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L’action de la pesanteur peut concourir i la production ou & len-
tretien d’une congestion passive; cest pour cette cause que l'on a
nommé hypostatiques les congestions de la base et de la partie pos-
térieure du poumon, qui sont si souvent liées aux états adynamiques.

Il faut tenir compte égzalement des influences vaso-motrices. Rar-
vier, éludiant comparalivement les effets produits par la ligature
de la veine crurale chez les animaux auxquels il avail sectionné le
sympathique abdominal et chez d’autres qui n’avaient pas subi celte
opéralion, a reconnu que les premiers seuls avaient eu ultéricure-
ment de 'edéme. Il n’en faut pas conclure qu'une oblitération vei-
neuse ne donne lien a de I'edéme que dans le cas ol il exisle une
paralysie vaso-molrice. Les faits cliniques et les expériences de
Philippeaux et Vulpian prouvent le contraire; cette paralysie favorise
seulement la production du phénoméne; ce qui sexplique si l'on
considere qu'elle augmente l'afflux du sang et par conséquent la
tension dans le systéme capillaire des parties, et que les effets de
cette congeslion active viennent ainsi s’ajouter & ceux de la conges-
lion passive et provoquer avec eux la transsudation de la sérosilé.
On voit que 'augmentation de la tension artérielle n'atténue pas, et
au contraire, augmente l'intensité des (roubles produits par la con-
gestion passive, en exagérant, comme elle, la tension dans le systéme
capillaire. Cet excés de tension, démontré par Poiseuille, est le fait
essentiel dans I'une ou l'autre forme.

Les parties qui sont le siége d'une congestion passive sont lumé-
fiées et souvent cedématiées; les phénomeénes de nutrition et d’héma-
lose interstitielle sy accomplissent avec peu d'énergie; le sang s’y
charge d’une quantité surabondante d’acide carbonique et présente
une coloration plus foncée qu'a I'état normal : il en résulle que les
parties sont d'un rouge sombre et bleudtre qui contraste avec le ton

rouge clair de I'hypérémie active : dans celles on les capillaires ne
sont recouverts que par une couche mince el transparente de tissu,
par exemple aux lévres, aux oreilles, au nez et aux ongles, la couleur
blendtre devient trés prononcée et prend le nom de cyanose. Leur
température est généralement abaissée, el, si elles sont exposées i
un lraumalisme, elles résistent moins que les tissus sains.

Parmi les conséquences habituelles de I’hypérémie passive, nous
avous cité la transsudation d’une quantité plus ou moins considéra-
ble de sérosité a (ravers les parois des capillaires et des veines. Sui-
vant le sigge de ’hypérémie, ce liquide s'infilire dans le tissu cellu-
laire, s’accumule dans les séreuses, ou est expulsé au dehors avec
tel ou tel produit de sécrélion (celui des hronches, par exemple); il
différe du plasma du sang, notamment par la proportion beaucoup
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moindre d’albumine qu’il renferme. On y voit souvent des globules
sanguins, rouges et blancs (Voy. Diapédese). ;

Lorsque I'hypérémie passive dure longtemps, elle détermmg des
lésions plus ou moins profondes dans les parties qui en sont le siege.
Cest de 'edéme; ce sont les hydropisies dans les grandes séreuses.,
ce sont, parfois, des hémorragies favorisées par des altérations que
le trouble de la circulation fait subir aux parois artérielles; ce sont
des atrophies qui semblent résnller, soit de la compression que
produisent les veinules et les capillaires distendus, soit du trouble
que Dlinsuffisance des échanges apporte dans la nutrition; d’autres
fois, ce sont au contraire des tuméfactions lides aux dilatations
vasculaires (tuméfaction de la rate chez les cirrhotiques); ce sont
enfin parfois des altérations de nature irritative. On peut observer
une véritable sclérodermie des membres edématiés chez les sujefs
qui résistent longtemps & une affection cardiaque; la peau est indu-
rée et quelquefois assez épaisse pour que son aspect rappelle celui de
I'élépanthiasis; nous avons observé les mémes phénoménes dans des
cas de thrombose fémorale ; chez un malade, les troubles de circula-
tion et l'irrifation provoquée par une vieille hernie inguinale avaient
amené, par ce mécanisme, une tuméfaction énorme avec induration
des léguments du scrotum; le fourreau de la verge formait au
devant du gland, un cylindre dur et épais d’une longueur d’environ
10 centimeétres.

