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I

INFLAMMATION

On nomme inflarmmation la réaclion que provoque, dans les Lissus vivants, une
cause irritante quelconque, un traumatisme, une bralure, surtout la pénétration
de microbes pathogénes ou de leurs toxines el que caractérise I'appel, au poinl
lésé, des éléments « phagocytaires », leucocyles des vaisseaux ou cellules de la
Irame ambiante. — Les tissus vasculaires enflammés sont rouges, chauds, tumé-
fiés, douloureux, et dowlewr, tuméfaction, chalewr et rougeur sont les quatre
termes que la clinique a invoqués de tout temps pour définir I'inflammation.

Historique. — Les auleurs anciens connaissaient les signes cardinaux de
I'inflammation, el c’est Celse qui les a groupés dans une formule, encore vraie
aprés deux mille ans: Nota vero inflammationis sunt quator, rubor et tumor
cuin calore el dolore; par malheur, les doctrines imaginées pour en expliquer
I'essence sont aussi obscures que fausses: nous ne nous altarderons point a
résumer les fantaisies métaphysiques ou les hypothéses ingénicuses qui, depuis
Hippocrate et Galien, Erasistrale et Oribase, Paracelse et Van Helmont,
Boerhaave et Stahl, Haller et Borsieri, ont tour a tour été des dogmes officiels.
Hunler, le premier, se dégage des spéculations pour aborder I'observation et
I'expérimentation pures, el, de Ihistoire sérieuse de l'inflammalion qui com-
mence, les grandes élapes se marquent par les découvertes de Virchow, de Cohn-
heim et des éléves de Pasteur, parmi lesquels Metchnikoff.

Les travaux publiés sur I'inflammation sont innombrables: aussl, sans méme
remonter au dela de ce siécle, nous bornerons-nous a citer les recherches qul
ont porté le plus de lumiére sur la question, les mémoires qui nous ont servi
4 la rédaction de cet article et particulicrement les remarquables lecons de
M. Maurice Letulle :
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Hux~Ter, Trailé du sang et de Finflammation, trad. de Richelot, (Zuvres complétes, t. 111
— PuiLIps WiLsoN, A treatise on febrile diseases, ctc., 1801. — Broussars, Histoire des
phlegmasies chroniques. — LeeerT, Physiologie pathologique, t. 1. — Paul Broca, These
inangurale, 1859. — H. WEBER, Experimente tiber die Stase an der Froschschwimmbaul.
In Miiller's Arvehiv, 1852. — Vircunow, Ueber parenbhymatose Entziindung. In Archiv fiir
pathol. Anatom., 1852, et Spee. Pathologie und Therapie, 1854. — De Pinflammation, trad.
Picard, 1859. Paris. — CoOHNHEIM, Inflammalion et suppuration. In Archiv de Virehow,
Bd. LX, p. 1, 1867, et Beitrage zu dem Verhalten, etc. In Archiv fiir path. Anat., t. XLIV,
1868. — SamuEL, Ueber Entziindung und Brand. In Centralbl. f. d. med. Wiss., 1869. — Rixp-
FLEISCH, Lehrbuch der path. Geweiblehre. Leipzig, 1871. — PASTEUR, Bulletin de UAcadémie
de médecine, 2° sér., t. VII, p. 441, 1878. — CorniL et Raxvier, Histologie pathologique,
9¢ éd., 1881. — STRICKER, Encyclopédie internationale, t. I. — Straus, Bulletin de la Société
de biologie, 1883, p. 651. — METCHNIKOFF, Sur la lutle des cellules de Porganisme contre
Finvasion des microbes. In Annales de U'Institut Pasteur, p. 301, 1887, — CHRISTMAS-DIRCKINCK-
HorMrELD, Recherches expérimentales sur la suppuration. These de Paris, 1388. — HHERMANN,
art. INFLAMMATION. In Dict. encycl. des sciences méd., 4 série, t. XV, 1839. — LeMiERg, De la
suppuration. These de Paris, 1801. — Maurice LETULLE, Linflammation. Paris, Masson, 1895.
_ Pus et SurpuraTION, Encyclopédie des aides-mémoire de Léautés chez Masson et Gauthier-
Villars, 1894.

