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enfin les organes thoraciques (poumons); si au contraire Fino-
culution a été rétro-auriculaire, les ganglions voisins puis les
poumons sont pris les premiers.

Le traumatisme, ou bien I'état de moindre résistance d’un
organe (lesion antérieure) détermineront souvent la localisation
anormale d'une infection généralisé.

4° Action de linfection sur I'infection. — Une infeclion
anlérieure ou contemporaine peut agir sur une autre infection.

S’il sagitduméme virus, une infection antérieure peut vacciner
owau contraire favoriser la seconde (voir toxines el vaceination).

Sl s’agit de virus différents, une infection antérieure prédis-
pose souvent a infection au second virus. Beaucoup de mala.
dies, certaines fievres éruptives, rougeole, variole (Laixpouzy)
prédisposent i la tuberculose.

Ouant aux infoetions associées, les exemples sont fréquents
de leur exaltation I'une par Pautre. L’exemple le plus classique
est celui du bacille de Leefler et du streptocogque dont I'associa-
tion donne les angines les plus infectantes. Les pyogeénes vul-
caires favorisent I'éclosion du tétanos.

ARTIGLE 11

MODES D°’ACTION DU MICROBE, TOXINES

Nous coneevons actuellement la virulence des microbes
comme résultant : a) de Uaction vitale du microbe lui-méme;
b) de P'action des produits toxiques (toxines) qu'il sécrete et qui
penvent agir en dehors de lui; soit autour de lui: soit & dis-
tance, le microbe vivant restant localisé (tétanos); soit méme
en l'absence du germe vivant, et en dehors de lui (prenve par
les inoculations expérimentales de toxines pures).

§ 1. — AcTiON DIREGTE DU MICROBE

Ce fut la premiére hypothése sur le role pathogéne des
microbes. Pasteur pensait d’abord que les infiniment petits
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agissaient par eux-mémes pour produire les maladies. par aclion
vitale directe. Les premieres maladies infectieuses ctudides 4 e
point de vue étaient en effet des seplicémies, avee multiplication
effrayante des germes : charbon, rouget, choléra des poules.
Il paraissait naturel de tout atiribuer a Ia présence et Ia pul-
Inlation des germes dans Porganisme.

4o Actic?n. vitale du microbe. — De fait, la vie du microbe
dans le milien intérieur, sang ou organes, ne penut se passer
saps altérer ce milieu: il y a hutte entre le parasite lui-méme et
les cellules, surtout les eellules sanguines; les uns ou les autres
succombent. Cefte Iutle constitue la maladie. (Cest en quelque
sorte la guerre préhistorique, le corps a corps.

Clest la théorie parasitaire au sens un peu grossier du mot:
on concoit le microbe comme agissant surtout par sa présence,
par les troubles mécaniques qu'il cause, par les matériaux
nutrilifs qu’il dérobe aux cellules vivantes.

PistevR pensait d'abord que le bacille du charbon agissait en
empruntant Poxygene des hématies, et en eas de survie vacei-
nait 'organisme (virus atténués) en enlevant & celui ei une subs-
tance indispensable a la’ vie du microhe (théorie de la soustrac-
lion).

A ce moment, I'Ecole lyonnaise (Toussaixt, CHAvvEAU) luttait
au contraire pour la fhéorie de Uaddition, ¢’est-a-dire de Ia for-
mation de produits nouveaux d'origine microbienne, soil toxi-
fques, soit surtout vaccinants: nous verrons lextension qu’a pris
celte conception des produits toxiques.

En réalité action directe du microbe est certaine mais bien
moins importante que celle de ses toxines.

Un type d’infection ou le parasite semble agir par lui-méme
est Pimpaludisme ; on suit le développement de I'hématozoaire
dans le globule rouge, cmpruntant a celni-ci son oxyzene et
son pigment el le déponillant complétement jusqua ne plus: lui
laisser que Penveloppe. Ici la lutte cyto-microbienne est prise
sur le vif; le premier stade de la maladie semble bien élee la
destruction de la cellule sanguine par le narasite.