CHAPITRE I
INFLAMMATION (1)

Ce processus, le plus important de tous, car il représente le mode
de réaction et de défense le plus habituel des tissus contre les diverses
excilations auxquelles ils se trouvent soumis, a été longtemps défini
parlasimple énumération de ses quatre symptdmes les plus constants,
calor, rubor, tumor, dolor,

C’est la une caractéristique tout a fait défectueuse, car chacun de
ces symptomes peut manquer et ne doit étre d’ailleurs considéré que
‘comme l'expression objective ou subjective du trouble que subit Por-
ganisme; la palhologie moderne a voulu pénétrer plus loin dans
'analyse des phénomeénes, et en déterminer la nature intime et la
cause prochaine, mais elle n’a pu, malheureusement, arriver encore a
résoudre compléetement les difficultés du probléme.

L’inflammation est un phénoméne commun aux Lissus vasculaires

(1) Letulle, De Uinflammation. Pacis, 1803,
Harrareau, 5S¢ édition, IR
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et aux tissus non vasculaires. Toutefois, comme elle a été étudiée
d’abord dans les Lissus vasculaires (on a cru pendant longtemps
qu'elle appartenait & ces seuls tissus), nous étudierons d’abord dans
l'inflammation, les processus morbides caractérisés par un trouble de lu
circulation ; nous étudierons ensuite les phénomeénes non vasculaires
de l'inflammation.

ARTICLE I°®. — PHENOMENES VASCULAIRES DE L'INFLAMMATION.
HYPEREMIE. — DIAPEDESE.

Nous connaissons déjd I'hypérémie.

Dans 'inflammation, cette hypérémie aboutit & la diapédese.

Si 'on examine an microscope le mésentére d’une grenouille tiré
hors de la cavité abdominale, on observe les phénoménes suivants :
toul d’abord, les vaisseaux se dilatentgraduellement, en premier lieu
les artéres, puis les veines et enfin les capillaires; au bout de vingt
minutes, leur diamétre est ordinairement doublé; & ce moment, le
mouvement du sang s'accélére, surtout dans les artéres, mais cette
accélération n'est pas de longue durée, et elle fait place, au bout d’un
laps de temps quivarie généralement d'une demi-heure & une heure,
4 un ralentissement qui doit persister; les vaisseaux sont alors trés
dilatés ; on distingue nettement une quantité de capillaires que 'on
pouvait & peine apercevoir auparavant; les pulsations se prolongent
jusque dans les plus fines ramifications des artéres; le sang s'accu-
mule dans les capillaires dont la dilatation est cependant moins con-
sidérable que celle des artdres; mais les phénoménes les plus remar-
quables se passent dans les veines : peu & peu on voit s’accumuler le
long de leurs parois d’innombrables globules blancs ; & I'état physio-
logique, ces éléments, repoussés 4 la phériphérie du courant vascu-
laire, tendent, en raison de leur viscosité, 4 adhérer 4 la paroi; quand
la circulation se ralentit, ce phénoméne est plus accusé, et 'on voit
ces globules former excentriquement une couche dont les mouve-
ments se ralentissent de plus en plus, sans s'arréter cependant; elle
forme comme une enveloppe supplémentaire au courant central des
globules rouges; le phénomeéne est moins accentué dans les capillaires
et la couche de globules blanes y est mélangée de globules rouges;
dans les artéres, les deux ordres de cellules restent confondus.

Si 'on observe attentivement une veinule, on voit bientdt se former
une saillie sur un point de sa surface externe ; cetle saillie se pro-
nonce de plus en plus, elle s'accroit en longueur et en épaisseur et
finit par se dégager de la paroi; elle lui reste encore unie pendant
un certain temps par un prolongement délié qui finit par se rompre ;
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on a alors sous les yeux un corpuscule mat, contractile, pourva d’un
ou de plusieurs prolongements ainsi que dun ou de plusieurs
noyaux, présentant en un mot tous les caractéres des globules
blanes. Les globules rouges sont moins nombreux.

Le passage des éléments figurés du sang se fait sans qu’il y ait rup-
ture de la paroi, el vraisemblablement par les interstices que les pré-

Fig. 30. — Migralion des globules blanes dans le mésentére de la grenouille, six heures
aprés sa mise & nu; les cellules ponetuées représentent les globules blanes, les aulres les
globules rouges. Grossissement : 250 (Perls).

parations fraitées par le nitrate d’argent permettent de distinguer
entre les cellules épithéliales (fig. 39).