Anatomie et physiologie pathologiques. — Les anciens observateurs
savaient que l'inflammation gaffirme d’abord par un trouble de la circulation
locale : les lissus sont rouges, tuméfiés et chauds, grace a 'afflux du sang dans
los réseaux vasculaires des organes phlogosés. A la fin du si¢cle dernier,
J. Hunter irrite l'oreille d’un lapin et y conslale, aprés injection de la téte de
I'animal, la dilatation des arlérioles et des veinules et la multiplication des
ramuscules visibles a 'eeil nu. Plus tard, Philips Wilson étudie au microscope
les modifications que subit la circulation sanguine dans la membrane inter-
digitale des grenouilles artificiellement enflammée. D’année en année, des
recherches analogues se multiplient, et, du moins pour les grandes lignes, les
résultals obtenus concordent toujours.

Dés que l'agent irritant est au contact du lissu, les vaisseaux se resserrent,
diminution de calibre appréciable surtout pour les artérioles. Mais cette con:
traction, qui manquerait méme parfois, est passagére; bientot les canaux san-
guins reprennent leur diamétre normal; puis ils se dilatent cf livrent passage a
un courant plus rapide. A ce moment, la circulation est des plus actives; les
petites artéres battent plus fort, les capillaires sont distendus, les veinules pleines
ot saillantes. Cette phase est de peu de durée; le flot se ralentit, la colonne san-
guine s'avance et s'arréte pour repartir encore, puis n'obéit plus a toules les
systoles : elle reste suspendue pendant plusieurs contractions du ceeur et semble
ne céder qu'a une poussée parliculierement énergique. Plus de direclion uni-
forme : elle oscille, animée d'un mouvement de va-et-vient caractéristique, lent
ot de moins en moins ample jusqu’a ce que loute circulation cesse : il y a stase
dans le territoire enflammé.

De remarquables modifications se sont produites dans la lumiére des veinules
dilatées: aussitot que la circulation s’y ralentit, la colonne sanguine — Haller
et Spallanzani I'avaient signalé — semble se composer de deux couranls
distinets : I'un central, plus rapide et qui entraine les globules rouges; l'autre,
marginal, périphérique, se ralentissant toujours davantage el o1, dans le plasma,
les globules blanes, plus nombreux, se trainent le long des parois. Lorsque la
stase est compléte, les hématies distendant les réseaux sont tassées de maniére
a former une sorte de cylindre homogéne, rouge et réfringent, quentoure une
zone claire ou s’accumulent les leucocytes; a leur tour, ceux-ci s'agglomérent
en une masse compacte, uniforme, adhérente et tapissant d’un revétement con-
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tinu la face interne des petites veines; ce triage entre les globules blanes et les
globules rouges constitue ce que 'on nomme la margination des Ze?.mocylc.;
L_rza artérioles et les capillaires échappent & ce phénomeéne, car la sysiole Car:
diaque y resle assez énergique pour rejeter dans le torrent sanguin les globules
blanes adhérents aux parois. ‘.

Alors commence la diapédése, le phénoméne qui joue dans Iinflammation un
réle prépondérant. Cohnheim, en 1867, en a donné la premiére description;
il a montré, pour la constitution de lexsudat inflammatoire, I’importanui
majeure de cette migralion des leucocyles & lravers les parois’des vaisseaux,
n'mis le fait lui-méme n’avait point échappé a divers observateurs. AV(;C.
Kaltenbrunner et Addison, Zimmermann croyail 4 l'identité des g‘io}nﬂeé blancs
et‘des globlrlles de pus; il pensait que, dans les phlegmasies, les tuniques vascu-
laires se désagrégent et permettent aux éléments figurés du sang de s'infiltrer
dans les tissus. Dollinger, J. Miller et surtout Dujardin avaicnl vu les leuco-
;\tcl‘s sor{tir des vaisseaux intacts; dés 1824, le dernier de ces auteurs tracait de
a diapédese un tableau qui ne laisse rien a désirer; mais, ¢ ses prédé-
cesseurs, comme nombre de ceux qui, apres lui, (‘,0I;S’la?(':::}n(t(}11:1;1l$ér:§fn£rllid?l
n’en comprit point 'immense portée. ; h