CGette lutle élémentaire s'effectue d’aillenrs probablement, elle
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aussi, par des substances toxiques immédiatement séerétées par
Phématozoaire dans le globule rouge. Aux degrés inférieurs
d’organisation les éires pathogénes semblent n'agir que par
leurs sécrétions. A vrai dirve, sil'on pousse le probleme a fond,
toute cellule n’agit que par des processus chimiques, par des
fermentations qui se passent en elles ou en dehors dlelles. &
son voisinage ou au loin.

Nous verrons a4 propos de FPimmunité le mécanisme plus
intime de Paction réciproque du microbe surla cellule et de la
cellule (surfoutle leucoeyte) sur le mierobe ; et nous verronsque
chaque élément agit par des produits formés en lui et séerétés
ow non en dehors de lui, des ferments principalement. Le leu-
cocyte agit sur le microbe par un ferment digestif, la cyiase, a
Paide duquel il Ie digeére; ce ferment peut rester dans le len-
cocyte (théorie de MeTcENIkOFF) et cest & son intérieur que se
passe la phagocytose, on bien élve excrété au dehors, dansile
plasma, (théorie de Bicaner) et c’est 14 que se passent les actions
bactéricides, en dehors du leucocyte. De méme, le microbe agit
soit. par des fermenls qui restent en lui (action pathogene
directe du corps microbien)soit par des ferments solubles exeré-
tés (toxines microbiennes). Enfin parle simple fait de sa vie et
de ses combinaisons aux substances nutritives du milieu de
culture ou du milieu vivant parasité, le microbe rejette des
produits exerémentitiels nocifs soit pour lui-méme, soit pour
les cellules de Porganisme infecté.

On peut done résumer dans le tableau ci-contre la genése des
accidents pathologiques causés par la vie du microbe:

2¢ Classification des microbes suivant leur action. —
Tous ces modes d’action pathogéne sont souvent confondus chez
le méme microbe. On peut cependant diviser eeux-ci suivant
Paction prédominante lorsqu’elle est connue.

a. Microbes agissant surtoul par leurs tozines. — Geux-cirestent
en général isolés, localisés; ils agissent a distance, a longue
portée pour ainsi dire, dédaignant le coeps a corps; ils ne
donnent pas de septicémies.

Le type en est le bacille du {étanos qui reste cantonné dans la
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plaic ¢t dont les effets terribles sur le systéme nerveux sont dus
a sa toxine sécrétée sur place et seule diffusée dans Porganisme.
Le bacille dipthérique cause un processns local, la fansse mem-
brane, qui peut tner mécaniquement (eroup)

: ety : , Mais qui agit sur-
tout parintoxication générale (diphtéries hypertoxiques) et méme

souvent lorsquele processuslocal estterming (paralysiestardives).

CORPS INFEGTE

Le m. se nourrif ok par conséquent em-
prunte des matériaux nulrilifs an mi-
lieu ambiant (artificiel ou corps vi-
vant)

Désoreanisation des
cellules envahies.

Absorption de fer,
d'oxyeéne. efe  en-
levés 4 Ta eellule.

(Ium_l'nu toute cellule vivante le mierohe
rejette des produits excrémentitielsnui-
sibles :

Soit aux cellules. - | Toxines

Sotth Tuintme o : el Produits vaccinants.

{ Produitsbactéricides.

Gomme tonte cellnle vivante ef notam-
ment comme les leucoeyles le microbe
secréfe des ferments )

Endotoxines on fo-
xines protoplasmi-
ques.

ShibreielGemadeior . Ferments solubles.
Exotoxines.
Ji===

Soit renfermés en lui

b. Microbes agissant surtout par leur présence. — Ceux-ci pro-
duisent soit des lésions locales, soit des infections généralisées,
tel le bacille du charbon ; mais le processus p:Llhugénc essentiel
semble presque nécessairement 1ié a leur présence. Ce sont sur-
tout les microbes des inflammations et des septicémies.

CGertains donnent presque uniquement des septicémies : cho-
Iéra des poules, rouget du porc par exemple, pasteurelloses en
général. La lésion locale n'existe pas, ounous échappe : la mala-
die semble liée surtout a la pullulation des germes.