Ce méme phénomeéne se reproduit en différents points de la péri-
phérie des veines et des capillaires; il en résulte, au bout de quelques
heures, la formation, le long de ces vaisseaux, en dehors de lears
parois, d'une couche de globules blancs plus ou moins épaisse.- Au-
tour des capillaires, on voil en outre un certain nombre de globules
rouges qui en sont sortis par le méme mécanisme. En méme temps
que ces éléments cellulaires, une certaine quantité de liquide s’est
épanchée hors des vaisseaux.

C'est 1a ce qu'on appelle la diapédese (1).

(1) Cohnheim, Vorlesungen ueber allgemeine Pathologie. Berlin, 1877,
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Les mémes observations peuvent &tre failes sur la langue de la
grenouille irritée par lablation de son épithélium ou par une cauté-
risation.

Ces expériences jettent une vive lumiére sur la nature des phé-
noménes intimes de Pinflammation : elles montrent que la plu-
part des néocytes de l'exsudat phlegmasique ne proviennent pas,
comme le crovait Virchow, de la prolifération des éléments fixes des
fissus: elles raménent au premier rang les troubles de la vasculari-
sation et les phénoménes d’exsudalion; seulement, I'exsudat n’est
pas uniquement composé, comme on le croyait autrefois, d’un li-
quide fibrineux, il renferme aussi des ¢léments cellulaires.

Avant d’aller plus loin, nous examinerons les principales ques-
tions que souldve Uinterprétation des phénomenes qui caractérisent
essentiellement le processus phlegmasique.

A. Dilatation vasculaire. — Nous avons vu que les phénoménes
iniliaux sont une dilatation des vaisseaux amenant l'afflux du sang
dans la partie malade et une modification dans les propriétés de la
paroi. Le plus souvent, les irrilations auxquelles ils succédent ne
portent pas directement sur les vaisseaux atteints; elles affectent
en premier lieu, soit les éléments des tissus, soit les extrémités ner-
veuses, pour se réfléchir sur les vaso-moteurs.

Quelle est la cause prochaine de la dilatation vasculaire ? L’exci-
talion initiale agit-elle en paralysant, par voie réflexe, les vaso-cons-
{rictenrs, on en mettant en jeu les vaso-dilatateurs? porte-t-elle sur
les extrémités des nerfs ou sur leurs centres? Aucune donnée ne
permet acluellement de répondre & cette question. On admel que
cerlaines toxines, surtout des toxines bactériennes, produisent, dans
les centres vaso-dilatateurs, un état dexeitabilité qui rend plus in-
lense la dilatation vasculaire partout ot elle est sollicltée par voie
réflexe, el en particulier dans la zone envahie par les microbes qui
séerdtent ces substances. Cette stase sanguine joue un role essentiel
dans la physiologie de I'inflammation; c'est sous son influence que
les globules blanes, arrétés et comprimés latéralement, tendent &
(raverser la paroi vasculaire. Cet arrét incomplet et irrégulier du
sang ne peut s'expliquer seulement par des troubles de l'innervation
vaso-molrice, car ceux-ci ne la produisent pas quand ils exisient en
dehors d’une phlegmasie; on doil & M. Hayem d’avoir établi que le
phéneméne est dit surtout a la formation de petits thrombus dont
Uorigine est une altération des hémastoblastes; celle altération peut
otre, elle-méme, le résultat de lirritation des parois vasculaires.

BB. Mécanisme par lequel s’accomplit Ia migration des globules. —
Arnold ef Thomas ont resonnu que leur passage se fail toujours i
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travers les interstices des cellules (fig. 40 et %1), particuliéremenl
dans les parties contigués & plusieurs de ces éléments.

Ces espaces sont connus sous le nom de stomates ou stigmales (Av-
nold). Existent-ils normalement et sont-ils simplement ditatés dans
l'inflammation par P'accroissement de la tension intra-vasculaire ?
Stricker, Klebs et d’autres observateurs ont reconnu que les endothe-

Fig. 40 et 41, — Capillaires et vésicules ayant subi une cong
li‘._ml:'nlla‘. d‘afr‘,g[rnt : les points noirs veprésentent les stomare
lairves. Grossissement : 600 (Arnold).

shipn passive et traites pa
; — ao, noyaux des capil-

liums vasculaires perdent, en se contractant,leur forme plate et étalée,
pour prendre une forme sphérique que J. Renaut (1) a fixée par l'ac-
tion de l'acide osmique; il en résullerait la formation d’interstices
qui permettraient au plasma de transsuder et aux leucocyles de
franchir la paroi. Cependant, ces interstices ne doivent pas élre
libres, car le plasma exsudé differe de celui du sang. Cohnbeim
suppose que la substance qui les remplit n'a plus sa cohésion nor-
male et que, sous I'influence de l'inflammation, la tunique interne
subil une altération qui la rend perméable; cette altération est
meéme, pour lui, la condition essentielle de la migration; on peut lui
attribuer pour cause, soit un trouble dans l'innervation vascu-

