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Anatomie pathologiqueAvant proposL’enseignement de l’anatomie pathologique aura lieu cette année dans les mêmes conditions que les années précédentes.La leçon du mardi sera consacrée à l’histologie pathologique. Et comme l’année dernière, nous avons étudié les tumeurs ; ce sont toutes les autres altérations qui seront, cette 

année, l’objet de nos études. Je m’efforcerai de rendre ces leçons aussi pratiques que possible, en ne vous dérivant que ce 

q u e  v o u s  p o u r r e z  v o i r  s u r  d e s  

préparations
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et en cherchant toujours à vous montrer les phénomènes les plus 

typiques. En outre pour vous mieux faire dans l’esprit en préparation, xxx les préparations et moniteurs vous 

les montreront encore le mercredi et le jeudi suivant : le mercredi de 2h à 3h aux élèves de 

3e année et le jeudi de 2h1/2 à 3h1/2 aux élèves de 4e année. La leçon du jeudi aura lieu à 

l’Hôtel-Dieu à 8h du matin, parce qu’elle aura pour objet une démonstration d’autopsie. J’assisterai 

encore aux autopsies faites 

à la même heure le 

mardi et le samedi ; tandis que les autopsies du lundi, mercredi et vendredi 

seront faites sous la direction de M. Deic, chef de travaux, je vous engage non seulement assister à
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ces autopsies, mais encore à y prendre part ; car c’est le meilleur moyen d’acquérir des connaissances précises, utiles 

pour vos examens d’abord, et ensuite pour la pratique de la médecine. Des séries seront faites pour que chacun de vous puisse, tour à tour, participer aux autopsies. Dans la leçon du samedi, qui aura 

lieu à la 

Faculté, je vous montrerai 

les pièces provenant des divers services des hôpitaux, que l’on aura pu recueillir dans la semaine, en prenant surtout pour objet principal 

de 

la leçon un ou deux de ces pièces. Comme vous le voyez, l’enseignement sera aussi pratique que possible, afin de vous fournir les moyens d’acquérir les connaissances pratiques exigées par les
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règlements ministériels et qui, du reste, répondent à la nécessité de posséder ces connaissances pour devenir des médecins instruits et capables d’en tirer 

toutes les indications nécessaires pour le traitement des affections médicales 

et chirurgicales. Il ne faut pas se lancer d’observer, parce qu’il est indispensable de voir plusieurs fois les mêmes lésions 

macroscopiques et microscopiques afin de se les faire dans l’esprit et d’autant qu’elles se présentent avec des variétés 

tellement infusées, qu’il y 
a toujours des choses nouvelles à voir pour ceux qui sont savent observer, et qu’on n’a jamais assez vues.
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Je fais 

donc appel à toute votre bonne volonté pour vous convier à suivre assidûment ces travaux pratiques et à y prendre part dans la mesure du possible, persuadé que vous en retirerez de grandes avantages pour le présent et pour l’avenir.Aujourd’hui, seulement, comme entrée en matière, je me bornerai à vous entretenir de quelques considérations générales qui ont trait à la manière dont les lésions doivent être envisagées et surtout pour vous mettre en garde contre certaines théories qui ont la prétention de tout expliquer et qui en donne xxx bien parce qu’il ne s’agit que d’hypothèses 

i nvrai sembl abl es  
q u ’ i l  n e  f a u t  

p a s  c o n f o n d r e  

a v e c  l e s  d o n n é e s  

r é e l l e m e n t  
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1ère leçon 6 novembre 1900 Considérations générales Les recherches d’anatomie pathologique, et 
particulièrement l’étude des lésions dans leurs rapports avec les symptômes, ont toujours contribué à éclairer la pathologie ; 

les progrès réalisés dans nos connaissances cliniques ayant toujours 

été en rapport direct avec 

celles résultant des autopsies mais ce n’est que de l’époque où fut créée l’anatomie générale pour Bichot qu’on a pu s’élever plus haut en cherchant à 

se 

rendre compte en quoi les états pathologiques diffèrent de l’état normal du mode de production des 

lésions, d’où découle la conception de leur nature et les indications qu’on peut en 

tirer pour le traitement.
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D’abord production analogues ou homologues et sans analogie ou hétérologue mais un grand progrès a été 

réalisé du jour où Bronnevin a déclaré que les phénomènes pathologiques n’étaient qu’une déviation des plusieurs physiologiques xxx depuis Virchow, où toutes les productions pathologiques sans exception, sont considérées comme analogues à celles de l’état normal ou comme 

des déviations de cet état. – Déduction résultant des connaissances anatomiques et pathologiques d’une part et d’autre part de la cause des maladies. – Toutefois 

connaissances encore restreintes non seulement en ce qui concerne la cause des maladies, mais surtout les phénomènes biologiques normaux, de telle sorte que l’interprétation des 

phénomènes pathologiques a dû s’exercer sur une base tout à fait instable. On ne pouvait pas attendre de 

tout connaître ce qui concerne l’état normal pour s’occuper des états pathologiques.
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À défaut de connaissances positives, on a émis à chaque époque des hypothèses en rapport avec l’état de la science et créé des théories, tour à tour adoptées et rejetées. – Éclectisme des dernières qui, à défaut d’autres preuves, suffiraient à en démontrer l’inanité. Le temps me manque pour vous présenter une étude des travaux qui ont conduit aux théories actuelles ; je veux seulement vous mettre en 

garde contre celles qui ont généralement cours aujourd’hui et qui nous paraissent engager les travailleurs dans une voie fâcheuse, parce qu’elles 

constituent elles-mêmes une déviation de la véritable voie scientifique qui ne doit pas s’écarter de l’observation rigoureuse des faits et de leur interprétation par la connaissance des conditions physico-chimiques qui les régissent, car comme l’a dit Cl. Bernard, tout ce que nous savons de positif s’explique par la physique et la chimie.
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Ce qui a particulièrement frappé les observateurs dans l’étude des phénomènes 

pathologiques, ce sont, d’une part tous les phénomènes destructifs et dégénératifs, d’autre part les phénomènes productifs.Les premiers ont été attribués, soit à une action directe de l’agent nocif, 

soit à des troubles secondaires de nutrition, au sujet desquels les théories se sont déjà 

exercées, mais non pas tant que pour expliquer les seconds où les hyperproductions cellulaires ont particulièrement attiré l’attention.C’est la théorie de Virchow qui sert encore de base à toutes les hypothèses, mais combien modifiée.Division directe des 

cellules conjonctives pour aller constituer les éléments propres des organes mais les auteurs qui avaient adopté cette théorie et pour qui ce mode de division était manifeste,
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ne le voient plus et ne constatent même pas la division de ces cellules qu’ils ont figuré dans leurs livres, pour admettre la division indirecte des cellules 

fixes qui fourniraient les hyperproductions cellulaires en même temps que les globules blancs diapédèses, depuis 

la 

mémorable découverte de Cohnheim.C’est ainsi que les cellules qui se trouvent dans les exsudats inflammatoires 

et 

dans les collections purulentes proviendraient 

de ces deux sources avec prédominance des unes ou des autres suivant les auteurs. Enfin un certain nombre de cellules diapédésées pourraient contribuer, avec les cellules fixes divisées, à former de nouvelles cellules fixes, tandis que les autres,
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sous le 

nom de phagocytes, joueraient le rôle de défenseurs de l’organisme, 

suivant la théorie de M. Metchnikoff, qui a aujourd’hui toutes les faveurs.Si quelques 

auteurs n’adoptent pas absolument toutes les vues de cet auteur, ils font encore une large part à sa théorie, en s’attachant toujours 

aux idées de défense de l’organisme par 
des réactions suscitées sous l’influence des micro-organismes ou de leurs produits solubles, par l’intermédiaire du septime nerveux, en 

faisant intervenir ainsi l’ancienne théorie neuro-paralytique ou neuro-spasmodique, en même temps 
que toutes les théories précédentes.Il en résulte certainement qu’on trouve facilement une explication à tous les phénomènes, 

sans que la preuve en puisse être faite ; ce qui équivaut en réalité à la simple constatation des faits, sans rien expliquer.
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Il faut cependant distinguer les théories qui ont un véritable caractère scientifique, de celles qui ne reposent que sur des conceptions xxx sentimentales.Parmi les premières se trouvent les théories de Virchow et de Cohnheim dont j’aurai à vous entretenir à l’occasion 

de l’interprétation des phénomènes pathologiques et qui demandent un sérieux examen, de l’obscurité qui règne encore sur l’origine des éléments cellulaires à l’état normal comme à l’état pathologique, tandis que les secondes qui 

ont pour origine la 

théorie de M. Metchnikoff doivent être rejetées, comme étant en apparition avec nos connaissances les plus positives en physiologie et en pathologie.
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P o u r  M .  

M e t c h n i k o f f ,  

les phénomènes inflammatoires ne consistent pas dans les phénomènes de dégénérescence, de nécrose et de réparation des tissus, mais ils résident seulement dans la lutte des phagocytes contre les micro-organismes et il a cru trouver « le premium movens de l’infl. dans une réaction de l’organisme animal » dont les divers appareils ne remplissent dès lors qu’un rôle secondaire.Point de départ de la théorie en ce que l’infl. peut se produire sur des animaux n’ayant pas d’appareil circulatoire et doit être indépendant de lui.L’auteur passe en revue ce qui se produit dans le corps des animaux 

lorsqu’on y introduit un corps étranger ou lorsqu’on y détermine une lésion, en commençant par un organisme unicellulaire, une amibe.
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Les substances étrangères ou parasitaires peuvent y être incorporées puis être rejetées, à moins que leur accumulation détermine la mort de cet organisme et l’auteur en conclut 
que « le parasite attaque en sécrétant des substances toxiques ou dissolvants et se défend en paralysant l’action digestive ou expulsive de son hôte. Celui-ci exerce une influence nocive sur 

l’agresseur en le digérant ou l’éliminant de son corps et se défend aussi de lui par les sécrétions dont il s’enveloppe. »Toutes ces assertions sont émises sans discussion, c’est-à-dire comme si l’on ne pouvait pas interpréter autrement 

les phénomènes observés.
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D i r e
q u e  

l e  p a r a s i t e  

a tta q u e  e t  

s e  d é f e n d  

est un pure affaire d’imagination ; car si, ou bien du parasite, on introduit une substance toxique quelconque ou même une substance inerte produisant des effets analogues, il ne viendra à l’idée de personne d’employer les mêmes expressions d’attaque et de défense, si ce n’est dans le sens métaphoriques, comme, lorsqu’en mangeant un poulet dur, on dit qu’il se défend.La substance nocive, quelle qu’elle soit gêne ou altère plus ou moins les parties avec lesquelles elle est en contact, et produit des modifications dans leur état ainsi que des troubles fonctionnels en rapport avec ces lésions. Si ces troubles sont considérables, il peut en résulter la mort de l’animal. Dans le cas contraire, les fonctions de nutrition, seulement plus ou moins troublées, continuent de s’effectuer, sans qu’on puisse prouver la moindre intention de défense, ni autre chose que l’accomplissement de ces fonctions.
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La digestion des bacilles par les cellules n’est rien moins que démontrée, puisqu’ils ne changent pas de volume et qu’ils ne sont pas assimilables au moins en partie ; la digestion n’ayant pas but que l’entretien des parties constitutives de 

l’organisme et non sa défense. Tout cela est encore bien plus inconcevable avec des substances toxiques.Quant à l’élimination des substances nocives ; elle a lieu certainement si l’organisme peut encore fonctionner, car elle résulte de la continuation des mouvements qui se passent dans la substance protoplasmique.L’interprétation des exp. analogues que l’auteur a faites sur des organismes poly-cellulaires 

n’est pas plus admissible que la précédente. Il y voit des phénomènes 

d’attraction et de répulsion, alors qu’il
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est beaucoup plus simple de les expliquer par des phénomènes ressortissant 

au mode de fonctionnement de ces organes, absorbant les substances en contant avec eux, les assimilant lorsqu’elles sont assimilables, et, dans le cas 

contraire, les rejetant par le fait des mouvements du plasmodium. Rappelant les exp. de Stahl et de Pfeffer, l’auteur 
attribue au plasmode une chimio-taxie positive, ou négative, en se fondant sur des expériences dont l’interprétation peut donner lieu à des possibilités diverses 

tout comme les précédentes. Passant des protozoaires aux métazoaires, aux cœlentérés, puis aux échinodermes 

et aux vers, aux arthropodes, mollusques et turcisions, M. Metchnikoff montre que, dans tous les cas, lorsque des substances étrangères sont introduites dans ces organismes
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il se produit, à ce niveau, une accumulation de cellules mobiles, dites amiboïdes, en raison des 

mouvements dont on le suppose douées, et qui, capables de s’incorporer des substances étrangères, sont dites pour cela phagocytes, l’auteur identifiant ces cellules avec les amibes précédemment examinées et les considérant comme douées, non seulement de mouvements, mais aussi d’une sensibilité positive et négative.– Identification des leucocytes avec les amibes = mouvements vermiculaires des muscles produits par de petits vers.– Supposer que des organismes peuvent vivre à l’état physiologique dans un autre organisme et même faire partie de cet organisme, y remplir avec fonction ; n’est-ce pas tout ce qu’il y a de plus invraisemblable ? Eh bien 

!  C ’ e s t  c e p e n d a n t  l a  b a s e  d e  l a  t h é o r i e  d e  

M .  M e t c h n i k o f f ,  t o u t  s i m p l e m e n t  p a r c e  q u e
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depuis longtemps, on a observé que les leucocytes pouvaient, dans de certaines conditions, absorber des 

granulations diverses, des globules du 

sang, des particules étrangères, des débris des cellules, et que l’auteur y a vu des microbes. Or, il n’est pas nécessaire de faire intervenir une pareille hypothèse, absolument contraire aux données physiologiques pour se rendre 

compte d’un fait qui peut être facilement expliqué par les phénomènes d’osmose et les lois de l’absorption.Cette explication qui se présente immédiatement à l’esprit et dans pleine satisfaction, n’est même pas discutée par l’auteur, alors que, pour quiconque n’a pas d’idée préconçue, c’est non seulement la chose la plus vraisemblable, mais encore la chose évidente.
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fonction normale répondant au rôle attribué aux leucocytes des défenseurs de l’organisme, lorsque celui-ci n’est pas attaqué ?Et puis dans les scléroses, ces prétendus défenseurs 

de l’organisme, s’attaqueraient aux éléments mêmes de l’organisme et auraient une action fâcheuse, c’est-à-dire tout opposée à celle qu’on suppose dans l’inflammation aiguë. Or, passage insensible des inflammations, 

à leurs divers degrés, prouvant qu’il 

s’agit de troubles de même nature où les phagocytes auraient cependant un emploi absolument différent.M. Metchnikoff explique encore comment l’insuffisance de l’appareil phagocytaire a 

amenée l’intervention de l’homme de l’art qui supplée à la « force curatrice naturelle » élevée au rang de fonction de l’organisme.Cette prétendue fonction est remplie par des éléments chargés de combattre un ennemi,
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et qui, non seulement furent parfois devant cet ennemi, mais aussi se retournent contre les propres éléments de l’organisme dont il fait partie, pour les dévorer ! C’est bien là une fonction sans analogue dans l’économie, remplie par des éléments n’ayant également aucune analogie avec ceux qui sont chargés des autres fonctions.Point d’inflammation sur les végétaux, parce qu’il n’y a pas de 

phagocytes.Objections…Cela seul suffirait pour réunir la théorie de M. Metchhnkoff, si l’interprétation de toutes les exp. sur lesquelles elle est basée, n’était contestable, et si, en réalité, elle ne se trouvait en opposition avec nos connaissances les plus positives en physiologie et en pathologie.
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L a  p l u p a r t  d e s  a u t e u r s  o n t  a d o p t é  l a  t h é o r i e  d e  M .  M e t c h n i k o f f  e n  r a i s o n  

de 

la  facilité  av ec laq u e lle  o n  fa it m o u v o ir le s p h ag o cy tes p o u r tan t ex p liq u er. L ’im ag in a tio n  a id an t o u  leu r 

fa it liv ré  d e s  c o m b a ts , e n  p re n a n t d e s d isp o sitio n s s tra té g iq u e s c o n tre  l’e n n e m i. O n  d é c rit «  le s  d iffu s p é rip é tie s  

d e  l a  l u t t e  » .  I l  y  a  d e s  v a i n q u e u r s  e t  «  d ’ i n n o m b r a b l e s  v i c t i m e s  q u i  o n t  b i e n  

m érité de l’organism e », etc. P our un peu, on leur distribuerait des récom pensées. D e ces 

i d é e s ,  o n  n ’ a  p a s  t a r d é  à  v o i r  d a n s  l e s  p h é n o m è n e s  p a t h o l o g i q u e s  d e s  

a c t e s  d e  d é f e n s e  d e  l ’ o r g a n i s m e  c o n t r e  l e s  a g e n t s  n o c i f s . U n  m a l a d e  a  u n e  p l e u r é s i e  

e t  d e s  m é d e c i n s  s o u t i e n n e n t  s é r i e u s e m e n t  q u e  l ’ é p a n c h e m e n t  c o n s t i t u e  u n  a c t e  d e  d é f e n s e
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de l’organisme. Et cela en se basant sur ce que les pleurésies peuvent parfaitement guérir spontanément et que la thoracentèse a pu être suivie d’accidents. Mais comme il arrive aussi que certaines pleurésies peuvent entretenir des troubles graves, tels qu’une fièvre persistante avec des températures élevées, on causera la suffocation des malades, tous phénomènes qui peuvent être immédiatement arrêtés par une thoracentèse déterminant la guérison ; il faut admettre aussi qu’il y a des épanchements qui se produisent au moins mal à propos. Et cependant le processus doit être le même dans les deux cas.L’oblitération des vaisseaux qui se produit au voisinage des lésions ulcéreuses avoisinantes et qui, lorsqu’ils sont atteints par le processus ulcéreux, empêche ainsi la production d’hémorragies plus ou moins graves, est considéré comme un acte de défense de l’organisme.
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Or, cette oblitération qui se produit presque à coup sûr lorsque la marche de l’affection est lente, fait souvent défaut lorsqu’elle est rapide, c’est-à-dire lorsque son utilité serait la plus grande. En un mot, le phénomène prétendu défensif n’est pas en rapport avec l’attaque de l’organisme. Et du reste cette même oblitération vasculaire dite providentielle va produire des congestions dans les vaisseaux voisins d’où pourront résulter des hémorragies ; ou bien elle donnera lieu à des nécroses pouvant atteindre la paroi des vaisseaux non oblitérés, de telle sorte qu’elle deviendra elle-même une cause d’hémorragie. Ce serait donc une défense bien mal comprise que celle 

aboutissant à un effet contraire.L’ouverture d’un abcès est encore considérée comme un acte défensif de l’organisme.
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Mais si l’abcès s’ouvre dans le péritoine et cause la mort du malade, il faut bien encore 

avancer que cette manière d’envisager les faits est en défaut. Il en est de même pour tous les exemples que l’on peut 

prendre : à côté d’effets favorables, on en trouve de défavorables 

suivant les circonstances. Aussi faut-il avoir une foi robuste pour s’attacher à ces idées de défense de l’organisme, en ne considérant qu’une partie des faits, alors qu’ils sont tous de même nature. Et puis, 

les auteurs qui supposent cette action définitive de l’organisme, ne disent pas par quel moyen elle est organisée.Est-ce par des forces spéciales ? On rentre alors dans les théories de la force vitale qui fait tout ce qu’elle veut au gré des auteurs qui la font agir, mais qui est tout soit peu démodé. Sont-ce des
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conditions mécaniques qui donnent lieu à ces phénomènes ? Mais alors il n’est pas nécessaire de faire appel à une défense imaginaire. Dans tous les cas, en suivant pas à pas la marche des lésions, on peut se rendre compte plus ou moins bien de tous les phénomènes heureux ou malheureux qui peuvent se présenter, par l’étude des conditions 

anatomiques et physiologiques dans lesquelles se trouvent les parties affectées. C’est en cela que consiste la science qui n’a pas à tenir compte des questions de sentiment, lesquelles ne peuvent aboutir qu’à des déceptions et nuire au malade encore plus qu’au médecin. Il ne faut pas recommencer le « roman de la médecine » si justement critiqué par Molière.
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Pour revenir à l’utilisation des cellules produites en plus ou moins grande quantité qu’à l’état normal, nous verrons que c’est tout simplement pour la continuation des phénomènes habituels, mais devenus plus ou moins anormaux. Les cellules en place seront plus nombreuses, et si le tissu est modifié, on pourra constater 

la tendance à des productions nouvelles et en tous cas à des phénomènes de réparation avec ces éléments produits en plus grande abondance, en même temps que se révèleront des phénomènes de dégénérescence et de nécrose.Mais quel est la provenance de ces 

nouvelles cellules ?Aujourd’hui, il n’est à peu près plus question de leur production par division directe des cellules conjonctives. La plupart des auteurs les font provenir de la division indirecte des cellules en place,
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en même temps que des cellules diapédèses. 

