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lésées de substaneces phlogozénes analogues a celles des para-
sites ou des toxiques. Pour lui d’aillenrs les inflammations pure-
ment méeaniques seraient tres rares, et heaucoup,‘ l(-.ll‘es que les
pneumokonioses, n'auraient pas une origine mécanique. Les
observations de R. Tripier montrent en effef que Fon peuk l,l"{)u—
ver des poumons de minenrs absolument infiltrés de trés fines

poussiéres de charbon et sans aucune trace d'inﬂarvnmul.im:, ll,es
expériences de GLaisse et Josui (1897) :le"mon‘tlrerment (h.z méme
que Panthracose expérimentale ne fait pas d 111[131;'11}1311::.[1. En
sommes, pour J. CouryoNt, toute inflammation serait « o pro-
cessus réactionnel de Lorganisme contre une intoxicalion
locale due & un poison soluble » d’origine soit exogene, soit
mierobienne, soit cellulaire. :

M. Trieek n'admet pas cette Lhéorie ; si dans ses observations
danthracose il n'y a pas d’inflammation, c’est que, dit-il, les
poussieres étaient extrémement fines, s’étaient in-tt‘oduifff peu a
pen et n'avaient pas amené de lésions vasculaives. M. 'Inn:}l-.n
admel comme premier stade de toute inflammation des >tltc*;‘§-
tions et oblitérations vasculaires qui seraient précisément trés
nettes dans les cas d'origine mécanique ou physique ou ces
lésions s'observent trés nettement (Voy. p- 382). :

M. CoryiLadmet aussi les inflammations d’erigine mécanique.
tout en envisageant les faits autrement que M. TripiER. Ses
expériences dinflammation des séreuses ou des n:l_t’lntlmimms
vasculaires 4 Paide d'un corps étranger, d'un fil aseptique, abou-
tissent & trouver dans Lirritation directe el primitive de la cel-
lule endothéliale, dans la prolifération et I'organisation (l‘rr
celle-ci, les premiers phénomenes de Finflammation; il s __‘iitailt
ici de modifications cellulaires directes sous linfluence diun

agent mécanique.

§ 2. — HisToGENESE DE L INFLAMMATION
(CONGESTION ; DIAPEDESE ; EXUDATS: REACTIONS CELLULAIRES
Au cours de Pétude de Uhistogenése de I'inflammation nous
aurons souvent a rappeler les réactions cellulaires élémentaires
que nous avons étudiées plus hant.
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Liinflammation estun processus tissulaire ; sous I'influence de
Firritation inflammatoire tous les éléments des tissus atteints
réagissent. Mais ces réaclions sont partienliéres pour chacun
des éléments composants de ce tissu (cellules conjonetives, épi-
théliales ou parenchymateuses, etc.). Glest la raison pour
laquelle nous avons fait précéder ce chapitre de I'étude des réac-
tions cellulaires élémentaires.

Nous prendrons ici, comme type de notre description, Uinflam-
mation aigué de cause infectieuse. Elle est caraclérisée anato-
miquement : 12 par des troubles vasculaires ou d’une facon plus
préeise par une vuso-dilatation considérable; 20 par la production
au nivean du foyer inflammatoire d'une diapédese abondante;
3° par une exsudation séro-fibrineuse avec parfois léger épanche-
ment séro-hémaltique; 4° par des réactions cellulaires locales:
30 par des réactions humorales d'origine locale.

Nous aurons a étudier briévement chacun de ces processus.

1° Phénoménes hyperhémiques de Pinflammation, con-
gestion. — La congestion vaseulaire est de constatation facile an
niveau des foyers inflammaloires, dés le début de leur forma-
tion. Elle se traduit par la rougeur et Fangmentalion locale de
température et les pulsations. Le sang arlériel arrive en grande
abondance et circule rapidement & travers les vaisseanx dilatés:
une incision donne lieu & Pécoulement d’une quantité de sang
plus considérable que normalement.

