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Il faut distinguer les cas on le microbe pathogéne n’a pu élre
reconnu de ceux o on a pu Lisoler,” Finoculer et reproduire
avec les cultures des tuberculoses expérimentales.

J. Couvryont. Kousgow, Caarriy, Du Gazan et VaiLnarp, ont
atudié des cas de tuberculose humaine sans bacilles de Koeh,
causés par dautres bacilles quils ont pu déeeler dans les
lésions, mais sans les isoler ni les cultiver.

Nous avons. en 1898, publié avec Tixier et Boxyer I'observation
complete, clinique, anatome-pathologique et bactériologique
d’une hémarthrose tubereuleuse ducoudechez 'homme, causé par
un strepto-bactlle special. La lésion humaine montrait des tuber-
cules typiques a cellules géantes; inoculée au cobaye elle repro-
duisil une tuberculose grave, généralisée, indéfiniment réinocu-
lable. Nous n’avons frouvé de bacille de Koch ni dans la lésion
humaine, ni chez les cobayes, mais avons pu isoler, cultiver le
strepto-baeille pathogéne dont Vinoculation a animal reprodui-
sait les lésions tuberculeuses.

WreDE en 1903 a retrouvé un microbe analogue dans un cas
humain.

CHAPITRE 111

SUITES DE L' INFLAMMATION

PROCESSUS ANATOMIQUES DIVERS

L'inflammation peut se terminer par résolution pure et sim-
ple avec retour ad inlegrum par cicatrisation avee ou sans
sclérose ; par suppuration; par néerose et sancrene: elfe
former C'xe]:i l‘amsetl ln{‘:u[arnn[exx e

Nous étudierons ces divers processus en eux-mémes et dans
leurs rapports avec linflammation.

ARTICLE PREMIER
SUPPURATION

La suppuration est une des terminaisons les plus commun
et les plus intéressantes de Uinflanimation, avee son étiologie,
son. mecanisme, el sa significalion propre.

Elle est caractérisée par la production d’un exsudat tros riche
en cellules néerosées 5 ee sont des leucocytes polynucléaires
plus ou moins altérés qui forment dans la rnajoriu‘- des cas la
plus grande partie des globules de pus.

1° Xtude du pus.— Elle comprend ses caraeteres physiques,
chimiques et microscopiques.

a. Aspect macroscopique. — Lexsudal purulent n'a pas tou
jours le méme aspect. Il est tantot jaune, épais, bien lié, & odeur
fade : ¢'est le puslouable, de bonne nature des anciens auteurs:
tantol il est grumeleux, mal li¢; il peut étre blanc jaunitre,
jaune verdatre, verl, lie de vin, de couleur chocolat ; cetie
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derniére teinte est fréquemment notée dans les eas de suppura-
tions hépatiques. :

L’aspect macroscopique du pus dépend en partie de Ia cause
de la suppuration : le pus des inflammations pneumococciques
est épais, bien lié, jaunatre; le pus tuberculeux est blanchitre et
souvent grumeleux.

Le pus peut contenir des parficules osseuses dan-s les cas sl’e
suppuration osscuse, des fragments de Lissu cellulaire sp\hm‘rcles
dans le furoncle, des fibres élastiques, ete. On tronve enhr‘f dans
ce pus le ou les parasites qui ont provoque l'inﬂam_matmn.

il ne faut pas confondre avec la suppuration vraie certains
exsudats lres riches en granulalions graisseuses, les épanche-
ments chyliformes des séreuses par exemple. L'examen micros-
copique en montrant Labsence de globules de pus, Iemploi de
Féther qui dissout les globules de graisse permeltront d'établirla
nature m:m,[L de Fexsudat.

b. Caractéres histologiques du pus. — Lorsquon examine S0US
le microscope une fine goutelette de pus dilué dans une petite
quantilé de sérum isotonigque on le voit formé d‘.tm tres grand
nombre de leucocytes plus ou moins déformés. Dans quelques
cas ces lencocytes sont encore vivanis et doués de mouvements
amiboides trées nets que Duverxay a décrit dans les lem-m'-_)-'lc.-::
du pus blennorrhagique. Le plus souvent les leucocytes qui
forment les globules de pus sont trés aliérées et envoie de désin-
fégration.

Les lencocytes polynucléaires neutrophiles constituent la ma-
jeure partie des éléments de la suppuration. On ;'er_lc«_mlvr?.
¢ealement des polynueléaires éosinophiles (blennorrhagie). des
mononucleaires (vaceine, varicelle), des cellules dites lym-
phoides, a noyau petit fortement colorable eerclé d'une mince
hordure de protoplasma. Pent-étre certaines cellules rondes que
I'on rencontre dans les exsudals purulents provicnnent-elles des
cellules épitheéliales ou conjonetives du tissu enflammé?

