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Iérisypele par Sevestre (1), Jaccoud, G. Sée; dans la diphtérie par Labadie-
Lagrave (%), Homolle, Leyden (¥), Huguenin, Rabot et A. Philippe (). Sans
étre trés commune, elle semble plus fréquente vers la fin de I'évolution de la
diphtérie et au début de la convalescence; elle slaccompagne alors de lésions
interstitielles manifestes, tandis que dans les premiéres périodes de l'angine elle
a pu étre citée comme le type de la lésion myocardique parenchymateuse
(Renault). Les expériences de Mollard et Regaud sur les animaux leur ont per-
mis de reproduire cetle myocardite au moyen de la toxine diphthérique et d’en
étudier les lésions d'une facon trés compléte.

Elle a été observée encore dans la tuberculose aigué, par Hérard et Cornil,
Laveran; dans la grippe, par Huchard (%); dans Vinfection malarenne aigué,
par Vallin (*), Rauzier(*); enfin, dans la pnewmonie (Jurgensen), dans lictere
grave, dans la méningite cérébrospinale; dans le rlumatisine articulaire aigu
(Peter (%), Bouchot) ot elle peut déterminer des accidents d'asthénie cardiaque
sur la nature desquels nous avons déja insisté (voy. p. 94).

Les diverses septicémies, la pyohémie, Vinfection puerpérale, la morve, s’ac-
compagnent fréquemment de myocardite infectieuse; nous avons dit déja qu’en
pareil cas cest plus souvent peut-étre la forme purulente que I'on rencontre.
D'ailleurs, il faut tenir compte, dans toules les maladies que nous avons passées
en revue, de la possibilité d’une infection secondaire par des germes pyogénes
et aussi de I'apparition d’une myocardite aigué suppurée relevant directement de
cette infection surajoutée; c’est ce qu'on observe, par exemple, a la période de
purulence de I'éruption variolique.

On I'a rencontrée encore dans des états infeclieux mal caractérisés, et, en
particulier, chez les individus soumis 4 une hygiéne défectueuse et surmends.
Peut-élre le surmenage, dont les effets nocifs ont éié bien mis en lumiére par
les expériences de Charrin, n'agil-il ici, comme chez le cobaye soumis & une
course forcée, qu'en diminuant la résistance des tissus & l'action des germes
pathogeénes et en leur préparant un terrain de culture favorable. Peut-étre aussi
fautil incriminer, en pareil cas, les toxines diverses produites du fait du sur-
menage au niveau des divers lissus et des muscles en particulier et accumulées
dans le sang en quantité plus considérable : c'est la myocardile par auto-
intoxication. Le surmenage cardiaque semble, d’ailleurs, constituer une cause
localisante du processus morbide sur le myocarde. ‘

On a signalé encore, comme cause prédisposante placant le coeur en élat
d’opportunité morbide, une tare cardiaque antérieure, ou lapparition d’un
trouble fonctionnel temporaire au cours de la maladie infectieuse : le myocarde
représente alors un locus minoris resistentize.

L’alcoolisme (Aufrecht), la tendance a I'obésité, semblent également favoriser
T'apparition de la myocardite aigué. Enfin, le traumalisme a été invoqué par
Abramov (*) dans un cas douteux, et par Mendelsohn (**) qui a rapporté une
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observation de myocardite traumatique consécutive & une compression violente
du thorax.

Anatomie pathologique. — A l'autopsie d'un individu ayant succombé a
une maladie infectieuse aigué avec myocardite, le cceur présente & I'ceil nu des
altérations manifestes bien décrites par Louis, Stokes el Bouillaud.