a. Rapporis de la congestion et de Uinflammation. — « La dila-
tation des vaisseaux par laceumulation anormale du sang est
le phénomeéne commun a la congestion simple et & Iinflamma-
tion, car il n’y a pas d’inflammation sans cette modification
préalable de la circnlation » (Tripige). Aussi y a-t-il des transi-
tions insensibles entre les états congestifs et inflammatoires, et
une congestion répétée et persistante peut aboutir a 'inflamma-
tion. Cele-ci est produite a la suite de la congestion active,
qii est« un phénomene quasi physiologique... ce qui protuve bien
que linflammation provient seulement d’une exagération dans
les productions habituelles, mais avec des déviations résullant
de Fencombrement des parties, et des pertucbations apportées
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dans les tissus au point de vue de lenr constitution et de leur
fonctionnement. »

Gest HonTer qui le premier démontra expérimentalement sur
une oreille de lapin artificiellement enflatnmée que afflux san-
guin est du a une dilatation active des petits vaisseanx arte-
riels.

La théorie de Wircaow, faisant de P'inflammation une sim-
ple réaction des cellules fixes du tissu enflammé. mit au second
plan les phénomeénes vasculaires. Wircaow, Kiiss démontrant
Pinflammation de tissus privés de vaisseaux, tels que le carti-
lage et Ia cornée, semblent démontrer aussi linutilité des aclions
vasculaires: ReckrLixcHAUSEN appuie de ses expériences cette
maniére de voir.

Mais Coxariv (1867) rétablit par ses expériences célebres sur
la diapédese l'importance des phémomeénes circulatoires ; il
montre que, méme dans linflammation de la cornée, les modi-
fications vaseulaires ne font pas défaut et que les globules
blancs sont apportés par les vaisseaux péri-cornéens dont la
vaso-dilatation est le premier phénomeéne.

Aetuellement Pimportance primordiale des phénoménes vas-

eulaires est admise par tous, quelles que soient les théories sur

les autres points.

h. Pathogenie de Uhyperheémie. — Pour CoxHEIM el SAMUEL,
Fhyperhémie inflammatoire est passive et due aux altérations
des parois vasculaires, sous Finfluence de la cause irritative.

Déja RecRLINGHAUSEN soubenait ee que nous exposions plus
haut suivant M. Trieier - Phyperhémie inflammatoire ne différe
pas tout d'abord de la eongestion simple.

On attribue en général une grande importance aux phéno-
menes vaso-moteurs et au réle du sympathique

M. Boucuarp et ses éléves, CHarry, GLeEy, GamMaLETA ontdémon-
tré que les toxines microbiennes penvent renfermer des subs-
tances (anectasines) qui paralysent les centres vaso-dilatateurs
et ainsi entravent l'inflammation. Cest ainsi que Cuargmy eb
Gayaneia empéchent Pinflammation de Poreille du lapin par
Fhuile de Croton en injectant préalablement a Panimal des
toxines pyocyaniques. CEarriN et Giey, Morar et Dovox ont
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prouvé par la méthode graphique, que la substance empéchant
Finflammation paralyse le systéme vaso-dilatatenr.

I[_n'e:‘semout. M. Bovcmanp admet Texistence de substaneces
toxiques microbicnnes qui favorisent Tinflammation en pro-
duisant la vaso-dilatation (ectasine) : telle Ia tuberculine par
exemple. Les ectasines agiraient de deux facons : en amenant
une vase-dilatation réflexe par irritation des terminaisons ner-
veuses; en mettant en état d’hyperexcitabilité les centres vaso-
dilatatenrs.

ARLOING a prouvé cette hyperexcitabilité par ses expeérienees
sur la toxine du staphylocogue pyogéne : apres linjection au
lapin de eelle toxine, Uexcitation du nerf de Gyon ]r';‘oduil une
hypotension générale par vaso-dilatation réflexe des ru's_'ﬂ_ne;;'
abdominanx bien plus marquée que d'ordinaire: les cenfres
vaso-dilatateurs étaient done mis par la toxine en état f_l“}n‘perox;
citabilité. Gette hyperexcitabilité porte également sur les PASO-
dilatateurs peripheriques : si chez deux lapins on sectionne l.es
nerfs d'une patie, quon inocule I'in deux avec 6 centimeétres
c_-u-l)e.u: de toxine du staphylocoque (ectasine) et enfin quon
injecte aux deux animaux dans la patte énervée 1/2 centimeétre
cube de culture virulente, on voit Paction phlogogéne de ceite
culture beaucoup plus marquée sur lIa patte du \l;tpin inoculé
avee la toxine; celle-ci avait done mis en é&tat @’hyperexcita-
bilité les vaso-dilatateurs périphériques (la patte étant cnervee
il me pouvail y avoir d’action sur Ie systéme \'usn_n—nwt-eul"
central).