Il n’est pas admissible que des cellules destinées à un but déterminé puissent avoir deux origines aussi différentes, car on ne voit rien de 

semblable dans l’organisme à l’état normal et il ne saurait en être autrement à l’état pathologique. Il faut donc opter pour l’une ou l’autre de ces théories, à moins d’admettre que les cellules diapédésées vont constituer les cellules du tissu conjonctif et que les cellules propres des organes sont formées par la division des 

cellules préexistantes. Mais on ne peut faire cette distinction, d’autant que l’on voit manifestement les transitions insensibles qui existent entre les cellules dites conjonctives et les cellules propres des organes, indiquant comme l’avait vu Virchow la formation de ces dernières par les premières.
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Et du reste voilà, comme nous l’avons dit précédemment, qu’on ne veut plus faire diviser les cellules conjonctives que l’on voyait précédemment se diviser dans tous les cas. Mais en revanche, les cellules qui précédemment ne se divisaient pas, présentent, dit-on la division 

indirecte. Conditions dans lesquelles elle est 

présentée et figurée par les auteurs, c’est-à-dire plutôt sous une forme thématique. C’est en vain que nous avons cherché à constater cette division soit dans les tissus normaux, soit dans les tissus 

pathologiques sur l’organisme constitué ; nous n’avons jamais trouvé que des 
apparences incertaines de cette division et qu’on pouvait expliquer, soit que la superposition ou la coalescence de deux cellules, soit par des modifications et surtout des fragmentations du noyau sous l’influence des réactifs, et encore en si petit nombre dans des productions abondantes que, quand bien même s’il s’agirait de véritables
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divisions, cela ne suffirait pas à expliquer ces productions exubérantes. Nous verrons aussi que dans les productions épithéliales, la répartition des éléments nouveaux n’est pas en rapport avec le mode de division cellulaire qui est admis.En outre en supposant que toutes les cellules se divisent, on arrive à admettre leur vie indéfinie, ce qu’il est absolument contraire à l’observation des faits. Et en supposant qu’une partie seulement se divise, il faudrait encore déterminer quelles sont celles qui sont destinées à se diviser ou non. Mais si l’on examine, par exemple, la couche basale d’un épithélium malpighien que l’on suppose le siège de ces divisions, on a bien vite reconnu, qu’il n’y a pas de division appréciable de ces cellules, qu’elles présentent toutes à peu 

p r è s  l e s  m ê m e s  d i s p o s i t i o n s  e t  q u e ,  e n  

t o u t  c a s ,  i l  n ’ y  

a  à  p r o p r i é t é  d ’ a u c u n e  c e l l u l e  d e s  

c e l l u l e s  f i l l e s  q u e  l ’ o n  d e v r a i t  a u  m o i n s  

t r o u v e r  à  d é f a u t  d e  l a  d i v i s i o n  d e s  

c e l l u l e s  m ê m e s
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Ce n’est pas que la Karyokinèse 

n’existe pas, mais je crois qu’on ne la rencontre d’une manière incontestable aussi bien sur les animaux que sur les végétaux que dans les périodes 

embryo-génétiques et notamment sur les organes chargés des fonctions de reproduction. En tout cas, on peut affirmer qu’on ne voit jamais rien de semblable sur l’organisme animal 

ou végétal constitué, soit à l’état 

normal, 

soit à l’état pathologique. Reste la théorie de la provenance de toutes ces cellules par la diapédèse des globules blancs du sang dont Cohnheim a montré la réalité dans les inflammations, mais 

qui existe aussi à l’état normal ; de telle sorte que l’état pathologique n’est qu’une exagération ou une modification de celui-ci.
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T rè s  c e r ta in e m e n t  o n  n e  p e u t  
p a s  s u i v r e  u n e  c e l l u l e  d e p u i s  

la cavité d’un vaisseau jusqu’au point où elle prend place dans un tissu. Mais on peut voir les leucocytes sortir des vaisseaux pour se répondre dans le tissu dit conjonctif et d’autre part on voit toutes les transitions entre ces cellules et celles qui sont dites cellules propres des tissus. Il y a donc toutes probabilités pour que ces dernières paraissent des cellules blanches diapédèses. D’autant que dans les nouvelles productions on trouve aussi 

des globules rouges et des liquides qui ne peuvent pas avoir d’autre origine que le sang, indispensable du reste à la vie des tissus, que ceux-ci renferment ou non des 

vaisseaux. 

Il est à remarquer encore que les abondantes productions cellulaires coexistent toujours avec une leucocytose plus ou moins prononcée.
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Mais ce qui est totalement inconnue, c’est la provenance des cellules du sang, aussi bien du reste des globules rouges que des globules blancs.On dit bien que certaines globules blancs se formeraient dans la moelle des os et d’autres dans les ganglions lymphatiques, mais la preuve reste encore à faire.La répartition du tissu lymphoïde en grande abondante dans les organes qui doivent assurer la nutrition, puis dans tous les tissu avec abouchement des voies lymphatiques dans la circulation veineuse, semble bien indiquer qu’il peut donner naissance aux cellules lymphatiques. Mais one ne constate pas davantage de division indirecte des cellules dans ces organes, tout au moins d’une manière manifeste et on ne voit pas comment ces cellules 

p o u r r a i e n t  ê t r e  f o u r n i e s .  L e  m i e u x  e s t  d e  

c o n s t a t e r  n o t r e  i g n o r a n c e  à  c e  s u j e t ,  e t  d e  

n e  p a s  c e s s e r  l e s  r e c h e r c h e s  q u i  p e u v e n t  

é c l a i r e r  c e t t e  q u e s t i o n  i m p o r t a n t e .
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Pour le moment, on peut s’en tenir aux probabilités qui font provenir les cellules du sang, 

d’autant 

que, à l’état pathologique comme à l’état normal tous les phénomènes de nutrition, de production et de rénovation des éléments cellulaires, sont sous la dépendance de la circulation, de même que, sur les animaux qui n’ont pas d’appareil circulatoire, ainsi que sur les végétaux, 

ces phénomènes sont en rapport avec l’état des sucs nutritifs. Nous 

verrons, en effet, que les productions d’hypertrophie et des productions exagérées seront toujours en relation avec l’apport d’une plus grande quantité de sang ; tandis que, à la diminution du liquide 

sanguin, comprendront les phénomènes d’atrophie, et même de dégénérescence et de mort lorsque se produira sa suppression, lente ou brusque. Et sera notre point de départ pour l’étude des altérations pathologiques.
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xxx leçonnovembre 1900Considérations généralesLes recherches d’anatomie pathologique, et particulièrement l’étude des lésions dans leur rapport avec les symptômes, ont toujours contribué à éclaircir la pathologie. Mais ce n’est que de l’époque où fut créée l’anatomie générale par Bichat qu’on a pu s’élever plus haut en cherchant à se rendre compte du mode de production des lésions, d’où découle la conception de leur nature et les indications du traitement.Le temps n’est pas encore très éloigné où à côté des productions pathologiques qui paraissaient identiques ou analogues aux tissus normaux, on croyait trouver des productions différentes du corps humain et ce n’est que graduellement qu’on est arrivé à considérer les productions pathologiques comme
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résultant toutes, sans exception, de 

productions analogues à celles de l’état normal ou de déviations de cet état. Dès lors, connaissant, d’une part la constitution des tissus normaux et leurs phénomènes physiologiques ou mieux biologiques, et d’autre part la cause 

nocive, on devait pouvoir déterminer exactement en quoi consiste le trouble pathologique. Mais, malgré les 

progrès réalisés dans le 

cours de ce siècle, nos connaissances sont encore 

très restreintes pour ce qui concerne, non seulement la cause des maladies, mais surtout 

les phénomènes biologiques normaux car on est guère plus avancé pour les 

maladies dont on connait la cause ; de telle sorte que l’interprétation des phénomènes pathologiques a dû s’exercer sous une base tout à fait instable.
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Ce qui a particulièrement frappé les observateurs dans l’étude des phénomènes pathologiques, ce sont, d’une part les phénomènes destructifs comprenant non seulement les altérations diverses au point d’application de l’agent nocif mais aussi tous les états de dégénérescence et de nécrose, et d’autre part les phénomènes productifs. Les premiers ont été attribué, soit à une action directe de l’agent nocif, soit à des troubles secondaires de nutrition, un sujet desquels les théories se sont déjà exercées, mais non pas tant que pour expliquer les secondes où les hyperproductions cellulaires ont particulièrement attiré l’attention.C’est la théorie cellulaire de Virchow qui sert encore de base à toutes les hypothèses, mais combien modifiée ! Tandis que
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l’illustre auteur de la « Pathologie cellulaire » faisait diviser les cellules conjonctives par division directe pour aller constituer les éléments presque des organes aujourd’hui les mêmes auteurs qui avaient adopté 

cette théorie et pour qui ce mode de division était manifeste ne le voient plus et ne constatent plus la division de 

ces cellules, ou tout au moins les auteurs sont partagés à ce sujet. La plupart admettent que les hyperproductions cellulaires proviennent d’une part de la division indirecte des cellules fixes et d’autre part des globules blancs du sang diapédèses, depuis la 

mémorable découverte de Cohnheim. C’est ainsi que les cellules qui se trouvent dans les exsudats et dans les collections purulentes proviendraient de ces deux sources avec prédominance 

des unes ou des autres suivant les autres. Enfin un certain nombre de cellules diapédèses paraissent

SCD Lyon 1



, i 'n '

• ^  *Îi C. L . . V

M .I i r  ^-:j4  ,  ^

“- ^ V - r t :
t e  ^  V * - «

^  - — ' ^ ■ .  p v l  

* '< ^ -?..... ............
0 ^  n

_________ _ * 'r » ^ ’?. ii.Mi.i4 — : y * ^
» "  V * - - ^  ^  '  j a

' ' s S '*  î î S u v a i ^ ^ W - j :  1

:-»^.a ;> ^ . ,̂  ■>’?') ^I * -  »>*1^

y

3 .  -  ^  î
r -  ^  A.

b

^  t  ■

, ♦
j r t v  ^

t -s, ^  . ^ - j ^ . I .  » im <i<Lü.y  ,0  ^ . -
%  ■ ^ ----------------------- ^ , . r . . . t ü
h ‘ - ' \ _ - ■ '"'

> Q

SCD Lyon 1



SCD Lyon 1



SCD Lyon 1



d e s  f a i t s  s a n s  r i e n  e x p l i q u e r . I l  f a u t  c e p e n d a n t  d i s t i n g u e r  c e l l e s  q u i  o n t  u n  

c a ra c tè re  v é r ita b le m e n t s c ie n tif iq u e , q u o iq u e  d a n s  le s  c h a m p s  d e s  

h y p o th è se s, d e  c e lle s  q u i, é d ifié e s  c e p e n d a n t p a r d e s  sa v a n ts , s a n s  d o u te  

d e  trè s  b o n n e  fo i, n e  re p o s e n t q u e  s u r d e s  c o n c e p tio n s  d e  s e n tim e n t. P a rm i c e s  

d e rn iè re s, je  p lace ra i la  th éo rie  d e  M . M e tch n ik o ff p o u r q u i le s  

p h é n o m è n e s  in f la m m a to ir e s  n e  c o n s is te n t p a s  d a n s  le s  p h é n o m è n e s  d e  

d é g é n é r e s c e n c e ,  d e  n é c r o s e  e t  d e  r é p a r a t i o n ,  m a i s  s e u l e m e n t  d a n s  l a  l u t t e  

d e s  p h a g o c y t e s  c o n t r e  l e s  m i c r o - o r g a n i s m e s  e t  q u i  a  c r u  t r o u v e r  l e  p r e m i u m  

m o v e n s  d e  l ’ i n f l a m m a t i o n  d a n s  u n e  r é a c t i o n  p h a g o c y t a i r e  d e  l ’ o r g a n i s m e  

a n i m a l e ,  d o n t  l e s  d i v e r s  a p p a r e i l s  n e  r e m p l i r a i e n t  q u ’ u n  r ô l e  s e c o n d a i r e .
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Le point de départ de la théorie de M. Metchnikoff et que l’inflammation peut avoir lieu sur des animaux n’ayant pas d’appareil circulatoire et doit être indépendant de lui. Il passe en revue ce qui se produit dans le corps 

des animaux lorsqu’on y introduit un corps étrange 

ou lorsqu’on y détermine une lésion, en commençant par un organisme unicellulaire, une amibe.Les substances étrangères ou parasitaires peuvent y être incorporées, puis être rejetées, à moins que leur accumulation détermine la mort de cet organisme et l’auteur en conclut que « le parasite attaque en sécrétant des substances toxiques ou dissolvantes et se défend en paralysant l’action digestive ou expulsive de son hôte. Celui-ci exerce une influence nocive sur l’organisme en le digérant ou l’éliminant de son corps et se défend aussi de lui par les sécrétions dont il s’enveloppe ».
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Toutes ces assertions sont émises sans discussion, c’est-à-dire comme si l’on ne pouvait pas 

interpréter autrement les phénomènes observés. Cependant dire que le parasite attaque et se défend est une pure affaire d’imagination ; car si, au lieu du parasite, on introduit une substance toxique quelconque 

ou même une substance inerte produisant des effets analogues, il ne viendra à l’idée de personne d’employer les mêmes expressions d’attaque et de défense. La substance nocive quelle qu’elle soit, 

gêne ou altère plus ou moins les parties avec lesquelles elle est en contact et produit des modifications dans leur état ainsi que des troubles fonctionnels en rapport avec ces lésions. Si ces troubles sont considérables, il peut en résulter 

la mort de l’animal. Dans le cas contraire, les fonctions de nutrition seulement 

plus ou moins troublées, continuent de s’effectuer, sans qu’on puisse prouver la moindre intention de défense ni autre chose en dehors de l’accomplissement de ces fonctions.
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Et  même la 

digestion des 

bacilles n’est rien moins que démontrée, puisqu’ils ne changent pas de volume ; la digestion se pouvant avoir lieu, semble-t-il, que pour des substances 

assimilables, au moins en partie, et n’ayant pour but que l’entretien de l’organisme, mais non sa défense. Tout cela est encore bien plus inconcevable avec des substances toxiques.Quant à l’élimination des substances nocives, elle a lieu 
certainement si l’organisme peut encore fonctionner ; car elle résulte de la continuation des mouvements qui se passent dans la substance protoplasmique.L’interprétation des expériences analogues que l’auteur a faites sur des organismes poly-cellulaires n’est pas plus admissible que la précédente.
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Il y avait des phénomènes d’attraction et de répulsion, alors qu’il est beaucoup plus simple de les expliquer par des phénomènes ressortissant au mode de fonctionnement 

de ces organismes, absorbant les substances en contact avec eux, les assimilant lorsqu’elles sont assimilables, et, dans le cas contraire, les 

rejetant par le fait des mouvements du plasmodium.Rappelant les expériences de Stohl et de Pfeffer, l’auteur attribue ou plasmode une chimiotaxie positive ou négative, en se fondant sur des expériences également très intéressantes, mais dont l’interprétation peut donner lieu à des possibilités diverses 

tout comme les faits précédents.Passant des protozoaires aux métazoaires, aux cœlentérés, puis aux échinodermes et aux vers, aux arthropodes, mollusques et turcisions, M. Metchnikoff montre que, dans tous les cas, lorsque des substances étrangères sont introduites dans ces organismes,
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il se produit, à ce niveau, une accumulation de cellules mobiles, dites amiboïdes, en raison des mouvements dont on les suppose douées, et qui, capables de s’incorporer des substances étrangères, sont dites pour cela phagocytes, l’auteur identifiait ces cellules avec les amibes précédemment examinées et les considérant comme douées, 

non seulement des mouvements, mais aussi d’une sensibilité positive et négative. Admettre l’identification des leucocytes avec les amibes sous prétexte de mouvements amiboïdes, n’est pas moins fantastique que de considérer les mouvements vermiculaires 

des muscles comme produits par de petits vers. Supposer que des organismes peuvent vivre à l’état physiologique dans un autre organisme et même faire partie de cet organisme, y remplir une fonction ; n’est-ce pas tout ce qu’il y a de plus invraisemblable ? eh bien ! c’est cependant la base de la théorie de M. Metchnikoff, tout simplement
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parce que depuis longtemps, on a observé que les leucocytes pouvaient, dans de certaines conditions, 

absorber des granulations diverses, des globules du sang, des particules étrangères et que l’auteur y a vu des microbes. Or, il 

n’est pas nécessaire de faire une pareille hypothèse, absolument contraire aux données physiologiques, 

pour se rendre compte d’un fait qui peut être facilement expliqué par les phénomènes d’osmose et les lois de l’absorption.Cette explication qui se présente immédiatement à l’esprit et donne pleine satisfaction, n’est pas discutée par 

l’auteur, il n’en fait même pas mention, alors que, pour 

quiconque n’a pas d’idée préconçue, c’est non seulement la chose la plus vraisemblable, mais encore la chose évidente. Du reste, M. Metchnikoff 

poursuit toujours son idée, en y adaptant tout ce qu’il observe, sans
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souci des autres possibilités. Il ne se préoccupe pas du tout des mouvements que présentent les liquides au sein desquels se 

trouvent les cellules et de l’influence qui peut en résulter sur ces dernières, ni des obstacles qui 

doivent être apportés à la mobilité des cellules par la présence des substances étrangères. M. Metchnikoff accentue encore cette manière 

d’interpréter les faits lorsqu’il arrive à l’étude de 

l’inflammation sur les vertébrées. Il cherche même à prouver que, dans ce dernier cas, les phénomènes inflammatoires peuvent 

être indépendants des vaisseaux, mais Cohnheim n’a-t-il pas démontré que les éléments situés dans les tissus 
privés de vaisseaux ne sont pas indépendants d’eux et que les hyperproductions cellulaires constatées dans les phénomènes inflammatoires 

proviennent des cellules diapédèses au niveau des vaisseaux voisins ?
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Et  comme pour l ’auteur,  l ’ inf lammation ne réside,  ni  dans la lésion ou la nécrose primaire,  ni  

dans les actes de réparation consécutifs, c’est donc quelque chose à côté de ces phénomènes. C’est la lutte des phagocytes contre l’aigreur, 

par conséquent un combat n’ayant aucun rapport avec l’évolution physiologique de l’organisme ;  ou plutôt celui-ci  n’est  occupé qu’à 

f a c i l i t e r  l ’ a c c è s  

des phagocytes vers l’endroit lésé. « À l’aide du courant sanguin, l’organisme peut à chaque moment donner 

xxx arrêter le mal » (xxx) Dans cette hypothèse, l’inflammation est donc un phénomène tout à fait en dehors 

de l’action physiologique,  c’est-à-dire en opposition avec la donnée incontestable aujourd’hui,  

qu’il n’y a aucun phénomène pathologique constitué autrement que par une modification ou une déviation de l’état normal de l’organisme. 

