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Introduction

1) Processus bénéfique: élimination de l’agent pathogène

Au moins une fois par semaine, le corps subit une réaction inflammatoire.

1ère histoire:
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muqueuses, se trouvent des macrophages résidents. Ils vont aller lyser les cellules épithéliales, prendre le virus, le métaboliser. Les macrophages contenant un certain nombre de constituants épitopiques du virus, vont migrer dans les vaisseaux vers le premier relais ganglionnaire où il y aura présentation de l' Ag viral aux lymphocytes. En 48h environ, l'inflammation va se développer: les lymphocytes vont venir envahir la muqueuse et tuer les cellules infectées. En 10 à 15 jours, le virus sera totalement éliminé, non sans avoir contaminé de nombreuses personnes aux alentours!

Ce qu'on appelle réaction inflammatoire, c'est toutes les modifications que subissent ici les fosses nasales vis à vis d'une agression (ici l'infection virale).

2ème histoire:

Il s'agit d'une femme de 35 ans, enceinte, qui fait un dosage des HT21 ( pour évaluer le risque que son enfant ait une trisomie 21). Elle fait donc une amniocentèse (prélèvement de liquide 
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La photo ci-avant est une image microscopique de son utérus avec une coloration spéciale, qui met en évidence la bactérie responsable de son infection: clostridium perfringens. 
On ne voit que des fantômes de cellules, c'est à dire qu'on ne voit plus les noyaux, les cellules sont mortes. La particularité de clostridium perfringens est que cette bactérie se multiplie, envahit les tissus, induit immédiatement la nécrose cellulaire sans qu'il n'y ait aucune réaction inflammatoire (elle bloque d'emblée tous les processus).

C’est la toxine libérée par la bactérie qui est responsable de la nécrose cellulaire. 
On voit donc que l'absence de réaction inflammatoire peut avoir des conséquences très graves.

2) Processus délétère

3ème histoire:

Un chirurgien de 35 ans qui s'était coupé pendant une intervention. Très rapidement, il a présenté des signes d'insuffisance hépatocellulaire et le diagnostic d’hépatite virale B a été fait. 
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Ici, la réaction inflammatoire est bien un processus délétère.

Dans le cas d’une hépatite fulminante, le traitement est une greffe du foie.

3) Définition

L’inflammation est la réaction d’un organisme vivant (tissu vascularisé) à une agression (ex: coup de soleil).

Il ne peut pas y avoir d'inflammation sur un tissu mort.

Pour les médecins légistes, il va être possible de savoir si une lésion est pré- ou post-mortem, selon la présence ou non des signes d'inflammation.

Les agressions donnant lieu à une inflammation sont multiples:

- Physique: chaud, froid, CE, radiations

- Antigène exogène ou auto-antigènes: Maladie auto-immunes, allergies, réaction à corps étrangers

- Nécrose tissulaire : Traumatisme, ischémie. Par exemple, lors d'un accident de moto, le mollet peut avoir été écrasé par la moto: une partie du muscle ou des parties molles vont nécroser. 
Toute nécrose entraîne un phénomène d'inflammation qui a pour but ultime de résorber les tissus nécrosés, de le revasculariser et de faire la détersion du foyer de nécrose. Tous ces phénomènes vont conduire à un œdème, ainsi qu’ un afflux de cellules inflammatoires et donc la première chose à faire va être une aponévrotectomie de décharge, pour éviter que l'œdème vienne comprimer un nerf ou autre.

- Chimique: acide, base, toxines

- Infectieuse: Bactéries, virus, champignons, parasites (ex d'infection aigue: rhinovirus).Nous hébergeons de nombreuses bactéries (flore commensale) qui ne donnent pas lieu à une réaction inflammatoire, sauf dans certaines conditions particulières (immunodépression, autre agression...). Les agents infectieux représentent la majorité des étiologies de l’inflammation.

- Tumeurs: un certain nombre de cellules tumorales expriment des Ag non reconnus par le système immunitaire et qui vont être à l'origine d'une réaction inflammatoire, mais cela n'est pas le cas de toutes les pathologies tumorales. Des recherches sont réalisées sur cette immunité dans le but de mettre en place un vaccin anti tumoral (stimulation de cette immunité pour lyser spécifiquement les cellules tumorales).