En somme, les microbes et leurs toxines, et par analogie les
venins et quelques autres poisons cellulaires qui s’en r;Tp;-l'O-
chent semblent produire les phénomeénes vasculaires de l'in-
flammation en agissant non seulement localement mais encore
a-distance sur les centres. Cest probablement pour cela quiils
ont une action phlogogene locale et générale hien plus intense
que les autres agents d’inflammation, lesquels n'ont en ‘_”."ﬂ(",l‘é.t-l
qu’une action locale (agents mecaniques et physiques). '\

Mais la vaso-dilatation, méme prolongée, ne suffit pas pour
produire l'inflammation; des expériences de Tripigr et Monraw
Vont démontré: il faut quelque chose de plus.
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Pour les partisans de la théorie |'n!|ag{:('.b\'lair.e,e_'o quelque r%:f)se
c’est la présence d'un corps irritant ou mieux encore dum,i
substance 4 chimiotaxie positive qui attire les leucocytes hors
des vaisseaux congestionnés. Sy

Pour M. TripiER, on peulb supposer que les agents nm*?ls agis-
sent soit sur les éléments du sang qui, altérés, dm:‘mir:nen{ des
emholies capillaires, soit sur I'endothélium des artérioles, nl::ms
une région ou la circulation est ralentie, soit enfin sur les {?Ia"—
ments anatomiques eux-ménies de facon a ll"l‘lll)liii‘. leur nufri-
tion et partant leur circulation. M. T?HPIEZH J'e\‘mn.drn;l cf} smfa‘ms:
4 Thypothese ancienne de laltération vasculaire base histo-
eénique de Finflammation. : ; S
<6 CGonception de M. Tripier sur le rile des j}hr‘fff-’.'m')ws vascl-
laires. — Avec M. Trimger la pathogénie de linflammation
devient avant tout anatomique, histologique .

Les foyers inflammatoires ont, suivant la remarque de M. Tri-
eier, la plus grande analogie avec les lésions ()llSt"L'\'{fBS dans les
cas d'oblitérations vaseulaires par ligature, embolie, tE:‘rom!mﬁe.
Il y a toujours dans les deux cas « des phénomenes l.l!l’{'ilnlr.‘il.!t%ﬁ
ou dégénératifs plus ou moins manifestes sur le p‘«_»ml 1-.011e?v
pondant aux troubles cireulatoires et des }_ll'Ltfl:ii_llllﬂl.l{,‘.s 111‘0\[11(:
{ifs & la périphérie ou l'inflammation se manifeste & des degres

FELS v
(h;.enls ;blitt‘rations vasculaires produisent des lésions d_c tout
point comparables a linflammation. 11 était _'ix prévoir que
dans les diverses inflammations de cause iitrl‘.f'tll;‘li'ﬁi,’ uf1bulcvalt
constater des oblitérations artérielles; e’esten réalité un fait cons-
tant « Dans toutes les inflammations que nous nlh'ms pSSERien
revue nous avons trouvé un eertain nombre de préparations ou
des artérioles sont oblitérées et ou il existe le plt‘ls .\'.(.\u\'t*nt des
modifications profondes danps la cireulation 'r-np‘lll;ure’»:.url les
points ou le tissu est plus ou moins bouleversé. Ces altérations
sont tellement constantes et sont si bien en rappo!'i. avec ce que

I'on connait le mieux, quon ne saurail les ='-f)ns:rie:rer gonute

un facteur négligeable pour courir aprés lombre vaine de

quelque théorie hypothétique » (TRIPIER). : 2

Les troubles de la circulation ont done dans la pathogénie de
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Finflammation une importance primordiale. Mais il faut se

demander par quel mécanisme la circulation peut étre modi-
fie.