(1) Cité par Bouchard, Cours de pathol. géndr., 1891,
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laire, soit la perturbalion nutritive qu'entraine la stase sanguine.
Les globules blancs jouent un role actif dans leur migration ; ils
peuvent, par leurs mouvements propres et leurs changements de

forme, s'aider efficacement & franchir la paroi.

Nous avons vu qu'on doit faire intervenir dans la migration des
globules blancs le chimiotazisme: il faut tenir compte, pour expliquer
leur migration, de l'action attractive qu'exercent sur eux certaines
toxines et pacliculiérement celles des microbes dits pyogénes; ils af-
fluent, en effet, dans les tubes capillaires que l'on introduit, chargés
de ces substances, dans la chambre antérieure, tandis qu’ils font en-
tierement défaut si ces tubes sont remplis d’eau distillée : c'est la chi-
miolazic positive. Par contre, Binz a constaté que la quinine empéche
la migration; ce n'est pas, comme on I'a cru d’abord, en paralysant
les leucocytes, car Disselhorst a reconnu qu’ils conservent en pareil
cas leurs mouvements amiboides; il s’agit encore de chimiotaxie,
seulement elle est alors négative; les leucocytes sont repoussés par
la solution de guinine.

C. Nature et origine des éléments exsudés. — Ces éléments sont
de nature diverse. On décrit quatre variétés de leucocytes sanguins (1).
Les plus nombreux sont ceux que I'on désigne sous le nom de neu-
trophiles, parce que leurs granulalions ne se colorent que par un
mélange des couleurs acides avec des couleurs basiques. lls sont
polynucléaives, ou bien si leur noyau est unique il est en voie de mul-
tiplication avancée etil est formé de plusieurs portions réunies par
des filameuts d'une extréme finesse; les formes de ces noyaux com-
posés peuvent varier beaucoup. Dautres leucoeytes sont formés d'un
grand noyau rond et d'une (rés petite quantité de protoplasma; on
les appelle lymphocites, parce qu’ils proviennent en grande partie des
sanglions lymphatiques. Des leucocytes plus volumineux n'ont égale-
ment quun seul noyau, tantot rond ou ovale, tantot réniforme : ce
sonl les mononueléaires de Metschnikoff. Enfin, les leucocytes €osino-
philes d’Ehrlich, munis dun noyau le plus souvent lobé, renferment
des granulations qui ne se colorent que par les couleurs acides el en
particulier 1'éosine. Bhrlich colore les préparalions de sang sec apres

23 heures d’étuve a 1159, Nikoforofl aprés action du melange éther el
alcool. Ces cellules cosinophiles ont, dans ces derniéres années, ac-
quis une grande importance analomique el sémiologique dans beau-
coup de maladies (2). Aussi leur étude a-t-elle fait l'objet de nom-

(1) Metschnikolf, Legons sur la physialagie comparée de Uinflammalion, 1803,

(2) A I'état normal, on en compte & peine 1 pour 50 dans le sang. Celte proportion aug-
mente considérablement dans la maladie de Duhring, les grandes dermatites en général, les
srythrodermies en particulier, les fievres éruptives.

R
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breux travaux, parmi lesquels il faut citer d'abord ceux d'Unna. Il ne
faut pas confondre les éosinophiles avec les pseudo-cosinophiles, cel-
lulfas polynucléaires ordinaires, dont les granulations sont éosino-
philes, mais aussi bien basophiles; elles sont, en somme, amphophiles.
Massart et Bordet, il est vrai, ont vu toutes les formesintermédiaires
entre les pseudo-éosinophiles et les éosinophiles. — Si les cellules
éosinophiles sont nombreuses surtout dans les tissus lymphoides, ce
sont, du moins, les vaisseaux sanguins de ces tissus qui les conlien-
nent. On est done bien fondé & les compter dans la diapédése.

.Le role de ces éléments est considérable, car ils sont, comme 1'a
bien montré Metschnikolff, les agents essenliels de la phagocytose.

Le nombre de leucocytes exsudés peut étre énorme et hors de pro-
portion avee la quantité de globules blancs que renferme normale-
ment le sang.