13
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D aulres donnent selon les circonstances une lésion locale
seule (panaris, phlegmon suppuré, furoncle. anthrax, dus au
staphylocoque ; érysipele da au streptocoque), ou une infection
généralisée avec seplicémie (fiévre puerpuérale due au strepto-
coque ; staphylococcies ou pneumococcies généralisées).

La localisation ou la diffusion de Iinfection estdue clle-méme
aux causes secondaires que nous avons vues page 307 (porte d'en-
trée, virulence atténuée ou exaltée...) mais toujours le microbe
est. présent au point lésé.

¢. Microbes agissant par eus-mémes et par leurs toxines, — En

= réalité ilsrentrent presque tous

dans cette catégorie. Geux de

la eatégorie précédente, bien

qu agissant par leur présence,

agissenl aussi et en méme

tempspar leurs toxines. Celles-

cisont peut-étre davantage lices

4 la présence du microbe, mais

: peuvent aussi diffuser et porter

Fig. 5% leur actionaunloin. Les névrites

Préparation du sang d'une sou- toxiniques, les troubles fone-

ris charbonnense, montrant la  tjonnels d’ intoxication ne sont

pullulation des bacilles. pas l'apanage des microbes

agissantsurtout par leur toxine

(catégorie ). En réalité, la plupart des microbes agissent par

eux-mémes et par leurs toxines, mais tantét il semble que

I'ubiquité du microbe soit nécessaire pour ses effets pathogénes

(septicémies vraies catégorie b), tantét que sa localisation ne

soit pas un obstacle & ce quil produise des effets locaux et

généraux. (lest surtout une question de porte d'entrée et de
virulence.

30 Action des corps microbiens. — En tout cas il est indis-
cutable a 'heure actuelle que le corps microbien lui-méme est
agent actif ou passif des processus anatomiques et toxiques.
Nous ne considérons méme plus ici une action vitale, ¢’est-a-dire
les processus envisagés plus haut et causésipar le fonctionnement
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méme du microbe vivant, mais bien un réle passif du proto-
plasma microbien méme inerte.

En effel : les corps microbiens méme morts ont un role patho-
gene. Des bacilles de Koch tués par la chaleur pourront donner
des tubereules et des phénomenes d'intoxication. Mais nous étu-
dierons ces effets, suivant 'usage actuel, avec les toxines adhe-
rentes au corps microbiens, ou endo-toxines.

4° Défenses speciales des corps microbiens. — Non seule-
ment le microbe agit par les processus précédents mais encore

Bacille tuberculeux entouré d'une enveloppe transparente et renferme
dans une cellule géante de la gerbille (d’aprés METCHNIKOFE].

il se défend par certains processus spéciaux.

a. Spores. — Nous rappellerons que la formation des spores.
trés résistantes, conserve la graine microbienne dans les
milicux extérieurs exposés aux causes de destruction (chaleur,
dessiceation, lumiére).

b. Formes de souffrance. — Dans les lésions le microbe prend
souvent des formes anormales, dites de souffrance, et qui sont
en réalité des formes d’adaptation el de résistance. La forme
artinomycosique est la plus connue, soit pour le streptotheix boyis,
soit pour le bacille de Koch lni-méme (METCHNIKOFE).
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c. Enveloppes protectrices. — La production de ces enveloppes
est un progessus secondaire d’isolement et de défense hacté-
rienne (qui protége probablement les germes contre les phago-
cyles et les sécrétions nuisibles de Vorganisme. Ces enveloppes
apparaissent surtout dans les milicux plus ou moins réfractaires.
Chez le lézard, animal trés resistant. le bacille du charbon appa-
-ait (MercaNikorr) entouré d'une gaine transparente. Dans les
humeurs du cobaye trés résistant au streptocoque eelui-ei sien-
toure d’'une gaine frés épaisse (Borprr). Le bacille de Koch
sécrete autour de Ini dans 'organisie de la gerbille (fiz. 55) et
des spermophiles (petits animaux fort résistants a la tubercu-
lose) une série d’enveloppes protecirices spociales, concentriques,
d’aspect hyalin (Metenxixorr). La formation de zooglées repré-
sente probablement amssi un processus défensif. L'enveloppe
graisseuse qui earactérise les bacilles que nous avons appelés
wacido-resistants » constitue certainement pour ces microbes une
protection relative vis-a-vis surtout des substances hostiles, bac-
tericides. En tout cas elle imprime a Pinfection par ces bacilles
{b. de Koch, para-tuberculibacilles) une évolution spéciale. Cest
peut-étre grice a celle enveloppe isolante que le bacille de Ia
tuberculose peut senkyster en quelque sorte dans Porganisme
au sein des tissus malades ou normaux et persister a 'état latent
pendant des années.