Car quelle est la fonction normale répondant au rôle attribué aux leucocytes de défenseur de l’organisme lorsque celui-ci n’est pas attaqué ?
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Et puis ces prétendus défenseurs s’attaquaient aux éléments mêmes de l’organisme dans les scléroses et auraient alors une action fâcheuse. Or nous verrons qu’il y a un passage insensible entre ces inflammations et celles qu’on peut observer à l’état subaigu et aigu ; que ce sont en somme des troubles de même nature et où cependant les phagocytes auraient un emploi absolument différent.M. Metchnikoff explique encore comment l’insuffisance de l’appareil phagocytaire a associée l’intervention de l’homme de l’art qui supplée à la « force curatrice naturelle » élevée au rang de fonction de l’organisme. Cette prétendue fonction est remplie par des éléments chargés de combattre un ennemi, et qui, non seulement furent parfois devant cet ennemi, mais aussi se retournent contre les propres éléments de l’organisme, dont ils font partie, pour les xxx ! C’est bien là une fonction 

s a n s  a n a l o g u e  d a n s  l ’ é c o n o m i e ,  r e m p l i  p a r  

des élém ents n’ayant 

é g a le m e n t a u c u n e  

a n a l o g i e  a v e c  c e u x  

q u i  s o n t  c h a r g é s  d e s  a u t r e s  f o n c t i o n s .
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M. Metchnikoff dit qu’il n’y a point d’inflammation sur les végétaux parce qu’il n’y ait pas de phagocytes. Or, ceux-ci, sous l’influence des agents nocifs, présentent des phénomènes 

de destruction et de réparation tout à fait analogues à ceux qu’on peut observer sur les animaux. Il est tout aussi contraire à la raison de ne pas appliquer le terme d’inflammation à ces lésions, parce qu’il n’y a pas de leucocytes, que de le refuser aux lésions des animaux inférieures qui n’ont pas d’appareil de la circulation ni de système nerveux. Cela seul suffirait pour ruiner la théorie de M. Metchnikoff, si l’interprétation de toutes les expériences sur lesquelles elle est basée, n’était contestable, et si, en réalité, elle ne se trouvait en opposition avec nos connaissances les plus positives en physiologie 

e t  e n

p a t h o l o g i e .
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4 e  le ç o n 1 3  n o v e m b r e  1 9 0 0 H y p e r t r o p h i e  e t  A t r o p h i e

P e n d a n t  l o n g t e m p s ,  o n  n e  s ’ e s t  p a s  p r é o c c u p é  

d e  p r é c i s e r  e n  q u o i  c o n s i s t a i e n t  l ’ h y p e r t r o p h i e  

et 

l ’ a t r o p h i e ,  q u i  

s’appliquaient à toute augmentation ou diminution de volume d’un organe ou d’un tissu avec les lésions les plus dissemblables. Aujourd’hui encore ce sont les premiers mots qui viennent à l’esprit, lorsqu’on constate ces changements de volume ; et il en résulte trop souvent, comme nous 

le verrons, une interprétation erronée des lésions souvent très variées et qui sont ainsi assimilées à une simple modification de volume.
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Cependant, depuis le commencement de ce siècle, les mots d’hypertrophie et d’atrophie servent à désigner les parties qui sont anormalement augmentées ou diminuées de volume, sans altération de structure.En se tenant strictement à cette définition, les cas d’hypertrophie et d’atrophie sont très restreints, parce que la plupart des changements de volume 

sans altération de structure 

ne sont pas anormaux et que les modifications de volume qui sont anormales, ne se rencontrent guère sans altération de structure, lorsqu’elles ont persisté quelque temps. Ce sont des états qui constituent,
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pour ainsi dire, une transition 

entre les états normaux et pathologiques ; car on passe insensiblement des uns aux autres. Les auteurs ont pris précisément 
pour terme de comparaison ou d’analogie les phénomènes d’augmentation ou de diminution de volume 

qu’on peut observer dans l’organisme normal. Et d’abord l’organisme entier, considéré dans son évolution, présente une 

phase de développement et d’accroissement. Puis après une période où les modifications sont moins appréciables, et qui, pour 

cela, est dite stationnaire, succède une période
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de déclin bien évidente avec une diminution dans les parties constituantes de l’organisme.Ce sont cependant des phénomènes normaux parce qu’ils correspondent au cycle inévitable parcouru par l’organisme depuis sa naissance jusqu’à sa mort.Certains organes n’ont même qu’une existence ou une fonction temporaire, comme le corps de Wolff sur l’embryon, le thymus sur le fœtus et l’enfant nouveau-né. Il y a non seulement de l’atrophie, mais encore d’infraction de l’organe.Les artères et le vice ombilicale, ainsi que le canal artériel présentent après la naissance, mais en s’atrophiant les organes génitaux se développent et particulièrement pendant plus grande partie 

d e  l a  v i e  p o u r  s ’ a t r o p h i e r  a v e c  l ’ â g e .C e  s o n t  c e s  d e r n i e r s  q u i  o n t  é t é  

s u r t o u t  p r i s  p o u r  t y p e s  

d e s  p h é n o m è n e s  d ’ h y p e r t r o p h i e  e t  d ’ a t r o p h i e  

;  d ’ a u t a n t  q u ’ o n  y  p e u t
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constater les modifications caractéristiques correspondant à l’hypertrophie simple, c’est-à-dire à l’augmentation de volume des éléments cellulaires et à l’hypertrophie 

numérique ou hyperplasie admise depuis les travaux de Virchow, comme se rapportant à l’augmentation du nombre de ses éléments. L’utérus et la glande mammaire présentent, d’après les auteurs, les 

types physiologiques de ces deux sortes d’hypertrophie. Examen des préparations se rapportant à l’utérus normal et à l’utérus gravide. Dans ce dernier augmentation de la vascularisation et du volume des fibres, 

probablement aussi de leur nombre non pas 

qu’on puisse les compter, mais parce que le volume et le poids de l’utérus sont
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t e l l e m e n t  c o n s i d é r a b l e s  q u e  l ’ a u g m e n t a t i o n  

de volume des fibres musculaires, souvent à peine appréciable ne saurait suffire à expliquer ces modifications. En outre l’utérus gravide ne revient jamais à l’état primitif.Ce qui se passe du côté des glandes mammaires est bien plus démonstratif.Examen des préparations se rapportant à cette glande considérée chez une jeune fille vierge, pendant la 

grossesse, puis chez une femme ayant un ou plusieurs grossesses, encore dans la période génitale, et enfin chez une femme âgée après la ménopause.On voit ainsi la production manifeste des cellules plus volumineuses et plus nombreuses, coïncidant avec une nutrition augmentée en rapport avec le fonctionnement de l’organe.
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Lorsque la fonction cesse, il y a une diminution à la fois dans les phénomènes de nutrition et de production, ainsi que des modifications profondes qui ne constituent pas une atrophie, comme on le dit quelquefois, mais correspondent à un état latent ou expectant permettant une nouvelle augmentation qui serait incompatible avec une véritable atrophie.C’est en somme un phénomène analogue à celui constaté au niveau de tous les organes en fonction, où il y a, 

en même temps, augmentation de l’activité nutritive, se traduisant par l’augmentation de la vascularisation et de la nutrition, qui correspond non seulement l’apport des sucs nutritifs, 

mais encore la rénovation des éléments anatomiques variable suivant les tissus et leurs 

fonctions.
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Seulement dans la glande mammaire ces phénomènes sont considérablement exagérés en raison de ses fonctions importantes et uniquement transitaires.L’atrophie véritable ne se manifeste qu’au-delà de la période génitale et porte, non seulement sur les éléments glandulaires, mais encore sur toutes les parties constituantes de la glande, sans cependant qu’il y ait une disparition de ses éléments propres.Il 

en est de même pour les organes génitaux de l’homme où l’on trouve encore les éléments propres et même des spermatozoïdes à l’âge le plus avancé, puisque nous avons pu en constater dans les vésicules séminales d’un homme âgé de 103 ans ; tandis que chez la f. l’ovaire s’atrophie de xxxSCD Lyon 1
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Mais tandis que les phénomènes d’augmentation de volume correspondent à une nutrition augmentée et à un fonctionnement plus actif ; ceux de diminution de volume sont en rapport avec une nutrition moins active et un fonctionnement diminué 

ou nul. Ceci bien établi, examinons maintenant ce que l’on peut 

constater dans les cas pathologiques considérés généralement 

comme des hypertrophies ou des atrophies. On cite généralement comme fréquente l’hypertrophie ou l’atrophie 

des muscles et des glandes, de la rate, des ganglions, etc. Préparations au sujet des cas qui se présentent le plus souvent.
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Hypertrophie et atrophie des muscles. On sait déjà que les muscles augmentent ou diminuent de volume suivant que leur fonctionnement en rapport 

avec leur nutrition est augmenté ou diminué. Mais s’il ne s’agit que de modifications temporaires, elles ne peuvent pas être considérées 

comme pathologiques ; car on n’y découvre rien d’anormal. Il semble 

bien que ce soit la permanence de ces états qui constitue le véritable état 

pathologique, d’abord sans altération de structure, puis avec des altérations variables qui ne permettent bientôt plus de considérer ces états comme 

aussi simples. En prenant pour ex. l’hypertrophie et l’atrophie du cœur si souvent notées dans les autopsies, on voit que ces 

états correspondent à une augmentation ou à une diminution d’action avec nutrition de l’organe.
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Lorsque le cœur éprouve un obstacle du côté 

de la circulation périphérique, il est obligé d’augmenter son action. En même temps le sang y afflue davantage et il s’hypertrophie.Augmentation manifeste du volume des faisceaux musculaire, surtout lorsqu’on les compare à celle d’un cœur atrophié, 

mais qui est encore moins manifeste que l’augmentation constatée sur le cœur à l’œil nu.Les auteurs admettent aussi une augmentation numérique, qui ne saurait être prouvé, et qui est même peu probable, vu que la néo-production de muscles striés n’est rien moins que démontrée.Ce n’est guère que pour les muscles lisses que cette hyperplasie peut être admise, mais sans qu’on puisse toujours en faire la preuve histologiquement si ce n’est sur la paroi des vaisseaux doublée ou triplée d’épaisseur et dans certains cas d’andartérite.SCD Lyon 1
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E n

même temps que l’hypertrophie des faisceaux musculaires, on peut constater l’augmentation d’épaisseur du tissu conjonctif interstitiel où l’hyperplasie cellulaire est très commune, car c’est surtout de cette manière que cet épaississement a lieu. Et pour peu que celle-ci persiste, on 

ne tarde pas à trouver un épaississement 

plus prononcé et assez xxx surtout autour des V., pour qu’on le qualifie de sclérose. La transition est insensible entre l’hypertrophie 

proprement dite et cette altération considérée comme un processus inflammatoire qui résulte en somme d’une exagération des phénomènes 

productifs là où ils sont produits le plus facilement, c’est-à-dire au niveau du tissu conjonctif.
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C’est ainsi qu’il est très commun de trouver sur les cœurs hypertrophiés des lésions de sclérose, sévit par le fait de cette simple action générale 

augmentée dans les phénomènes de fonctionnement et de nutrition, soit parce que dans ces conditions les causes capables de donner 

lieu à un processus inflammatoire ont probablement une influence nocive plus grande. Il en 

résulte aussi que les cœurs hypertrophiés arrivent à 

avoir une structure plus ou moins anormale qui les exclut de la catégorie 

visée dans la définition de l’hypertrophie pour les faire passer dans la catégorie des inflammations chroniques. Néanmoins on peut supposer, d’après 

l’observation des faits intermédiaires qu’ils ont passé préalablement par une période d’hypertrophie simple. Lorsque l’épaississement du tissu 

conjonctif est régulièrement 

réparti dans tout l’organe et en rapport avec l’augmentation du tissu musculaire, il peut encore être considéré xxx mais lorsque cet 

épaississement du tissu conjonctif SCD Lyon 1
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Le

cœur atrophié se présente dans des conditions plus conformes à la définition de l’atrophie chez des malades débilités et amaigris, comme certaines tuberculeuses ou cancéreuses. Cependant on peut aussi y rencontrer des épaississements du tissu interstitiel, en un mot de la sclérose, on peut encore l’expliquer par une hyperplasie cellulaire dont les éléments ne sont pas utilisés et aussi par les causes 

nocives capables de déterminer des infl. chroniques.Atrophie des muscles des membres paralysés chez les hémiplégiques plus manifeste à l’œil nu qu’au microscope.Il est à remarquer que lorsque les éléments propres en organes disparaissent, il y a toujours un remplacement de l’espace par des éléments du tissu conjonctif et souvent du tissu cellulo-adipeux. C’est ce que l’on voit notamment dans l’atrophie musculaire progressive par altération des cellules des cornes antérieures de la moelle qui est en somme une atrophie avec sclérose, c’est-à-dire avec altération de structure xxx 

d e s  é q u i v a l e n t s  d ’ e s p a c e  d e  W e i g e r t .  M a i s  

avant tout conditions physiques résultan t à la fo is de la possib ilité du  

d é v e l o p p e m e n t  e t  d e  l ’ é t a t  d e s  v a i s s e a u x  p r o d u i s a n t  

d e s  c e l l u l e s  c o n j o n c t i v e s  d e  

x x x  d e  s u b s t a n c e  m u s c u l a i r e .

SCD Lyon 1



SCD Lyon 1



On rencontre assez fréquemment des hypertrophies musculaires au niveau des parois du vaisseau, des 

bronches, de la veine, du tube digestif, etc. lorsque leur action est augmentée par quelque obstacle résultant de lésions des parties voisines. Nous aurons l’occasion d’en constater fréquemment avec les altérations inflammatoires chroniques ; mais le plus souvent nous trouverons en même temps de la sclérose du tissu musculaire, par les raisons indiquées 

précédemment à propos de l’hypertrophie du cœur. L’atrophie musculaire peut aussi se rencontrer sur les mêmes points ; mais elle attire moins l’attention et n’est pas recherchée en général, à moins
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qu’elle 

coexiste avec des lésions scléreuses intenses qui suivent à les déceler.Mais toutes ces lésions rentrent dans celles que nous aurons à examiner à propos des infl. chr.Cette dernière remarque s’applique bien plus encore aux glandes dites hypertrophiées ou atrophiées, quoique ces désignations soient 

très employées.Lorsque le foie est ainsi désigné, il s’agit de lésions les plus variées, telles que du foie graisseux ou cardiaque ou des diverses variétés de sclérose ou encore du foie avec la présence de kystes, 

de tumeurs, etc. Les mots d’hypertrophie ou d’atrophie ne s’appliquent donc qu’au volume 

de l’organe, quand bien même il y a des altérations diverses.
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Ces altérations ne sauraient rentrer dans notre définition qui les exclue ; de telle sorte que la lésion caractéristique doit être spécifiée en même temps que l’hypertrophie ou l’atrophie, si l’on veut éviter toute erreur. Les reins sont dits communément hypertrophiés ou atrophiés, et c’est en général avec des lésions de 

sclérose localisées ou diffuses plus ou moins prononcées. Cependant le rein supplémentaire (lorsque l’autre rein a cessé de fonctionner pour une cause quelconque) est présenté 

par M. Lancevaux comme 

un 

type de l’hypertrophie glandulaire. Il présente, en effet, des tubes plus larges avec des cellules plus nombreuses et une vascularisation plus accusée ; mais on ne tarde pas non plus à y trouver des lésions scléreuses.
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Quant au petit rein, il est toujours très sclérosé.Et même les reins des vieillards qui participent à l’atrophie générale, présentent toujours quelques points de sclérose.La prostate est dite communément hypertrophiée. C’est ordinairement avec de la sclérose, parfois avec développement hypertrophique de 

ces éléments glandulaires et musculaires constituants ; ce 

qui répond le mieux à l’idée d’hypertrophie (préparation), mais d’autres fois c’est le tissu glandulaire ou le tissu musculaire qui prend un développement excessif et plus ou moins anormal, constituent ainsi des adénomes ou des myomes, qu’on ne peut considérer comme de simples hypertrophies.
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Elle est rarement atrophiée ; et lorsqu’il en est ainsi, c’est avec de la sclérose.Par contre pour le testicule, c’est plutôt l’atrophie qu’on a l’occasion de rencontrer à la suite de l’oblitération du canal déférent, mais encore avec un certain degré de sclérose uniforme, et conservation de la disposition des tubes glandulaires, voir même de leur épithélium atrophié sur place ; ce qui distingue cette lésion des inflammations localisées plus ou moins destructives avec production de tissu cicatriciel.Préparation de testicule atrophié. C’est le meilleur type d’atrophie glandulaire.Les autres glandes s’atrophient de la même manière par oblitération de leur canal excréteur.Avec des lésions diverses, on peut trouver à l’ex. micr. des hypertrophies et atrophies portant sur quelques glandes des muqueuses comme nous le verrons dans les tissus au voisinage des altérations inflammatoires.Amygdales dites hypertrophies peuvent présenter des lésions diverses et notamment chez les enfants où il n’y a pas d’autres lésions apparentes, on peut 

v o i r  ( p r é p a r a t i o n )  

a v e c
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l’augmentation de volume du tissu réticulé et des follicules lymphatiques, un nombre de cellules beaucoup plus grand qu’à l’état normal, les cavités utriculaires agrandies et remplies de déchets de cellules avec une couche épithéliale plus épaisse ; mais aussi avec des vaisseaux dilatés et 

une augmentation 

d’épaisseur de la trame conjonctive indiquant une inflammation 

interstitielle concomitante qui se continue dans les muscles en rapport avec l’organe.L’atrophie résulte ord. d’un sclérose ancien.Les ganglions sont souvent dits hypertrophiés, la rate hypertrophiée ou atrophiée.Dans tous ces cas même modifications du tissu lymphoïde avec sclérose plus ou moins prononcé.
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Les os peuvent être hypertrophiés ou atrophiés, mais c’est toujours 

avec des altérations de structure, de la production d’un tissu xxx dans l’hypertrophie 

et de l’augmentation des espaces médullaires aux dépens de l’os dans l’ostéoporose, comme on peut l’observer chez les vieillards. Hypertrophie du tissu cellulo-adipeux. Le tissu conjonctif 

hypertrophié correspond à l’hyperplasie cellulaire et caractériser la sclérose qui est le terme 

habituellement en usage. On dit quelquefois aussi que les cellules sont hypertrophiées ou atrophiées ; mais sauf dans les cas où il n’y a pas d’altération de 

structure et où l’état des cellules est en rapport avec les phénomènes de nutrition et de fonctionnement augmentés ou disséminés ; il s’agit dans les autres cas d’oblitérations diverses.
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En somme, lorsqu’on se tient strictement à la définition de l’hypertrophie et de 

l’atrophie, ces modifications des organes ou des tissus sont physiologiques ou constituent par leur permanence, le passage de l’état normal à un état pathologique qui peut être varié, mais qui est le plus souvent caractérisé par un certain degré de sclérose accompagnant l’augmentation ou la diminution de volume des éléments propres du tissu.L’augmentation ou la diminution de volume d’un tissu est plus facile à apprécier à l’œil nu qu’au microscope mais ce dernier peut souvent déceler un sclérose qui n’était pas appréciable à l’œil nu et se trouve nécessaire pour affirmer la simple hypertrophie ou atrophie.Avec la désignation d’hypertrophie ou d’atrophie, il fait encore indiquer s’il s’agit de cette affection simple ou si elle est scléreuse et accompagnée d’autres altérations.
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7 e  l e ç o n 2 0  n o v e m b r e  1 9 0 0 N o u s  a v o n s  