Il est ordinairement volumineux, dilaté, ses cavités sont remplies de caillots
cruoriques récents. Les parois musculaires ont perdu leur consistance, elles
sont amincies, flasques, et ont été justement comparées a un linge mouilié; les
piliers charnus sont ramollis. Le tissu musculaire est friable, facile a déchirer
avec les 'doigls; il présente une coloration jaunatre, feuille-morte, parfois des
striations jaunatres alternant avec des raies d'un rouge plus sombre, visibles a
travers I'énveloppe séreuse. Brault (') a décrit un aspecl moucheté a la coupe,
résultant de foyers multiples et disséminés. i

On voit, sous le péricarde, de petites ecchymoses en nombre variable ; enfin,
I'endocarde et le péricarde sont eux-mémes fréquemment atteints de lésions
plus ou moins notables relevant du méme processus infectieux. Nous n’avons
pas a y insister ici, ayant d’aulre part occasion de les décrire; signalons scule-
ment ce fail que, trés souvent, les altérations du myocarde sont prédominantes
au niveau correspondant & ces lésions des séreuses. :

L’examen histologique révéle des allérations multiples et diffuses portant sur
le tissu musculaire (myocardite parenchymateuse) el sur les espaces interfasci-
culaires (myocardite interstitielle).

Les altérations parenchymateuses bien étudiées par Mollard et Regaud (loc.
cit.) sont constituées par le gonflement hyperplasique du proloplasrﬁa inter-
contractile (atrophie hyperplasmique); il s’accompagne, dans les cas aigus, de
I'effacement de la siriation transversale (état moiré) et d’une légére dissociation
segmentaire (état grillagé) avec état vacuolaire a petites ou gl'-ander:-‘ vacuoles.
Cel étal vacuolaire attribué parfois & Paction des réactifs sur le protoplasma des
fibres musculaires tuméfié avait été déja signalé par Romberg (%), et chez une
petite fille par Dufour (*). La désunion des fibres cellules et la fragmentation
de leurs extrémités ont été signalées également par Hobbs dans la myocardite
typhique. Plus tard on observe l'apparition de fines granulations Q‘l‘;issenses
(Mollard et Regaud), conteslée du reste par Letulle qui regarde la b:_h}généres-
cence graisseuse comme un phénoméne exceplionnel de la myocardite infec-
lieuse aigué, en dépit de quelques observations qui lui sont personnelles, et
ont trait & des cas de streptococcie puerpérale, et d’ictére grave infectieux. Une
observation due 4 Bonnet (de Lyon)(*) a montré l'existence d’'une myocardite
graisseuse en plaques, avec dégénérescence graisseuse pa1‘9,11(.‘]10\‘11'1:.11.&1156 du
myocarde, au cours d'une endocardite infectieuse & forme typhoide, avee
bacille analogue a celui de Friedlander. : : ’

Dans les cas subaigus, Mollard et Regaud ont observé la désagrégation de la
fibre musculaire : la substance confractile s¢ diffuse et émet des I)EJUICS sarco-
diques a réaclion de la myosine; les cylindres primili[‘s contractiles disparaissent
par atrophie et retour du protoplasma intercontractile a I'état granuleux, oi
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fluide et vacuolaire. La dégénérescence granuleuse, trés commune, est souvent |

combinée avec une infiltration pigmentaire du protoplasma (Letulle).

Les noyaux des fibres musculaires sont hypertrophiés et entourés de granula-
tions réfringentes (Hobbs); ils présentent fréquemment, d’aprés Le[.u]]e, une
sorte de « tuméfaction pale », signalée par Romberg, de « boursouflement
cedémateux », et se colorent moins vivement par les réactifs. Jamais ils n’offrvent
trace de karyokinése, mais ils sont souvent multiformes (Renaut) et subissent
dans quelques cas une prolifération, déja signalée par OErtel et par Hayem, et
qui caractérise I'existence d'une myocardite hyperplastique (Letulle) : on voit
alors jusqu’a quatre noyaux, petits, de dimensions égales rangées bout a hout
au centre d'une méme cellule musculaire. Dans la myocardite parenchymateuse
aigué chez I'enfant, Bouchot (loc. cit.) a signalé également la prolifération el
I'hypertrophie des noyaux avec d(’:\-'eloppcment. du protoplasma périnucléaire
aux dépens de la substance contractile. D’aprés Metchnikoff, il s’agirait en pareil
cas d'une apparence lrompeuse, la prétendue multiplication nucléaire n’étant en
réalité que le résultat de la pénéiration de phagocytes dans les fibres allérées.