2t ToxinNEsS

Gomme nous venons de le voir, le microbe pathogéne agit
suckout par ses toxines

1° Définition. — Avec MM. Guarrix et HugounenE nous com-
prendrons sous ce terme, dans son sens le plus large « toutes
les substances chimiques qui, formées au cours des fermenta-
tions microbiennes, sont susceplibles d'influencer Torganisme
a titre dagents toxigues ou phlogogénes, quel que soib leur
mecanisme dlaction ».

Nous ajouterons que les toxines agissent anssi sur le microbe,
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soil directement, soib indirectement en modifiant le tervain par
les produits faverisants ou vaecinants.

20 Historique. — Bien avant l'ére bactériologique on étudia
les produits toxiques formés aux dépens des matiéres putré-
fiées (voy. p. 200). L’expérience de Paxum (1856) séparant les corps
toxiques solubles dans Ialeool de ceux qui sont précipités par
lui est eélébre. Par la suite Sepvi, GavrHiEr, BoucHARD el bien
d’antres étudiérent ces alcaloides toxiques appelés ptomaines.
Mais leur production est due & une foule de germes pullulant
ensemble et ces recherches n'ont dautre intérél ici que de
montrer lexistence de nombreux travaux sur ces toxiques
fournis par les putréfactions microbiennes.

Lies foxines pures me furent étudiées qu'aprés Pasteor. Un
sapercut que les infiniment pefits agissaient sur les milieux
nutritifs moins par eux-mémes que par les diastases ou fer-
ments solubles qu'ils sécrétaient. C’est ainsi que la levure de
biére ne peut se nourrir avec du sucre de canne quen sécrétant
une diastase, la sucrase de Duclauz, qui intervertit ce sucre
el Ie rend ainsi propre & la fermentation aleoolique par la
levure. Un microbe du lait, le tyrothriz tenuis de Duclaux,
secréte la caséase qui rend la caséine soluble dans l'eau et ainsi
absorbable. Toutes ces diastases digestives ne sont pas les toxines
mais elles en sont trés voisines et montrent le réle indiscutable
des produits solubles sécrétés par les microhes.

L application de ces données 4 la pathologie ne se fit pas sans
peine, car l'école pastorienne eut au début le tort dexagérer le
role duo mierobe lui-méme aux dépens de ses loxines. Gepen-
dant PastevR en 41877 supposait la sécrétion par le bacille du
charbon d’une diastase dissolvante des globules.

Mais clest I'Ecole lyonnaise (Cuavveav, Toussaive, ARLOING)
qui découvrit le role des produits solubles bactériens dans la
vaccination, et lenr nature diastasique.

De 1878 a 1886 Toussamnt et Cuavveiu démontrent leur exis-
tence surfout a propos de la vaccination contre le charbon et
Gmapvear soutient la théorie de laddition pour expliquer la
créafion de Pimmunité, alors que Pasteur défend sa théorie de
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la soustraction (voir: Immunité, page 93%). Le sang d’animal
charbonnenx chauffe pour détruire les germes (TOUSSAINT),
donne Pimmunite ; les agneaunx issus d'une meére charbonneuse
dont le placenia a retenu les germes et qui n’ont recu par con-
séquent que des produits solubles, sont vaceinés contre le char-
bon (Cravveav). Les expériences des expérimentateurs lyonnais
n'étaient pas a Fabri de toute ecause d’erreur: {chauffage isuf-
fisant 4 | 58° dans l'expérience de Toussainr; possibilité de
passage microbien pour le placenta). PasteEor et ses éléves
combattirent non seulement la rigueur des expériences, ce qui
etait logique ; mais les conelusions des lyonnais sur le role des
produits solubles vaceinants, conclusions dontla suite a démon-
tré la vyérité et auxquelles Pasreor se rangea publiquement
en 1887. Dailleurs en 1880 Pistrur avait observé la foxicité
spécifique pour la poule des extrails de bouillon de culture du
microbe du choléra des poules.