Le systéme nerveus vaso-moteur ne peut a lui seul provoquer
en agissant sur les vaisseaux une inflammation véritable.
MM. Tuipier et Morar nlont pu aprés avoir provoqué par

excitation du sympathique une vaso-dilatation intense et long-
temps prolongée, constater dans les lissus dont la vascularie
sation avait été ainsi modifice aucune trace d’hyperplasie cellu-
laire. 1l semble rationnel de supposer que les agents necifs
{microbes, substances toxiques, microbiennes. ou aulres) peu-
vent agir d'abord soit sur les éléments du sang qui, ayant subi
une altération sont capables de donner lien 4 des embolies
capillaires, soit sur les éléments endothéliaux des plus petites
artérioles dans une région o la circulation est ralentie par la
disposition anatomique des vaisseaux ou par une stase résul-
tant de causes diverses et le plus souvent tout simplement par
Ia position relativement déclive des parties affectées, de maniore
4 produire des oblitérations que Pon constate si communeément
sur les tissus enflammeés et auxquels il est rationnel Tattribuce
les autres troubles » (Tripien).

2° Diapédese. — La diapédeése est un phénomene préeoce
contemporain des premiers troubles vasculaires, découvert par
Durrocser, bien mis en lumiére par Cornbeiy. et qui a, depuis
cct auteur, occupé un des premiers rangs dans les phénomeénes
inflammatoires. Nous n'avons pas a revenir sur la desecription
de la diapédeése (voir réactions cellulaires élémentaires, globule
blane. page 339). Nous laisserons également ici de ¢oté les théo-
ries qui ont été données de ce phénomeéne (chimiotaxie; voir
page i83).

La vaso-dilatation et le ralentissement du courant sanguin
favorisent la diapedese. En provoquant la vaso-dilatation géné-
rale par le nitrite d’amyle, Carnor a pu sur des animaux infec-
tés par le bacille d’Eberth augmenter manifestement lo pro-
cessus - diapedétique et obtenir la survie d’animaux dont les
témoins succombaient.
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« Si'on inoeule le streptocoque de Vérysipéle sousla p(zau l]t.‘
Poreille de deux lapins et si chez I'un ('l-(‘.l'ix on })1‘0.\‘0(}[19: l_aillu:\‘
du sang artériel, en arrachant le -\_'zm;urlfon cervical sup::n.em
dn gra‘ﬁd sympathique. on constate que I'exsudat el'.st l'Jll.lS at;f_an-
dani et que la diapédese se fait beaucoup p.lu-s. activement :(ms
Foreille énervée. En prélevant au boul l:l.f.‘; 3ak 1'1?»r1‘r'e‘s.:1nf?u1_a.:11l:
telette des exsudats on trouve chez Ianimal opéré %0 f.t}m_pl]u‘s
de leucocytes que chez le témoin » (ROGER). CL.'“.B (h::p'e..:lfae
accrue fa vorise les réactions de défense et permet la guérison

s papide de Pinflammation. :
p]ILI‘.‘GEI'?;II‘E[:;Sdilaxim).; (celles du staphylocoque notamment) favo-
isent la diapédese (BoucHARD). - :
]lb;:l':lip![:li‘{-‘.rl;;%nt1 locale de ]mmomom: ('.liflllf,.l.it'vt 1llulmu\ief r}:::
augmentent la congestion \'asouia_uru uﬁmt I:_nnm? %ll]t,n il
Pévolutiou des lésions inflammatoires. Glest 1a un Imt. de (.r:.n:_t
tatation clinique courante et que FiLuese El.I‘t’-ill‘t'uilll‘. cx|‘:e]|_—
mentalement sur des lapins inoculés au mniveau des oreilles
par des cultures virulentes de streph'w_m;mfs. _ =

La congestion et la diapédése ont Fune avec Ia}ltl‘«) Llé‘..‘,- rap-
ports étr?)its. [l est probable que la \"dr’iu—dili\{il“vt\ﬂ aar-.ts\'f: ll.‘--‘:
l‘lli)Ll\‘B[li(‘.I'll‘-_‘\ leucocytaires, en entretenant au point enflamme
une circulation de sang riche en oxygene.