On observe parfois un certain nombre d’autres
altérations plus rares de la fibre : telles sont la
dégénérescence vitreuse (Zenker, Hayem) se pré-
senlant sous Paspecl de gros bloes hyalins, ince-
lores et anguleux (Letulle); la dégénérescence
amyloide, qui appartient surtout (R. Moutard-
Martin, Letulle, Brault) & certaines formes de
myocardite chronique; la destruction du eiment
intercellulaire et la dissociation des fibres-cellules

Fic. 2. — (D'aprés Huguenin).  (myocardite segmentaire de Renaut)qui, d'ailleurs,

a4, Noyau gonflé avee plusiecars D€ semble pas spéciale aux myocardites aigués et
;‘(Izﬁgﬁfif‘li{ft“l‘l'f' dun fuseau pro-  parait étre un processus banal (Tedeschi, Bard)

b. Bloe vitreux de Zenker. accompagnant toutes les souffrances du myocarde.
jOj;‘Ctt,.ili: e(“mifl’t;[flgic;tmf:l tissu con- ] andouzy et Siredey l'attribuent a la stagnation

mm!. Corps myoplastiques. des produits de désassimilation musculaire et, en

particulier, de l'acide sarcolatique qui dissout le
ciment infercellulaire. Ramon () en a donné une méme interprélation patho-
génique dans un cas de mort rapide avec cceur forcé chez un coureur. Pour
Recklinghausen (%), Oestreich, P. Gultmann (°), il s'agit dune altération pure-
ment agonique, et Letulle (loc. cit.) se rallie a cette maniére de voir, considérant
le décollement des cellules myocardiques suivant les raies scalariformes
d’Eberth comme la conséquence de l'imbibition des faisceaux musculaires par
I'acide sarcolactique, phénoméne qui semble précéder de peu la mort, si méme
il ne la suit pas.

Cette npinion est d'ailleurs combattue par J. Renaut, par Hobbs (*) et par
Karcher (*) qui se refusent & voir une lésion banale dans la myocardite segmen-
taire, seule lésion constatable parfois au niveau du my ocarde de ty )h()l(llLiLlCS
frappés de mort subite.

mm'
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Dans les espaces intermusculaires agrandis, on voit, de nombreuses cellules
rondes provenant, soit de la diapédése vasculaire, soit de la prolifération des
éléments du tissu conjonctif normal du cceur. Il existe d’ordinaire une notable
multiplication cellulaire du tissu interstitiel, inégalement répartie suivant les
points ou le processus phlegmasique prédomine; on rencontre, au sein de ces
foyers, des ¢éléments cellulaires volumineux, & gros noyaux dits corps myoplas-
tiques (Hayem, Huguenin) et qui jouent peut-étre un role aclif dans les pheno-
ménes de restauration musculaire ultérieure lorsque la maladie se termine par
guérison.

On peut rencontrer parfois des espaces interstitiels distendus par un cedéme
lymphatique dont la sé-
rosité contient un grand
nombre de lymphocites;
mais jamais on ne voit
se produire d’exsudat fi-
brineux (Letulle).

Les vaisseaux sont di-
latés, et les artérioles pré-
sentent des lésions d’ar-
térite avec infiltration de
cellules rondes sous
I'endothélium (artérite
typhoidique primitive
Landouzy et Siredey).
Cetle endartérite, et les
troubles de Tirrigation
du myocarde qu’elle en-
traine peuvent dailleurs
survivre 4 I'évolution du
processus aigu et deve-
nir, comme-*nous le ver-
rons, I'origine deslésions
de la myocardite sclé- -
reuse.

Dans quelques cas, en
particulier dans la variole
(Bloeg), on rencontre au
sein des espaces interstitiels de véritables petites hémorragies par ilots ecchy-
motiques; le sang épanché se coagule en petits noyaux compacts, noiratres.
On voit parfois a leur nivean des ruptures de la fibre musculaire, qui seraient,
pour Hayem, l'origine des foyers hémorragiques.

