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SECTION 1I

REAGTIONS ANATOMIQUES TISSULAIRES

Nous avons dit que la plupart des réactions anatomiques sont
complexes et tissulaires. En ce qui concerne !'inlimmn'ﬂliﬁn
iotamment, ceei plaide contre la théorie de METCHNIKOFF qul veul
réduire ce processus & la phagocytose, a la digestion monoeellu-
Iaire du leucocyte analogue  celle de Pamibe. Mais, précisément,
Pinflammation est Ie propre des tissus des animaux supé
chez qui certaines cellules peuvent bien réagir 4 la facon d'une
amibe, mais ne réagissent pas seules, ezercent et subissent des
réactions, principalement sous la dépendance du systéme vascu-
Jaire. I amibe peut digérer, se multiplier, mourir par une sorte
de nécrose analogue a celle des cellules des parenchymes des
animaux .\'I_]p(.-rie\:‘11~s. mais cela n'est pas l'inflammation, bien
quiil y ait dans celle-ci des processus de digestion intmmelluln’iru,
de multiplication, efc...; chacun de ces processus élementaires
isolé ne suffit pas a constituer Iinflammation telle quon I'en-
tend en pathologie. ou bien il faut changer la signification sécu-
laire du mot. .

Pour faire de lUinflammation il faut des vaisseaux, un sys-
téme vaso moteur, des cellules, ¢ est-a-dire tout un ensemble de
fissus : inflammation n'est done pas un processus unique-
ment cellulaire comme lont soutenu successivement et par des
arcuments différents Vircoow et MEeTcHNIKOFE; c'est le type des
pr;;ccsxm lissulaires et complexes. Clest par elle que nous comni-
mencerons.

Nous otudierons ensuite les inflammations nodulaires et l1a
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tuberculose, et enfin les suifes de Pinflammation : suppuration,
gangrene, processus pseudo-membraneux.

CHAPITRE PREMIER

INFLAMMATION

On peut juger de 'importance de I'inflammation dans Pétude
des phénoménes pathologiques d’apres les quelques données sui-
vantes.

Tout d’abord Thistoire de Iinflammation se confond en
partie avee celle de la médecine; les innombrables diseussions
qui ont été soutenues sur l'essence des phénomeénes patholo-
giques, ont porté ou retenti sur I'inflammation: presque toutes
les déconvertes étiologiques, pathogénifques, anatomiques, ont
plus ou moins modifié nos notions sur ce processus général ; les
decouveries pastoriennes notamment ont éelairé sa pathogénie
d'une vive lueur.

Le domaine de U'inflammation semble s'étre étendu au point
d’englober tous les processus anatomo-pathologziques, au point
méme qu’on a accusé ce terme de n'avoir plus de signification
précise, et, pour tout comprendre, de ne plus rien signifier de
précis.

1° Définition. — Ainsi M. Brault écrit : « Linflammation
comprend I'ensemble des phénoménes dont les éléments anato-
miques, les lissus ou les organes sont le siége quand ils sont
soumis 4 des excitants non naturels ». Comme le font remar-
quer M. Tririer et M. Birp. une conception aussi large de
Finflammatien conduirait a la négation de son individualité.

« L'expression dinflammation, disait Andral dés 1829, est
devenu tellement vague. son interprétation tellement arbi-
traire qu'elle a réellement perdu toute valeur. »

Faut-il done renoncer 4 définir Uinflammation, et & préciser
ses causes? Non, « Ia elinique qui est encore le meilleur guide
dans ces études pathologiques a persisté, malgré les tergiver-
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sations de Uhistologie pathologique, 4 reconnailre a desaffections
dailleurs diverses une nature inflammatoire » (BAgp).

On pourrait en touf cas concevoir ce processus, sinon comme
un processus pathologique défini, du moins comme inlervenant
seulement 4 titre d'élément surajouté et de complication; cest
la conception de M. Barp qui la définit : « une maniére d’étre,
une physionomie propre, qui appartient a un nombre de proces-
cessus pathologiques d’ailleurs les plus divers »... « un syn-
drome anatomique qui accompagne et complique des lésions
diverses ».

Pour M. Barp, « la prolifération cellulaire intense témoigne,
comme les phénomeénes vasculaires eux-mémes, de la surac-
tivité de nulrition et de formation qui constitue en somme le
caractére principal de I'inflammation ».