30 Exsudation séro-fibrineuse. — L E‘xsur]u‘tion de liquide
dans les espaces inlerstifiels se produit en meme l{'-ll-ilps qi.llf:
la diapédeése. Elle est plas ou llll!i.l}s :":_':m.ulalu‘--x’:'x}aler Sl-"‘?.dnt.i (i
virulence et 1a nature de Pagent nuvr:_sbl-ju ou d'une facon plus
eénérale suivant la cause de I'inflammation. : _
~ On distingue les exsudats actifs ow anflammatoires et les exsu-

ats passifs SCANTGUES.

'j";‘:ij'::;it :;1“ Fﬁ;ﬁu:l;ﬂion. de U'eedeme il'!.”i_llnll}i!lﬁil'é‘. ne fi“i%
pas étre uniquement cherchée dans l‘ﬂhi.:lliefl'd“_“il des yeines
par les Iésions inflammatoires. Ce n’est pas umhn.;m-l_nen.t a u.n
obstacle a la ecirculation de retour gu’est ‘|_I|w _llr:'ﬂ;ummttfeuT

RoGer a monlré que la ligature des trois 111'|[1|r1;.)flles_ Vf‘ll};b
du pavillon de Foreille chez un lapin ne provoque l(['.if(?'llle lu
pavillon que si I'on injecte en méme lemps dans la peau quel-
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ques goutles de cullure stérilisée d’un microbe ou si I'on arrache
le ganglion cervical supéricur du grand sympathique.

La ligature aseptique dune veine des membros inférieurs ne
produit pas d'eedéme: mais celui-ci est constant si la veine
vienl a senflammer, sil y a phlébite.

On peut se demander si l'infection plus au
ne jouerait pas un role dans 1
d'ezdemes dits « c:demes |

moins atténuée,
a production de cefte varisté
assifs, edémes par stase » siézeant
ordinairement an niveau des parties déclives.
persistants peuvent laisser a leur suite une sclé

Lintervention de Pinflammation dans I
dations regardées jusquela comme dor

Ces wdémes
rose manifeste.
a pathogénie d’exsu-
igine purement méea-
nique compte de jour en Jour des partisans plus nombrenx.
Diecriroy a montré le role des phlébites des radicules de Ia
veine porte dans la genése de Pascite. 4
Bon nombre de cas d’hydrothorax des brightiques sont mani-
festement liés & des infections batardes pleuro-pulmonaires.
Si Finflammation ne pent étre lvoquée pour expliquer cer-
). elle intervient
fa durée.
« L'edeme prolongé de la peau des membros
suffit pas pour y produire de la sclérose.

tains edémes (des cardiaques, des brightique
pouren modifier les caraeleres et en prolonger

inférieurs ne
Cetle derniére est fone-
tion de poussées de dermite interstitielle. En effel un edéme
demenré simple, clest-a-dire indemme de toule poussée inflam-
matoire n'aboutit pas a la scléros malgré sa prolongation.
Par contreun cedeme inflammatoire quia subi une ou plusieurs
poussées de dermite engendre fatalement de Ta sclérose » (Barp.
in these de Pikry).

Il ¥ a une transition insensible entre les divers «
mateux comme entre les divers états congestifs, tous pouvant
par leur persistance aboutir a une inflammation manifeste soi-
vant leur intensité d’action et I'état dans lequel se trouve le
malade (TRIPIER). »

états xde-

Il est certain que si Pon étudie les types extrémes (e
inflammatoires, exsudats méecaniques) on pourr
rences tranchées.

xsudats
a établirdes diffé-
Les exsudats inflammatoires sont plus denses,
plus riches en substances albuminoides et en fibrine, coagulent