Le protoplasma des globules de pus est vacuolaire, lL noyau
fragmenté en pyenose. Un grand nombre de cellules présentent
dans leur protoplasma des granulations graisseuses tres abon-
danles, soit- que la cellule ait absorbé ces granulations, soit
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quelle ait subi pour son propre compte une véritahle dégéne-
rescence graissense. Ces cellules dont le protoplasma est infiltre
de granulations graisseuses sont fréquemment observées aufour

des foyers inflammatoires du cerveau: on leur donne le nom de

eorpuscules de Gliige.

¢. Gonstitution chimigue du pus. — Le liquide dans lequel sont
contenus les globules de pus a une réaction alealine, krés rarement
acide. Il ne coagule pas spontanément : par le repos il tend a
se séparer en deux couches, une couche superficielle et liquide,
une couche profonde formée des éléments figurés plus ou moins
abondants:

Le liquide qui surnage contient des matiéres albuminoides

rine, globuline, mucine, nucléo-albumine). 11 faut relever la

pw\enm‘ dansle pus d'une quantité notable de peptones et Fal-
sence de matiére fibrinogéne (Husouxexg). On

) trouve encore
dans le pus, de la cholestérine. des graisses,

des lécithines, des
lencomaines variées. Il est a remarquer que Ie pus qui cepen-
dant contient des sels de chaux et des leucocyles en abondance

ne coagule pas. « Il est p le quun agent anticoagulant se

produise & la suite des réaclions complexes qui caractérisent la
pyogénese » (Husouxexg)

Le pus contient encore du glycogene qui est renfermé dan-

ses cellules, des ptomaines, des ferments [lipase, amylase, tryps
sine, easéase, zymase peptonifiantla gélatine), des pigments.
dont la plupart dérivent des matliéres colorantes du sang et des
tissus, dont quelques-uns sont dus a des séerélions microbien-
nes (pus bleu). 11 ne contient pas d'urée et pas de sucre, sauf
peut-étre chez les diabétiques (Rocer).

Lexistence dans le pus de ferments sexplique facilement si
Fon veut bien se rappeler ce que nous avons dit ailleurs des
ferments trés nombreux que renferme normalement le lencoeyte.

2% Méecanisme de la suppuration. — | faut se demander
d’on viennent et comment se forment les globules du pus.

A. PROVENANGE DES ELEMENTS DU PUS. —

Le sérum albumino-
fibrinenx qui tient en suspension les

‘léments cellulaires pro-
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vient du sérum sanguin; il s’agit d’'un sérum sanguin modifié,
altéré, pathologique. Les fermentations micrshiennes expliquent.
la présence dans ce liquide d’éléments (albumoses. peptones) qui
n'existent pas dans le sérum sanguin normal.

Lie probléme de Porigine des globules de pus est plus com-
plexe. Il est cerlain que les éiéments cellulaires que contient
le pus sont en grande majorité formés par des lencocytes poly-
nueléaires, facilement reconnaissables et parlois doués encore
de mouvements aetils.

Les cellules fixes des tissus interviennent-elles dans la forma-
tion des globules de pus ? G'est 1a une question discutée. Pour
M. Cogxin « le pusestformé dz leucocytes ou globules blanes ».
Les cellules fixes des tissus, quielles soient atleintes par les
toxinesmicrobiennes, « ou quelles soienf étouffées et dans Pim-
possibilité de se nourrir en raison de la concurrence vitale des
leucoeyles si abondants qui les entourent, les cellules fixes s’al-
terent et dégéneérent le plus habituellement ».

Les anatomo-pathologistes n'admettent pas tous ce role pure-
ment passif des cellules fixes dans I'inflammation suppurative
Les cellules fixes penvent réagir; on a dit quelles revenaient
4 Pétat embryonnaire. Le mot est impropre mais le fait a é6té
observé par nombre d’histologistes. M. Rexavr ef son éléve
Dugrevis ont montré qu’une inflammation aseptique est SUSCep-
tible de rendre aux cellules conjonctlives fixes quiescentes la mobhi-
lité et e pouvoir phagocytaire et d'éveiller des propriétés glan-
dulaires que ces cellulesne possedent quw’al’état de cellules jeunes.

Il est donc probable qu'une partie des éléments cellulaires
du pus provient des cellules fixes du tissu enflammé.