M. Tripier précise davantiage et donne la définition suivante:
« L’inflammation est caractérisée par des phénomenes patholo-
giques de cause connie ou inconnue, consistant dansun trouble
local des phénoménes de nutrition et de rénovation cellulaire.
avec hyperplasie cellulaire et, Ie plus souvent, avec modification
de la structure des tissus; cefte lésion étant susceptible de
s'étendre et méme de se généraliser, mais aussi de guérir ».

20 Historique. — Les anciens ne connaissaient que les phé-
nomenes objectifs de I'inflammation, réunis par Ce shaleur,
rougeur, tumeur, doulewr. L’étude des inflammations chro-
nifues nons a montré depuis, que I'inflammation peut exister
sans douleur (scléroses viscérales par exemple), sans chaleur, el
méme sans tuméfaction ni rougeur extérieurement déeelable.
I’idéela plus juste qui était au fond de/la définition des anciens
était celle de tumeéfaction, correspondant en somme & la notion.
moderne de Pexsudat presque constant dans linflammation.
Hippocrate avait en plusune idée générale fort juste de Lirrita-
tion loeale canse de la tuméfaction et de inflammation lorsqu'il
disait : Ubi stimulus, ibi fluzus.

Hatiee et Seannanzan firent revivre cette notion, aprés des
siecles d'oubli, en attirant Pattention non seulement sur les
phénomeénes vasculaires mais encore sur Lirritabilite des tissus.
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Cependant on se perdait en considérations vagues sur des hypo-
theses philosophiques ou sur les phénoménes \fusml!aim; de
Finflammation, lorsque Honrer en 1795 ébaucha de remarquable
fagon Fanatomie pathologique des processus inflammatoire et
eut le grand mérite d’appliquer le premier Pexpérimentation i
étude du phénomeéne. En irritant par congélation les vaisseaux
de L'oreille d’un lapin, il observe que inflammation est um pheé-
nomene acfif, une exagération de la vitalité des parties, due a
Fafflux de sang par dilatation active des petits vaisseaus: et que
Ia eongestion ne sulfit pas pour quil ¥ ait inflammation et qu’il
faut « mn épanchement hors des vaisseaux de la lymphe coagu-
lable et plastique ». 3 z

Au début du xixe siécle la fameuse doctrine de Broussais
{1807-1834) sur les phlegmasies rattache toutes les maladies a
Finflammation.

« Gétait mieux qu'une lésion, mieux qu'nn trouble physiolo-
gique, c'élait une maladie. G’était la maladie, a une époque on
la maladie c’était Pirritation. L'irritation qui était plus eu moins
récente prit un nom ancien, on Pappela Pinflammation » (Bou-
CHARD).

Toute la premiere moitié du xix® siéele fut consacré a ces
théories puis a des discussions sur le role des vaisseaux, dusang,
de la fibrine dans 'inflammation. :

Rokiraxsky admet la crase fibrineuse, mais a le mérite de
substituer (a la snite de Hunter) aux symptomes de linflamma-
tion ses produits pathologiques, les exsudats.

Nous ne faisons que rappeler la theéorie de Lattraction. pré-
curseur de la chimiotaxie moderne (les tissus irrilés auraient
atliré les éléments du sang), et la ‘theorie des blastemes de
SeHWANN, soutenu en France avee éclat par Ch. Romix (sorte
de génération spontanée d’éléments nonveaux dans les exsudats)-

Avee VircHow (1854 1862) commence la période moderne oil
les théories s'appuient sur de solides faits d’observation.

Vikcaow attribue 'inflammation aux réactions et a la multi-
plication des cellules fixes des tissus. Le role des vaisseaux passe
pour lui au second plan : des tissus non vascularisés (cornée,
cartilages) lorsquiils sont enflammeés, présentent des modifiea-
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tions manifestes de leurs cellules (tuméfaction, hyperplasie) en
dehors de toute intervention des vaisseaux.

