fréquemment une insuffisance auriculo-
venlriculaire relative.

Malgré leur intérét, ces altérations constatables a I'ceil nu n’ont
qu'une valeur relative. Elles peuvent faire défaut alors que 'examen
histologique révele des lésions notables.

Examen microscopique. — Les lésions n
ment généralisées, mais parcellaires, n’occupant que certaines parties,
et respectant le resie du myocarde, d’olt la nécessité de ne pas se
contenter de I'examen d'un soul de ses fragments. Elles sont ordi-
nairement diffuses, portant a la fois sur les fibres musculaires, le
tissu conjonctif interstitiel et les vaisseaux; mais elles peuvent étre
exclusivement ou surtout parenchymateuses, ¢est-A-dire limitées aux
segments musculaires, ou inlerstitielles, atteignant d’une maniere
prédominante le tissu conjonctif du ceeur.

Les altérations de la MYOCARDITE SARENCHYMATEUSE sont constantes
et les premicres en date. Elles paraissent résulter de l'action directe
des microbes ou mieux des toxines et des poisons sur les fibres car-
diaques, et consistent primitivement dans ce que J. Renaut et
Mollard appellent V'atrophie hyperplasmique de la cellule musculaire.
Celle-ci consiste en une augmentation considérable avec fluidité du
protoplasma périnucléaire qui, se continuant dans les cloisons proto-
plasmiques, rend plus apparents les champs de Conheim et exagere la

striation longitudinale. L’action des réactifs coagulants surle proto-
plasma tumeéfié y détermine la formation de vacuoles, d’oll des appa-
rences de trous sur des coupes transversales, de bulles, de chapelets
ou de boyaux sur des coupes longitudinales. Cet état vacuolaire,
trés apparent sur les coupes transversales des fibres musculaires,
n'existe qu'en certains points, excepté dans les formes intenses ou
peu récentes de myocardite aigué. Parfois la substance contractile
se diffuse et est expulsée des vacuoles sous forme de boulessarcodiques
offrant la réaction de la myosine. L'on peut observer ultérieurement

e sont pas habituelle-
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la disparition de la siriation transversale el la dégénérescence granu-
leuse ou granulo-pigmentaire de la cellule musculaire qui coincide
avec latrophie des cylindres primitifs, ou plus rarement la dégénéres-
cence vilreuse déerite par Zenker et Hayem, caractérisée par de gros
blocs hyalins, incolores et anguleux, qui résultent de la transfor-
mation de cellules brisées aprés coagulation de la myosine. Ces Iésions
dégénéralives existent aussi bien dans le cceur droit que dans le ceur
gauche, mais elles sont plus prononcées a la surface du myocarde
que dans son épaisseur. De leur inégale dissémination résulte que
les ilots musculaires intacts continuant a se contracter normalement,
disloquent et rompent les fibres altérées, et contribuent a les dis-
socier et & les fragmenter (J. Renaut et Mollard).

Les noyaux des fibres musculaires subissent, comme elles, I'action
irritalive el dégénérative des agents pathogénes. Ils sont tumé-
fiés, pales, comme cedémateux, atteignant des dimensions souvent
€normes (gigantisme nucléaire) ot présentant alors les formes
les plus variées. On n’y trouve jamais trace de karyokinése (Letulle,
J. Renaut et Mollard), et cependant il n’est pas rare de trouver, dans
quelques cellules musculaires, les signes d'une prolifération nucléaire
déja effectuée : on voit alors plusieurs noyaux, rangés en séries bout
a bout, semblant bien révéler 'existence d'une myocardite parenchy-
maleuse hyperplasique (Hayem, Letulle).