L’expérience fondamentale de Cohnheim est d'une extréme simplicité : sur le
porte-objet d'un microscope, on étale le mésentére d'une grenouille; le f.;'ontact
de l'air suffit pour enflammer la séreuse; la série : :
des phénomeénes décrits plus haut se déroule dans
le réseau sanguin : resserrement immédiat et,
vingt minutes apreés, dilatation des vaisseaux; les
artéres s’élargissent, puis les veines, puis les
capillaires; la circulation accélérée se ralentit,
et, au niveau des veinules on voit les glo}mleﬁ;'
blanes s'accumuler dans.la zone plasmatique; ils
y cheminent lourdement et finissent par s’arréter;

ils adhérent a la paroi, ils s’y fixent par un pro-

longement en forme de coin qui s'étire, s'effile,

s'insinue dans les tuniques, les pénétre, se renﬂ(;

en massue, s’étrangle par le milieu comme un

bissac ou un haltére, une partie en dedans, une

autre en dehors du vaisseau. Puis, la moilié Fic. 1. — Diapédése : au centre d
déja dégagée semble attirer la moitié intra- — Y2isseaw globules rouge, uselom:
vasculaire, et le globule blanc, libre désor- :;‘;&feustrr?e;l::‘l(ri;:dcps??; ggrfcfspllglqi:
mais, voyage, hors du réseau sanguin, dans les S -
espaces cellulaires.

h.al(:::i (;Ezp:;ii;(l'“xllge;’(l)(]?]nil{;i td::l(.;g [I:Sr ;m. 1nivea1’1 des artérioles, dont les con-

3 : jetten | centre du vaisseau les globules blanes de
la zone plasmatique, mais elle est active dans le dernier réseau capillaire et
L e

e e lI-S s I}m ex [a‘msahon de (1]1&([1.}{3 élé-
1:e;assag€: i eff'C[’ iz:‘ ((])(]]?t_iil ci;;a;;l(‘:p{ll(‘?xld[lelll’e%,‘ il fzsl: souvent moindre :
lations énormes de globules bii)z;nca .d)a - "3-\[13.0111. leﬂlq“_ﬁl' i
e ,-.Ou mﬁn\.l ns cr]n aines collections purulentes
soudains! Les leucocytes I;eu\'ent 'on(i!'(in c‘[uc Yques Jotes, e s a0t

_ sytes nt entrainer avec eux un certain nombre d’hé-
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maties: Stricker et Recklinghausen avaient déja signalé la diapédése des glo-
bules rouges.

On ne connait point, d’'une fagon indiscutable, le mécanisme de celle extra-
vasation des éléments figurés du sang : loules les hypotheéses ont été avancées.
Zimmermann avail imaginé une altération des parois vasculaires, une sorte
de destruction! locale offrant une bréche aux globules; O. Weber, Marshall
Hall et Kiiss admettaient une friabilité particuliére, une modification de tex-
ture; Virchow pense 4 des troubles de nutrition des réseaux capillaires. Et; de
fait, la diapédése se montre plus aclive, I'issue des leucocyles plus abondante
lorsque 'endothélium des vaisseaux est altéré; on constate méme une migration
des hématies pour 'exode desquelles on ne saurait invoquer que des théories
mécaniques : la pression du sang, par exemple, jointe & quelque ouverture arti-
ficielle ou naturelle des parois vasculaires, les globules rouges n'élant pas,
comme les blancs, doués de mouvement amiboides.

La théorie d’Arnold () est une des plus généralement admises. Pour lui, les
globules blancs, se trainant le long des parois dans la zone plasmatique immo-
bile, s’arrétent et envoient un prolongement qui s’insinue dans I'interstice
cellulaire, peu & peu élargi sous l'effort des mouvements amiboides des leuco-
cyles; ainsi se forment de véritables stomates, d’autant plus facilement creusés
que, d’aprés Stricker, Iirritation des tissus a déja atteint un réseau capil-

laire aux cellules endothéliales gorgées d'un protoplasme

jeune, mou, aisément forcé par les globules blancs. Mais, dil

Maurice Letulle d’aprés Cohnheim, « s'il s'agissait d’orifices

aussi grossiers & travers lesquels les corpuscules du sang

passent, comment et pourquoi ce plasma sanguin ne trans-

sude-t-l pas le premier, bien plus aisément que les éléments

histologiques? Or le liquide des transsudats inflammatoires

n’est nullement le plasma sanguin et, abstraction faite de la

fibrine quils ¢ontiennent, ce n'est méme pas du sérum » e

les exsudations interstitielles proviennent non d'un passage

direct, mais d'une filtration a travers les vaisseaux dont les

parois ont subi des modifications profondes. Aussi Thoma @

voudrait ramener la diapédése a des phénomenes purement

physiques : la pression sanguine, la viscosité, l'adhésion des

Fie. 2, — Stomates, leucocytes, la capillarité intercellulaire, les modifications

daprés Arnold.  chimiques subies par les parois des vaisseaux joueraient le

principal role et non, comme on le croyait naguére, les mou-

vements amiboides des globules blanes dont le protoplasma resterait passif
pendant sa migration pariétale.