Ainsi, il se produit, dans l'inflammation suppurative, une leuco-
c-lytuse sanguine. On peut bien dire que cetle leucocytose, condi-
tionnée par la vaso-dilatation, est un moyen de défense de Uorganisme.
Bouchard et Charrin ont montré, en effet, que les microbes arrivant
(|6,1.1S un organisme y provoquent d'abord de la vaso-constriction, ce
qui est favorable a leur pullulation ; au contraire, le premier a.ctcj de
défense de l'organisme est la vaso-dilatation. P. Carnot (1) a montre’;
qu' « au début d’une infeclion, il y a grand intérét & déterminer une
vaso-dilatation; si, a des lapins infectés par une dose mortelle de
cultures (hacilles d’Eberth, etc.) nous faisons respirer, au début, des
vapeurs de nitrile d’amyle, ils survivent, alors que les lémoins r,ncu-
rent en quelques jours ».

ARTICLE 11, — PHENOMENES NON VASCULAIRES DE LINFLAMMATION.

1l y a quarante ans, la théorie de I'exsudation, longlemps acceplée
par la généralité des médecins, paraissait devoir étre abandonnée
malgré les efforts de Charles Robin (2) et de I'Ecole viennoise; le:
pathologie cellulaire de Virchow (3) amenait a cet égard une vérita:hle
révolution dans les idées, en faisant jouer le role e?ssentiel dans l‘in:
flammation a U'exagération des activités cellulaires et en l‘e]é:fllil.lll
au second-plan les froubles de vascularisation et l’exsuc]al.ion.c

Actuellement, la Lhéorie de Virchow ne peut plus étre soutenue
dans ces termes absolus; les expériences de Cohnheim (%) ont prouvé

(1) Carnot, Presse médicale, sept. 1897,

(2) Ch. Robin, in Littré, Dictionnaire de médeeine, cdition de 1858

(3) Vivchow, La pathologie celiulaire, 4* édit., par I. Straus, Pal‘is 1874

(%) Cohnheim, Ueber Entsindung und Eiterung (Virchow’s Archiv, ,XL“ ki-SGT}
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que la plupart des cellules que renferme I'exsudal ne sont autres
que des globules blancs extravasés, et ce pathologiste arrive & définir
Uinflammation une ezsudation a la fois plasmatique et cellulaire sur-
venant sous Dinfluence d'une modification dans I'état des vaisseauw. Pour
la plupart des auleurs contemporains, les phénomeénes sont plus
complexes et il se produit simultanément, dans le processus phlegma-
sique, des troubles de vascularisation et des troubles dans la nutrition
et les fonctions des éléments.

Le sang, en d’autres termes, n’est pas la scule origine des leuco-

- eytes: la multiplication cellulaire inflammatoire fait aussi des glo-
bules blancs, des globules de pus; tous les éléments cellulaires de
Iexsudation ne sont pas constitués par des leucocytes, comme le
voulait Cohnheim; il faut faire une part, dans leur production,
a la multiplication des cellules fixes.

1l résulte de la que la genése des éléments qui vont constituer le
tissu de nouvelle formation est complexe: les uns proviennent sur-
tout du sang; les autres résultent de la prolifération des cellules fixes
restées en place ou devenues migratrices.

Vulpian, Cornil et Ranvier et von Recklinghausen invoquent sur-
tout, a I'appui de cette maniére de voir, ce que 'on observe dans
les tissus privés de vaisseaua, les cartilages et la cornée.

Dans les cartilages, on voit, & mesure que l'on se rapproche d’'une
partie irritée, les capsules augmenter de volume et les noyaux se
multiplier; tout prés du foyer, on trouve des capsules remplies
de cellules embryonnaires. — Les globules de pus s'accumulent au
centre de la cornée soumise a une irritation, bien qu'il n'y ait pas
14 de vaisscaux. A. Hoffmann et von Recklinghausen, aprés avoir
irrité celte membrane, ont transporté, tantot Vceil, tantot la téte
entiére de l'animal dans une chambre humide, et ils onl constalé
que, au bout de deux ou trois jours, il s'était fait, au point 1ésé,
une accumulation de globules de pus, bien que le cours du sang fat
nécessairement tout  fait interrompu; de plus, von Recklinghausen,
on examinant des cornées irritées depuis deux ou trois jours, a vu
des parties de protoplasma se délacher des prolongements des cel-
lules fixes 6toilées et subir des changements de formes analogues
i ceux que présentent les cellules migratrices.