Il est une autre lésion qui ne manque pour ainsi dire jamais dans
la myocardite aigué : c'est la séparation des segments constitulifs
des travées cardiaques au niveau des traits scalariformes d’Eberth,
décrite par Renaut et Landouzy sous le nom de dissociation seqmen-
faire ou myocardite segmentaire, el due a la tuméfaction avec ramol-
lissement du ciment intercellulaire; ¢’est une lésion terminale, mais

‘mon agonique ou cadavérique, comme l'a dit Recklinghausen
(J. Renaat). A la facon de tous les éléments parenchymateux alleints
d’inflammation, la cellule musculaire cardiaque fluidifie son ciment.
Ce ramollissement se fait peu 4 peu et aboulit 4 la dissociation qui se
fait soit en foyers circonscrils, alors compatible avec une survie d'une
cerlaine durée, soit sur une large étendue, alors rapidement mor-
telle. La dissociation segmentaire se rencontre dans un grand
nombre d’autopsies, maisn’est nullement une lésion banale, ainsi qu'il
résulte des conclusions de Karcher (1), basées sur 140 observations
de la Clinique médicale de Bale. Elle peut étre la seule allération
histologiquement constatable & I'autopsie de malades morts de mala-
dies infectieuses ou toxémiques, notamment de typhiques ayant suc-
combé subilement (Déjerine, Hobbs); A. Chauffard et Ramond I'ont
signalée dans un cas de cceur forcé par surmenage. Dans les myo-
cardiles aigués plus intenses, on peut observer simultanément la

(1) Karcuer, Deulsch. Arch. fir klin. Med., 1898,
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frugnwnf(dion cardiaque, lés'ion. ['iue, non a la disjonutilon, mais
3 la rupture dans leur conlinuité et (:Ii_dchos‘s des tl‘EllLS. sclala-
riformes d’Eberth, des fibres myocardiques devenues fragiles.
Les lésions qui caractérisent la MYOCARDITE INTERSTITIELLE son't
souvent associées aux altérations des cgliulcs muss;ul'atrc’s, cclles-(:{,
d’aprés Renaut et Mollard, étant primitives, parfois isolées et h‘ul?l-
tuellement prédominantes. Il résulte lccpendanf, .des t'echer«{:hes de
Landouzy et Siredey sur les myocardites typhoidique et xfario].e}ase,
de celles de Birsch-Hirschfeld, Leyden, Romberg,_ llalJ(_JF et I hli:pp'e
sur la myocardite diphtéritique, que les lésions 111[_(:1'sulleilles, .01'd1-
nairement secondaires et provoquées par les altérations nécrosiques
des fibres musculaires (A. Weber el Blind, Mollard et Regaud),
peuvent atteindre un haut degré, au point de .preudre le des:sfsus‘ sur
la myocardite parenchymateuse. Maisil est \‘mlsen‘]blable quil s agit
alors d’altérations dues A des infections sc{:ond‘a‘nf‘es, et P!us part%-
culitrement 4 la présence dans le t.'zls.su conjonctif interstitiel dc 11‘11-