La diapédése, d’aprés Cohnheim, serait le fait capital de I'inflammation, méme
dans les tissus non vasculaires, et de célébres expériences le démontrent:
lorsque, chez une grenouille, on cautérise le centre de la cornée, les éléments
anatomiques subissent, il est vrai, quelques modifications sur le point irrité,
mais les altérations véritables se produisent de la périphérie vers le centre : les
cellules amiboides quittent les vaisseaux de la sclérotique, pénétrent dans les
canalicules plasmaliques de la cornée qui s'opacifie sous l'infiliration de plus

() ArNoLp, Virch. Arch., LXVI, 1876.
(2) THOMA, Ueber die Entsiindung. In Berl. klin. Wochenschrift.
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en plus épaisse des leucocytes; ils mettent trois jours a atteindre le foyer de
la lésion primitive. El la preuve est certaine qu’il s’agil de globules blanes
issus du réseau vasculaire voisin; en effet, si, par un artifice bien connu en phy-
siologie expérimentale, on charge de cinabre ou de carmin les leucocyles du
sang de la grenouille, les éléments migrateurs trouvés dans la cornée cldntiew
nent des particules colorées. Enfin, sil'on remplace le sang de la grenouille par
une solution incolore de chlorure de sodium, aucune opacité ne se produit dans
la cornée irritée, qui reste transparente.

Pour Cohnheim, done, tous les éléments de l'exsudat inflammatoire ont le
sang pour origine; les cellules embryonnaires qui encombrent le foyer ne
seraient que des leucocytles émigrés des vaisseaux. Nous sommes loin de cette
théorie de Virchow (!) qui, il y a quinze ans, régnait sans partage; d’aprés
elle, I'agent inflammatoire irrite les cellules du tissu conjonectif, -qui réagil
en proliférant : leur multiplication indéfinie forme ces amas d’éléments dont
les uns s'organisent en trames nouvelles, dont les autres donnent naissance
aux pyocytes ou globules de pus. Les réseaux vasculaires ne se dilatent, le sang
ne stagne que pour fournir aux cellules en voie de segmentation les matériaux
nutritifs nécessaires a leur accroissement et a leur genése. Cette doctrine a
vécu, pourtant sans sombrer tout entiére; divers auteurs affirment que les glo-
bules blancs émigrés ne représentent pas la totalité des éléments embryonnaires
de T'exsudat inflammatoire; ils ont vu les cellules fixes du tissu c:)njonctij'.
celles de la cornée, du derme, des tendons, les endothéliums engendrer des &lé-
ments doués de mouvements amiboides, et en tout semblables & ceux qui sortent
des vaisseaux. Le « choc inflammatoire », comme dit Letulle, provoque la per-
turbation nutritive de tous les éléments cellulaires el le triple groupe des cel-
lules conneclives, des cellules endothéliales et des cellules blanches, 'ensemble
de cet « arsenal cellulaire » va coopérer, en proportions variables, aux phéno-
ménes successifs dont le foyer morbide est devenu le théatre; tous les éléments
constitutifs du tissu conjonctivo-vasculaire prennent part a la formation des cel
lules purulentes. :

Dans la théorie de Cohnheim comme dans celle de Virchow, l'apparition des
¢léments embryonnaires et exsudat inflammatoire ont pour origine l'irritation
des tissus. L'agent irritant varie & I'infini : c’est le chaud, c’est le froid, c'esl
un traumatisme ou lintroduction d'un corps étranger. Les découverles de
I_’asteur, celles de Rosenbach; de Kocher, de Koch, de Cheyne, d’Ogston, de
Straus ont précisé les termes du probléme et montré que, dans I'immense m;ajo—
1‘it.é des cas, I'inflammation est causée par la pénétration dans I'organisme de
microparasites pathogénes : en examinant au microscope l'exsudat du foyer
enf'la'm.mé ou la collection purulente qui lui succéde, on les trouve peup]ésvde
bagtemes; or, sil'on isole ces germes, si on les cultive et si on les inocule 4 un
animal, on provoque, au point d’insertion des microbes, une phlegmasie sem-
blable & celle qui détermine I'exsudat primitif : la question est maintenant réso-
lue, et les expériences de Roser, celles de Socin et de Garré ont mis hors de
dpule l'origine microbienne des phlogoses chirurgicales. Un foyer de suppura-
tion 11‘05_1, en définitive, « qu'une maladie infecticuse localisée ».