A la période d’évolution scientifique qui va suivre il faut tout
d’abord rattacher le nom de BovcrArD et de ses éléves, qui, en
Franee, firent entrer la médecine dans la voie féconde des théo-
ries humorales. En 1887, WooLrpDGe, Sanmon et Swmith, et
surtout CHARRIN dans des expériences indiscutables, établissent
la production de symptdmes morbides par inoculation de toxines
surement asepliques (cullures filtrées) et pures du bacille pyo-
eyanique ; et en octobre de la méme année Cmanriy montre la
possibilité d'augmenter la résistance du lapin conire le méme
bacille par injection préalable de ces toxines pures.

De nombreuses découvertes du méme ordre se multiphiérent,
appuyant et développant cette idée de la vaceination chimique
par les produits solubles : Roux, et CuAsnennaxp (vibrion sep-
tique) GEaNTEMESSE et Wipaw (bacille typhique).

L'année 1888 vit trois grandes découvertes. A Lyon AriomNs
déeouvre la premiere lowine diastasique, toxique et phlogogéne,
isolée par I'alcool des cultures du Pneumo-bacillus liquefaciens
bovis, et montre ainsi U'existence d’une classe de toxines albu-
mosiques jusque-la ignorées. A I'Institnt Pasteur, Roox et Yersiv
font une étude magistrale de la toxine diphtérique, veproduisant
avec elle les principaux symptomes de Ia maladie, constatant
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sa nature. Enfin Bovcsarp démontre Pexistence de toxines qui,
au confraire des foxinesvaceinantes, ajoutent leur action toxigque
a celle de Pinfection : les cultures stérilisées du microbe du pus
hlea introduites en méme temps que le microbe ou peu de temps
apres lui hatent la mort des animaux inoculés.

En 1890, s'ouyre I'ere de la sérothérapie a la suile des tra-
vaux mémorables de Benring et Krrasaro sur les antitoxines et
les sérums vaceinants et curateurs obtenus par Uinoculation des
toxines.

En 1889, 1. CourMoxnT, a Lyon, découvrait les produits solubles
prédisposant a Vinfection du microbe producteur (baeille tuber-
cpleux du beeuf de J. Courmont). En 1893, 1. Courvont et Dovoxn
mellent en évidence un mode d’action spécial de toute une
classe de toximes, celles qui ont besoin pour produire leurs
effets d'une périade dincubation.

Enfin dans ces derniéres années on sest attaché a P'etude des
endo-toxines, qui restent adhérentes aux corps mierobiens ;
Eunguich élablit des théories fort ingénieuses el fécondes pour
déterminer la nature et la composition des toxines et desanti-
toxines.

Tels sont les prineipaux jalons de Uhistorique des lozines
microbiennes.

3° Classification des toxines d'aprés leur nature. —
Iapres tout ce qui précéde on peut étudier les loxines dapres
la division suivante :

( a. Alcaloidiques.
{ b. Abumosiques.

20 Toxines adhérentes aux corps microbiens (endo-fozines).

Les toxines sont en effet diffusées naturellement dans les
bouillons de culture, ou bien adhérentes aux corps microbiens.

) Les premiéres, toxines solubles ou exo-foxines, les plus con-
nues sont alealoidiques ou albumosiques.