MM. Cornil et Toupet (1) ont reconnu, d’autre part, que l'introduc-
tion, dans le périloine de jeunes cobayes, de quelques. goutfes d'une
solution de nitrate d’argent au centidme améne, vers le quatiriéme
jour, dans les cellules de la séreuse et dans I'endothélium vasculaire,

(1) Toupet, Des modifications cellulaires dans linflammation simple du péritoine.
Paris, 1887.
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toutes les phases de la division successive des moyaux. Neumann
a constaté que les cellules épithéliales vibratiles du gosier de la
grenouille deviennent contractiles sous linfluence d’une irritation
par Vacide osmique, en méme temps qu'elles changent de forme
el se déplacent comme les globules. Les alvéoles du poumon, dans
les cas d'inflammation catarrhale, les capsules de Bowmann, dans la
néphrite aigué et la séreuse périlonéale enflammée, renferment
des cellules qui, d'aprés leur aspect, leur disposition el leurs carac-
téres, ne peuvent provenir que des éléments de I'épithélium ou de
endothélium modifiés dans leur forme et en voie de multiplication.
Enfin Pon a constaté, dans les cellules fixes des tissus enflammes,
les phénomeénes de la karyokinése qui Lémoignent de leur multipli-
cation.

Les conditions dans lesquelles se fait cette prolifération cellulaire
ont été mises en lumiére dans un travail importanl de Flemming.

Elle est lide & des modificalions particuliéres dans la structure de
la cellule et de son noyau. Le plus ordinairement, celles du noyau
sont primitives; elles en aménent la division & laquelle fait suite la
division de la cellule; ce mode de division indirecte est décrit sous
les noms de karyokinése el de karyomitose.

Si I'on examine, a un fort grossissement, un noyau complétement
développé, on peut reconnailre que sa structure est complexe; on y
distingue, d’abord, une membrane d’enveloppe, et un contenu qui se
compose d’une substance pdle et homogéne, dite achromatin, et d'une
substance qui se laisse fortement colorer, dite chromatin. Celle-ci,
considérée comme la charpente du noyau, réfracte fortement la
lumiére ; elle est composée de filaments disposés en réseau; leurs
coupes prennent aspeet de granulations; on y voil aussi des cor-
puscules nuecléaires (nucléoline), Clest dans cette charpenle que se
produisent les modifications dont la division du noyau dile karyomi-
tose, mitoschisis, sera le terme ultime.

Au début, les granulations disparaissent; les filaments se con-
tournent de maniére a constituer une sorte de peloton (fig. 42, A)
(stade de spiréme). Bientot, cet aspect se modifie; le noyau gro it
notablement; il s’entoure d’un espace clair; les filaments s’épais-
sissent el se divisent en segments allongés qui, d'abord distribués
irrégulirement, se disposent ensuite de maniére a donner des images
qui rappellent d'abord celle d'une rosette (lig. 42, B); elle est formée
d’anses en V; la membrane du noyau disparait; bienldt on voit se
produire en deux points opposés du profoplasme cellulaire, deux
ficures en &toiles que dessinent les granulations protoplasmiques dis-
posées en rayons (fig. 42, C) : ce sonl les aster, points de départ de
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la formation des deux noyaux; on dislingue enire eux un espace
clair, la plaque équatoriale formée de filaments achromatiques en
fusean (fig. 42, C); cependant les- anses de la rosette centrale se
séparenl pour former autant de filaments en V, dont la pointe se
dirige vers le centre; ils semblent provenir du liquide du noyau en
méme temps que du protoplasma de la cellule; ils se disposent per-

B

Fig. 42. — Karyokinése (*).

pendiculairement a l'axe du fuseau (fig. 42, D); puis chacun d’eux se
divise en deux filaments qui s’écartent par leurs sommets de 'axe du
i’}.ia@;tu (fig. 42, F) pour se diriger vers 'aster correspondant, placé &
1 Lm_des poles du fuseau ; ils semblent cheminer le long du filet achro-
matique de ce fuseau (fig. 42, G); quand ils ont altteint ce pole, ils
s’y disposent d’abord en rosette (fig. 42, 11, J), puis les fragments de

(*) A, slade de spiréme ou pelolon ehromatique. — B, stade de la rosette; en p, début
de la formation de P'aster. — G, stade de la segmentalion transversale du ﬁlﬂr;leul ciu‘omh
ligue. fu, filaments achromatiques. — D, stade de la plaque équatoriale, — EF, stades du
t]a(iuuhlems;nt longitudinal des anses chromatiques. — G, stade du dédoublement :ic la plaque
équatoriale, — H, I, J, K, ensemble du stade dit d’achévement des nouveaux noyaux,

PHENOMENES NON VASCULAIRES DE L’'INFLAMMATION 283

ces anses en V s'unissent par leurs extrémilés de maniére a consti-
(uer un seul filament chromatique contourné en peloton (fig. 42, K);
¢e filament prend ultérieurement un aspectréticulé et s'entoure d'une
membrane nucléaire (1).