é t u d i é  p r é c é d e m m e n t  l e s  p h é n o m è n e s  

d ’ h y p e r t r o p h i e  e t  d ’ a t r o p h i e  c o r r e s p o n d a n t  à  d e s  

a u g m e n t a t i o n s  o u  d e s  d i m i n u t i o n s  d e  v o l u m e  d e s  t i s s u s  

et de leurs éléments, sans changement de leur structure. Nous avons vu qu’ils sont en rapport avec l’augmentation ou la diminution de leur nutrition et de leur fonctionnement, mais que leur persistance à défaut d’autres circonstances, ne tarde pas à produire des modifications structurales considérées comme étant de nature inflammatoire, que nous aurons bientôt à étudier.Les éléments des tissus ne sont pas seulement affectés sans changement et de structure, de manière à être modifiés dans leur volume en plus ou en moins, ils peuvent encore être atteints par des troubles de la nutrition consistant plutôt dans sa perversion.
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Ces troubles 

peuvent se produire à la langue, sous l’influence de circonstances nombreuses en rapport avec les conditions complexes dans lesquelles la nutrition s’opère et qui comprend 

la nature et la quantité des aliments, la manière dont ils sont digérés et assimilés, et dont les déchets sont éliminés, etc. en tenant compte de l’âge du sujet, de son hygiène, 

du milieu dans lequel il vit, etc. Mais on les rencontre aussi sous l’influence d’aguets toxiques ou infectieux, dont l’action peut également se faire sentir graduellement 

et après un temps assez long, ou d’une manière plus ou moins rapide, c’est-à-dire à l’état chronique ou à l’état aigu.
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C’est dans ces conditions 

diverses qu’on observe fréquemment la production pathologique de la graisse, sans altération de 

la structure des tissus. On la rencontre aussi comment avec toutes les lésions de nature inflammatoire et néoplasique, 

où les modifications 

de structure donnent lieu bien plus encore à des troubles de la 

nutrition des éléments des tissus. Mais ils sont alors tellement liés à ces lésions dont ils constituent en somme une partie, 

que leur description ne doit pas en être séparée. C’est pourquoi nous ne nous occuperons tout d’abord que des altérations 

nutritives des cellules survenant sans changement notable de structure, c’est-à-dire indépendamment de toute autre lésion appréciable de vaisseaux.SCD Lyon 1
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P r o d u c t i o n  p a t h o l o g i q u e  d e  l a  g r a i s s e P e n d a n t  l o n g t e m p s  o n  a  

c o n f o n d u  t o u t e s  l e s  p r o d u c t i o n s  a n o r m a l e s  d e  l a  g r a i s s e ,  q u i  c e p e n d a n t ,  

p e u v e n t  s e  p r é s e n t e r  d a n s  d e s  c o n d i t i o n s  b i e n  d i f f é r e n t e s ,  a i n s i  

que Virchow l’a démontré, en signalant les analogies de ces productions avec celles qu’on observe à l’état normal et qu’il a classées sous les 3 types suivants :1° Accumulation de la graisse dans le tissu cellulo-adipeux.2° Accumulation transitoire de la graisse dans certains organes.3° Destruction des éléments cellulaires par la graisse.
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L a

d i v i s i o n  d e  V i r c h o w  d o i t  c e p e n d a n t  ê t r e  c o n s e r v é e  ;  m a i s  i l  i m p o r t e  d e  

préciser les faits que doivent figurer dans les trois types.1° Surcharge graisseuse du tissu cellulo-adipeux – Adipose ou Lipose.– Tissu cellulo-adipeux à l’état normal.– Lorsque la graisse augmente de quantité d’une manière anormale, cela constitue l’obésité, la 

p o l y s a r c i e  

ou adipose. On lui donne aussi quelquefois le nom de lipomatose. C’est bien à tort, parce que cela fait une assimilation avec le tissu des tumeurs dont les caractères 

de développement sont  part icul iers.  Et  c’est  ainsi  que,  contre toutes raisons,  

des anat omo-pat hol ogi st es ont  ét é j usqu’à consi dérer  comme une 

espèce de lipome, l’exagération de production de la graisse de l’atmosphère cellulo-adipeux du rein. Le mot lipose serait plus correct pour l’opposer au type suivant : stéatose.SCD Lyon 1
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I l  s ’ a g i t  s e u l e m e n t  d ’ u n e  s u r c h a r g e  d e  g r a i s s e  d a n s  l e s  p a r t i e s  q u i  e n  r e n f e r m e n t  à  

l ’ é t a t  n o r m a l  e t  d a n s  l e  t i s s u  c o n j o n c t i f  l â c h e  p é r i - v a s c u l a i r e  q u i  e s t  

s u s c e p t i b l e  d ’ e n  a v o i r . C ’ e s t  c e  q u ’ o n  p e u t  c o n s t a t e r  d é j à  à  l ’ œ i l  n u . L ’ e x .  
m i c r .  p e r m e t  d e  c o n s t a t e r  l ’ a u g m e n t a t i o n  d e  v o l u m e  d e s  

c e l l u l e s  g r a i s s e s  e t  t r è s  p r o b a b l e m e n t  

a u s s i  l ’ a u g m e n t a t i o n  d e  l e u r  

n o m b r e ,  c o m m e  c e l a  r é s u l t e  d e  

l e u r  p r é s e n c e  e n  p l u s  g r a n d  n o m b r e  q u e  d e  c o n t e n u  

d a n s  l e s  p o i n t s  q u i  e n  c o n t i e n n e n t  p e u  o u  p a s  à  l ’ é t a t  

n o r m a l  ;  m a i s  q u i  r e n f e r m e n t  t o u j o u r s  d e s  c e l l u l e s  a p t e s  à  

d e v e n i r  g r a i s s e u s e s ,  n o t a m m e n t  

a u t e u r  
d e s  v a i s s e a u x  d u  m y o c a r d e  e t  j u s q u e  d a n s  l e s  i n t e s t i n s  

d e s  f a i s c e a u x  p r i m i t i f s ,  m a i s  

p l u t ô t  p r è s  d e  l a  s u r f a c e  d u  c œ u r  o ù ,  d a n s  c e s  

c a s ,  l e  t i s s u  c e l l u l o - a d i p e u x  a  p r i s  u n  d é v e l o p p e m e n t  e x c e s s i f .
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C’est un état pathologique, parce qu’il y a une accumulation anormale de graisse, une sorte d’hypertrophie graisseuse. La graisse paraît 

s’accumuler ainsi parce qu’elle est produite en trop grande quantité ou par ce qu’elle n’est 

pas utilisée et probablement par suite de ces deux conditions simultanément, mais par le mécanisme habituel 

de sa production et de son enseignement. Et cela peut se voir avec toutes les apparences d’une bonne santé, ainsi que dans les états cachectiques 

les plus graves, comme dans ce 

cas d’anévrisme pernicieuse progressive dont les pièces vous ont été présentées samedi dernier. Cette surcharge adipeuse 

peut exister seule. Mais on rencontre fréquemment avec elle les altérations du 2e type. 2° Surcharge ou Infiltration 

graisseuse des éléments qui ne renferment et la graisse à l’état normal, que d’une manière temporaire, ou même pas du tout, 

d’une manière appréciable, dite aussi stéatose de STƐαOW, transforme en graisse.
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Le type de cette altération est le foie gras que l’on rencontre si communément et que l’on qualifie à tort de dégénérescence 

graisseuse, si cette même désignation est employée pour le 3e type. Virchow dit avec raison 

qu’il ne voit pas de différence essentielle dans l’état du foie gras physiologique et du foie gras pathologique, si ce n’est dans l’intensité de la production graisseuse. Cependant 

comme elle est temporaire dans le premier cas, il faudrait encore s’assurer jusqu’à quel point il peut en être de même pour le second cas.Quoiqu’il en soit on peut 

rencontrer à l’état pathologique le foie gras à des degrés très variables. Description des préparations.
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Virchow cite encore comme pouvant être atteinte de la même manière, les villosités intestinales et les cellules des canaux biliaires, qui peuvent être infiltrées de graisse sans être détruites. Mais on range avec cet autre dans la 3e catégorie les infiltrations graisseuses des cellules du rein et de la plupart des organes, ainsi que des muscles et notamment de ceux du cœur.C’est bien à tort, comme vient de le démontrer M. Gallavaudin pour ce dernier organe, par une étude précise de cette question.Et d’abord ex. des préparations de rein graisseux ou gros ou stéatose qui doit se rencontrer 

beaucoup plus fréquemment qu’on semble le croire, et très probablement à un degré plus ou moins marqué dans tous les cas où le foie est très gras.Il doit en être de même des éléments cellulaires gros des glandes et des muqueuses.Description des préparations se rapportant en myocarde gras, à la stéatose du myocarde.
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P a th o g é n ie  d e  c e s  é lé m e n ts  g ra s  a v e c  su rc h a rg e  g ra isse u se  d e  c e s  é lé m e n ts  q u i d o it  ê tre  e n  ra p p o r t a v e c  c e lle  d e  la  su rc h a rg e  a d ip e u se  p a th o lo g iq u e , 

vu  leur co ïncidence fréquente. O n peut se dem ander encore si les substances album inoïdes du protoplasm a cellulaire ne sont pas transform ées 

en graisse, ou s’il cesse d’être renouvelé par suite des formations graisseuses arrivant ou nature 

ou dérivant d’un m étabolism e cellulaire défectueux. 3° M étam orphose  ou  dégénérescence  gra isseuse  destructive ou  nécro-b io tique , don t V irchow  trouve 

le s  ty p e s  p h y s io lo g iq u e s  d a n s  la  s é c ré tio n  d u  x x x  c u ta n é , d u  c o lo s tru m  e t d u  la i t ,  a in s i q u e  d a n s  la  p ro d u c tio n  d u  c o rp s  ja u n e  d e s  o v a ire s  ;  a u x q u e ls  i l  

assimile les altérations graisseuses de l’athérome artériel, celles du ramollissement cérébral, des muscles, et auxquelles 
on ajoute celles des reins et de l’atrophie jaune aiguë du foie.

Démonstration qu’il s’agit dans les cas de désintégration, de 

productions cellulaires abondantes à l’état norm al et à l’état pathologique, m ais produisant dans ce dernier cas des lésions inflam m atoires,
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ainsi qu’on peut parfaitement 

s’en rendre compte, pour le cœur, dans les cas d’infarctus, pour les reins dans les cas de néphrite où l’on trouve des cylindres cellulaires graisseux en désintégration, et pour le foie où une inflammation intense se voit très nettement en même temps que la désintégration des cellules graisseuses.Ainsi la grande différence qui existe entre le 2e et le 3e type, c’est que dans le 2e il y a augmentation du volume des cellules qui indique la persistance des phénomènes de nutrition avec conservation de l’organe plus ou moins défectueux ; tandis que dans le 3e type il y a diminution graduelle du volume des cellules en rapport avec des phénomènes inflammatoires concomitants, modifiant plus ou moins profondément la structure du tissu et la perméabilité des vaisseaux. Toutefois les cellules contenant à vivre en s’atrophiant et se désintégrant. Nous rencontrerons fréquemment ce 3e type dans les lésions inflammatoires xxx. Il faudrait admettre un 4e type de la transformation graisseuse en masse de tous les tissus nécrosés et privés complètement de nutrition.
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10e leçon27 novembre 1900NécroseLe mot nécrose a d’abord été employé pour désigner la mortification d’un os ou d’une portion d’os, puis d’un tissu quelconque, mais en donnant plutôt le nom de gangrène à celle des parties molles exposées à l’air. Depuis que Virchow 

a fait connaître les phénomènes de thrombose 

et d’embolie avec leurs conséquences nécrosiques, on a appliqué à ces dernières altérations le terme de nécrobiose qui est encore généralement employé. Cependant, il y a longtemps qu’on a fait remarquer combien cette expression était défectueuse, mais seulement parce que, étymologiquement, elle faut 

a u ss i b ie n  d ire  la  v ie  p a r 

l a  m o r t  q u e  l a  m o r t  p a r  l a  v i e ,
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mais parce que la mort locale ne résulte pas seulement de la vie des parties voisines ou de leur excès de vie, et que c’est au contraire ce dernier qui est la conséquence des 

phénomènes de nécrose par ou tout au moins des oblitérations vasculaires qui les déterminent, comme il ressort de l’observation des faits.Il est à remarquer aussi que les parties dites nécrobiosées ont été ensuite désignées comme nécrose de coagulation ou de colliquation, de nécrose caséeux, suivant l’aspect particulier sous lequel elles peuvent se présenter, par le fait 

de circonstances ou de causes plus ou moins bien connues.C’est dire que le mot nécrose peut suffire à désigner toutes les mortifications locales, d’autant qu’elles peuvent toutes reconnaître la même cause initiale.
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Tout ou plus pourrait-on y ajouter l’épithète d’interne, qui n’est même 

p a s  n é c e s s a i r e  s i  l ’ o n  d é s i g n e  l a  p a r t i e  n é c r o s é e  ;  e t  d ’ a u t a n t  

q u e  le m o t de gang rène a  tou jou rs p révalu  pou r la désignation  des parties m ortifiées exposées à  l’a ir.

Toute nécrose reconnaît pour cause l’action nocive d’agents mécaniques, chimiques 

ou thermiques ou encore un obstacle à la nutrition des parties affectées. Les 

premières causes agissent 

p a r  u n e  a c t i o n  d e s t r u c t i v e  d i r e c t e  p l u s  o u  m o i n s  p r o n o n c é e ,  p o u v a n t  p o r t e r ,  s u i v a n t  

la  c a u s e  e t  s o n  in t e n s i t é  d ’ a c t io n , s u r  t o u s  l e s  é l é m e n t s  c o n s t i t u a n t s  d u  t i s s u  o u  s e u l e m e n t  

s u r  u n e  p a r t i e ,  d e  t e l l e  s o r t e  q u e  l e s  a l t é r a t i o n s  p e u v e n t  ê t r e  v a r i a b l e s .  M a i s  l e  n é c r o s e  e s t  t o u j o u r s  

e n  r a p p o r t  a v e c  l a  c e s s a t i o n  d e s  p h é n o m è n e s  d e  n u t r i t i o n .
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C’est ainsi que les premières causes, on passe insensiblement aux secondes où l’action nocive a pour point de départ un arrêt de la circulation sur un territoire irrigué par un vaisseau dont l’oblitération a été produite plus ou moins rapidement par ligature ou compression, par embolie ou thrombose, par inflammation directe ou propagée à l’occasion d’une foyer inflammatoire voisin. On pourra comme dans la première catégorie de cause 

constater l’arrêt de la circulation sur les limites des points nécrosés. Mais dans le dernier cas, les phénomènes destructifs s’accompliront plus lentement, puisqu’il n’y a plus eu d’agent direct de destruction et que celle-ci résultera
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seulement du fait de la privation de nutrition, et de l’influence des milieux constitués par les éléments mortifiés en présence, par les tissus vivants voisins et aussi par l’air pour les parties qu’il peut atteindre.Toutefois 

on comprend que les phénomènes observés varieront beaucoup suivant l’importance des vaisseaux oblitérés, les dispositions anatomiques de la région relatives à son mode de vascularisation (notamment s’il s’agit ou non d’artères terminales), la nature des tissus, leur situation interne ou leur exposition au contact de l’air. La cause de l’oblitération et surtout sa détermination lente 

ou rapide, donneront lieu à des phénomènes variables et l’action des divers microbes pathogènes ou de leurs produits, pourront modifier considérablement l’évolution des phénomènes pathologiques.
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Enfin chez les personnes âgées ou malades, 

chez les convalescents, chez les paralytiques, les nécroses se produiront plus facilement. Elles seront aussi plus rapides et plus étendues, en raison, soit de l’affaiblissement de l’action du cœur et par conséquent de la circulation périphérique, soit de la perte de l’influence nerveuse qui agit probablement dans le 

même sens, soit de l’altération du sang, toutes causes qui agissent en diminuant les phénomènes de nutrition.On a dit que le temps nécessaire pour la production de la nécrose était variable suivant les organes, et suivant les conditions dans lesquelles ils se trouvent au moment où la circulation est arrêtée ; que les tissus exerçant des fonctions spéciales mesurent plus rapidement que le tissu conjonctif ; que pour le tissu cérébral, l’épithéliome rénal et l’épithéliome intestinal, deux heures suffisent, d’après Cohnheim ;
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tandis qu’il faudrait douze heures pour que la peau, l’os, le tissu conjonctif, cessent de vivre. J’ignore dans quelles conditions ces recherches ont 

été faites, mais il y a toutes probabilités pour qu’on ait confondu, au moins dans l’énoncée du résultat, les phénomènes de décomposition du 

tissu avec ceux de cessation 

de la vie. Les premiers peuvent être, en effet, très variables par suite de la constitution différente des éléments des tissus, et des conditions variées dans lesquels ils 
peuvent se trouver, qui facilitent ou non leur destruction. Si la vie peut encore persister 

d’une manière plus ou moins défectueuse là où la circulation est plus ou moins entravée, il est certain que quels que soient les tissus, la mort locale se
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produit au moment où la circulation est arrêtée sur ce point lorsqu’il n’arrive plus aucun élément de nutrition, c’est-à-dire par le fait d’une anémie locale dans le sens étymologique du mot ; tout comme la mort générale de l’organisme a lieu au moment de l’arrêt définitif du cœur.On pourra peut être objecter que des animaux morts par hémorragie ont pu être rappelés à la vie en faisant immédiatement une transfusion sanguine, et que même, on a pu, par ce 

m o y en , co n s ta te r  p en d an t u n  

t e m p s  a s s e z  l o n g  d e s  s i g n e s  d e  v i e  s u r  l a  

t ê t e  d ’ a n i m a u x  p r é a l a b l e m e n t  

d é c a p i t é s  ;  d e  t e l l e  s o r t e  q u e  l a  

v i e  n ’ a v a i t  p a s  é t é  c o m p lè t e m e n t  

é t e i n t e ,  s o i t  p a r  l ’ h é m o r r a g i e
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qui avait paru déterminer la mort, soit par la décollation qui est cependant considérée comme immédiatement mortelle.Et d’abord dans le premier cas, il est possible que le cœur ne fût pas encore arrêté quand la transfusion a été faite ; car l’on sait que dans l’état syncopal déterminé par une hémorragie, 

les battements cardiaques que l’on a cru souvent arrêtés, 

sont seulement très affaiblis. Mais 

ils peuvent aussi avoir cessé, et l’action du cœur ne se fait certainement plus sentir sur la tête du décapité où l’injection de sang peut encore donner lieu à des manifestations vitales. Donc la vie peut encore revenir ou être entretenue
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après la mort apparente, même après la cessation de l’action du cœur, pourvu que du sang arrive à nouveau à la périphérie dans un temps très court au-delà duquel la mort est irrémédiable.Ces expériences prouvent l’importante de l’action du sang, puisque l’arrêt de la circulation détermine la mort, à moins qu’on puisse de nouveau 

faire circuler du sang qui ramène la vie. Elles montrent aussi que ce rappel à la vie ne peut avoir lieu que dans un espace de temps où très vraisemblablement 

l e s  é c h a n g e s  n u t r i t i f s  n ’ o n t  p a s  c e s s é  

c o m p l è t e m e n t  d ’ a v o i r  l i e u  ;  d e  t e l l e  s o r t e  q u ’ i l s  

s e  c o n t i n u e n t  s e u l e m e n t  a v e c  u n e  

r e c r u d e s c e n c e  ;  c a r  d e  l a  c i c a t r i c e  d e  

c e s  é c h a n g e s  r é s u l t e n t  d e s  

m o d i f i c a t i o n s  d u  p r o t o p l a s m a  d e s  c e l l u l e s  e t  d e  l e u r s  m i l i e u x
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en rapport seulement avec les conditions physiques où ils se trouvent comme tous les corps abandonnés à eux-mêmes ; et de telle sorte que c’est déjà une manifestation de la mort empêchant le retour de la vie.En somme, le passage de la vie à la mort est excessivement rapide et paraît résider dans le moment où les éléments ne recevant plus des sucs nutritifs qui entretiennent les échanges caractéristiques de la vie, sont soumis aux lois de tous les corps non doués de vie. Et par conséquent si l’on voulait étudier combien il faut de temps pour que certains tissus passent de la vie à la mort ; ce serait en 

recherchant
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le temps pendant lequel ils peuvent être rappelés à la vie après la cessation de la circulation. Des expériences de ce genre seraient très difficiles à établir d’une manière rigoureuse par suite de la difficulté sinon de l’impossibilité de 

se 

placer dans des conditions identiques pour perm ettre les com paraisons. C ela a du reste peu d’im portance parce qu’il ne s’agit vraisem blablem ent que de quelques secondes de différence dans la m ort des divers tissus 

et 

éléments en rapport avec leur différence de constitution, xxx dont la vie est bien caractérisée par la nutrition, comme on l’a dit depuis longtemps, et comme il ressort très nettement des considérations précédentes.
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Les caractères immédiats de la cessation de la vie que peuvent présenter les éléments des tissus, sont encore mal connus, parce que nous ne connaissons que très imparfaitement 

ces caractères pendant la vie. Mais on peut dire que le premier phénomène par lequel se manifeste la mort est au point de vue anatomique, comme au point de vue physiologique, la constatation de l’arrêt définitif de la circulation. On constate ensuite que les éléments perdent de leur netteté, de leur transparence ; qu’ils prennent des teintes variées ; que les réactifs et particulièrement les réactifs colorants, les impressionnent d’une manière
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différente, etc, tous phénomènes qui s’accentuent d’une manière variable au fur et à mesure que l’on s’éloigne du moment de la mort ; mais qui varient encore beaucoup suivant les tissus, leur situation ou non au contact de l’air, et enfin surtout suivant qu’il s’agit de la mort complète de l’individu ou seulement d’une mort locale que nous avons seule en vue dans ce moment.M. Baud fait remarquer avec raison que « dans cette mort locale, les 

modifications anatomiques des cellules sont peu appréciables et d’autant plus difficiles à préciser que l’on n’étudie guère sous le microscope que des cellules mortes et que ce sont elles qui fournissent les types considérés comme 

normaux ».
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Ainsi, en examinant les parties locales mortes peu de temps avant la mort générale du sujet, on peut ne trouver aucune différence avec les autres éléments. C’est notamment ce que l’on a l’occasion de constater dans les cas de mort rapide à la suite de l’oblitération embolique d’une grosse artère de l’encéphale qui, seule, peut révéler la cause de la mort, et non l’état de la portion de l’encéphale qui en dépend et dont les éléments offrent un aspect qu’on ne peut distinguer de celui des autres parties.
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Et même lorsqu’on examine un infarctus récent du rein bien manifeste à l’œil nu par sa coloration blanchâtre, on est tout étonné au premier abord de ne pas trouver une différence bien grande de structure entre cette partie et 

les parties voisines ; tellement qu’à une faible grossissement on croirait que la 
coupe a parti en dehors de l’infarctus si l’examen à l’œil nu de la coupe ne montrait très manifestement une partie blanche correspondant à l’infarctus. On trouve en effet toutes les parties en place, les glomérules et les tubes 

du rein 

avec leur épithélium ce qui frappe au premier abord, c’est la présence sur un ou plusieurs points 

de vaisseaux dilatés et même parfois avec un peu de suppression de la matière colorante du sang dans le tissu avoisinant, précisément sur
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les bords de l’infarctus.Il faut un plus fort grossissement 

pour se rendre un compte exact des lésions. On voit alors que si la structure du tissu est conservée, les éléments cellulaires sont plus ou moins modifiés. On trouve bien l’épithélium du tubulé en place, mais il a un aspect terne ou brunâtre parfois un peu vitreux et on ne perçoit pas les noyaux. Les cellules font également défaut dans le tissu conjonctif qui a aussi un aspect terne et parfois comme granuleux. On ne trouve des globules du sang dans aucun capillaire ; et les vaisseaux plus volumineux sont également vides ou s’ils se trouvent sur les lésions de l’infarctus ne renferment qu’un peu de substance brunâtre.En somme, on voit que le tissu de l’infarctus qui apparaît blanchâtre à l’œil nu, offre au microscope l’aspect
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d’un tissu uniformément peu coloré ou légèrement trouble avec absence du noyau des cellules, 

soit sur les tubulé soit sur les glomérules, et les éléments cellulaires du tissu conjonctif, enfin avec absence des éléments 

du liquide sanguin dans les vaisseaux qui paraissent vides. Il apparaît ainsi comme un tissu sans vie ; et, effectivement, il est privé de vie par la cessation de la circulation à ce niveau.