Signalons les lésions décrites du coté des vaisseaux, et en particulier de
Parbre artériel, par Brouardel dans la variole, et par Hayem, Landouzy et
Siredey dans la plupart des processus infectieux & marche aigué. Dans la myo-
cardite typhique Hobbs a montré qu’il existe de l'artérite des trois tuniques des
rameaux artériels du myocarde avec de la périartérite étendue. De leur coté
Mollard et Regaud ont observé, dans la diphtérie, du gonflement des fibres
lisses des vaisseaux qui deviennent homogénes et de la fragmentation de la
limitante élastique interne.

Fig. 5. — Myocardile diphtérique (G. H !'in”f'u
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Il pourrait &tre intéressant d'élablir les types des diverses myocardites infec-
tieuses aigués suivant le mode de groupement des multiples altérations élémen-
taires que nous venons de passer en revue. Si ce travail est encore a faire, ou
tout au moins & compléier, on peut dés mainlenant tracer avec J. Renaut un
paralléle entre les myocardites de la diphtérie, de la fiévre typhoide et de
I'infection pneumococcique : dans la diphtérie on observe la myocardite paren-
chymateuse type avec grands foyers de dégénérescence et légére surcharge
pigmentaire des éléments musculaires. '

Dans la fievre typhoide, la 1ésion des fibres musculaires est initialement moins
sévere el conduit moins fatalement & la dégénération; elle se répartit en ilols
pl}ls petits, lrés disséminés;; la surcharge pigmentaire et la dissociation segmen-
laire vraie s’y montrent trés précoces et trés aceusées. Toutes les cellules car-
diaques offrent des noyaux hypertrophiés et multiformes; enfin il existe un
cedéme aigu congestif interstitiel. '

Dans Tinfection pnewmococeique on retrouve les ‘mémes altérations. sauf
Ieedéme congestif; il n’y a qu'une simple hyperlencocytose diffuse.

Dans aucune on ne rencontre l'endartérite oblitérante ou les thromboses
vasculaires; mais les fibres lisses des vaisseaux et la limitante interne sont
altérées.

Ajoutons que, au niveau des autres viscéres, foie, poumons, reins. on ren-
conlre des lésions de congestion passive résultant de I’asthénie myocardique
termiale, ou encore des altérations relevant de la maladie infecticuse primi-
tive. Friedreich regarde comme [ peu prés constante la coexistence de la mvo-
cardite aigué el d’un certain degré de néphrite calarrhale. -

Les lésions de la myocardite diffuse aigué sont parfois susceptibles de gué-
rison lorsque la survie se prolonge, et méme d’un certain degré de réparation;
mais, s’il en peut éire ainsi dans les cas atténués, dans la plupart des faits
la guérison clinique seule semble réelle et il n’en va pas de méme de la guéri-
son anatomique (Beaumé). La dégénérescence des élémenls musculaires
demeure indélébile sur presque tous les points atteints par le processus, et les
« séquelles » de 'endartérite infectieuse, continuant leur évolution, deviennent
Vorigine de la myocardite chronique ou sclérose du myocarde (Lzuldquzv et
Siredey). i

Nature. Pathogénie. — La nature intime du processus de la myocardite
infectieuse a été jusqu'a ce jour diversement inferprétée par les observateurs.
Contrairement a Virchow, qui considérait comme d’ordre inflammatoire les
altérations dégénératives de la fibre musculaire, en pareil cas, et admeltait
I'existence d'une myocardite parenchymateuse, les disciples de Cohnheim se
sont refusés & voir une phlegmasie en dehors d’un processus d’exsudation, el
de néoformation : ils subordonnaient, dés lors, les lésions du parenchyme &
celles du tissu interstitiel, ces derniéres seules représentant l'inflammation lan-
dis que celles de la fibre musculaire devaient étre considérées comme purement
dégénératives. Cornil et Ranvier, Rindfleisch, partagerent celle maniére de
voir, el, contestant la réalité de la myocardite parenchymateuse de Virchow,
n'accordérent la dénomination de myocardite quaux lésions du tissu interstitiel.
Rabot et Philippe, 4 propos des altérations du myocarde dans la diphtérie, onl
_admjs qu’il s'agit d'un processus phlegmasique interstitiel, d’'une myocardite
interstitielle aigué, et que les lésions du parenchyme représentent une dégéné-
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rescence relevant, pour le cceur comme pour les autres viscéres, de l'intoxi-
cation générale.