Le protoplasma cellulaire commence & s'étrapgler au moment ou
les noyaux de nouvelle formalion ont pris la forme d'étoiles; la divi-
sion s'est complétée quand ils ont revétu laspect d'un peloton.

Nous verrons bientot que la multiplication des cellules n’est pas la
conséquence nécessaire de celle de leurs noyaux; si elle fait défaul,
ces derniers éléments peu-
vent se trouver en nombre
plus ou moins considérable
dans un méme corps cellu-
laire qui prend alors le nom
de cellule géante.

Ce mode de division des
noyaux a été constaté, chez
'homme, dans la plupart
des processus on les élé-
ments des tissus se régéné-
rent ou proliférent. 11 est
111'0buble, Cep(‘-lldtll]t, qll‘Cll Fig. i3. — Phénoméne de la karyokingse.
dehors de la division indi-
recte des noyaux par karyomilose, il peut s'en faire une directe’
(holochisis) sans métamorphose appréciable de I'élément; il en est
ainsi particulicrernent pour les globules blanes.

Dans l'exsudat, on peul trouver non seulement des leucocyles im-
mobiles, mais aussi des leucocytes susceptibles de se déplacer par
mouvements amiboides.

Clest que M. Ranvier {2) a signalé dans le tissu conjounctif des cel-
lules qui correspondent aux cellules plasmigues de Waldeyer et qu'il
a désignées sous le nom de clasmatocytes; elles sont volumineuses,
ramifiées et granuleuses: ce sont des leucocytes fixés. Survient-il
un processus phlegmasique, ces clasmatocystes redeviennenl mo-
biles, se multiplient 6t concourent a la formation du pus. Ainsi done
la prolifération. des cellules fixes n’'a pas seulement pour objet,
comme le voulait Gohinheim, la reconstitution des tissus, elles jouent
un role important dans la constitution de I'exsudat.

(1) Nous avons résumé cette description d'aprés les travaux de Flemming, de Strashurger
ct de Ziégler, ainsi que daprés Uexcellente analyse qu'en a donnée Mathias Duval dans son
Traité de physiologic.

(2) Ranvier, C. R. de U'Acad. des sciences, avril 1891,
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D. Fonctions des éléments exsudeés. — Clest la phagocytose, que
nous avons déji étudiée.
E. Nature du processus. — Pour résumer cetle discussion, nous
dirons que fous les cléments des tissus prennent part @ Uinflammation,
que les phénomenes primatifs et essentiels du provessus sont la proliféra-
tions des leucocyles, Vemsudation de ces éléments et du plusina & travers
les parois des vatsseaur, la destruction par phagocytose et par laction
du plasma des substances nocives, Uélimination par les leucocytes des éle-
ments alterés ct consécutivement lu véyéndration des tissus par la fivation
des jeunes cellules. Cest un acle de défense de Uorganisme contre les
substances nocives hétérochtones ou autochtones qui tendent @ Uenvahir.

Nous avons étudié, dans leur ensemble, les phénoménes de I'in-
flammation & son début el dans sa période d’état; ils nous rendent
facilement compte des troubles fonctionnels par lesquels elle se tra-
duit et qui- la caractérisaient aux yeux des anciens.

L'affluence du sang dans les vaisseaux dilatés produit injection et
la rubéfaclion des parties, si elles sont superficielles (rubor).

La méme cause éléeve la tempéralure locale (calor), qui, Peter I'a
montré, dépasse constamment de quelques dixiémes de degré celle
des parties similaires: l'excés de chaleur constaté dans les parties
enflammeées par rapport aux parties voisines et aux parties similaires
ne prouve pas que les combuslions y soient plusactives; il s'explique

_suffisamment par Palflux plus abondant du sang et la mise en équi-

libre de la température locale avec la tempéralure générale ; cest
par la méme raizon qu’on le voit se produire avec une intensité plus
grande dans les parties dont les vaso-conslricteurs sont paralysés
par la section du sympalhique. i

La tuméfaction des parties enflammées (twmor) est la conséquence
naturelle de 'afflux sanguin et de 'exsudation.