On peut quelquefois observer les oblitérations vasculaires qui commandent cet 

arrêt de 

la circulation, soit à 

l’œil nu, soit au microscope. Dans le premier cas, c’est plutôt la propagation du caillot fibrineux
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qui va du point oblitéré d’une fine artérielle jusque dans une artère plus volumineuse située au voisinage du sommet du cône de l’infarctus. Dans le second cas il faut que la coupe microscopique fait 

le plus souvent de la base au sommet du cône, tombe précisément sur 

le 

vaisseau oblitéré de manière à la partager dans sa longueur et ordinairement plus ou moins obliquement. C’est ce qu’on peut voir sur une préparation portant sur le vaisseau oblitéré au point d’une bifurcation. Il s’agit là d’un vaisseau relativement volumineux. Et encore pour peu que la coupe eût passée à côté, la lésion 

vasculaire eût été inaperçue. Aussi
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n’est-il 

p a s  é t o n n a n t  q u e  l e  p l u s  s o u v e n t  e l l e  f a s s e  

défaut 

sur 

les préparations où les coupes sont faites de cette manière. Pour ne pas manquer le vaisseau oblitéré qui doit toujours exister, il faudrait pratiquer des coupes en série, parallèle à la surface du rein, sur toute la hauteur de l’infarctus.C’est un bouchon fibrineux que l’on trouve ordinairement lorsque l’infarctus est récent. Plus tard on y trouve de l’artérite oblitérant, comme nous le verrons lorsque nous étudierons plus particulièrement le processus des oblitérations vasculaires.Avec le temps, les éléments cellulaires du tissu rénal au niveau de l’infarctus deviennent de plus en plus troubles et granuleux jusqu’à être méconnaissable et même à disparaître en partie ou en totalité, tandis qu’en même temps on constate l’envahissement de 

c e s  p a r t ie s  p o u r  le  p r o c e s s u s  in f la m m a to ir e  s u r v e n u  d è s  le  d é b u t to u t à  l’ e n to u r  d e  l’ in f a r c tu s
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et qui a précisément eu pour origine la dilatation des vaisseaux précédemment constatée en amont et sur les parties collatérales des artères oblitérées. Ce sont ces troubles circulatoires qui sont l’origine des phénomènes inflammatoires que nous allons bientôt étudier et dont on ne peut séparer les modifications 

survenues dans les parties mortifiées, puisqu’elles dépendent en partie de ce qui se passe dans les parties voisines encore vivantes.C’est même de cela que dépendra en partie ou moins l’aspect des portions mortifiées ou en voie de 

mortification et 

qui ont reçu des noms différents, suivant cet aspect ou suivant les hypothèses faites pour l’expliquer.Ainsi pour l’encéphale, où les parties nécrosées tombent en déliquescence et où les cellules subissent la dégénérescence graisseuse avant
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leur désintégration, on désigne encore la lésion sous le nom de ramollissement qui lui avait été donné primitivement et qui n’exprime 
qu’une modification grossière de la portion nécrosée. Par contre, on désigne, depuis Cohnheim, sous le nom de nécrose de coagulation, celle dans laquelle persiste la forme des cellules dont le protoplasma paraît avoir subir une 

sorte de coagulation que l’on assimile à celle du sang sorti des vaisseaux. Sont ainsi désignés les infarctus du rein, de la rate et de la plupart des organes dans les conditions indiquées précédemment. Préparations se rapportant à de volumineux infarctus 

de la rate. Les ulcérations 

nécrosiques de la muqueuse intestinale dans la fièvre typhoïde sont considérées comme consécutives
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à une nécrose de coagulation et en réalité sont produites par les nécroses inflammatoires résultant des oblitérations vasculaires au sein des productions hyperplasiques exagérées.On admet aussi une 

nécrose caséeuse ou caséification dans laquelle le tissu nécrosé prend à l’œil nu l’aspect blanc jaunâtre, granuleux et plutôt sel du fromage. On la rencontre surtout dans la tuberculose, mais on l’admet aussi parfois pour les infarctus du rein et de la rate, ainsi que pour les mortifications locales des néoplasmes, qui faisaient croire autrefois à leur tuberculisation.Les descriptions des auteurs viennent surtout les lésions tuberculeuses où cette nécrose est constante. Et comme on trouve quelquefois des cellules nécrosées qui ont un aspect vitreux, on
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suppose qu’elle débute ainsi sous l’influence des bacilles de koch ou de leurs produits et que le caractère caséeux ne s’accuse que plus tard.Il n’est pas douteux que cette transformation puisse avoir lie pour les parties rapidement nécrosées dans leur état de développement complet, mais il faut aussi tenir compte de la nécrose des éléments nouvellement produits mélangés plus ou moins avec des exsudats divers que l’on trouve en même temps et où il n’est guère possible de constater une période de nécrose vitreuse.Dans tous les cas, il y a certainement des phénomènes d’oblitérations vasculaires, portant sur des capillaires, des artères et des veines de tous calibres pour peu que les masses caséeuses soient volumineuses ;
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et il faut tenir compte de la nature des parties nécrosées qui consistent dans le tissu affecté ou non duquel se trouvent des productions inflammatoires diverses plus ou moins abondantesOn ne peut faire que des hypothèses pour expliquer ensuite le caractère caséeux qui 

paraît tenir à l’absorption des liquides et à la transformation graisseuse des éléments normaux et anormaux du tissu.Préparations de nécrose caséeuse du poumon et des cæcums, de nature tuberculeuse, ainsi que d’un ganglion caséeux.Nous aurons à examiner ultérieurement ce que deviennent ces parties caséeuses, mais c’est aussi lorsque nous traiterons de l’inflammation et notamment de la tuberculose.

SCD Lyon 1



SCD Lyon 1



GangrèneNécrose des parties exposées à l’air avec action des microorganismes, toujours à la suite d’oblitérations vasculaires empêchant la circulation sur une partie plus ou moins localisée d’où résulte la mortification locale.Gangrène récente = gangrène 

sèche ou momification observée 

récemment dans une 

malade dont le pied vous a été présenté sur la moitié antérieure du pied par suite d’oblitérations artérielles avec formation d’un sillon d’élimination.Lorsqu’on assiste au début de la mortification, on voit que les parties prennent un aspect rougeâtre, violacé, livide, xxx à la stase du sang et ensuite une coloration brunâtre 

ou noirâtre reconnaissant pour cause la transsudation dans les tissus de la matière colorante du sang. Les liquides
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G a n g r è n e

r é c e n t e  d u  m e m b r e  

i n f é r i e u r  p e r m e t t a n t  d e  

constater l’état des muscles complètement privé de vie et de ceux qui sont aussi considérés comme atteint d’une nécrose de coagulation sous le nom de dégénérescence de Zenker, dite aussi dégénérescence cireuse, hyaline ou vitreuse.On trouve, en effet, au dessous du sillon d’élimination qui tend à se former, des muscles dont les faisceaux parfaitement en place ont pris une coloration grisâtre avec un aspect granuleux paraissant correspondre aux stries musculaires. Mais il n’existe aucune cellule 
vivante, ni aucune trace de sang. Il s’agit donc bien d’un tissu complètement mort
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s’évaporant peu à peu, les tissus deviennent de plus en plus rétractés jusqu’à paraître parfois secs et cassants.Dans le cas observé précédemment, en constatant seulement la coloration noirâtre avec rétraction notable des tissus et surtout de la peau, mais avec coloration jaune brunâtre des parties molles sous-jacentes diminuées de volume.L’ex. micr. montre que le revêtement épithélial n’est plus reconnaissable, étant confondu avec le derme manifestement rétracté d’aspect vitreux sillonné de légions irrégulières noirâtres et de dépôts brunâtres de volume et de disposition très variable où l’on reconnait 

encore la structure des gros vaisseaux et des glandes ; mais avec absence totale de sang et d’éléments cellulaires.
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Les xxx persistent dans le tissu cellulose adipeux sous dermique, mais avec disparition des noyaux.Quant aux muscles, ils sont pour la plupart transformés en masses homogènes colorées en rouge qui paraissent correspondre aux faisceaux augmentés de volume et entourés d’un tissu fibrineux ayant le même aspect et la même coloration, sauf qu’on y voit ça et là quelques faisceaux musculaires avec une autre coloration, mais sans aucune striation et sans la moindre trace de noyaux ou d’éléments cellulaires quelconques avec noyaux ni dans les muscles, ni dans le tissu conjonctif inter. Ou péri-fasciculaire.
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Gangrène humide ou sphacèle. Nécrose suivie de la décomposition putride des tissus par les microorganismes.Elle peut devenir sèche ou continuer à être humide.Parties engorgées tuméfiées, livides avec 

soulèvement de l’épiderme puis désintégration des tissus qui se liquéfient et produisent des gaz.Évolution rapide lorsque les gaz sont infiltrés dans les tissus (gangrène gazeuse).Destruction plus ou moins rapide des tissus, d’abord des parties molles ; résistance plus grande des fibres élastiques, des 

tendons, des cartilages et des os.Nombreux organismes septiques.Préparations se rapportant à une eschare féminine qui rentre dans cette catégorie.
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13e 

le ç o n 4  d é c e m b r e  1 9 0 0 I n f la m m a tio n N o u s  a v o n s  v u  p r é c é d e m m e n t, e n  é t u d ia n t , s o i t  le s  p h é n o m è n e s  d ’ h y p e r tr o p h ie  e t  d ’ a tr o p h i e , s o i t  

ceux de production anorm ale de la graisse, que, pour peu qu’il survienne des m odifications dans la nutrition des tissus, au point qu’il en résulte des 

hyperproductions incompatibles avec la structure norm ale, et des altérations des élém ents anciens ou nouveaux, 

m o d ifia n t le u r é v o lu tio n , p o u v a n t o c c a sio n n e r d e s d é g é n é re sc e n c e s d iv e rse s e t ju sq u ’à  leu r n é c ro se , o n  o b se rv e  d e s  lé sio n s e x c e ss iv e m e n t v a rié e s 

q u e  l’o n  a ttrib u e  à  u n e  c au se  c o n n u e  o u  in c o n n u e  d e  n a tu re  m éc an iq u e , c h im iq u e  o u  in fec tie u se . C ’e st a in si q u e  l’o n  p e u t ca ra c té rise r l’in fla m m a tio n ,
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que 

l’on cherche surtout à distinguer des tumeurs, lesquelles, en réalité, n’en diffèrent que par leur cause encore inconnue et par le mode d’évolution des lésions, plutôt que par des caractères anatomiques absolument distincts. 

C’est 

pourquoi certaines lésions sont interprétées par les uns comme étant de nature néoplasique et par d’autres de nature 

inflammatoire. Je n’insiste pas sur ce point que j’ai traité l’année dernière à propos de l’étude des tumeurs et que j’aurai à examiner à nouveau l’année prochaine, en 

reprenant cette étude.
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déjà au siècle dernier, Bouhaun attribuait l’inflammation à l’obstruction des petits vaisseaux 

et à la stase sanguine consécutive. Depuis cette époque, on a toujours cherché dans les troubles circulatoires, les phénomènes caractéristiques de l’inflammation, auxquels on a attribué les signes cliniques indiqués depuis Celse : calor, rubor, tumor, dolor.Tous les auteurs ont fait remarquer l’insuffisance de 

ces signes pour caractériser les diverses manifestations de l’inflammation aussi, comme le fait remarquer Virchow, l’école de Vienne substitua aux symptômes de l’infl. ses produits pathologiques
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c’est ainsi que Rokitansky arrive à définir l’infl. : un processus qui commençant par la dilatation vasculaire, aboutit à l’exsudation.Sous l’influence des découvertes de Cl. Bernard, on a cherché à placer les troubles circulatoires sous la dépendance du système nerveux qui primitivement affecté pouvait donner lieu à des phénomènes de paralysie, suivant les uns, et de constriction, suivant les autres ; d’où les théories dites neuro-paralytique et neuro-spasmodique.Bien d’autres hypothèses ont été xxx pour expliquer les phénomènes inflammatoires, qui ne méritent pas de nous arrêter.
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« De toutes ces hypothèses, dit Virchow, celle de l’École de Vienne serait la plus exacte, si l’on pouvait démontrer que dans chaque inflammation, il existe toujours un exsudat. »Opposition tirée de l’obs. du cartilage et de la cornée enflammés où l’auteur ne trouve qu’une production ou exsudation de cellules, d’où la première expression qu’il a employée d’exsudation parenchymateux dont il a tiré celle d’inflammation parenchymateuse « devenue plus usitée, dit-il que je ne le voulais moi-même ».Démonstration faite par Cohnheim que, dans ces cas, les cellules produites en plus ou moins grande quantité viennent 

encore du sang et sont aussi, par 

conséquent, sous la dépendance des troubles circulatoires.
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Aujourd’hui, on sait bien qu’il n’y a aucun tissu de l’organisme qui soit indépendant de la circulation et par conséquent, la théorie 

de l’irritabilité cellulaire édifiée par 

V irchow  su r ce tte  hypo thèse  n ’es t p lu s sou tenab le  ; tand is que  tous les fa its  observés m ontren t constam m ent que  

les troubles résultent de déviations plus ou moins prononcées en rapport avec une modification 

in itia le  su rv en u e  su r u n  p o in t d e  l’ap p a re il c ircu la to ire , p a r su ite  d e  cau ses  ag issan t d an s  le  m ilieu  

extérieur ou intérieur inhérent à l’organisme.
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Les lésions considérées comme de nature infl. sont excessivement nombreuses et variées, non seulement suivant la cause et le siège des lésions, mais encore suivant une infinité de circonstances capables de les modifier beaucoup, de telle sorte qu’on éprouve un grand embarras pour en faire une description générale.Pour faciliter leur étude, les auteurs ont bien proposé des divisions nombreuses basées sur la cause et le siège des lésions ou sur leurs caractères principaux, mais sans pouvoir, en réalité, comprendre tous les cas.
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La seule manière irréprochable pour comprendre tous les faits, devrait consister à passer en revue tous les tissus et organes en considérant l’effet produit sur eux par les diverses causes nocives.Mais outre que la cause peut être inconnue et que plusieurs organes peuvent être atteints simultanément ou consécutivement par la même cause, on traite ainsi de l’anatomie pathologique des tissus et 

organes considérés en particulier, tandis que nous devons nous borner à une étude générale, en prenant, toutefois, 

n o s  e x e m p l e s  p a r m i  l e s  l é s i o n s  

d e s  d i v e r s  o r g a n e s  q u ’ o n  o b s e r v e  l e  p l u s  c o m m u n é m e n t .
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– La division de l’inflammation en inflammation 

parenchymateuse et inflammation interstitielle ne peut pas être admise pour les raisons précédemment indiquées à savoir que tous les éléments cellulaires proviennent de l’appareil circulatoire et parce que il y a toujours concordance entre les lésions des cellules propres des organes et celles des cellules du tissu conjonctif, que l’on trouve toujours dans les processus inflammatoires des modifications à la fois dans l’état de toutes les cellules participant à la constitution du tissu affecté.
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– Division de l’infl. suivant la nature des exsudats, en infl. sera fibrineuse, fibrineuse, purulente, putride, hémorragique, est surtout applicable à l’étude de l’inflammation des séreuses, mais ne saurait être généralisées 

à tous les cas.– Division de l’inflammation suivant l’altération des tissus en inflammation catarrhale, nécrosique, ulcéreuse, gangréneuse.C’est encore une division qui ne saurait être appliquée à tous les tissus et qui se rapporte plutôt à des variétés cliniques et anatomo-pathologiques, on admet déjà tort une pneumonie catarrhale et une ostéite de même nature serait une 

appellation 

choquante.
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Les phénomènes nécrosiques peuvent être plus ou moins manifestes dans toutes les inflammations. Les mêmes causes peuvent donner lieu à une inflammation légère sans ulcération ou avec perte de substance, avec de la suppuration, de la gangrène etc. suivant certaines circonstances secondaires que nous aurons à examiner.– Division de l’inflammation suivant le résultat en inflammation dégénérative et productive.Nous voyons reparaître sous ces termes les inflammations parenchymateuses et 

interstitielles. Du reste dans tout ce tissu vivant et seulement avec des productions plus intenses et des déviations diverses, on peut constater des phénomènes de dégénérescence et de production.– Mêmes objections à la division encore admise par quelques auteurs et notamment par M. Lancevaux en infl.
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exsudative, suppurative et proliférative, car 

l’inflammation suppurative aussi bien que l’exsudative sont en même temps prolifératives. – Enfin dans tous les cas l’inflammation a été divisée suivant sa marche en inflammation 

aiguë et inflammation chronique. Cette division est généralement adoptée et paraît évidente au premier abord, lorsque se présentent à l’esprit les cas les plus typiques et les plus opposés quant à leur marche ; 

mais nombreux sont les cas dans lesquels il est difficile de dire où finit 

l’inflammation aiguë et où comme l’inflammation chronique. Il est du reste impossible de définir les deux termes et par conséquent d’avoir ainsi une division précise
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c’est qu’en effet, il ne s’agit toujours que des mêmes phénomènes, seulement 

plus ou moins modifiés par une évolution rapide ou lente aux degrés extrêmes où les lésions semblent bien différentes ; tandis qu’elles deviennent absolument insensibles dans les productions 

intermédiaires. Le processus est dans tous les cas le même.Il résulte de l’examen que nous venons de faire qu’aucune division proposée par les auteurs ne permet de classer méthodiquement toutes les lésions comprises sous le nom d’inflammation parce qu’aucune ne comprend tous les 
troubles sous les formes innombrables qu’ils peuvent revêtir. Cela n’a rien d’étonnant puisque l’inflammation elle-même ne peut être définie par des altérations précises, vu leurs variétés infinies.
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Cependant, comme pour l’étude de ces troubles envisagés d’une manière générale, on est bien forcé de suivre un ordre quelconque, nous conservons à l’exemple des auteurs par l’étude des inflammations dites aiguës, c’est-à-dire à développement et évolution plus ou moins rapides, pour passer graduellement à celle des lésions considérées 

comme subaiguës et chroniques, mais sans attacher à ces divisions une autre importance que celle en rapport avec la clinique ; car, chemin faisant, j’aurai l’occasion de vous montrer des altérations de sclérose dans les affections aiguës, alors qu’elle considère comme particulières aux inflammations chroniques et dans ces dernières des productions cellulaires attribuées seulement aux processus aigus.
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N o u s  é t u d i e r o n s  d ’ a b o r d  

l ’ i n f l a m m a t i o n  a i g u ë  d i t e  s i m p l e ,  c ’ e s t - à - d i r e  