Ge sont les cellules fixes qui jouent le role capital dans les
phénomeénes observés. Vircuow attribue ri':}illiml's i ces f:'e.llules
d'importantes propriétés (irritabilité fomft.mnm)lle, nut!'%tlw f;l
formative) que Finflammation si elle n'est pas trop intense
réveille et met en jeu. :

Avee Connarnd les phénomenes vasculaires ‘p]':zsn_nf:nt une
portance primordiale. La diapédése, mise par 111.1 v.n‘lun’ntfi’e1
I'issue des leucocytes hors des vaisseaux et leurs nugl-al.u"ms dgna
les tissus caractérisent et définissent linflammation. 1)11..-1{nl|_un
vasculaire, exsudation plastique, diapédése, sont les il‘OIS- prin-
eipaux facteurs. Mais pour Gouxseny le phénomene essentiel est
une allération du vaisseau «qui laisse passer les glrﬂ;ules. =

Cependant les découvertes de Pasrevr et la (l})f:mne d_u I infec-
tion vinrent changer, sinon les Iésions, du moins leur interpre-
tation et la pathogénie de 'inflammation. =

Puis Mercanikore complete la théorie de ‘_UJHNIFEI] | ?n'in}sﬂnt
intervenir les propriétés spéciales des leucocytes t].l:z'pi.’ili‘St‘S‘

Ges leucoeytes constituent autant de cellules actives suscep-
tibles d’englober les parasites et de les ‘,1(»t|.-|?iL'i;\, l..aE phagocytose,
le pouvoir chimiotactique positif ou I.IL"f._‘.{ﬂll l}:; illh”l‘oi){"s m!-dé
leurs toxines, la notion de lutte eyto-microbienne, de réaections
défensives de Lorganisme tels sont les points importanis de la
conception de METCHNIKOFF. it L

Nous aurons i revenir d’ailleurs sur ces théories et sur les eri-
tiques qui leur ont ét¢ adressées. 3

Ge qui caractérise les recherches modernes sur | 1;1!}nmnmlfnn
c'est Pusage constant de la méthode expérimentale et la ‘llutlUﬂ
plus exacte des causesles plus fréquentes dup rocessus - ;nfumlm%
el foxines. Aprés avoir attribué inflammation aux m;f;ml’m\s
eux-mémes, on decouvre a la suite d ARLOING 'tu_\m(‘s g.xhly;-;c.!—
génes, on rapproche entre elles toutes les séerélions t?l_?”‘lil‘dll‘f‘.\'.
:ju‘ulles proviennent d’un microbe (toxines il.um- g.l:mti a\ \f}.n.m,
ou d'une cellule de notre organisme tzml(}r1;1Lo>'t1=‘ai.1r111;. pour
prouver que toutes peuvent produire I'inﬂmnmuhun,_Bm_'e.:}l;a_lm._
Cuanniy et Geey, Arcoise monfrent les rapports immédiats
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entre les toxines et les phénoménes de dilatation vasculaire, 1
réflexes vaso-moteurs qui conditionnent Iinflammation.

Les théories humorales sur le réle des sérams ot
se développent parallélement, surtout en Franece
sion de M. Boucuakp et ses éleves - los propriétés

es

des exsudats
sous Pimpul-
bactéerieides.,
antitoxiques, agelutinantes, des humeurs <e produisent a la
suite des phénomenes inflammatoires ai en mentrent Fimpor-
tance (voir 3¢ partie).
Pendant ce temps la théorie phagoeytaire de Mercanikorr
sibit des alternatives diverses mais reste une des plus admises
dans la pathogénie de linflammation. M. Tripier I'a viverment
critiquée ; on trouvera cette discussion page 386.
S 1. — ETi0L0GIE ET PATHOGENIE
DE L'INFLAMMATION

Les causes de Iinflammation sont innombrables
pastorienne ou $oeccupe surtout des causes microbiennes: ee

sont les plus fréquentes et les plus importantes mais ce ne sont
pas les seules.

; depuis Pere

On distingue les causes microbiennes ot foxiniques, toriques,
Physiques el mécaniques.

Quel est le méeanisme pa thogénique par lequel chacune de
causes détermine I'inflammation? E
peut-il serapporter a un proc

ces
st-il le méme pour toutes et
ssus univoque ? Voila ce que nous
allons envisager pour chacune des causes.

Pour bien faire comprendre ce mécanisme, rappelons simple-
ment que les principaux phénoménes de Finflammalion sont :
les phénoménes vasculaires (vaso-dilatation et stase)
deése, la leucocytose locale avec

la diapé-
phagocylose, les réactions des
cellules du tissu enflammé (voir plus loin).

1° Causes microbiennes. — (e sont les plus importantes
et les plus nombreuses, mais il ne faut pas faire de «
fion » le synonyme de « infection ». Tous les microbes patho-
génes sont capables de faire de Vinflammation : on a distingué
cependant ceux qui font surtout des infections

inflamma-

sanguines