Les formes de l’inflammation et leurs conséquences cliniques et biologiques sont variées et dépendent de :

- la nature de l’agent agresseur

- du site de l’agression et de la réaction inflammatoire: L'infection à haemophilus influenza est fréquente et sans gravité chez les enfants de plus de 2 ans (donne des bronchites, laryngites). Chez les enfants de 6 mois à 2 ans, la laryngite va donner une inflammation de l'épiglotte et comme le tractus est très petit cela a un potentiel de gravité important (l’épiglotte gonfle, elle peut complètement obstruer la lumière laryngée et être responsable de mort subite par suffocation).

- de l'individu « agressé »

                 -> Génétique : certains individus sont naturellement totalement résistants à une infection (il existe ainsi des gens mutants pour un cluster de différenciation à la surface des lymphocytes et qui sont à jamais non infectables par le HIV).

                 -> « terrain » : immunodépression, stade de développement 

- de la persistance ou répétition de l’agression

I. Eléments intervenant dans la réaction inflammatoire
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1) Le tissu conjonctif
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Ces vaisseaux participent à l'inflammation par:

-  leurs cellules endothéliales, qui vont « appeler » les cellules circulantes et leur permettre de passer dans le tissu conjonctif pour venir agir sur le site de l'agression.

- le plasma qui va transporter de nombreuses choses.

- les cellules circulantes (leucocytes, monocytes...etc.)

La substance fondamentale du tissu conjonctif avec ses fibres élastiques et sa matrice extracellulaire, intervient elle aussi, grâce à l'œdème et à la dilution des toxines. La matrice extracellulaire possède des récepteurs et est capable de stocker des facteurs de croissance pour des cytokines, interleukines situés en extracellulaire.

Dans tout le tissu conjonctif et dans tout l'épithélium se trouvent des cellules inflammatoires qui veillent (fibroblastes, histiocytes, mastocytes, lymphocytes, plasmocytes, polynucléaires, macrophages: cellules épithelioïdes et géantes), qui vont envoyer des médiateurs et communiquer pour faire venir d'autres cellules inflammatoires. 

Les fibroblastes ont un rôle fondamental dans la cicatrisation et dans l'angiogénèse.

2) Les acteurs cellulaires de l’inflammation

Phagocytes:
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Les autres phagocytes sont:

- les polynucléaires neutrophiles (plus petits, avec un noyau polylobé)

- Les polynucléaires éosinophiles (idem, avec des grains dans le cytoplasme)

- les polynucléaires basophiles.
- les mastocytes.
Lymphocytes:

On distingue, parmi eux:

- les lymphocytes B qui expriment le CD20 et sont responsables de l'immunité humorale (synthèse d'Ac).

- les lymphocytes T qui expriment le CD3 et sont responsables de l'immunité cellulaire, cytotoxique.

- les plasmocytes (= LB matures)

1. Les macrophages
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Comme toutes les cellules sanguines, ils sont fabriqués dans la moelle osseuse à partir des monoblastes.

Le macrophage s'appelle :

· Monocyte circulant dans le sang 
· Histiocyte et macrophage résidant dans les tissus 
· Cellule de Kuppfer dans le foie (grands détoxificateurs du sang portal). 

La plupart des tissus possèdent des cellules inflammatoires de veille, résidentes.

La durée de vie d'un histiocyte est de 2 mois (20à 60 jours).

Ce sont ces histiocytes qui donnent naissance, par fusion et sous l'influence de certains agents agresseurs, à des cellules épithélioïdes et à des cellules géantes multi nucléées.

    Fonctions des macrophages : 
· La fonction première des macrophages est la phagocytose et la lyse des bactéries grâce aux protéases lysosomales qui lysent le tissu conjonctif. 
· Les macrophages ont également un rôle très important dans le signalement et la libération de cytokines qui vont modifier leur environnement et faire venir d'autres cellules.

Cytokines libérées par les macrophages:

- IL6: stimule la synthèse des protéines de l’inflammation

- IL8: agent chimiotactique pour les polynucléaires neutrophiles (attire les PNN)

- IL1 (idem)

- TNF alpha: responsables de la fièvre, de l'adhésion des leucocytes, stimulent la thrombose.

2. Granulocytes (= tous les polynucléaires et les mastocytes)

Ils sont produits par la moelle osseuse sous forme de myéloblaste. Apres maturation il y a apparition des 3 séries de la lignée granulocytaire: les polynucléaires neutrophiles, basophiles et éosinophiles.