La quantité de globules blanes contenus dans des eollections
volumineuses est lres considérable. « A I'état normal Ie sang
renferme par millimétre environ 6.000 leucocytes, ce qui fait,
pour les eing litres que posséde le corps humain 30 milliards.
Le pus ayant en moyenne 125.000 cellules blanches par milli-
metre cube en renferme par litre 125 milliards, clest-a-dire qu'il
en contient quatre fois plus que 1a masse sanguine. »

Le processus suppuratif doit par conséquent provoquer une
suraclivité des organes hématopoiéliques. Les signes de eelte
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activité se manifestent par la leucocytose sanguine constante
dans les cas diinflammation suppurative (voy. p. 797); ils se
traduisent également par des signes histologiques manifestes.

Fig. 68 (TriPIER).

ab, abeés pulmonaire superficiel. — pe, plévre enflammée trés vascularisée
mfilirée d’éléments eellulaires se continuant avec ceux de la eavité pleurale. —
¥aisseau. — ea, exsudat alvéolaire trés abondant.

Cest ainsi que la moelle des os prend Paspect de moelle rouge.
redevient active, riche en cellules. La rate, les ganglions pren-
nent ézalement une part active aux rénovations cellulaires
provoquées par Uinflammation (V. page 837).

B: CAUSES DE L'ACCUMULATION ET DE LA FORMATION DES GLOBULES
DE PUS. — Le pus est en majeure partie formé de globules blanes.
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Gomment les leucoeytes ont-ils pn se réunir, se collecter pour
ainsi dire pour former le foyer puralent.

a. Diapedese. — Depuis Coxnemt la diapédese fournit une
réponse a cette question. Les leucocytes peuvent sortir des
vaisseaux et tomber dans les espaces interstitiels. Mais pourquoi
ces lencocytes issus des vaisseaux slaccumulent-ils en un point
donné pour formerle foyer purulent ?

A Pénoneé d’hypotheésesil est préférable de substituer I'exposé
des données histologiques précises relatives au méeanisme de la
suppuration.

b. Conceplion de M. Tripier. — « L’agent nocif quel quil soit,
traumatique, thermique, chimique ou mierobien, détermine sur
un point d'étendue variable, mais plus ou moins bien limite
des altérations par le méme mécanisme qui donne naissance a
toule inflammation, c’est-a-dire par une entravea la circulation
provenant probablement d’oblitérations vaseulaires, d’on résulte
une perturbation dans toutes les parties constituantes du tissu
au niveau du territoire yasculaire affecté. Ces altérations se
manifestent 4 la fois, par des phénoménes de dégénérescence
destructive, appréciables ou non au niveau des parties ou la
circulation est entravée, et dans celles on elle est devenue plus
active (comme Findique la dilatation des vaisseaux) par la pro-
duction d'un exsudat abondant dans lequel se trouvent de
jeunes eellnles en quantité excessive. Celles-ci deviennent bien-
tot elles-mémes le siége de troubles nutritifs consistant en une
dégénérescence graissense. »

La surproduction continue et la destruction concomitante

des cellules issues des vaisseaux constituent les deux facteurs
essentiels de la suppuration; les altérations cellulaires dé

nératives proviennent de l'action directe de Pagent nocif on
plutot de teoubles vasculaires et diinsuffisance de Virrigation
sanguine.

A la périphérie du foyer de suppuration on trouve une zone
oi des cellules « en plus ou moins grand nombre, parfaitement
nourries, vont former comme dans toute inflammation, un tissu
selérenx plus ou moins dense, constituant ce quom a appelé
la zone de protection ou de défense mais qui serait aussi suivant

SUITES DE L INFLAMMATION 525

M. Lervire, une zone d’extension. En réalité elle n'est ni lune
ni Pautre. »

La conception de Finflammation suppurée, ainsi comprise esk
claire et présente avantage de substituer a des hypothéses des
faits préeis. Les phénomeénes se succéedent el senchainent
trées simplement : lésions vasculaires primitives entrainant la
dégénérescence des lissus privés de eirculation : cirealation
complémentaire a4 la périphérie des foyers ischémiés, diapé-
dése et formation incessante de jeunes cellules incessament
détruites, tel est le mécanisme histologique de la suppuration.

c. Rile des microbes e¢ substances pyogenes. — Quel que soit e
role des oblitérations vasculaires, il est hors de conteste que
toute altération vasculaire ne produit pas du pus. 1l faut
aulre chose; on sait a Iheure actuelle qu'il faut des microbes ou
des substances chimiques pyogénes. Les microbes cux-mémes
n'agissent que par des toxines solubles pyogenes. La propriéte
pyogene est habituelle chez certains microbes, mais elle est con-
tingente et peut disparaitre, alors que réeciproguement presqie
tous les mierobes semblent pouvoir Pacqueérir.