sans suppuration, ni aucune complication et que les auteurs désignent sous les noms d’inflammation exsudative, séreuse ou séro-fibrineuse, muqueuse, parenchymateuse (dans le sens d’inflammation d’un parenchyme qui est le seul admissible), considérée dans les organes où on l’observe le plus communément.Nous passerons ensuite à l’inflammation compliquée de suppuration ou suppurative d’emblée, à l’inflammation nécrosique, ulcéreuse et gangréneuse.À cette occasion, nous étudierons plus particulièrement l’effet de l’inflammation sur les vaisseaux, qui joue un rôle si important dans les phénomènes observés chaque jour.Enfin, nous étudierons les terminaisons de l’inflammation aiguë.Ce sera une transition qui nous conduira à l’étude de l’inflammation chronique simple ou compliquée de lésions suppuratives, ulcéreuses, gangréneuses, avec les terminaisons de cette inflammation.En dernier lieu, inflammation nodulaire considérée en particulier pour la tuberculose et la syphilis en raison de 
l e u r  i m p o r t a n c e .
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Inflammation aiguë simple Le 
type d’une inflammation aiguë simple, dite aussi exsudative, séreuse ou séro-fibrineuse, se trouve réalisé dans les inflammations aiguës des séreuses.a) Description se rapportant à des préparations de péricardite récente au niveau des deux feuillets.b) Inflammation exsudative muqueuse, en se produisant qu’au niveau des muqueuses, en rapport 

avec l’exagération des phénomènes normaux 

caractérisés par la desquamation des cellules et la production 

d’une sécrétion 

muqueuse, dont la sécrétion de la muqueuse nasale peut être prise pour type avec leur exagération dans le coryza.Préparations de bronches enflammées au sein du tissu pulmonaire.
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c) Inflammation aiguë simple d’un parenchyme dont on trouve le type dans la pneumonie.L’ex. d’une préparation de première fibrine se rapporte parfaitement à la description des auteurs. Mais pour bien se rendre compte de la nature des lésions, il 

faut examiner les 

points du poumon qui sont le plus légèrement atteints (période d’engouement ou de congestion, de pneumonie catarrhale ou épithéliale), puis les lésions dites broncho-pneumoniques en raison de leur siège de prédominance, et enfin les lésions de pneumonie proprement dite.Non seulement toutes ces lésions peuvent se rencontrer sur le même poumon, mais 

encore sur la même préparation.d) Érysipèle de la face, préparation portant sur un fragment de l’oreille affecté.Dans tous les cas précédent envisagés les phénomènes infl. ne sont jamais localisés à tel ou tel élément 

cellulaire comme cela devrait être si les cellules xxx le point de départ, ils sont toujours généralisés à toutes les parties constituantes du tissu, parfois de tout l’organe et parfois xxx
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16e leçon11 décembre 1900Inflammation (suite) Nous avons vu que dans les inflammations aiguës précédemment prises pour types, il y avait toujours 3 

phénomènes prédominants : vascularisation augmentée, production cellulaire plus abondante et destruction plus grande de cellules. Ce dernier phénomène est aussi évident que les autres sur 

les surfaces enflammées des séreuses et des muqueuses, ainsi que dans les parenchymes, lorsqu’on considère 

ce qu’on désigne sous le nom d’exsudat qui se présente sous 

l’aspect d’un liquide sero-albumineux plus ou moins abondant avec plus ou moins de fibrine fibrillaire ou granuleuse et des cellules d’aspect divers dont beaucoup sont en voie d’altération à côté des cellules nouvellement produites.
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On y trouve des cellules de la région plus ou moins atrophiées et déformées mais encore reconnaissables comme nous l’avons vu dans les processus pneumoniques légers, tandis que d’autres sont augmentées de volume et déformées par suite de modifications survenues dans le protoplasma qui le plus souvent est trouble 

granuleux et parfois changé de granulations graisseuses.Opinion de Virchow sur la tuméfaction trouble qui serait le point de départ d’un processus hypertrophique ou dégénératif.Réfutation de cette opinion basée sur la coexistence de cellules plus altérées et de déclives de cellules dans le voisinage et sur le principe de l’évolution des cellules qui comme celle de 

l’organisme aboutit toujours à leur déchéance et à leur mort.Enfin, on 

trouve surtout dans les exsudats avec quelques globules rouges du sang des cellules rondes xxx et polynucléaires plus ou moins 
altérés par la présence de granulations fines dans le protoplasma et qui vraisemblablement sont de même nature que les cellules nouvellement produites
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non altérées, qui paraissent provenir du sang. 

Ces jeunes cellules troubles granuleuses sont dénommées globules de pus. On en trouve dans tous les 

exsudats inflammatoires des séreuses et des muqueuses et cependant il s’en 

faut que ces inflammations soient considérées comme purulentes. L’inflammation est dite simple lorsque l’exsudat n’a pas la coloration blanche ; mais 

si celle-ci apparaît légèrement l’inflammation est dite séro ou muco-purulente. 

Cependant pour l’intérieur des parenchymes, il ne suffit pas que l’exsudat ait pris une coloration blanche ou grise. Cet infarctus xxx 
n’est pas d’une inflammation suppurée et l’hépatisation grise ne constitue pas davantage une suppuration. (V. p. 62 et suiv. 1896)
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1 9 e  l e ç o n 1 8  d é c e m b r e  1 9 0 0 I n f l a m m a t i o n  ( s u i t e ) N o u s  

avons étudié en dernier lieu le phénomène de la 

suppuration et exam iné les lésions suppurantes d’une plaie cutanée, d’inflam m ation, 

d ’u n e  m u q u e u se  e t d ’u n e  sé re u se , a in s i q u e  d e s  p a re n c h y m e s . A y a n t e u  d a n s  la  d e rn iè re  le ç o n  d e  

s a m e d i  l ’ o c c a s i o n  d e  v o u s  m o n t r e r  u n e  e n d o c a r d i t e  v é g é t a n t e ,  u l c é r e u s e ,  j e  v a i s  v o u s  

m o n t r e r  d e s  p r é p a r a t i o n s  s e  r a p p o r t a n t  à  u n  c a s  d e  c e  g e n r e  e t  q u i ,  c o m m e  j e  v o u s  l ’ a i  d i t ,  

peut être considéré com m e un processus de suppuration dont les particularités sont en rapport 

avec 

l a  c o n s t i t u t i o n  e t  l a  s i t u a t i o n  d e s  p a r t i e s  a f f e c t é e s  ( p r é p a r a t i o n s  d ’ e n d o c a r d i t e  v é g é t a n t e  u l c é r e u s e ) .
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Les inflammations qui ont abouti à la production d’ulcération, constituent les inflammations ulcéreuses qui se présentent plus fréquemment à l’état aigu, mais se rencontrent aussi à l’état chronique, comme nous le verrons.Inflammations pseudomembraneuses caractérisées par la présence de pseudomembranes à la surface des parties enflammées. Toutefois dénomination plutôt réservée à l’inflammation diphtérique. Celle-ci se présente 

avec des productions épithéliales plus ou moins abondante, et des phénomènes nécrosiques désignés sous le nom de 

nécrose de coagulation. Il en résulte une ulcération superficielle dont Virchow fait la caractéristique de cette 

inflammation. Aujourd’hui, la présence des bacilles de Lafflu au sein des exsudats est considérée comme son caractère le plus important.Préparations relatives au larynx d’un enfant ayant succombée au croup. Où l’on peut voir ça et là des traces de la nécrose de coagulation des cellules produites en quantité anormale, avec de jeunes cellules dans le tissu sous-jacent où l’on aperçoit aussi des vaisseaux dilatés.
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Inflammations gangréneuses lorsque les parties enflammées en contact avec l’air, sont le siège d’une 

décomposition putride s’emparant des parties privées de vie, sous l’influence de bactéries septiques. Préparations se rapportant à 

une 

pneumonie gangréneuse. Des plaies peuvent présenter à un moment donné de la gangrène 

et notamment chez des sujets profondément débilités dont la nutrition est en souffrance, comme à la fin ou dans la convalescence de maladies graves, chez des sujets ayant subi des privations de nourriture et plaies dans 

de mauvaises conditions hygiéniques, mais surtout chez des diabétiques. D’après certains auteurs, les microbes pyogènes pourraient suffire à produire la gangrène dans 

ces dernières conditions. Toutefois, on trouve toujours dans les tissus gangrénés la présence de bactéries venus du dehors et qui font défaut dans la simple nécrobiose.
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Phénomènes de production et de réparation.On peut voir, en effet, en observant la paroi d’une surface suppurante, que, s’il existe des amas de cellules de pus, c’est-à-dire de cellules dégénérées, à la surface de la plaie, là ou leur nutrition est insuffisante ou nulle ; il y a également une production anormale de cellules qui restent douées de 

vie, là où il y a des vaisseaux dont le contenu peut pourvoir à leur nutrition. Et ainsi qu’on peut l’observer dans tous les cas les productions cellulaires, sont en rapport avec la dilatation des vaisseaux anciens ou la production de vaisseaux nouveaux que l’on peut constater au voisinage des parties dégénérées ou suppurantes, dans ce tissu dit de granulation qui va être le point de départ des phénomènes de réparation.
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à celles nouvellement produites et qui sont plus ou moins fusiformes, tout en leur constituant avec paroi qui les transforme en vaisseaux capillaires de volume variable, au fur et à mesure de l’organisation du nouveau tissu et de sa transformation ou tissu conjonctif dans les parties profondes où les parois des capillaires sont notablement plus épaisses, paraissant formées par pleines couches de cellules. En tout cas, leur paroi paraît aussi formée par des cellules endothéliales de nouvelle formation aux dépens des cellules jeunes de l’exsudat.La communication des vaisseaux capillaires nouveaux avec les vaisseaux anciens peut 

s’expliquer par la formation des parois au fur et à mesure que les globules sanguins s’échappent des capillaires anciens distendus, qui donnent lieu à la diapédèse de toutes les parties constituantes du sang.
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Préparations de péricardite rhumatismale où l’on peut observer la formation des nouveaux vaisseaux dans les néo-productions jusqu’au niveau de l’exsudat fibrineux.

Des vaisseaux nouveaux se forment jusque dans les organes qui n’en produit pas 

à 

l’état normal ; ce qui prouve bien l’influence de la circulation normale sur ces parties, puisqu’elles subissent les mêmes lois que les autres poumons de vaisseaux, dans les conditions d’hyperproductions pathologiques. Préparations d’endocardite récente 

ainsi que nous l’avons dit les vaisseaux nouveaux pouvaient à la nutrition des nouveaux éléments au milieu desquels ils se trouvent et qui sont d’abord mélangés à l’exsudat fibrineux, dont on trouve 

des traces sur des parties déjà plus ou moins sclérosées, mais qui va en disparaissant au fur et à mesure de la production du tissu conjonctif nouveau.
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Par dissociation à l’état frais, on ne trouve que des éléments cellulaires au sein d’une substance finement granuleuse ; mais les cellules ont d’autant plus l’aspect fusiforme que le tissu nouveau est mieux organisé un tissu conjonctif.Dans ce dernier cas, on peut aussi constater parfois la présence de véritables faisceaux hyalins homogènes ou finement striés longitudinalement de manière à ressembler à des faisceaux de fibrilles, plus ou moins ondulés et colorés en rouge par le carmine, entre lesquels se trouvent les cellules de formes variées, rondes, plates, fusiformes, etc.On peut voir les productions les plus récentes sur les préparations d’endocardite aiguë et jusqu’à la formation d’un tissu conjonctif fibreux sur les préparations de péricardite hémorragique, avec toutes les transitions montrant bien l’origine de la substance intermédiaire aux cellules qui a donné lieu à tant de discussion et au sujet de laquelle on n’est même pas d’accord. SCD Lyon 1
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Les cellules fixées à la paroi normalement ne présentent pas ordinairement de matière colorante sain, tandis que celles qui sont libres dans la cavité ou sont encore retenues à la paroi, mais augmentées de volume en renferment des quantités variables. En tout cas, ce sont les cellules les plus volumineuses et les plus altérées qui en renferment le plus.On dit bien qu’il s’agit de cellules migratrices et non épithéliales : mais sans le prouver et toutes les raisons indiquent le contraire. En effet, outre que les productions cellulaires exagérées doivent être de même nature que 

celles produites à l’état normal ; on en a la preuve par les transitions qu’on peut constater entre toutes les cellules 

contenues dans les cavités 

alvéolaires et dans le fait que certaines cellules volumineuses, altérées et surchargées de déchets et de substances étrangères sont 

encore adhérentes à la paroi. Et du reste, les auteurs n’admettent-ils pas leur production, en partie au moins, par division des cellules épithéliales ou endothéliales des alvéoles ; ce qui n’est pas en forme d’un changement de nature. On remarquera aussi que dans le tissu conjonctif
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du voisinage, on ne trouve pas des cellules de ce genre qui auraient de la peine à s’y frayer un passage. Il est également improbable qu’elles puissent passer dans les fins canaux lymphatiques et dans les capillaires sanguins. Quant aux cellules jeunes qui 

se rencontrent dans ce tissu conjonctif, comme celles qui se trouvent dans le torrent circulatoire, elles ne présentent pas ordinairement de particules noires. On admet il est vrai que les grosses cellules chargées de déchet et de pigment qu’elles emportent, peuvent se rompre 

en route, pour expliquer la présence du pigment ou des matières charbonneuses aux environs du foyer inflammatoire, au sein du tissu conjonctif de nouvelle formation sans être continus dans des éléments cellulaires. L’imagination aidant, on
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qui, à l’état normal, ont déjà de la peine à circuler dans les capillaires. On peut donc tout aussi bien soutenir, parce que c’est l’explication la plus naturelle et la plus simple, que les déchets et notamment 

les particules noires qu’on peut voir sur les préparations, sont entraînés par les 

liquides exsudés à l’état pathologique comme à l’état normal, et que, s’ils pénètrent dans certaines cellules, c’est surtout dans celles qui sont en voie d’altération et qui ordinairement ne se trouvent plus en place. 

Ce sont les conditions physiques dans lesquelles se trouvent ces divers éléments infiltrés de liquide en quantité anormale, qui déterminent l’incorporation des substances étrangères aux cellules ainsi altérées et dont 

la désintégration va de nouveau remettre en liberté les particules dont elles étaient chargées et les substances dont elles sont composées, si elles restent dans les tissus.
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C’est ainsi qu’on trouve ces récidives et notamment les particules colorés libres dans un tissu conjonctif ordinairement plus ou moins 

induré et dans lequel de grosses cellules ne pourraient s’engager. Les liquides circulent, à n’en pas douter, à travers les tissus, et on ne voit pas pour quels motifs ou leur refuserait l’action de « balayeurs » qu’ils ont sans conteste dans toutes les autres conditions, en dehors de l’économie, 

et 

qu’ils sont plus aptes à remplir que les cellules dont l’action à ce point de vue doit être forcément restreinte ; car elle n’est manifeste que pour les cellules altérées surchargées de particules colorés, qui sont rejetées au dehors, avec les crachats, pour ce qui concerne les poumons.
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Il est d’abord tuméfié d’aspect rougeâtre, puis devient plus 

ou moins déprimé d’aspect blanchâtre, en raison des modifications qui se passent du côté des vaisseaux et des liquides exsudés. Autre 

phénomène constant pour les parties recouvertes d’un épithélium ; c’est la reconstitution 

d’un épithélium de même nature plus ou moins modifié suivant l’étendu des lésions en profondeur et surtout en surface. Ex. de préparations se rapportant à une plaie en voie de cicatrisation. Toutefois l’épithélium ne se reconstitue que si la surface reste libre. Car si elle contracte des 

adhérences, l’épithélium n’est pas reproduit, comme on peut le voir dans les cas d’adhérence des feuillets des séreuses qu’on rencontre si communément. Ex. des préparations des plèvres adhérentes.
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les parties où il n’y a que des altérations portant sur des éléments cellulaires disposés de manière à 

pouvoir être remplacés comme ils le sont à l’état normal, à la surface de la peau, des muqueuses, des séreuses, dans les cul-de-sac glandulaires. Mais pour peu que l’altération soit plus profonde, le retour ad integrum 

est impossible, parce que la structure des tissus a été modifiée et que notamment les vaisseaux ne se 
trouvent plus disposés de la même manière ; de telle sorte que les nouveaux éléments produits se présentent dans des conditions différentes, qui forcément imposent une constitution ou structure en rapport avec les conditions nouvelles. Dans 

les inflammations 
aiguës légères superficielles de la peau et des muqueuses notamment, les modifications consécutives furent 

être si peu prononcées qu’elles passent inaperçues, d’autant que l’épithélium s’est reformé comme auparavant mais dans les inflammations 

profondes, leurs acuités donnent lieu à des destructions
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plus ou moins prononcées, il n’y a guère de reproduction que celle des épithéliums sur un tissu fibreux plus ou moins dense.Nous verrons qu’il n’en est pas de même dans les inflammations subaiguës ou chroniques ou la 

tendance à la reproduction des tissus est bien plus accusée, sauf pour les tissus très différenciés qui se reproduisent moins bien, ou même pas du tout.La réunion des plaies dite par 1ère intention ne diffère pas beaucoup des réunions secondaires. Les altérations destructives étant beaucoup plus limitées, les productions de 

réparation se rencontrent sur un espace beaucoup plus restreint et parfois même tout à fait linéaire. Mais il n’y a pas donc cela de retour ad integrum des parties détruites.Ex. de préparations d’une plaie cutanée réunie par 1ère intention.
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C ’ e s t  

ainsi que l’ouverture des vaisseaux est d’abord oblitérée et devient ensuite le siège des néo-productions conjonctives désignées sous le nom d’endartérite ou d’endophlébite qui produisant l’occlusion définitive de l’ouverture de la paroi vasculaire ou de la lumière du vaisseau, suivant l’importance de la plaie.C’est par un mécanisme analogue que se produit l’oblitération des vaisseaux par ligature, non seulement par le fait de lésions artérielles ou veineuses thrombotiques et emboliques, mais surtout au sein des tissus qui sont le siège d’inflammation.Ouvertures spontanées des vaisseaux par lésions inflammatoires peuvent s’oblitérer de la même manière, quoique plus difficilement. Explication de la formation de lésions dites anévrysmes des xxx.Dans tous les cas, on observe d’abord la coagulation du sang au voisinage du 

point oblitéré.
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Préparation d’inflammation ulcéreuse chronique entretenue par la persistance d’un corps étranger (pois à courtine) sur la peau des bras.Les phénomènes ne diffèrent de ceux de l’inflammation aiguë que par l’intensité des productions conjonctives s’étendant plus ou moins profondément et par la plus grande tendance à reproduire la couche épithéliale au voisinage de la couche de Malpighi permettant sur les bords de l’ulcération et hypertrophiée.On peut observer des inflammations suppurées plus importantes au niveau de la plèvre, des os, des organes divers avec des trajets fistuleux, etc. Pourtant on trouve un 

tissu de granulation fournissant le pus avec des phénomènes de sclérose ordinairement très accusés.Les phénomènes de nécrose ne sont pas rares non plus avec les inflammations chroniques. Elles sont notamment assez communes pour les os donnant bien à des xxx. C’est surtout avec la tuberculose 

q u ’ o n  l e s  o b s e r v e  e t  

que nous aurons 

l ’ o c c a s i o n  

b ientôt de  

l e s  e x a m i n e r .
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3 0 e  l e ç o n 1 2  j a n v i e r  1 9 0 1 I n f l a m m a t i o n  ( s u i t e )