crobes pyogeénes auxquels la _diphi.érle, par exemple, a servi de porte
d’entrée (Rabot et Philippe, Renaut et Iv\lol‘iard). = .
Les altérations propres a la 1113.‘0031‘d1t‘e interstitielle, comme c(fl%es
deladégénérescence parenchymateuse, mégentsu}‘tout dans ]L:: par 'u_-cls
superficielles, sous-péricardiques du myocarde, n 000gpa11t L[u.l,ln‘l']ll -
limétre ou 12,5, quelquefois le tiers de la paroi cardiaque, et prédo-
minent au niveau de la pointe et de labase. Il importe, pour les con§—‘
tater, de ne pas se contenter de l'examen de quelques fl‘agmenl;si, .lI]alf?
de diviser le ecceur tout entier en une série de cubc's,.tous soumis a des
coupes et & des observations méthodiques. Ces lésions (‘,{JIISIIS‘L'C[]].F len
une infiltration de cellules rondes enlourant les rameaux Yartcue : es
plus ténus et s'insinuant entre les fibres musculaires qu elles dlisso-
cient et qu'elles désorganisent, p_énétranrt qu‘elquefo:s Flans eur
épaisseur. Celle infiltralion (l(’ftcrmme un clal'gxﬁscumnt d.eis es:pe%mlas
qui séparent les fibrilles cardiaques, comme si le- r_nyocalli‘.e f;,talt 1e
sitge d’un cedéme aigu. Elle GSL.COHSt‘IEUCC 4 la fois par afuxdcc
cellules migratrices venues par diapédése, et par la prohfcmtifm es
cellules fixes du tissu conjonctif. Trés nombreuses et serrées en
certains points, ces cellules sont réunies en foyers arrondis ou ‘n-c’;du-
laires, au centre desquels on voit de gros (’:lcmcn’ts a contm%rs irrégu-
liers, munis d'un noyau volumineux avec n}u(",}colcs' rangeés conc'en—
triquement & la périphérie ; ces éléments ont €Le considérés par Hla};em
comme des corps myoplastiques, c’jast- i\-d‘n‘e des ce]luleg 'mus?lc‘:u anies
jeunes, par Bard comme des débris df: fibres m’u:'-,:.cula‘nes._ ous e:
espaces interstitiels du myocarde prese'ntent'd {ll]lBLllS,. quzlqtl_e‘
des degrés différents, lesiraces d'une \"él’ltable in Elz:.xmmaii;m ul issu
conjonctif, sousforme de quelques fibrilles COll}lt}Ci.l‘v’BS etde qu};: qltlle‘s
cellules embryonnaires. On comprend que ceslalesxonls_ 'pu]sscnté oudn,
(lansunavenirplusoumoinséioign(’-,éuncsclcrosedlﬁusedumgocar (&
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: Plus discrétes dans la myocardile parenchymateuse, les lésions
inlerstitielles consistent uniquement en quelqﬁes trainéﬂes de lleuco-
cyles issus par diapédése et destinés & remplir leur role habituel de
phagocytes. Mais ce que l'on conslate dans tous les cas, c'est 'hypé-
3‘(",1111{3 par dilatalion des capillaires sanguins et des veinules, l'mdu{zlr)ne
l.l]i.l".I‘S[lUG! du myocarde, parfois de petils foyers hémorragiques dus
a l"m_tensné de la dilatation des vaisscaux ou a leur altération. Les
DR RS