Les substances pyogénes agissent en provoquant d’abord de
Pinflammation, puis les altérations vaseulaires (Tririer) et
cellulaires qui aboutissent a la mortification des éléments.

3° Terminaisons de l'inflammation suppurée. — Le pus
sil est formé en peliles quantités peut étre resorbé. Le plus sou-
vent le pus collecté chemine dans Porganisme ; il suib de pré-
férence la voie des espaces du tissu conjonctif (gaines lamel-
lenses, espaces inter-musculaires). La collection finil par souvrir
au dehors ou dans une cavité dont Labees, par un lent travail
mflammatoire. a peu & peu détruit les parois (estomae, intes-
tin, vessie, elc.).

Le pus éliminé, la cayilé est comblée peu a peu par du tissu
de cicatrice. La cicatrisation est indéfiniment retardée si les
parois de l'abeés sont empéchées de venir au contact (corps
etrangers, séquestres).

Dans eertaios abees profonds le pus peut subir a la longue des
modifications profondes. Il peut devenir séreux, subir une dége-

2%,
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nérescence graisseuse ¢t prendre laspect chyliforme, se con-
denser en un magma caséeux, sinfiltrer de sels calcaires.

4° Etiologie ct pathogénie de la suppuration. — L his-
toire des découvertes sucecessives sur la suppuration est celle
d’un beau chapitre de pathologie générale.

4. Hisrorigue. — Gasparp en 1808 fit les premieres expeé-
riences montrant que du pus injecté dans les séreuses du
chien reproduit nen seulement de linflammation mais du
pus. WeBER et Biriworn confirmeérent Gispanrp cinquante ans
plus tard.

DArcet (1842), LEBERT (1845), SEpiLLoT (1849), BiirrorH (1865),
Weger, Frese tentent de rechercher si cest la partie
solide ou liguide du pus qui pent reproduire cette modalité
d'inflammation ; ils concluent en faveur, les uns de la partie
solide, les autres du sérum

En 4872, GrAvveAu, dans des expériences remarquables, sur-
tout pour I'époque, reprit cette question avec une meilleure
technique et conelut que le séram du pus bien filtré ne donne
pas de suppuration, tandis que les globules de pus la reprodui-
sent par inoculation. Grauvess montra encore que les globules
blancs sains, Ie suc de ganglions, le sang pur, etc., n’ont pas la
meéme aclion queles globules du pus; il y avait done dans ceux-
ei quelque chose de plus.

En 1878 Pasteur découvrit et isola avec le premier microbe
pyogéne ce quelque chose de plus, Kocuer et Kocu firent énsuite
des constatations analogues. Puis en 1880 Pasteer isolait et ino-
culait le microbe du furoncle, le staphylocoque, montrant que
cétait le méme pour lostéomyélite, et souleva linerédulité
moqueuse de FAcadémie de médecine en disant - Vostéomyelite est
le faroncle des os. DoLenis découveait presque en méme temps
le streptocoque mais ne pouvait le cultiver. RosexpacH en 1884
fait une étude détaillée des pus et de leurs microbes et donne 4
ceus-ciles nomsclassiques: staphylococeus pijogenes, streptococcus,
mTococeus pyogenes tenuis. En 1888 pe Curistyas isole la pre-
miere Loxine pyogéne dans les cultures du staphylocogue. La
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période de ces vingt derniéres années voit paraitre dinnorm-
brables travaux complétant ces découvertes essentielles.

B. Er101.0618 DES stppuRaTIONS. — On doit actuellement distin-
guer les suppurations microbiennes et celles sansimicrobes ou par
substances chimiques. Ces derniéres sont expérimentales. Mais
est-ce que toute suppuration spontanée est microbienne? Gest
trés probable. Le fait de ne pas trouver de microbes dans cer
tains abees (abees du foie, suppurations par anaérobies) peut
lenir A deux causes : 124 ce que les microbes sont morts apres la
formation du pus ; ceci es > i constater pour certaines
pleurésies  purulenies septiques dabord, aseptiques ensuite :
2? a ce quon n’a pu déceler et cultiver un microbe ou un parasite
(amibe) existant ; clest ainsi que, avant la découverte du bacille
de Koch, les abeés froids tuberculenx qui ne eultivent pas en
bouillon eussent passé pour aseptique. D'autres fois les microbes
sont anaérobies et passent inapercus si on ne fait pas de cul-
tures dans le vide.

a. Microbes et parasites pyogenes. — Les principaux microbes
pyogenes sont : le staphylocogue et le sireptocoque qui & eux
seuls déterminent les 9/10 des suppurations aigues ; le pnewno-
coque dont les suppurations sont en général moins graves que
celles des pyogénes précédents : le bacillus coli, le tétragene, le
yonocoque, le bacille du chancre mou, diversmicrocoques, le bacille
pyocyanique, le bacille de la peste, ete. D’antres ne sont que for-
tuitement pyogénes : bacille d'Eberth, preumo-bacille de Fried-
lander, bacillus anthracis, etc. Le bacille de Koch fait des abeés
froids. Le streptococeus pyogenes floccosus [Parr, GourMONT) est
aniérobie.