PRECIS DE PATH. GENERALE, 22
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spontanément. Les exsudats Il’l("C.?ll’)iql.l(‘,S onl'. 'de_sni\zara.’ci;ezf;s{
opposés. Mais on peut ohserver des cas 1.1']'(-01‘[11(‘%]{?!.1:,: f{u qe;\
difficile de classer (Voir page 856 : E}J{}ﬂuhl"ﬂ]&‘,lﬂh li(::.SLﬂl.Cu.. 1
Le role précis, probablement fort !mpm'tunl de 1 in d.lm-]:;-._
tion dans la production de I'cedeme n'est pas encore F!{.’l(?llj'li— 1[;
Nous ne voulons pas dire par Ia que toul u:fiwne”e;sl'd 011{,;11? .‘
inflammatoire (voir étude de ]'u.'iicrmf. mais t]ll.‘ll i?fltl \:ndl:]
compte en étudiant Iévolution et les séquelles des cedemes du
0le de T'infie nation.
IUt’f‘zt’;-u}f;:lt};:n:"(a{:r:n'}rupagnc souvent dun 1_{%?01' (.‘[n:m.n':l_}emeii
séro-hématique parfois trés accusé quand ifnl]‘all%l‘llgli:l':)flt(\-,(:'z
trés aigue el que Ja paroi vasculaire est pour 'fu-ri:: dire fénétree
par le imssag{e d’un grand nombre de leucocytes.

i Sous

4° Réactions cellulaires locales. Phagocytose. 0T
1 N Eh & PO e~

influence des azents de I'inflammation se produisent. des ]i_c;l.
lions cellulaires au point enflammé, aboutissant a Uhyperpla-

sie cellulaire qui est, avec Iaugmentation de Pactivité eireula-
ol - = -

tion, le phénoméne principal de lj}]lluil['l'llnvﬂtl:l‘{n.l = S
Les théories oni beaucoup varié sur T'histogenése de celte
hyperplasie et de role des différentes i:.viiu.lc::_a... i
" a. Réactions des cellules ]'H'l."(.'!!(‘hf;if4ﬂ£’t'tl.~_i’.‘~ (v 0117|_n.l.. 5 l -
b. Beactions des cellules fizes. — On sail r']au-‘\ il{(“H:J\\ .:lu;uu
wrolifération des cellules fixes du tissu conjonctif le phéno-

A ; b6 noralomnont
mene principal de Tinflammation. Un admet généraleme

cette prolifération mais sans lui attribuer Iimportance gue
voulait: VIRcHOW (voir page J&4&). ; g e

e. Reqctions des endotheliums: — Nous les avons s 54
ment étudiées p- 346.

d. Roles des leucocyles.

Phagoeytose. — G est autour du leueo-
s Jes derniéres batailles au sujet des theéories

eyte que sesontlivre
je linflammation.

'jLIi.:I:‘Ji:I:l:::‘.IT la phagoeytose de METCHNIKOFE compte l'le,fl{),m,'t
breux deéfenseurs; la plupart des auteurs “‘.i.n,’.il.ji"‘)‘,‘[i.lc_‘::\(.‘i_:;l.p
Iimportance dela pllzlgm’.\'lﬁs}'. sans l‘f.m‘\ pat 1.1:.%'1 ¢ :t 1?‘[, Hln;
eur sur identification de Uinflammation et de 1 L.a_'. ;
la phagocytose eomine processus

de son aut 4
socytose. Nous avens étudié
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cellulaire élémentaire (p. 3%2) sans nous inquicter de ses rapperts
avee Finflammation ; nous aborderons plus loin (p. 779) le méea-
uisme intime de la digestion inira-cellulaire quest la phageey-
tose. le role des ferments, de Palexine et de Ia sensibilisatrice :
le lecteur voudea bien sy reporter.

Quel est le role de la phagoeytose dans Cinflammation ? Voiei la
théorie de Mercnyixore. Elle peut se résumor sinsi - Ghez les
etres inférieurs, la forme la plussimple de 1o réaction défensive
du tissu vivant est Iaction digestive ou phagocytaive du proto-
plasma des cellules mésodermiques sur Pagent nocif ou irritatif
venu du dehors.