Toutes deux dérivent vraisemblablement des albumines ou
des matiéres quaternaires qui s’en rapprochent, probablement
par hydratation progressive qui disséque en quelque sorte les
matieres protéiques. Lorsque la décomposition a été profonde

12 Toxines solubles (exo-toxines).
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il se forme des corps de constitution définie, cristallisables,
solubles dans I'alcool; ce sont les foxines alcaloidiques. Lorsque la
décomposition a €té poussée moins loin, les modifications des
albumines nuteitives sont légeres, presque insensibles aux
réactifs et traduits surtout par les réactions physiologiques ; ces
toxines forment un groupe irés voisin des peplones, sont inso-
lubles dans Faleool et a rapprocher des diastases; ce sont les
tozines albumostques ou diastasiques. (Pour plus de détails. voir:
Husounexo, Précis de chimie physiologique et pathologique,
collection Testut).

8) Les secondes (endo-toxines), adhérentes au ecorps microbien
ou constituées par lui-méme, sont par exemple les corps toxiques
du bacille tuberculeux méme. On sait que les bacilles tuberculeux
morlts et lavés peuvent produire des tubercules (Pruppew et
Hopexeyi, Stravuss et Gamareia) ; la plupart des tuberculines,
celles de Kocw notamment, ne sont que des corps bacillaires
differemment traités.

Quant ala classification des toxines d’apres leurs effets; voyons
d’abord ces effets vis-a-visde Porganisme et vis-a-vis du mierobe
lui-méme.

40 Action des toxines. — Faire I'étude compléte de Faction
des toxines serait faire celle de la plupart des maladies. Nous
ne pouvons qu énumerer ici leurs principaux modes d’action.

a. Toxines phlogogenes, pyogeénes, neécrosanies. — M. ARLOING a
étudiéune toxine phlogogéne provenant du pneumobacillus lique-
faciens bovis, une toxine néerosante provenant du bacille hémi-
néerobiophilus. La toxine diphtérique peut produire de la gan-
gréne locale. De Curistaas a fait du pus avee la toxine du
straphylocoque.

b. Toxines vaso-dilatatrices ef vaso-constrictives. — M. BoucHARD
a donné le nom d’ectasines aux toxines vaso-dilatatrices (extraites
par exemple du bacille pyocyanique, du baeille de Koeh) et
d’anectasines aux toxines qui produisent inversement de la vaso-
constriction.

¢. Toxtnes hyperthermisantes et hypothermisantes. — La plupart
des toxines donnent de la fievre (toxines tétanique, dipthérique):
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d'autres de I'hypotkermie (Loxine cholérique et toxines du sta-
phylocoque (J. Covrmont et Dovox). Mais eette action varie avec
les sujets et la dose. Par exemple la toxine diphtérique donne
de Chyperthermie & doses moyennes et de 'hypothermie finale &
tres forte dose; la toxine (élanique donne de I'hyperthermie
chez homme et le cheval, de Uhypothermic chez lIe lapin
(J. Covrmont et Pinu). Voir les figures 110 a 11% a Particle
Hypothermie (p. 1043).

La- tuberculine, la malléine (toxine du bacille morveux! ne
donnent de fievre que chez les sujets qui ont déji la tuberculose
ou la morve.

d. Toxines @ action nerveuse. — Nous cilerons la toxine téia-
nique (Kxup, FaBer) qui reproduit les contractures caractéris-
tiques, et la toxine diphtérique (Roux et Yersin) qui reproduit
les paralysies post-diphiériques.

e. Action sur les parenchymes. — Un grand nombre de toxines
agissent sur les parenchymes et produisent des dégénérescences

H. Graupe a etudié Faction des toxines dipthériques, etc., sur
le foie, le rein. le systéme nerveux et repreduil les lésions de
nécrose, dégénérescence, ete., quon rencontre dans les mala-
dies infectieuses.

Morrarp et Becaup, J. Courmont et BRober, ont fait des
néphrites, de la myocardite, avec la toxine diphiérique, avee la
toxine du staphylocoque.

f. Action sur le sang. — La plupart des toxines donnent des
modifications leucocytaires. La plus étudiée a ce point de vue
a 6té la toxine diphtérique (CraTexay, PavrL CovrMoNT eb NicOLAS,
BESREDKA ; voir p. 800).