Parmi les champignons nous citerons Faetinomyces et acees-
soirement le mugnet et Paspergillus fumigatus.

b. Causes favorisani la pyogenése. — Bien quiil y ait des pyo-
genes plushabituels, on peut dire que tout mierobe peut produire
du pus, et que réciproguement tout pyogéne peul perdre cette
propriété qui est contingente comme toutes celles des mierobes.

Ainsi le staphylocogque, pyogene par excellence, peut faire des
septicémies ou des inflammations non purulentes.
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2) Question de nombre : Suivant la dose inoculée le sta-
phu\-'i'mque et le streptocoque pyogeéne donneront soit des
abeés, soit des inflammations non suppurées, soit des septicé-
mies.

B) Porte dentrée : Le péritoine supporte chez certains ani-
maux des doses vingt fois plus fortes quun autre organe sans
suppurer; puis viennent par ordre de résistance : le tissu cellu-
laire sous-cutané, la plévre, le sang veineux et enfin la chambre
antérieure qui suppure avec 8.600 fois moins de mierobes que le
tissu cellulaire (HERMAN).

) Virulence : Lorsquun microbe pyogéne s‘atiénue, c'est sa
propriété pyogéne qui disparait la premieére; cela est facile a
constater avee les cultures de staphylocoque.

8) Etat du sujet : Toutes les espéces n’ont pas la meme apti-
tude 4 suppurer. Les oiseaux, le beenf, la chévre sont trés résis-
tants; le chien également mais moins ; le cheval suppure facile-
ment, Fhomme ¢galement. D’ailleurs tel microbe fera suppurer
tel animal et pas tel autre.

Les lésions antericures favorisent et localisent la suppuration.
En clinique on voit des articulations antérieurement malades
localiser un microbe pyogéne charrié par le sang : arthrites'a
preuniocoques aprés pnenmonie sur desarticles atteints autrefois
de rthumatisme (WipaL). Max Scaurer a observé que les frac-
fures experimentales, Guavveav que la nécrobiose des tissus,
favorisent la suppuration du point dont la résistance est ainsi
amoindrie.

Les altérations du systeme nerveur prédisposent i la suppu-

ration et notamment la section des nerfs sensitifs d'une région
(Caarpix et Rorrer, ROGER, ARLOING).
: L’dge a une grande imporlance pour la localisation. Roper
fait de lostéomyélite juxla-épiphysaire chez de jeunes lapins
en voie de eroissance par injection intra-veineuse de staphylo-
coque, alors que celle-ci ne donne chez le lapin adulte que de
eros abees des reins: il en est de méme pour le streptocoque
{JABouLAY et J. COURMONT).

L.e surmenage, le refroidissement, Uinanition, la cachexie fayo-
visent la suppuration.
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) Prédisposition et vaccination : Rooer et I Courmoxr ont
décelé dans les cultures du staphylocoque des substances
solubles dans Falcool, qui produisent un état microbiophile du
sérum (J. Covrmont), et favorisent la suppuration.

Gertaines substances chimiques agissent dans le méme sens,
par exemple la cadavérine, I'alcaloide du jequirity, le sucre. On
sait la fréquence des suppurations chez les diabétiques: Buswin.
puis Karryskl, Ferrano, J. Nicoras ont montré que Finjee-
tion intra-veineuse de sucre augmente lintensité et la gravite
des lésions suppuratives. .

Réeiproquement, on peut vacciner conlre la pyogénese. Caac-
VEAU, ARLOING et TrucHOT, ont observé la vaccination du lapin
sous linfluence d'abees développés par Uinoculation du strepto-
cofque.

Roper et J. Gourwoxt ont montré qu'en effet il existe dans
les bouillons de cultire du staphylocoque un mélange de subs
tances prédisposantes (solubles dans I'alcool) et vaceinantes (pré-
cipitées par Palcool), eelles-ci Femportant sur les autres dans
Paction globale. :

e. Suppuralions amicrobiennes. — Le microbe n’est pas néces-

saire pour la suppuration. Uskorr, ORTHMANN, COUNGILMANN pro-
daisent des abcés en injectant sous la. peau de lessence de thé-
rébentine, du mercure, de Phuile de croton (toutes ces substances
étant préalablement stérilisées).