Gette réaction défensive ne se complique chez les étres mono-
celulaires et les invertébrés d’aueun phénomeéne de rongeur,
chaleur, ete. Chez les vertébrés el les animaux 4 sang chaud, la
complication des tissus et la présence dans Ie sang des eellules
mobiles du mésoderme, les leucocytes, néeessite des phénomenes
vaseulaires, nerveux, diapédétiques, qui ne sont en quelque sorte
que Paceessoire du phénoméne principal qui est la phagoeytose.
(Cest I'étude comparée des réactions leucocytaires dans Féchelle
des étres qui a cenduit Mercavxorr 4 eette conception.

« Toutes les formes de Pinflammation chez los élres placés
a un degré quelconque de I’échelle animale ont towjours une
cause wnique © la réaction défensive du mésoderme contre
Pinfection, et, d’une manicre plus générale contre-tout agent
noeif. » (CHANTEMESSE )

On ne peut nier Fintérét et la portée générale de cetie théorie
pour ee gui conmeerne le rdle du lencocyte dans la défense arga-
nigue et Fimmunité ; nous discuterons ce role amx chapitres
« réactions cellulaires » et « immunité» de la troisiéme partie.

Mais il y a de sérieuses réserves & faire sur la confusion que
Mergasikorr établit entre la pha goeytose et Finflammation.

Tout d'abord, comme le fait remarquer JuLes Covrmont (Arvk.
inflammation; traité de pathologie générale de Bovcuarp), la
theorie primitive de la phagoeytose n’a pu suffire a Pexplication
de Pinflammation, car elle ne visait que Fenglobement des par-
ticules solides (des microbes) par les leucoeytes, alors quil a 66,
bien établi par Arroixe, Bevcnarp, Gaarriy, GLey, ete. que ee
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s toxines, les produits solubles, qui produisent surtout
lors, Uauteur dela théorie phagocytaire
a la défense contre les toxines.
neer la signification des

sont le
Tinflammation. Depuis
a etendu le role des phagocytes
Mais, surtout, on ne peut sans cha:
faire de phagocytose le synonyme d’inflammation.
ammation, des phénomenes vasculaires, vaso-
parent non seulement les actions
es cellules participant a Fin-

termes

il faut, pour I'infl
moteurs qui precedent et pré
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flammation.

Ghez Vétre inférieur, le crustacé (daphnie) examiné par
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vertébres il est précédé, accompagne d’une série de phénomenes
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aus réactions leucoeytaires et cellulaires diverses, constituent ce
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Mais cest une confusion que diidentifier inflammation et
phagocytose.
La phagocytose nest donc quun des éléments de Uinflamma-
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. le alobule blane transporte
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M. Trivier a combattu violemment a d’autre
la doctrine de MeTcuyikorE. 11 <élove surtout contre Passimila-

tion des leucocytes a des sortes de défenseur:

s points de vue
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tendance de plusen plus marquée 4 en faire une réaction sulutaire
de Uorganisme, comme pour la fievre (voy. p. 1021). Bucaxgr fut
le premier & défendre cette théorie avec des arguments sérieux.
M. BovcHarp a beaucoup insisté sur la protection que semblent
réaliser les inflammations locales : Ia lésion locale parait eir-
conserire Ie processus morbide, Patténuer en partie ; plus cette
réaction loeale sera vive

moins les phénomeénes morbides géneé-
raux seront gra

es; réciproquement, dans les infections non
localisées, les seplicémies par exemple, la gravité sera bien plus
grande. Ainsi.une pneumonie sera presque toujours moins graye
quune seplicémie pneumococcique sans localisation ; les mfec-
tions 4 réactions ganglionnaires vives sont ordinairement
moins graves que les autres. Nous verrons page 836 le réle de
protection des divers tissus et organes contre les infections :
tissu cellulaire, ganglions, poumons, ete... Ils protegent en
localisant I'infection par les phénomeénes de Pinflammation.

METCHNIKORF et son école ont développé cette conception géne-
rale en 'appuyant surtout sur le role de leucocyte : celui-ci est
le défenseur de Forganisme ; cest Ia phagocytose qui constitue
Pessence de l'inflammation et reéalise la protection de Porga-
nisme. Llinflammation. la leucocytose locale, la leucocytose
générale seraient done des phénoménes de méme ordre, tous
protecteurs et salutaires.