N ou s avon s vu  

précédemment qu’on admet des inflammations chroniques consécutives aux inflammations aiguës et des inflammations chroniques d’emblée.Les premières succèdent aux inflammations aiguës par suite de la persistance de la cause qui les a produites ou en raison des conditions anatomiques qui empêchent leur guérison. Mais dans tous les cas, on voit bien qu’il s’agit toujours du même processus qui se présente d’un certains points dans les mêmes conditions, seulement avec des formations scléreuses plus prononcées sur d’autres points où 

l a

te n d a n c e  à  la  c ic a t r is a t io n  

e x i s t e  t o u j o u r s .
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Il nous reste à examiner en quoi consistent les inflammations chroniques d’emblée.On comprend sous ce nom celles qui, débitant d’une manière insidieuse, évoluent lentement et persistent le plus souvent indéfiniment à des degrés divers.C’est le type d’inflammation que l’on trouve habituellement avec les scléroses des appareils circulatoires et respiratoires, des organes glandulaires, notamment celles des reins qui sont si communs, avec celles des téguments, des muscles, des os et du système nerveux, en somme de toutes les parties du corps, sans exception.Dans 

to u s  c e s  c a s  c e  

q u i  d o m i n e ,  c ’ e s t  

la 

p r o d u c t i o n  d ’ u n e  s c l é r o s e
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Dans 

ces cas, il s’agit toujours d’une altération plus ou moins limitée et ayant succédé à une inflammation aiguë.On s’est demandé cependant s’il ne pourrait pas en être de même des lésions survenant à l’état chronique et qui paraissent persister longtemps sans modification 

notable.Cette hypothèse a été produite notamment pour expliquer la persistance de certaines albumines sans changement appréciable dans l’état des malades. Ce qui serait en faveur de cette hypothèse, c’est que, comme nous allons le voir, le processus des inflammations chroniques est le même que celui des inflammations aiguës,
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et que la formation du tissu de sclérose a lieu par le même mécanisme que celle 

du tissu de cicatrice.Mais d’autre part ce qui distingue la production du tissu cicatriciel, c’est son caractère localisé et accidentel ; tandis que le tissu de sclérose de l’inflammation 

chronique 

d’emblée est 

toujours plus ou moins étendu ; de telle sorte qu’il en résulte un trouble permanent dans la 
circulation 

de l’organe et tel qu’il continue à augmenter, soit par ce seul fait résultant de conditions mécaniques, comme nous 

l’avons vu pour certaines inflammations aiguës devenues chroniques, soit parce que la cause qui a produit
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L’augmentation sera d’autant plus prononcée sous l’influence des moindres causes, que les lésions auront déterminé 

précédemment des modifications plus accusées dans la structure 

des tissus.Quant aux phénomènes propres de l’inflammation chronique, ils seront 

de même nature que ceux de l’inflammation aiguë. Dans les deux cas, on peut constater des modifications dans l’état des vaisseaux qui sont dilatés 

là où se montrent les hyperproductions cellulaires et surtout à leur pourtour. Seulement les déchets sont en général moins appréciables dans les inflammations chroniques 

et les éléments propres des organes disparaissent le 

plus souvent d’une manière graduelle et par ainsi dire insensible. Mais il peut se produire secondairement des nécroses par oblitération des vaisseaux xxx
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Lorsque la structure du tissu est profondément modifiée 

et que les néo-productions sont abondantes, on peut constater la disposition complète des éléments du tissu propre de l’organe et en général la tendance à la production d’éléments analogues, mais sous leur forme la plus simple ; comme on peut 

l’observer pour les éléments épithéliaux et glandulaires. Encore faut-il que tout l’organe n’ait pas été détruit ; les néo-productions paraissant 

ne pouvoir se former que là où se trouvent encore les éléments anciens de l’organe. Enfin certains éléments très différenciés, comme le tissu musculaire, strié en passant se reproduire.
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33e leçon9 janvier 1901Inflammations nodulairesLes auteurs décrivent sous ce nom, les inflammations dont les produits se présentent en partie sous l’aspect de nodules. Ceux-ci les caractérisent assez bien en général, sans que cependant ils constituent une différence essentielle avec les autres inflammations ; d’autant que les productions nodulaires sont accompagnées d’autres produits qui n’ont pas de caractère spécial.On a aussi désigné ces inflammations sous le nom d’inflammations spécifiques, 

soit parce qu’elles sont produites chacune par un agent infectieux déterminé, soit en raison de leur contagiosité. Mais on peut pour les mêmes motifs, faire rentrer toutes les inflammations dites spontanées parmi les inflammations spécifiques dont les agents microbiens sont connus ou inconnus.On décrit sous le nom d’inflammations nodulaires : la tuberculose, la syphilis, la lèpre, la morve, l’actinomycose. Nous nous occuperons seulement 

d e  la  t u b e r c u lo s e  e t  

d e  l a  s y p h i l i s .
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Expériences de Willemin (1865) démontrant à la fois le caractère infectieux de la maladie et l’unicité des lésions. Grancher et Thaon (1872) cherchent à assimiler les lésions de pneumonie caséeuse à celles du tubercule de Virchow. Tubercule pneumonique de Grancher – Ce n’est qu’un mot car si c’est pour dire qu’il s’agit de lésions de même nature que 

les tubercules musculaires, la démonstration était faite et nous verrons qu’au point de vue anatomique les productions sont autant dégén. La découverte par Koch (1882) de même bacille dans les cavernes, les masses caséeuses, et les tubercules ou granulations miliaires a achevé de ramener l’opinion générale à l’unicité. Prédominance des bacilles 

dans les amas caséeux en voie de désintégration et surtout après la formation d’ulcérations et de cavernes. Leur rareté et parfois l’impossibilité d’en trouver dans les granulations grises demi-transparentes, considérées cependant depuis Virchow, comme les lésions fondamentales de la tuberculose.
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S’il est fréquent, en effet, de trouver des productions formant des amas plus ou moins volumineux dont les parties centrales privées de vaisseaux sont en dégénérescence caséeuse, tandis que se trouve à la périphérie une zone des jeunes cellules en rapport avec une augmentation de la vascularisation du tissu affecté, et même parmi ces cellules, des cellules géantes ; il est bien certain qu’à côté de ces amas plus ou moins arrondis, comme pourrait l’être un gros tubercule, on voit le plus souvent des amas disposés d’une manière très irrégulière par rapport des uns avec les autres et avec les parties voisines, comme on ne voit jamais les nodules tuberculeux proprement dits.
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Et d’autre part 

quelle que soit la lésion initiale ; nous savons que lorsqu’il y a eu des phénomènes destructifs intenses avec des oblitérations vasculaires, il se produit toujours à la 

périphérie une zone dite réactionnelle, mais qui en réalité provient de l’état de dilatation des vaisseaux en amont de leur obstruction. Cela est si vrai que ces prétendus tubercules massifs vont 

en s’agrandissant irrégulièrement au fur et à mesure des oblitérations vasculaires qui se produisent à la périphérie sous l’influence des 

processus inflammatoires, alors que les granulations demi-transparents se comportent tout autrement. Du reste, toutes les productions de
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n a t u r e  

t u b e r c u l e u s e  

ne se présentent par sous cet aspect. On peut trouver des lésions inflammatoires plus ou moins étendues sous follicules, ni nodules appréciables, ou bien l’on n’en trouve qu’en très petit nombre et ce sont les lésions sans caractère particulier qui dominent.L’ex. microscopique ne permet pas de supposer la présence de follicules tuberculeux là où l’on ne peut les apercevoir, parce que l’on y voit seulement des exsudations qui n’ont rien de particulier ; et bien souvent les follicules rencontrés sont en trop petit nombre ou trop localisés sur un point pour expliquer la production 

d e  t o u t e s  l e s  

a u t r e s  l é s i o n s .
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On peut y trouver en même temps des granulations miliaires grises demi-transparentes ou blanchâtres jaunâtres, mais c’est ordinairement lorsque les premières lésions sont en désintégration ou ont donné lieu à des ulcérations caverneuses.Il y a aussi une tendance à la production du tissu fibreux autour de toutes ces lésions, comme autour de toutes les lésions plus ou moins localisées. C’est dans tous les cas, la tendance générale à la cicatrisation et non une forme particulière de tuberculose.Toutes les lésions quelles qu’elles soient se présentent avec les caractères de l’inflammation et de la dégénérescence du tissu au niveau des points où la circulation est entravée et des phénomènes de réparation là où la circulation persiste.
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Formation consécutive des ulcérations et des cavernes par désintégration des 

parties ayant subies la nécrose caséeuse. Mais en même 

temps productions conjonctives à la périphérie, qui tendent à la formation d’un tissu de granulation persistant 

pour les ulcérations persistantes et d’un tissu de cicatrice d’enkystement ou de cicatrice complète pour les lésions qui guérissent. Les phénomènes de réparation ont lieu en même temps que ceux de destruction, comme dans toutes les inflammations, quelle que soit leur nature.

Mêmes altérations dans les divers organes, comme les préparations permettent de le constater.
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Pneumonie tuberculeuseTubercule cru (nodules caséeux en désintégration)Tuberculose caséeuse avec sclérose 

et 

oblitérations vasculairesCavernes près de la plèvre et dans le poumonTuberculose intestinale (plaque de Peyer exulcérée)Tuberculose caséeuse du reinTesticule tuberculeux caséeuxSalpingite tuberculeux caséeuxGanglion tuberculeux (début de caséification)Ganglion tuberculeux caséeux
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C e s  s o r te s  
de 

produits sont ceux que l’on observe à la période terminale de la tuberculose pulmonaire et dont l’évolution est entravée par la mort du malade.Mais dans la plupart des cas de 

granulations miliaires survenant avec des lésions initiales moins avancées, la survie peut être plus ou moins longue (en général de 

1 à 2 mois). On constate alors que les petits nodules pneumoniques ont subi des modifications importantes.Tandis que les parties centrales prévues de vaisseaux sont devenues caséeuses, les parties périphériques où se trouvent des vaisseaux ont pris une activité formative plus grande se manifestant par la production de jeunes
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M a is  o n  p e u t e n c o re  o b s e rv e r d e s  n o d u le s  p lu s  p e tits , s e u le m e n t v is ib le s  a u  m ic ro s c o p e  e t c a ra c té r is é s  p a r 

une cellu le géante entourée de cellules épithélioïdes, puis de cellules conjonctives à la périphérie, 

c o n s titu a n t le  fo llic u le  d e  K o s te r, c o n s id é ré  a u s s i c o m m e  le  tu b e rc u le  le  p lu s  é lé m e n ta ire . P a rfo is  m ê m e  il n ’y  

a  d e  lie u  d is tin c t q u e  la  c e llu le  g é a n te  o u  le s  c e llu le s  é p ith é lio ïd e s . A v a n t d e  c h e rc h e r à  in te rp ré te r le  m o d e  d e  p ro d u c tio n  

et 

de constitution du follicule tuberculeux, il faut d’abord examiner en quoi il consiste exactement.
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Description de la cellule géante et des cellules épithélioïdes, ainsi que 

de la zone périphérique 

avec vaisseau. Les cellules géantes ne sont pas constituées par les cellules endothéliales ou épithéliales 

préexistantes des tissus dont 

elles se distinguent toujours. Ce ne sont pas non plus des cellules conjonctives et épithéliales plus ou 
moins confondues qui se divisaient incomplètement, car on ne voit aucune trace de cette division.

Elles résultent très manifestement de la coalescence des cellules épithélioïdes, car on 

peut trouver tous les intermédiaires entre ces cellules, et les cellules géantes dans des cas bien déterminés, jusqu’à 
des follicules au centre desquels on ne voit que des cellules épithélioïdes incomplètement réunies.SCD Lyon 1
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Origine des cellules apithélioïdes en rapport avec les cellules de la région où les follicules se trouvent ; car en observant les follicules des divers organes dans le même cas de généralisation tuberculeuse, on peut voir que l’aspect de ces cellules varie suivant l’organe affecté. Examen des follicules dans divers organes, surtout chez des enfants ou des adolescents où ces caractères sont plus manifestes.Il est aussi à remarquer que ces cellules sont d’autant plus développées avec des caractères spéciaux 

qu’elles se trouvent plus près des cellules normales propres de l’organe ; tandis que de l’épithélium de Malpighi ou du revêtement des muqueuses. Tandis
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que si elles se trouvent sur un point plus profondément situé 

où les néo-productions cellulaires sont abondantes et petites, comme au sein des tissus fibreux ou musculaires, les cellules épithélioïdes sont peu développées et diffèrent fort peu des cellules voisines, 

dites conjonctives, aux dépens desquelles elles 

sont constituées.En effet, les cellules épithélioïdes ne sont pas formées aux dépens des cellules propres, car elles en sont toujours plus ou moins éloignées. On ne voit pas plus la multiplication de ces cellules que celle des cellules conjonctives préexistantes, comme l’admettent la plupart des auteurs. On les voit manifestement provenir des cellules de la zone périphérique dite embryonnaire, car on peut saisir les intermédiaires 

entre les cellules épithélioïdes et celles de cette zone.
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en prenant l’aspect nodulaire probablement déterminé par des lésions extrêmement limitées du bacille ou de ses produits solubles, au niveau d’un banquet vasculaire. Que deviennent les cellules des follicules ?Elles ne peuvent pas évoluer comme les cellules normales puisqu’elles 

se trouvent dans des conditions anormales qui ne permettent pas leur disposition graduelle pour être remplacées, comme à la surface de la peau ou des muqueuses, etc. Bien plus la zone fibreuse qui se forme à la 

périphérie tend à devenir plus épaisse, de telle sorte que ces cellules sont aussi de moins en moins xxx. Il en résulte ainsi d’abord un développement anormal variable suivant la région et l’espace 

dont disposent les cellules, et ensuite, des phénomènes de dégénérescence qu’on constate fréquemment au niveau des cellules géantes et épithélioïdes quand elles sont isolées et
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L e s

follicules que l’on trouve ainsi toujours à distancer des amas caséeux, proviendraient d’une action plutôt très limitée et faible, permettant une évolution relative lente des éléments cellulaires, aboutissant 

à 

la formation du follicule tuberculeux, qui est bien un produit tuberculeux au même titre que les autres productions, mais dans des conditions déterminées et seulement plutôt comme production secondaire.On ne doit donc pas assimiler ce follicule tuberculeux au nodule tuberculeux, ni aux amas inflammatoires tuberculeuses plus ou moins considérables ; mais ce sont autant de productions 

tuberculeuses dans des conditions déterminées.
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D a n s  l a  t u b e r c u l o s e ,  c o m m e  

d a n s

les autres inflammations, on peut observer des phénomènes de réparation.Masse caséeuse associée du tissu conjonctif et xxx par des éléments jeunes puis par des toussées conjonctives tendant à l’absorption des éléments séreux et la formation de tissu xxx.Simple tissu scléreux cicatrisant infiltré des particules noires à la suite de lésions limitées qi ont été désintégrées et absorbées.Nodules constitués par une substance nécrosée dégénér. et en désintégration plus ou moins abondante et parfois infiltrée de sels calcaires, environnée d’une zone fibreuse limitante.Cavernes tendant à la cicatrisation, mais ne pouvant pas y arriver, tant qu’il existe une cavité communiquant avec les bronches.Enfin granulations tuberculeuses en voie de cicatrisation et cicatrisées.
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9e leçon Février 1901 Syphilis Maladie infectieuse transmissible de l’homme à l’homme. On prétend aussi l’avoir transmise au 

siège ; mais le fait reste douteux, parce qu’il n’y a pas eu des inoculations consécutives 

en séries. Bacilles de Lustgarten, sans inoculation des cultures. Remarque relative 

aux bacilles du Meymer xxx (Alvarez et Tavel). Les lésions observées sous 

l’influence de la Syphilis peuvent être rangées sous 4 chefs : 1° Accident 

primitif 2° Accidents secondaires 3° Accidents tertiaires 4° Accidents para-syphilitiques.
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Accidents secondaires – Tuméfaction indolente des ganglions voisines du chancre sans suppuration.Préparation de ganglions de l’aine 5 mois après l’accident primitif chez une jeune femme ayant succombée à la suite de l’oblitération syphilitique d’une sylvienne, et où l’on peut voir une hyperproduction cellulaire avec sclérose surtout très prononcée autour des vaisseaux et à la périphérie du ganglion, de telle sorte que les contours en sont irréguliers. En outre, on trouve, au milieu des cellules confluentes dont les noyaux sont bien colorés par le carmine et semblent se toucher, tellement la substance protoplasmique est minime, on trouve, dis-je, de petits amas arrondis de cellules qui paraissent plus claires parce qu’elles ont un peu plus de protoplasma ; et l’on voit au milieu des amas les plus gros une cellule géante bien caractérisée ; les plus petits 

q u i  n ’ e n  o n t  p a s  p r o v e n a n t  

v r a i s e m b l a b l e m e n t  d ’ u n e  c o u p e  s u r  l e s  

p a r t i e s  p l u s  s u p e r f i c i e l l e s  d e s  

n o d u l e s .
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Les larges papules de la peau, surtout dans les endroits humides, sont semblables aux plaques muqueuses des muqueuses. Ce sont toujours des hyperproductions plus ou moins localisées sans changement de structure, qui se produisent assez lentement et rétrocèdent de même, sans laisser de traces notables, à moins d’ulcérations 

produites accidentellement.Les diverses éruptions constatées sur la proue, sous la forme de petites taches ou papules légères, sont constituées de la même manière mais à un degré beaucoup moins prononcé.Dans les formes prosaïques, on note seulement 

une accumulation plus abondante de déchets épithéliaux qui augmentent d’autant l’épaisseur de la couche épidermique et qui paraissent s’être 

formés lentement, les cellules n’étant plus nombreuses qu’au niveau de la couche épithéliale et des papilles.
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Accidents tertiaires – Les manifestations tertiaires de la syphilis sont aussi constituées par des phénomènes infl. plus ou moins localisés où dominent les phénomènes nécrosiques auxquels ils doivent 

le 
nom de gommes et que l’on peut rencontrer à peu près sur toutes les parties constituantes de l’organisme, notamment sur la peau et le tissu cellulo-adipeux sous-cutané, dans les muscles et plutôt dans la langue, plus rarement dans le cœur, dans le périoste et dans les os, mais surtout dans le foie et dans les testicules, plus rarement 

dans les reins et dans les poumons, dans l’encéphale, dans le corps thyroïde, dans les capsules surrénales, dans la rate, où ces lésions sont très rares.
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d’abord précédées d’une hépatite interstitielle sous la forme d’infiltration diffuse de cellules embryonnaires ; puis dans une seconde phase, les cellules embryonnaires se 

multipliaient, diminuaient de volume, seraient comprimées les unes contre les autres et il se produisait ainsi par place de petits nodules 

ou îlots irréguliers dans lesquels les cellules centrales sont atrophiées et granuleuses, tandis que les périphériques plus volumineuses présentaient les caractères des cellules embryonnaires. 

La substance fondamentale des nodules serait vaguement fibrillaire ressemblant à du tissu conjonctif. Enfin les gommes seraient constituées par une agglomération de 

ces nodules en nombre variable ; et les gommes des auteurs se rapporteraient à ces éléments dégénérés, entourés d’une zone de tissu conjonctif.
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On a, en effet, assez rarement l’occasion d’observer les lésions initiales qui aboutissent aux lésions communément désignées sous le nom de gommes.Cependant, nous avons eu l’occasion d’examiner les pièces relatives à une rupture du foie occasionnées 

par des gommes au début de leur formation.Il résulte de l’examen des préparations, qu’il n’y a pas de petits nodules ; mais qu’il existe 

une 

hyperproduction cellulaire principalement au niveau des espaces portes avec infiltration des trabécules hépatiques voisines dont les cellules sont dissociées et isolées au milieu des produits de nouvelle formation. En outre, on remarque au sein des plaques de tissu conjonctif de nouvelle formation
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d e s  n é o - p r o d u c t i o n s  d e  c a n a u x  b i l i a i r e s  e n  t r è s  

g r a n d e  q u a n t i t é  g r o u p é s  ç a  e t  l à  i r r é g u l i è r e m e n t  o u  à  l ’ é t a t  i s o l é ,  

le long des bandes conjonctives qui enserrent des portions de tissu hépatique dont la nutrition est 

x x x . L e  t i s s u  n ’ a  p l u s  q u ’ u n e  f a i b l e  c o n s i s t a n c e  l à  o ù  l e s  c e l l u l e s  t r a b é c u l a i r e s  

s o n t d is s o c ié e s  e t m ê lé e s  a u x  je u n e s  c e llu le s  e t s ’e s t a in s i q u ’u n e  ru p tu re  d u  fo ie  a  p u  s e  p ro d u ire , d ’o ù  

e s t  r é s u l t e r  l a  m o r t  d u  m a l a d e . L e s  p a r t i e s  q u i  a p p a r a i s s a i e n t  

à  l ’ œ i l  n u  s o u s  l a  f o r m e  d e  g o m m e s  p e r m u ta ie n t  c e s  d iv e r s e s  a l té r a t io n s . M a is  s u r  le s  g o m m e s  à  u n  

sta d e  p lu s av a n cé , q u o iq u e  p ara issan t m êm e  en c o re  réc en te s c o m p arée s à  ce lle s q u i so n t in filtré es  d e  se ls 

calcaires, on ne voit plus que des m asses caséeuses denses entourées d’une zone fibreuse 

d o n t  l e s  c e l l u l e s  l e s  p l u s  v a r i é e s  d e s  p a r t i e s  n é c r o s é e s  r e n f e r m e n t  d e s  v é s i c u l e s  a d i p e u s e s .
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avec l’aspect carmine jaunâtre ou rougeâtre ou grisâtre, suivant l’organe et l’époque de la formation de la lésion. La masse peut être arrondie ou à contours irréguliers ; mais elle est toujours enchaînée dans du tissu conjonctif plus ou moins dense. C’est ce que l’on peut voir sur les autres organes atteints de gommes 

syphilitiques : poumons, testicules, cœur.Elles peuvent lorsqu’elles sont petites, disparaître en totalité ou en partie, en laissant à leur place un tissu de cicatrice plus ou moins rétracté.