Lesigre a étudié laction pyogene de eent onze substances
chimiques : créoline, mercure métallique, calomel, essence de
thérébentine, huile de cédre, ammoniaque, nitrate d’argent..

Ici comme pour les microbes, il faut tenir compte de la dose,
de la région inoculée (le tissu musculaire snppure moins facile-
ment que le péritoine, celui-ci moins que le tissu cellulaire)
Vespece animale (le chien suppure trés facilement avee les subs-
tances chimiques, le lapin et le cobaye pas du tout), de la con-
centration et du véhicule de la substance injectée.

La clinique humaine connait bien les abeés dus aux injections
de mercure métallique (Juriimy, Banzer), de calomel (Dipay,
Bavrzer, THiroLoix), de caféine, etc. . :

On utilise les abeés de la thérébentine et du nitrate d’argent
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en thérapentique révulsive, et dans la méthode dite des abees de
fixation de FocHier.

L.e pus produit par les substances chimiques a les mémes
caracteres que le pus microbien, mais il ne renferme pas de
microbes et son inoculation ne reproduit pas le pus.

C. PATHOGENIE DES SUPPURATIONS MICROBIENNES., — (est surtoul
parleurs toxines que les microbes déterminent de la suppuration.
De CarisTaas le premier, en 1888, isola des cultures du staphylo-
cogque une substance pyogene, diastasique, préecipitée par Pal-
cool: le pus produit par elle n'est pas réinoculable comme eelui
produit par le microbe. Le corps des microbes contient aussi
des produifs pyogenes ; c’était l'opinion de Pastepr dés 1878,
car injectant des cultures tuées parla chaleur du premier bacille
progéne qui ait été isolé, il reproduisait du pus et lattribuait
au corps des microbes. Le staphylocoque non seulement diffuse
des toxines solubles, mais en conlient dans son protoplasma.
Bocaxer (1890) a étudié ces endoforines pyogénes ehez dix-huit
especes microbiennes.

Par conséquent les microbes déterminent la suppuration tant
par leurs toxines solubles qui vont diffuser au loin que par
leur corps protoplasmique lui-méme.

5° Role de la suppuration. — On a disculé la question de
savoir si la suppuration a un réle utile. Sans doute les inflam-
mations suppurées sont en général moins graves que les septi-
cémies causées par les mémes agents. Le pus louable el de
bonne nature n’a jamais été redouté du chirurgien comme un
erysipele on une infection générale; le phlegmon suppuré est
bien moins grave que le phlegmon diffus; il semble que la suppu-
ration circonserive, limite et termine Pinflammation, ou, en tout
cas. soit la preuve et le témoin de cette évolution heureuse.

Ayant observé que les abees survenant aucours d'une septieé-
mie puerpérale sont dun bon pronesiic pour la guérison,
Focuier imagina de provoquer, par la thérébentine, des abeés
dans les septicémies, dans lespoir de firer pour ainsi dire le
processus infectieux (méthode dile des abcés de fization). En
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fait on voit souvent guérir des seplicémiques 4 la suite de la
[ormation d’abeés artificiels. On a tendance aujourd’hui, a la
siite de Fapre, a ne pas attribuer la guérison a ces abces, mais a
Faction de la térébenthine ou 4 considérer comme d'un hon pro-
nostic les cas ou la suppuralion artificielle s’établit facilement.

Ges données sont en faveur du réle utile du processus suppu-
ratif dans une infection ou une inflammation aicue.

ARTICLE [l

NEGROSE. GANGRENE

La nécrose et la gangréne sont des processus morbides tras
voisins : dans la gangrene aussi bien que dans la néecrose, il v

a arrét de la circulation dans une partie de Uorganisme, il ya
mort locale.

La nécrose se distingue cependant de la gangréne par I’ab-
sencede phénomenes de putréfaction. Si artére obturée se rend
daps un organe i l'abri de I'air et sans communication avec des
conduits muqueux, normalement accessibles aux microhes, e
tissu se mortifiera, dégénérera, mais il n'y aura pas de gan-
grene. est le cas de Uoblitération d’une artére du rervsﬂll,
du rein, de la rate.

Si I'artere aboutit 4 un organe en rapport avee Pair extérienr
(extrémité d'un membre, poumons), aux phénomeénes de nécrose
sé superposent des fermentations, des putréfactions produites
par lintervention des agents parasitaires les plus variss.