Le litige semble avoir été, sinon tranché, du moins judicieusement mis au
point par Hanot (*). Rappelant que Cornil et Ranvier définissent « Tinflamma-
tion la série des phénomeénes, observés dans les tissus ou les organes, analogues
& ceux produits artificiellement sur les mémes parties par l'action d'un agent
irritant physique ou méeanique », il a établi ce fait, démontré par la bactério-
logie, qu'a coté de ces agents irrifants il en existe d’autres dont laction tout
analogue, souvent Lrés puissante et trés profonde. se manifesle non seulement
sur le tissu conjonctif, mais sur tous les éléments anatomiques: ce sont les
micro-organismes pathegenes. Or il existe des myocardites d’origine micro-
bienne ou la dégénérescence des fibres musculaires peut étre placée, au point
de vue pathogénique, sur la méme ligne que la prolifération ou la suppuration
du lissu conjonetif intermusculaire. Il existe done bien, pour Hanof, une myo-
cardite aigné parenchymateuse a coté de la myocardite interstitielle.

En somme, la myocardite infectieuse aigué se montre conslituée par une
altération diffusée & toul le myocarde et résultant de TI'association de lésions
parenchymateuses et interstitielles.

11 parait bien établi aujourd’hui, ainsi du reste qu'Hayem l'avait fait pres-
sentir, que les altéralions parenchymateuses constituent la manifestation pre-
miére el la plus importante du processus phlegmasique infecticux, et que les
lésions inferstitielles leur sonl subordonnées et le plus souvent lenr demeurent
bien inférieures comme intensité ; les expérimentations et les recherches histo-
logiques de Mollard et Regaud (loc. cit.), de Weber et Blind, résumées par
Renault (de Lyon) au Congrés de Lille, en 1899, ne peuvent laisser subsister
de doute a cet égard.

Peut-éire cependant ne fonl-ils pas la parl assez large a lamyocardite intersti-
tielle, que nous avons vue, dans certains cas tout au moins, prendre le pas sur
les lésions myocardiques. lorsqu’ils admettent que les scléroses surviennent plus
tardivement dans les points oil les altérations et la disparition des fibres muscu-
laires ont été plus complétes.

Quoi qu’il en soit de ce point doctrinal, un fait demeure incontestable : ¢’est
la relation pathogénique manifeste entre la maladie infectieuse et la détermina-
tion myocardique.

Comment, dés lors, l'infection produit-elle la myocardite?

Le mode pathogénique semble nettement établi pour la diphtérie. En effet,
bien que le bacille diphtéritique ne reste pas localisé au niveau de la fausse
membrane, comme on l'avait cru longtemps, mais péneétre dans la ecircu-
lation (Barbier, Lemoine, Richardiére, Tollemer et Ullmann, Cocurat, ete.), il
semble bien n’agir que par les poisons solubles sécrétés, par les toxines qu’il
engendre (Straus, Huguenin): les expériences de Roux et Yersin, et surtout
celles de Mollard et Regaud, qui ont reproduit par injection de toxine diphté-
rique aux animaux les lésions de la myocardite aigu# diffuse constatée a I'au-
topsie des sujels morts de diphtérie avec détermination cardiaque, ne laissent
aucun doute a cet égard. On sait d'ailleurs que Iinjection expérimentale des
toxines microbiennes aux animaux a permis de réaliser des dégénérescences
granulo-graisseuses trés rapides des divers viseéres, foie, rein; ceeur (Klein).

(1) Haxot. Loe. cif.
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