Nous verrons plus loin ce qu’il faut penser du role des leuco-
eytoses (p. 789). Quand a l'inflammmation il est bien eertain que
c’esl un processus souvent utile a la défense de l'organisme,
comme la plupart des réactions morbides contre une action
pathogene.

Si, par exemple le microbe infectieux peut se multiplier et
envahir I'organisme, sécréter ses toxines, sans ébre nulle part
arrété par les cellules vivantes, il aura bieatot fait de les
rédunire toutes a Vimpaissance, de les détruire, soit en les cnva-
hissant. soit en les intoxiquant; c'est ce qui se passe dans les
septicémies aigués. Si au contraire, dés sa pénétration dansun
tissu, il est entouré, arrété dans son développement el dans ses
migrations, il peul éire lui-méme rapidement réduit a I'im-
puissance dans ee conflit cylo-microbien; c'est ce qui se passe
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dans le cas d'un panaris ou d'un phlegmon circonserit. Geei
nempéche souvent pas le microbe de séeréter sa toxine tant
qu'il résiste’: par exemple le baeille diphtérique arrété dans la
fausse membrane peut, de ce point, inonder lorganisme de ses
poisons.

Contre les toxines, et les toxiques en général, Uinflammation
semble encore aveir pour but diinciter les cellules 4 faire de
Fantitoxine, des substances nentralisant les poisons.

Mais trés souvent, comme toules les réaclions organigiues mor-
bides, ¢ est-a-dire déviées, I'inflammation finit par étee nuisible.
La réaction dépasse souvent Uaction pathogene et devient nuisible
elle-méme. Tel le tubercule qui détruit- le poumon pour réagie
contre le bacille de Kocn, la pleurésie qui étounffe le malade
pour réagir contre un petit tubercule pleural loealisé, ete... 11 est
veai quon peut objecter gue si la réaction est aussi intense
c’est que Faction pathogéne étaif telle quelle la nécessitait et
que la maladie eut été encore plus grave et plus rapide sansla
réaction inflammatoire.

Mais nous ne voulons pas nous perdre dans les théories eiseu-
ses. En restant dans le domaine des faits, on constate peur
Fipflammation, comme pour les leucocytoses, comme pour la
fievre, que ftout se se mieux lorsque linflammation est
franche, mais dans des limites moyennes, sans excés daueim
colé: tout est plus grave au eontraive lorsque la rtion mor-
bide est absenle ou démesurément accusée, ¢'est-a-dire dans les
cas extrémes ou [organisme reste torpide et dans ceux ou il
s'affole, pour ainsi dire par une réaetion trop vive.

CHAPITRE I1

INFLAMMATIONS NODULAIRES, TUBERCULOSE

On groupe sous ce titre des affections disparates, mais qui ont
le caraclére commun de provogquer des lésions inflammatoires
ou dans lesquelles les cellules jeunes se groupent en nodides.
La plus importante est la fuberculose ; Uétude du tubercule,
de ses formes. de son évolution, de sa pathogenie, nous aidera a
comprendre la genése des autres inflammations nodulaires
pseudo-tuberculoses, syphilis, lepre, morve, actinomycose.-cle.

ARTICLE PREMIER

FUBERCULOSE A BACILLE DE KoOCH

La tuberculose estune maladie infectieuse commune 4 Fhomme
et aux animaux, causée par le bacille de Koch, produisant tres
souvent des lésions inflammatoires nodulaires. mais aussi des
altérations inflammatoires banales.

Cetle simple définition résume les caractéres essentiels de la
luberculose ; elle fait pressentic, ce que nous développerons
plus loin que la caractéristique de la tuberculose n’est pas donnée
par sa formule histologique classique, le tubercule, mais parsa
pathogénie microbienne spécifique. En effet. la tuberculose peut
exister sans tubercules, mais elle ne peut exister sans avoir le
bacille de Koch a lorigine ; ¢t, si les lésions nodulaires, les
tubercules, peuvenl Célre produits par dautres agents, que le
bacille de Koch, il ne s’agit plus 1a de tuberculose telle guon
Fentend en noselogie courante (voir article I1).

Clest pour bien affiemer, cetfe caractéristique pathegénique