Ceux-ci d'ailleurs peuvent ne pas provenir de I'nir extérieur,
mais bien etre apportés par la circulation sanguine ou provenir
des tissus.

La gangréne suppose done toujours Iintervention dagents
microbiens. 11 est a noter que dans la gangréne, Ia ilf-sil_nnk. pre-
miere n'est pas toujours comme pour la nécrose une oblitéra-
tion vaseulaire.

D autres causes peavent diminuer Ia vitalité d'un tissu (trau-
matismes par des agents physiques, chimiques, ete.. altérations
nerveuses), el favoriser Papparition de la gangréne.
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11 faut ajouter cependant que de toutesles causes qui ag
indirectement pour produire la gangréne, loblitération arte-
vielle est 1a plus importante.

Nous sommes done autorisés a rapprocher la nécrose et la
sangréne, el nous pouvons avec CoryiL distinguer 4 la gangréne
denx phases : « la mortification qui résulte de Vinterrupiion de
Ia circulation, et la pubréfaction, qui est fonction des bacte-
ries. »

Nous pouvons done avec CHAUVEAU, J. Courmoxr définir la
sangréne : la mortification limitée de tissus vivants s’ accompagnant
ow non de puiréfaction microbienne, et'la diviser de la facon sui-
vante :

1o Gangréne aseplique ou nécrobiose ;

20 Gangréenes microbiennes :

a. Secondaires (A une nécrobiose antérieure)

b. Primitives (par action primaire des microbes).

1° Causes de la gangréne. — Nous adopterons la classifi-
pation de Rocer qui énumeére dans le tableau suivant les causes
qui, en agissanl directement ou indirectement sur les tiss
favorisent la localisation du processus gangréneux :

Acents mécaniques.
physiques.
— chimiques.
— animés.

ALTEBRATIONS DI-

25 DES TIS-

Compression et oblitérations
Troubles circu- vasculaires.
latoires. . . . Arterites.

OEdémes.
Altérations encéphalo-myéhi-
ArLTErAaTIONs 1N~ | Troubles ner- tiques.
OIRECTES PAR . veux. Maladie de Raynaud.
Neévrites.

Altérations humorales,
Troubles dystro- § Auto-intoxications.
phiques . . . j Intoxications exogenes.
Infeclions.

Nous ne voulons pas nousarréter plus longtemps a la diseus-
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sion des causes secondaires de cangréne. Il est parfois difficile
de déterminer comment agissent certaines affections qui favori-
sent I'éclosion du processus gangrénenx. (Cest ainsi que dans Ia
maladie de Raynaud le systéme nerveux est bien en cause, mais
il agit sur les tissus par le spasme vasculaire, et la maladie de
Raynaud pourrait étre rangée dans le groupe des causes produi-
sant des altérations indirectes par troubles circulatoires.

De semblables observations pourraient étre failes a propos
du role des altérations humorales, des auto-intoxications, efc.

2° Processus anatomo-pathologique de la gangréne. —
Nons avons distingué deux phases dans I'évolution de la gan-
grene : une phase de mortification par interraption de la ciren-
lation sanguine, et une phase de putréfaction due a Finterven-
tion des microbes.

Les phénomeénes de putréfaction sont plus ou moins aceises
suivant les formes de gangréne : lantot celle-ci s'accompagne
de fermentatlions septiques trés intenses avee gonflement, infil-
tralion des tissus et parfois production de gaz, clest la

o8

: Gan-
grene humide. Dans d’autres eas, la putréfaction est l‘édui(: i
minimum, les produits de désintégration de la zone momifiée
sonl résorbés au fur et & mesure de leur production, la région
atteinte se desséche, se ralatine, se momifie pour ainsi dire -
e’est la gangréne seche.

Les deux processus sont reliés par de nombreux intermeé-
diaires.

Il est intéressant de noter a la premiére phase de mortifica-
tion qui précede la gangréne, la conservation de la forme des
éléments des tissus. « Ce phénomeéne est absolument commun
a toutes les nécroses dites spontanées » (Tririer). Ce nlest qua
la longue que les tissus subiront des changements sous Pin-
fluence de la putréfaclion.

Ciette longue persistance de Pintézrité de forme des tissus est
irés remarquable. « On est étonné au premier abord que dans
la gangréne humide ou seche, caractérisée par des lésions trés
apparentes a el nu, et telles que les lissus n'apparaissent
constitués que par une substance noiritre informe, 'examen

PRECIS DE PATH: GEXERALE. 9;
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miecroscopique tout en montrant les sltérations préeédemment
relatces. et qui portent sur les éléments aclifs de la nutrition ou
de la vie, laisse encore apereevoir Ia structure des tissus avec
toutes leurs parties constituantes parfaitement reconnaissables
avant les phénomenes de dessiccation extéricure ou de désinté-
gration » (TRIPIER).