Les leucocidines sonk les toxines qui ont la propriélé de détruire
les leucoeytes (staphylocoque pyogéne).

Les hémolysines sont celles qui ont la propriéte de dissoudre
les globules rouges : on a irouvé un tétanolysine (Esruicm et
}l.w:sr..\" Kravss et CLERMONT) une p‘mr{s'anniysine (BurLocH et
Houxter) une staphylolysine (Neisser et WelcHSBERG) une strepto-
cocolysines (Besrepka), ete., ainsi appelées du nom des microbes
producteurs.

g. Toxines vaccinantes el prédisposanies. — Gertaines toxines,
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inoculées avec des précautions convenables & un animal, le
naceinent contre cette toxine {Toussaint, CHAUVEAU, CHARRIN)
diphtérie, tétanos, choléra (Voir Immunité, p. 837).

D autres le prédisposent aux inoculations ultérieures (1. Gour-
monT, BovucHiry, Roger). Il y a dans ces cas un phénomene
analogue & ce que Ricmer appelle anaphylazie pour certains
poisons (voir p. 191).

h. Tozines a cffets immédiats ou retardés. — La plupart des
toxines ont un effet rapide. parfeis immédiat et dont on peut
accélérer Ia rapidité en forcant la dose, comme pour la plupart
des eorps toxiques.

Toute une classe de toxines, au contraire, n’ont que des effets
yetardés, n'agissent quaprés une incubation dont on ne peut
raccourcir la durée au deld d'un cerfain temps minimum,
quelle que soit la dose injectée (J. Couraoxt et Dovox, expe-
riences avec la toxine tétanique).

Cest 1a une catégorie fort curieuse et bien & part de toxines
microbiennes (voir Incubation des maladies, p. 1032).

Les toxines a effets immédiats et celles a effets retardes peu-
vent se lrouver réunies (toxine diphtérique, pneumobacilline...,
Grivarp et Arvavp, HExriguEZ et HALLION).

i. Torines. tozones, toroides (EmriicH). — Pour Enriich, a
coté des foxines, il y a dans un méme bouillon de culture, des
forones qui sont des toxines affaiblies, pouvapt produire des
paralysies mais non la mort (toxone diphtérique), et des foroides,
produits dérivés des toxines, n'ayanl presque plus la propriété
toxique et pathogéne, mais ayant conservé le ponvoir de neutra-
liser les anlitoxines.

Pour toutes ces toxines différentes, ou, mieux, ces propriétés
différentes des toxines, M. BoucaArp a moniré depuislongtemps
quelles peuvent se lrouver réunies dans un méme bouillon de
culture qui est un mélange de produits complets.

PATHOGENIE DE L INFECTION

CLASSIFICATION DES TOXINES

I. — D'APRES LEUR ORIGINE ET LEUR NATURE

1¢ Toxines solubles ou
exo-toxines (se séparant \ a} Alcaloidiques.
dans les cultures du ) 7 Albumosiques
corps microbien). ‘
2> Endo-toxines (adhé- \
rentes au corps miero- |, B. de Koch.
bien). !

Pl D APRES LEURS EFEETS

1> Sur I'organisme.
Pyogénes.
Nécrosante
Classification d’aprés Iae- \ Ectasiant
tion pathogene. Thermogénes.
}liizauu_zi_\"ii|'i11s:s.
Paralysantes, ete.....

e a I‘ii:lﬂ:i.t;;el<-.s i effets immediats (presque
moxT et Dovoxs. / b) Toxines & incubation (toxine [éla-
I’ll"l‘]“‘.

: a) Toxines.
Classification d’Enruica. | b} Toxones.
¢) Toxoides.

2¢ Sur le mierobe (directement ou par Pintermédiaire du Lerrain) .
Toxines vaccinantes | Presque Lous les microbes.

A aclion immé- ( B. pyocyanique.
diate maispas- | B. Ghauvai.
sagére. Staphylocogue

Toxines prédisposantes. B. tuberculeux du
" A R enie boeuf de J. Coos-

mais durable. ) . MoNT
| Staphylocoque.

Streptocogue.