Les microbes (*) pyogénes sont nombreux; on les divise en deux catégories,

(‘o) VircHow, Pathologie cellulaire, 3¢ édit., 1862.
(%) MAURICE LETULLE, Pus el suppuration, p. 82 et suivantes-—
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suivant qu'ils sont accidentellement ou habituellement pyogeénes. Les premiers,
pour avoir une importance moindre que les seconds, méritent cependant d'étre
signalés : le Bacterium coli commune ou bacille d’Escherich, dont I'importance
pathogénique croil tous les jours, habite & I'état normal, dans le tube digestif,
depuis notre naissance jusqu'a notre mort; il semble prendre diverses formes
et n'est autre que la bactérie pyogéne urinaire de Clado et Albarran et le bacille
dysentérique de Chantemesse et Widal. On le rencontre dans les suppurations
de lappendice, dans certaines péritonites aigués, dans les cystites et les
néphriles, les inflammations du tube digestif, dans les angiocholites et dans
nombre de collections purulentes, quel que soit leur siége, mais surtout dans
celles qui s’amassent autour des intestins. A coté se range le bacille fyphique

F1e. 5. — Bacille d'Eberth dans la rate. Fig. 4. — Bacille d’Eberth (cullure).

ou bacille d’Eberth, qui présente avec le précédent beaucoup de caractéres
communs. Chez 'homme, il devient pyogeéne lorsqu'il quitte Pappareil digestif
et ses annexes lymphoides — rate et ganglions mésentériques; on le rencontre-
rait dans certaines collections des plévres, des méninges et du péritoine, dans
les ostéopériostites et dans les arthrites consécutives 4 la fievre typhoide.

Le pnewmocoque, bacille de Pasteur-Talamon-Friinkel, tient aussi une large
place dans ces suppurations accidentelles. Il semble devenir pyogéne lorsqu’il
quille les voies respiratoires et on 'a trouvé comme agent virulent dans des
pleurésies, des méningites et des péritonites aigués, dans des otites, des paro-
tidites et des thyroidites suppurées, dans des phlegmons épars dans tous les
tissus. « Apres les microbes pyogénes habituels, la maladie pneumococeique,
éeril Letulle, dispute au Bacterium coli la premiére place dans la pathogénie des
suppurations humaines. » Le Pnewmo-bacille encapsulé de Friedlander provo-
querait des pneumonies et des pleurésies suppurées; le Microcaccus tetragenus
septicus aurait été rencontré dans les mammites, les adénites de I'aisselle el
des adéno-phlegmons dentaires. On signale certains champignons sapro-
phytes tels que le Mucor corymbifer, ' Aspergillus fumigatus, et, d’aprés Grasset,
I'Oidium albicans pourrait provoquer la suppuration dans certains élats de viru-
lence anormale. Enfin, pour terminer la série des microbes « accidentellement »
pyogeénes, nous signalerons le bacille de Koch, dont la suppuration nécrosante
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et caséifiante est si souvent observée dans les abeés luberculeux des parties
molles et des os, la pseudo-tuberculose zoogléique de Malassez et I'actinomycéte,
(ui auront des chapitres spéciaux au cours de cet ouvrage.

La classe des microbes habituellement pyogénes comprend un grand nombre

Fi16. 5. — Pneamocoque. Fig. 6. — Bacille de la tuberculose.

a, microbes dans les crachats pneumoniques. A et B, crachals de phtisiques. — C, culture.
b, pneumocoques en culture dans le sang du lapin

de variétés dont les plus importantes sont le streptocoque el le staphylocoque.
Le streptocoque peut revétir plusieurs aspects et ses différentes formes avaient
fait croire & des espéces différentes. Maintenant son unité parait acquise ct

Fie. 7. — Streptocoque pyogéne. Fie. 8. — Staphylocoque pyogéne doré (culture pure).

lidentilé du streptocoque de I'érysipele, de celui du puerpérisme infectieux
et du sireptocoque banal des suppurations phlegmonecuses est élablie. 11 est
constitué par une série de grains arrondis quelquefois inégaux et rangés en
chainettes d'une longueur variable. C'est un aérobie facultatif qui ne liquéfie
pas la gélatine et qui cultive bien dans les différents milieux. Son réle patho-
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