L évolution et la forme de la gangréne dépend de pluasienrs
facteurs : le plus important parait étre le parasitisme.

3 Etiologie et pathogénie des gangrénes microblennes.
_ Nous avons, aprés Cuavveau, distingué celles qui surviennent
primitivement ou par pul réfaction d'un tissu déja néerosé.

| GANGRENE SECONDAIRE PAE PUTREFAGTION L'UN TISSU DEIA
~Ecrosk. —— La plupart des gangrenes aseptiques de homme
Sinfectent secondairement et donnent le tableau grave et rapide
de la gangréne humide.

L expérimentation a réalisé ces formes. La eélébre expérience
Jde Crauveau, bistournant Ie testicule d'un bélier apres injection
intra-veineuse de produits putrides, monftre une gangrene sep
tique ne se déyeloppant que dans le testicule nécrobiosé parle
bistournage. Cuivveav et ARLOING ont prouvé que le vibrion
septique peul etre inoffensif si on linjecte dans le sang; mais
que si on bistourne un bélier apres inocnlation intra-veineuse,
le testicule devient le siege d'une gangrene mortelle.

Le bacillus heminecrobiophilus d’ArLOING possede ia [)l‘Oi‘I'ii:‘i.t‘.‘
singuliere de ne produire aucune lésion dans les tissus sains et
de i.ul;uﬁivr {e testicule bistourné du bélier, si on Iinocule peu
ation - ce microbe agit par ses loxines solubles.
On peut rapprocher de ces faits ceux ou Faction'd un microbe,
pour un tissu sain, le devient peur un tissu non

apres celte oper

non gangréneus
pis nécrobiose mais altéré par d'autres lésions inflammatoires ;
homa, loryngites gangreneuses secondaires, gangréne du pou-
snon. ete. Banp et Caagmei ont montre la contagiosité de la
gangrene pulmonaire pour les malades prédisposés par une

aifection thoracique antérieure.
Nous avons soutenu en 1898 au CGongres de Montpellier que
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les pleurésies putrides étaient dues & des assoeciations micro-
biennes, certains microbes préparant la voie 4 cenx de Ia putri-
dité.

B. GANGRENE PRIMITIVE OU SEPTIQUE VRAIE. — lei le microbe
o_sl capable de produire par lui-méme et sans lésion, ni infee-
tion préalable, la mortification gangréneuse des tissus. Sans
doute les conditions indispensables a la gangréne étudides dans
dans le dernier alinéa agissent ici enicore comMmMe causes pré:lisi
posantes, mais elles ne sont pas nécessaires.

La gangrene gazeuse humaine, cette redoutable complication
des plaies, terrenr des chirurgiens de la périede préaseplique
est E'illllhl"-(.' par le wvibrion seplique de Pasteur, commie I"m;l‘
prouve CHAUVEAU et ARLOING dés 1880.

l,-”ll'{(n"lliilt]'l}l; sous-cutanée a lanimal reproduit les lésions
¥3u_r;|amuf*, ArnoinG a précisé Faction zymotique de ce I;ari[]‘;_
faisant fermenter les substances hydreearbonées et azotées.
Roper et J. CourvonT en ont étudié les toxines. :

Le Bacteriwm Chauver d°Aruoine, Cornevin et THoMAS, a une
iL‘l"liOﬁ gangréneuse analogue, mais sur le heeuf et non chez
Phomme ; réciproquement leheeuf iw'est pas sensible an vibrion
de la gangréne gazeuse humaine.

On a encore isolé un certain nomhre de microbes agentis de
gangrenes, mais moins fréquentes et moins graves qm:‘f}es der-
niéres.
es ou domine la

és putrides en

Les inflammations putrides sont des gan
putridité avec odeur earactéristique. Les ple

sonf le type le mieux connu; dans ces cas il n'y a pas de zan-

grene du poumon ni de la pléyre, mais une sorle de néerobiose
putride des ¢léments du liquide plenral. Diailleurs ce liquide
inoculé 4 Vanimal. ou accidentellement au sujet (sur le trajet
d une ponetion), détermine des altérations int'ii;m!ﬁ;atniro,-* a ‘
production de gaz (Wipaw, P. Courmont).

Les travaux de VEmvox, Nerreg, Winar et Norgcourt, RoGER
et Comre, P. Couratone, VeiLLox et Zurer: Bexpu et Rist ont
etudie les nts de ces liquides putrides.

Nous pensons que Lassociation microbienne des diverses