La douleur (dolor) est due & la distension des extrémités

nerveuses
par les vaisseaux dilalés el les produits exsudés,

ARTICLE I1I. — EXSUDAT.

S.1= Caractéres généraux.

Comme le sang dont il mane en partie, Pexsudat est composé d'¢-
Iéments figurés et d'une partie liquide. Les éléments figurés sont,
comme nous l'avons vu, des globules hlancs el assez souvent des
globules rouges; il faut y ajouter des éléments épithéliaux donl les
uns représentent des cellules normales troublées dans leur nutrition,
devenues cadaques et cntrainées avee les produits d’exsudation,
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tandis que les autres sont de nouvelle formation et }*(-.sultent‘ de ll:}
prolifération des éléments anciens. Le plasma E:\'Sllde est plu.? ll.(‘ 1e
en albumine que le liquide qui transsude par.sm_lple .stase; .ll (,on—j
tient en quantité variable de la suhsi.z.m(',c lemnog(:ne.c.lm, so‘us
Pinfluence de la substance fibrinoplaslique pm\-'enm.][ des‘lm.mh
cytes et des globules rouges, donne liea a la fO‘fl’:l{ll.lOl:l de ﬁlmn‘e_:
celle-ci se présente au micmscopr:z sous 1‘a form? d'un rnsem] (J()tlhf.l;
tué par des filaments plus ou moins ¢pais, ou rl’ unf masse fn.uwon‘].r-l]:
granulée, dans lesquels sont im‘;m‘pﬁll‘{f.“- des éléments ce?lu]mlles.. [
liquide contient en outre de I'albumine, des sels el souvent du mu-
cus et une substance hyaline. .

I.es caractéres de I'exsudaf varient suivant les prnpﬂr_n-lmna"d;|us
lesqpuelles s’y trouvent ces divers éléments, et suln'r}nl'. quiils y o_\uﬁljm{l
seuls ou mélangés a d’auntres produits. Ces dlffu:‘r‘lwfus; FOI'lf. !ll‘(’h’,
d’une part, au mode de réaction du tissu d‘zma lequel s’est dwv‘o‘lo?pr
le processus phlegmasique ; d'autre D:n:f., ala Jir(fl.ia‘c ({u 1#.;«!{:;1;2 |1af1||‘
matique, chimique ou 1):’.1!'11?5“&5['1“, qui I'a pravoqué. I m.m-m ( E, l.\f! E,
derniére cause est tellement puissante que I'on peul.‘ soum.nt recon
naitre, d'aprés les caracteres macmscopiqi'ms f’" Instologlquf?f: dea
produite, quelle est la nature de la mz%lzuh’o-, {1 en est E_ll]]i‘l,.pd[
exemple, quand il s’agit d’une inflamm:nl.10||)(:|')_.-'51pelate.u?e ou qu{n‘—
culeuse, d’une uleération phagédénique, d’'une nodosité g(.)l.ltmuT(Li
d’une néoplasie tuberculeuse, morveuse, lépreuse ou S}']l]fllll‘lf{llf)-, 1
faut done tenir compte, dans I'étude de ces produits, de laction s;;jw—
cifique qui appartient @ toul élément de nos tessgs, et de celle que pew-
vent avoir les agents générateurs de Uinflammation.

Nous distinguerons un exsudat muqueur ou catarrhal, un exsudat
purulent, un exsudat séro-fibrinewr, un exsudat r—hg,rhfumw, 1}:1 etfsu.rlnt.
psewdo-membraneus, et nous verrons que chacun d eux présente !1Iu—
sieurs variétés; un article spéeial sera consacré aux inflammalions
nodulaires.

Virchow a distingué, an point de vae du siége, un exsudal paren-
chymateux occupant les éléments propre:% des organes (ﬂb]'fas mus-
culaires, tubes nerveux, cellules glandulaires) et un exsudat intersti-
tiel, occupant le tissu conjonetif. : S

Cette division est trop schémalique et ne répond pas & .la réalité
des faifs. Nous ne pouvons admettre, méme dn.ns’: ]'e ff)l'e ni dans les
reins, la production d'inflammations purement f*pll]w-lmles, o[ nous
considérons comme loujours miztes les néph.m'LfI:s et Ifzs !.u:palnl.cs
dites parenchymateuses. Si les éléments épithéliaux 8 i-l.”.{tI‘i'lﬂ: en
proliférant sans lintervenlion de troubles vasculaires nf d une
exsudation interstitielle, an a affaire & un frouble de nufrition, &