: , Hug . sléve dans quelques cas de Pendarie-
rite avec ou sans thrombus.

Qqant_ aux lésions nerveuses, les seules constatées par Romberg
consistaient en une périnévrite des nerfs du péricarde, caractériséz
par une infiltration de petites cellules rondes dans la gaine CEHIII—
leuse de ces nerfs, en des points ol la séreuse était normale.

L’avenir et 1'évolution des lésions de la myocardite aigué ne sont
pas trés bien connus. La guérison compléte est possible :t elle peut
étre trés rapide, quand la cause infectieuse ou toxique a cessé d‘fﬂ'ir
La suppuration des foyers d'infiltration nodulaire est toul a ?aiL
e:l\'{?eplionnelle. Savigné a observé une seule fois un petit abceés au
niveau de la pointe du cceur et de nombreux abceés miliaires dans les
espaces interstitiels du myocarde ; il s'agissait peut-éire d'une infe(‘:—
tion complexe. La guérison par cicatrices fibreuses ou le passage @
'élat chronique est un troisitme mode de terminaison démo t"g :
de récentes observations. o

PAT_HO(T:ENII'... — Si la corrélation de la myocardite aigué avec les
maladies infectieuses est indiscutable, il n'a pas été pzssible d’e
établir I'origine microbienne directe. Les observationsde Chantemess?}
et \.Vida], de Landouzy et Siredey quiont constaté dans le myocarde
l'existence du bacille d’Eberth, celles de Hobbs qui I'a trouvé infiltré
de pneumocoques, sont restées des exceptions. Par contre, la clinique
et l'expérimentation s’accordent a atiribuer les lésions’de la fibre
cardiaque.a l'action des toxines microbiennes, au méme titre que
les altérations dégénératives et inflammatoires des reins et du i'{iie.
i\éziijishtﬁﬁ%ﬂ&i ci:lte}:;ovoqué_ chc_z I'animal, par l“injec.l,ion de
. ue, un yocardite diffuse semblable & celle qui se
produit dans la diphtérie humaine. Charrin a démontré que la toxine
p}‘ocuf'a_nique,. débarrassée de ses microbes, déterminait chez I'animal
lea_ lésions diverses de la myocardite, la quantité et la qualité du
poison, sa porte d’entrée et la durée de son action, enfin les réactions
individuelles pouvant expliquer la variabilité de ses eflets.
d.La h%si(?g lla _pre’miére en date est D'altération de la fibre car-
erstitielles, cefte priorilé ressort
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nelternent des recherches expérimentales de Mollard et Regaud, des
études anatomo-pathologiques de A. Weber et Blind, de Renaut et
Mollard. De nature a la fois ieritalive et dégénérative, la myocardite
parenchymateuse détermine secondairement la réaction inflamma-
toire des éléments conjonctivo-vasculaires du myocarde, réaction
généralement modérée, a moins qu'une infection secondaire d’origine
streptococcique n'en augmente l'intensité au point de la rendre pre-
dominante. Cest le fait des myocardites interstitielles aigués décrites
par Leyden, Rabot et Philippe, Romberg, etc., au décours de la
scarlatine et dans la convalescence de la diphtérie.

La pathogénie des symptomes de la myocardite aigué est non
moins complexe que la pathogénie de ses lésions. Les poisons patho-
gbnes agissent sur la fibre cardiaque, non seulement organiquement
mais fonctionnellement. Et en effet, des troubles cardiaques ana-
logues, faiblesse et dilatation, peuvent se produire avec ou Sans
myocardite, ainsi qu'en témoignent les observations récentes de
Rendu, Huchard, A. Siredey : I'asthénie cardiaque, commune dans
linfluenza, alors que la myocardile y est rare, en est la meilleure
preuve. Expérimentalement, Gley et Charrin ont observé des dilata-
tions cardiaques sans lésion chez des lapins auxquels ils avaient ino-
culé le microbe de la suppuralion bleue ou qu'ils avaient intoxiqués
en vingt minules par les séerélions de ce microbe; ces dilatations
scraient dues 4 I'action directe du poison sur le myocarde et non a un
effet paralytique par lintermédiaire du systéme nerveux. L alcool
n'agit pas autrement, il faut s'en rapporler aux observations de
Bollinger et Bauer sur la mort rapide par dilatation aigué du ceeur
chez les buveurs de biére, et & celles de F. Tresilian (1) sur la dilata-
tion cardiaque d'origine alcoolique.

Mais & cela ne se bornent pas les perturbations circulatoires dues
aux microbes, & leurs toxines et aux poisons. Les nerfs du ceeur et
les centres vaso-moteurs sont intéressés & leur tour. Vincent a
constaté, dans la diphtérie, une vérilable névrite du plexus cardiaque,
déterminée par les produits solubles sécrétés par le bacillede Loffler,
cause vraisemblable de paralysie et de dilatation cardiaque. Déjerine
a signalé la tachycardie par névrite alcoolique des pneumogastriques
ot Tresilian rapporte deux faits de méme ordre. D’autre part, il résulte
.des expériences de Romberg (2) que le bacille pyocyanique et le
pneumocoque provoquent, chez 'animal, une paralysie du centre
vaso-moleur bulbaire avec abaissement de la pression artérielle,

capable & elle scule d’amener la mort par collapsus; Poessler (3) a

(1) TRESILIAN, Troubles cardiagues dlorigine alcoolique (Edimb. med. Journ.,
juin 1898).

(2) ROMBERG, Welchen Antheil haben {erz und Vasomotoren an den als Herzs-
«chwache bezeichneten Erscheinungen bei Infectionskrankheiten. (Berlin. Klin.
Wochenschr., nos 51 et 52, 1995},

(3) PomssLEr, Gongreés de méd. int. Wieshaden, avril 1896.
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