Toutefois, on peut encore observer sur les nouveau-nés 

syphilitiques des 

lésions pulmonaires qui se présentent sous la forme d’une inflammation nodulaire aiguë ou subaiguë et que l’on décrit depuis Virchow sous le nom de pneumonie blanche.Caractères macroscopiques de cette lésion.Caractères microscopiques : 3 variétés pour la disposition des nodules : 1° Vaisseaux épithéliomateux ; 2° Vaisseaux broncho-pneumonique 

; 3° Vaisseaux broncho-pneumonique avec envahissement des lymphatiques sus-pleurésies.
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4 4 e  l e ç o n 2 6  f é v r i e r  1 9 0 1 S y p h i l i s  ( f i n ) G o m m e s  d e  l ’ E n c é p h a l e  ?

A r t é r i t e  s y p h i l i t i q u e  o b l i t é r a n t e  e t  r a m o l l i s s e m e n t ,  m a i s  n o n  

gomme artérielle. Pour Haubner artérite 

s p é c i f i q u e  d é b u t a n t  p a r  l ’ e x s u d a t i o n ,  e t  b i e n  d i s t i n c t e  d e  

l ’ a t t i r a n c e . P o u r  L a n c e v a u x ,  p é r i - a r t é r i t e  i n i t i a le . L e s  a v i s  s o n t  p a r t a g é s  

à 
c e  s u j e t  e t  o n  a  f a i t  v a l o i r  a u s s i  

l ’ i m p o r t a n c e  d e s  l é s i o n s  d u  

v a s o  v a s o r u m . D ’ a p r è s  

nos observations, les lésions artérielles de nature syphilitique, étudiées à leurs divers degrés consistent dans un artérite oblitérante ou à tendance oblitérante, débutant comme toutes les artérites spontanées par des modifications du vaso vasorum, d’où résultent à la fois des productions anormales sur les tuniques externe et interne, voir même sur la tunique moyenne, mais commençant par leur tunique externe.

SCD Lyon 1



SCD Lyon 1



Examen 

des préparations :1° Oblitération artérielle complète2° Oblitération artérielle incomplète3° Oblitération artérielle tout à fait au débutPhénomènes consécutifs : nécrose du tissu nerveux habituellement désignée sous le nom de ramollissement.Les foyers peuvent être multiples et d’âges différents, d’étendu très variable, etc.4° Accidents para-syphilitiques – On désigne sous ce nom les lésions caractérisées ordinairement par des inflammations à marche lente, 

survenant à une époque éloignée du début de la syphilis et qui ne paraissent pas enflammées par le traitement spécifique.Tels sont 

les aortites qui peuvent donner lieu à l’oblitération de l’orifice des coronaires et par suite à l’angine de poitrine ou à la formation d’un anévrysme, les inflammations des centres nerveux, notamment la méningo-encéphalite diffuse ou en talus, les inflammations diffuses constatées sur divers organes, comme le foie, les reins, etc.
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Quelle est la nature de la substance amyloïde ? Elle était considérée avant 

Virchow comme une matière graisseuse, albuminurie, fibrineuse ou colloïde.Virchow comparaît sa réaction à celle de l’amidon tout en faisant remarquer qu’elle s’en éloignait pour se rapprocher de la cellulose avec laquelle elle ne pouvait pas non plus être identifiée. C’était en tout cas pour cet auteur une substance non azotée ; 

tandis qu’il résulte des recherches de Friedrich et de Lethulé ainsi que des travaux plus récents que la substance dite amyloïde est en, en réalité, une substance albuminoïde.Pour Ziegler, combinaison de la substance albuminoïde du sang avec certaines parties constituantes des tissus ou modification de 

l’albumine du sang qui se séparerait de ce liquide par suite de circonstances créées sous l’influence d’un état cachectique.Pour Wagner, métamorphose régressive des albumines formant un degré intermédiaire entre ces substances et les graisses. Pour Dickinson, matière 

de nature fibrineuse (albumine du sang) modifiée par la perte d’un alcali ou le gain d’un acide.Exp. de Lubarsch : dégénérescence amyloïde produite par l’action des toxines des staphiloccocus pyogènes xxx. – Les toxines de bacille pyocyanique produisant aussi cette dégénérescence. – Dans tous ces cas, le métabolisme cellulaire serait profondément modifié.On ignore toutefois les conditions exactes de la production de cette dégénérescence, on sait seulement dans quelles circonstances on peut la rencontrer.
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44e leçon 26 février 1901 Syphilis (fin) Nous avons mentionné l’encéphale parmi les organes 

qui pouvaient être le siège de gommes, suivant ces 

descriptions des auteurs. Cependant nous ne sommes pas certains 

d’avoir, d’observé les lésions qu’ils décrivent sous ce nom. Celles qui nous ont été présentées comme des gommes du cerveau, étaient absolument semblables aux gros tubercules avec 

des portions caséifiées et de nombreuses 

cellules géantes. Si ce sont des lésions syphilitiques, il faut renoncer à les distinguer anatomiquement des lésions tuberculeuses. De nouvelles recherches nous paraissent 

nécessaires pour éclairer ce point, en notant bien 

toutes les lésions concomitantes des divers organes ; en s’appropriant aussi sur les recherches bacillaires et sur l’expérimentation.
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3° à une oblitération tout à fait au début 

sur le même sujet, 

où l’on peut voir les 

lésions de la tunique interne commencer là où se trouvent déjà très manifestes des lésions de la tunique externe.Les phénomènes consécutifs 

aux oblitérations artérielles consistent en la production de nécrose du tissu nerveux habituellement désigné sous le nom de ramollissement.Les foyers peuvent être multiples et d’âges différents ou 

très étendus, en raison de la tendance de ces lésions artérielles à affecter plusieurs artères à des intervalles variables et parfois consécutivement ; d’où l’indication d’un traitement très énergique, non 

pour déboucher une artère, ce qui n’est pas possible, mais pour 

empêcher l’envahissement d’autres vaisseaux.
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4° Accidents para-syphilitiques – On désigne sous ce nom les lésions caractérisées 

ordinairement par des inflammations à marche lente, survenant le plus souvent à une époque éloignée du début de 

la syphilis, et qui ne paraissent pas influencées par le traitement spécifique. Tels sont les aortites qui peuvent aboutir à l’oblitération de l’orifice des coronaires en donnant lieu aux symptômes de l’angine de poitrine, ou à la formation d’un anévrysme, parfois même de plusieurs anévrysmes sur l’aorte et sur d’autres artères affectées de la même manière, les inflammations scléreuses des centres nerveux qui peuvent donner lieu à la méningo-encéphalite diffuse ou à des scléroses septématiques de la 

m o e l l e ,  n o t a m m e n t  

a u  t a l u s ,
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e n f i n  l e s  i n f l a m m a t i o n s  d i f f u s e s  

c o n s ta té e s  s u r  d iv e rs  o rg a n e s , c o m m e  le  fo ie  e t le s  re in s , 

etc., chez d’anciens syphilitiques. Ces 

diverses lésions attribuées d’abord timidement à la Syphilis par quelques auteurs, ont continué à être considérées par la plupart des médecins comme coexistant seulement avec elle d’une manière accidentelle mais depuis bien des années déjà à l’instigation de M. Fournier, des recherches plus précises qu’auparavant ont permises de rapporter sûrement à la syphilis certaines de ces lésions, et notamment celles qui occasionnent l’angine de 

p o itr in e  e t le s  a n é v ry s m e s  d ’u n e  p a rt, la  p a ra ly s ie  g é n é ra le  

e t  l e  t a l u s  d ’a u t r e  p a r t . I l  r e s s o r t ,  e n  e f f e t ,  d e s  s t a t i s t i q u e s  

q u e  d a n s  t o u s  c e s  c a s ,  o n  t r o u v e  h a b it u e lle m e n t  c h e z
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les malades des antécédents syphilitiques, et que les cas où la syphilis ne peut pas être reconnue, ne doivent pas 

moins bien être attribués, en raison de leur petit nombre qui n’excède pas celui où, avec des accidents tertiaires indésirables, on ne peut pas non plus retrouver la syphilis dans les antécédents du malade, soit en raison de la 

dissimulation de ce dernier, soit parce que, en réalité, les accidents primitifs et 

secondaires ont passé inaperçus. Bien plus, on peut se demander si, véritablement, les accidents dits para-syphilitiques, 

diffèrent autant qu’on le croit, des accidents tertiaires.
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pourrait pas être oblitérée par l’inflammation de ses parois quand bien même elle se produirait de la même manière qu’au niveau de petites artères.C’est que d’abord, elle n’a pas la même constitution ; sa tunique moyen étant surtout élastique au lieu d’être musculaire ; et ensuite l’inflammation paraît avoir une marche plus lente. C’est 

pourquoi les lésions sont notablement différentes 

dans 

les deux cas.Cependant, on y trouve également une inflammation intense des tuniques externe et interne avec hyperproduction cellulaire. Il n’y a de différence que pour ce qui concerne l’effet produit sur la tunique moyenne qui tout à disparaître au lieu d’augmenter.
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À  

l ’ œ i l  n u ,  l ’ a o r t i t e  s y p h i l i t i q u e  e s t  c a r a c t é r i s é e  

p a r  l a  p r é s e n c e  d e s  

plaques dites gélatiniformes et par l’épaississement plus ou moins considérable de toute la paroi des vaisseaux. Mais sur la surface de section, on peut déjà voir que cet épaississement est dû à celui des tuniques interne et externe.Cela est encore bien plus 

évident à l’examen microscopique, où l’on peut constater, d’une part d’énormes saillies dues à l’épaississement de la tunique interne au niveau des plaques gélatiniformes, et, d’autre part un épaississement uniforme de la tunique externe ; puis en même temps l’empiètement des deux tuniques sur la tunique muqueuse,
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dont les parties limitantes interne et externe sont comme xxx par l’extension des fibres des tuniques voisines, et au sein de laquelle on aperçoit ça et là des amas de cellules rondes paraissant provenir de la tunique externe et se propageant parfois jusqu’à la tunique interne, surtout lorsqu’il existe en même temps au milieu de ces cellules un vaisseau de nouvelle formation ; ce qui se voit assez fréquemment sur les points les plus affectés, de telle sorte que les tuniques interne et externe arrivent au contact avec un exsudation cellulaire et des vaisseaux qui les réunissent à la place de la 

tunique moyenne dont on ne trouve plus que des 

lambeaux ça et là et qui peut même disparaître complètement par places.
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Nous avons décrit l’aortite syphilitique comme caractérisée par l’hyperproduction survenant au niveau de ses tuniques interne et externe, sans hyperproduction de la tunique moyenne, qui est au contraire plus ou moins étouffée, probablement en raison de sa constitution surtout par du tissu élastique qui ne se prête pas à l’hyperproduction aussi facilement ou au moins dans les mêmes conditions que le tissu musculaire.Nous n’avons pas fait 

mention des lésions athéromateuses proprement dites qu’on peut simultanément rencontrer avec les plaques gélatiniformes de l’aortite syphilitique et jusque dans la paroi des anévrysmes, argument qui a été donné pour prouver la continuation de la tunique interne 

dans la poche.
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I l  n o u s  r e s t e  

encore 

à parler 

des inflam m ations d iffuses ou systém atiques des organes sous l’influence de la  syphilis. Les m ieux connus 

so n t  c e lle s  d e s c e n tre s  n e rve u x  e t  su rto u t  ce lle s  q i c a ra c té r ise n t  la  p a ra ly s ie  gé n é ra le  e t  le  ta lu s . P ré p a ra t io n s  
d e  m é n in g o -e n cé p h a lite  d if fu se  o ù  l’o n  p e u t  v o ir  u n e  h y p e rp ro d u c t io n  c e llu la ire  t rè s  p ro n o n cé e  a u  n iv e a u  

des méninges et de la substance cérébrale correspondante, principalement le long des vaisseaux.Préparation de la moelle d’un talutique où l’on peut voir la sclérose complète des cordons postérieurs.Les deux affections peuvent être observées sur le même sujet.Il n’y a pas que cette sclérose qui relève de la syphilis. D’autres cordons peuvent être atteints simultanément (scléroses combinées) et même 

plus ou 

moins irrégulièrement et l’on peut avoir aussi des scléroses transverses.
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On s’est encore demandé ni des scléroses plus ou moins étendues dans les divers organes, notamment dans le foie et dans les reins, pouvaient être attribuées à la syphilis. On l’admet, 

sans avoir spécifié les caractères des lésions pouvant être rapportés à cette cause plutôt qu’à tout autre. Pour ce qui 

concerne le foie, on admet une cirrhose syphilitique dont Charcot a essayé de préciser le caractère particulièrement diffus. Mais il est facilement de constater cette même diffusion des lésions dans beaucoup de cas 

où la syphilis ne saurait être en cause. D’autre part, nous n’avons jamais constaté de véritable cirrhose avec son ensemble de symptômes classiques, sans pouvoir incriminer l’usage des boissons alcooliques.
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Pour les reins, on admet qu’une néphrite peut se produire en même temps que les accidents secondaires et tertiaires ; mais on ne lui attribue par de caractères particuliers ; de telle sorte qu’on peut aussi bien admettre une néphrite produite par toute autre cause, comme on l’observe si fréquemment.Cependant, il nous semble qu’on serait plutôt en droit de rapporter à la syphilis, la néphrite survenant chez un syphilitique et s’accompagnant de dégénérescence amyloïde, en dehors de la tuberculose et des suppurations surtout lorsqu’il existe en même temps d’autres inflammations pouvant incontestablement se rapporter à la syphilis, comme celle du foie dans les conditions indiquées précédemment, et comme celles des centres nerveux.
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Il est encore une sclérose de nature syphilitique que l’on rencontre assez fréquemment, comme il ressort de la thèse de M. Charvet, je veux parler de la sclérose du muscle cardiaque. Elle n’a pas de caractères qui la distingue de la sclérose 

reconnaissant d’autres causes ; mais ce qui peuvent 

néanmoins de la rapporter à la syphilis, c’est sa constance avec l’aortite syphilitique et aussi sa grande intensité dans la plupart des cas, comme vous pourrez en juger par 

l’examen des préparations.On a signalé encore la sclérose d’autres organes ; et il n’y a pas de raison pour ne pas admettre leur possibilité. Mais pour les rattacher sûrement à la syphilis, il faut des caractères spéciaux ou bien la simultanéité des lésions de même nature, en dehors de toute autre cause de production de ces lésions.
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Les capillaires sont ensuite fréquent affectés. Description de leur altération au niveau des glomérules du rein et des lobules hépatiques. Remarque au sujet de ces dernières lésions où l’on pourrait 

croire à une altération primitive des trabécules hépatiques, tandis qu’en réalité l’altération se trouve sur les capillaires qui 

augmentent de volume et apparaissent comme de gros xxx trabéculaires entre lesquels ne retrouve à peine la trace 

des trabécules se présentant sous la forme linéaire avec des noyaux divers donnant l’aspect des capillaires. Même 

remarque pour ce 

qui concerne les glomérules de la rate. Lorsque ceux-ci sont très affectés, l’artère centrale est souvent saine. De même que pour les reins et 

le foie – Les lésions sont prédominantes sur les artères ou sur les capillaires. Sur les muqueuses, les artères de la sous-muqueuses sont aussi affectées, 

mais encore les cellules de la musculaire xxx et sur quelques 

petites celles des tuniques musculaires. Dans tous les cas, la tuméfaction des parois vasculaires affectées occasionne la diminution de calibre du vaisseau et une anémie plus ou moins prononcée à ce niveau.SCD Lyon 1
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Origine et nature des lésions – Pour Virchow, c’est dans les vaisseaux qu’on observe tout d’abord l’altération et lorsque des cellules sont atteintes, c’est au voisinage des vaisseaux altérés. Pour Rindfleisch, ce sont les cellules qui seraient tout d’abord le siège de l’altération. Mais cette assertion est manifestement contraire à 

l’observation des faits lorsque la lésion se trouve à un léger degré. Ce n’est que dans les cas de lésions très étendues qu’on peut discuter la question d’origine en raison de la difficulté de rendre compte exactement de la disposition des parties affectées. Mais on trouve toujours quelques points moins altérés où l’on peut voir l’altération manifestement localisée sur 

l e s  c a p i l l a i r e s .
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Pour Wagner, métamorphose régressive des albumines formant un degré intermédiaire entre ces substances et les 

graisses. Pour Dickinson, matière de nature fibrineuse (albumine du sang) modifiée par la peste d’un aboli ou le grain d’un acide. Des expériences faites par Eubarsch et d’autres auteurs, il résulterait que 

la 

dégénérescence amyloïde peut être déterminée par les toxines du staphylococcus pyogènes xxx. Les toxines du bacille pyocyanique 

produiront aussi entre dégénérescence d’après Charrin.Et en somme, d’après la plupart des auteurs, on admet que la présence de ces toxines dans des conditions déterminées encore mal connues, peuvent modifier profondément le métabolisme cellulaire d’où résulte le départ de la substance anormale dérivée de l’albumine.Si nous n’en savons pas davantage, cela 

t i e n t  à  n o s  c o n n a i s s a n c e s  e n c o r e  

r e s t r e i n t e s  p o u r  c e  q u i  t o u c h e  a u  m é t a b o l i s m e  c e l l u l a i r e .
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S i  l a  c a u s e  i m m é d i a t e  d e  

la production de la substance amyloïde est encore circulaire, il n’est pas douteux que cette dégénérescence est toujours engendrée par un état cachectique, ordinairement sous l’influence de longues suppurations et particulièrement chez les tuberculeux. Ce sont ceux d’un âge peu avancée aux environs de 20 à 30 ans qui 

sont le plus souvent atteints, surtout dans les cas de suppurations osseuses et articulaires ou encore de cavernes pulmonaires anciennes, de pleurésies suppurées anciennes. 

On considère aussi cette dégénérescence comme particulière à la syphilis intestin ; mais c’est encore dans les cas s’il y a des suppurations prolongées et peut être de la tuberculose car c’est bien cette dernière avec suppuration 

ancienne qui la détermine ordinairement mais non dans tous les cas. C’est pourquoi sa cause déterminante reste encore à démontrer. Cependant dégénérescence amyloïde simplement dans un cas de talus dont vous pourrez voir les persistances.SCD Lyon 1
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On a encore signalé cette dégénérescence dans d’autres états cachectiques ; mais cela paraît bien douteux.Il est encore à remarquer que suivant Cohnheim, cette 

dégénérescence pourrait survenir exceptionnellement sous maladie antérieure et se développer même dans l’espace de 2 ou 3 mois. L’une de nos pièces se rapporte à un las où il n’existait pas de suppuration ni d’autre affection appréciable. Mais 

l a  s y p h i l i s  d e v a i t  ê t r e  e n  c a u s e  t r è s  p r o b a b l e me n t . P e n d a n t  

l a vi e,  on peut  l a soupçonner  chez l es  mal ades  s e t r ouvant  dans  l es  condi t i ons  i ndi quées  pr écédemment ,  mai s  non l a 

di agnost i que d’une mani ère cer t ai ne.  Et  comme on l a r encont re chez des suj et s ayant  présent és des l ési ons de pl us en pl us consi dérabl es,  i l  y 

a  t o u t e s  p r o b a b i l i t é s  p o u r  q u e ,  u n e  f o i s  é t a b l i e ,  e l l e  n e  

rétrocède pas.  Du reste,  les parties atteintes ont perdu leur structure,  et il est tout à fait rationnel d’admettre qu’elles ne pourraient pas la récupérer.  Encore mais les maladies qui occasionnent cette dégénérescence 

pourrai ent -el l es rét rocéder. Les expéri ences de Lubarsch sur l a possi bi l i t é de l a rét rocessi on de cet t e dégénérescence nous parai ssent  dout euses.
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