Ils sont circulants et vont venir dans les tissus quand ils seront appelés par un phénomène de diapédèse (passent les vaisseaux pour venir sur le site de l'infection).

   Fonction des polynucléaires neutrophiles (PNN) :

Ils interviennent dans l'infection bactérienne (le pus correspond aux polynucléaires neutrophiles).

Ils sont appelés par chimiotactisme, et possèdent un ensemble de protéases lysosomiales : lysozyme, myeloperoxydase, phospholipase A2, hydrolase, interférons. Ces molécules sont des signaux inflammatoires et sont également capables de lyser les agents bactériens.

   Fonction des polynucléaires éosinophiles:

Ils interviennent le plus souvent dans des infections par des parasites et sont responsables de la lyse de cellules épithéliales.

   Fonction des polynucléaires basophile:

Ce sont les polynucléaires essentiels dans les phénomènes d'allergie avec l'hypersensibilité anaphylactique. Ils sécrètent différentes molécules intervenant dans l'allergie comme l’ histamine, Leucotriènes, PAF et TNFa. 

   Fonction des mastocytes:

Ils interviennent dans l'hypersensibilité anaphylactique et l'inflammation chronique.

3. Les lymphocytes

Il en existe plusieurs types:

- Type T/CD3+: immunité  cellulaire/cytokines

- Type B/CD20+: immunité  humorale/anticorps

- Cellules NK (« natural killer ») qui sont responsables de :

· cytotoxicité directe, sans qu'il y ait besoin de reconnaissance spécifique. 
· Elles éliminent des cellules « étrangères » à l’organisme.

· Module la réponse immunitaire.

4. Autres cellules:

- Cellules endothéliales (+ péricytes= cellules musculaires lisses qui font le tour des vaisseaux)

· Elles permettent la vasoconstriction/vasodilatation, pour moduler le flux sanguin (augmenter le débit sur le site de l'inflammation)

· Elle portent à leur surface des protéines d’adhérence (sélectine, intégrine), et vont donc être capables d'accrocher des molécules et des cellules pour pouvoir les faire passer dans le tissu conjonctif.

· La façon dont elles sont disposées joue sur la perméabilité vasculaire.

· Enfin, elles sont essentielles dans le dernier processus de l'inflammation, c'est à dire la réparation, la cicatrisation car elles vont être capables de se multiplier et de permettre la néoangiogénèse → néo vascularisation et bourgeon charnu.
. 

- Fibroblastes (et myofibroblastes contractiles) 

Il sont capables de migrer, de proliférer (pour la cicatrisation) de sécréter des facteurs de croissance : PDGF , TGFβ, de produire de la matrice extracellulaire pour remplacer le tissus détruit 

(collagène fibrillaire et autres composants de la MEC). 

II.  Les médiateurs de l’inflammation

Il y en a 2 types

- Cellulaires: médiateurs préformés dans les cellules qui seront libérés sous l'action d'une interaction ligand/récepteurs ou synthétisés en réponse à un stimulus (interleukines).
- Plasmatiques : présents dans le plasma sous forme de précurseurs inactivés (doivent être activés pour acquérir leurs fonctions).
1) Médiateurs cellulaires

Amines vaso-actives : Histamine et sérotonine 

- elles sont essentiellement contenues dans les PN Basophiles, mastocytes, plaquettes sous forme de granules intra cytoplasmiques (préformées). 

- elles sont libérées dans différentes situations: traumatisme, choc thermique, complexe Ag-Ac (allergie), cytokines (IL1, IL8), anaphylatoxines C3a et C5a. 

- ce sont les principaux médiateurs de la phase immédiate de l’inflammation = vasodilatation des artérioles ainsi que la perméabilité vasculaire.
2) Médiateurs d’origine plasmatique

1. Système des kinines: activé par protéases dans PNN, nécrose

· Contraction muscle lisse et dilatation des vaisseaux sanguins : augmentation de la perméabilité vasculaire. 

· Activation du complément. 

· Chimiotactisme. 

· Douleur. 

2. Système du complément : 

Il est activé par différents événements comme le complexe Ag-AC, les endotoxines, les enzymes des PNN, la lyse cellulaire (MAC). 

Le complément activé donne lieu à plusieurs fractions qui sont responsables de différentes actions dans la réaction inflammatoire:

- C3a et C5a : anaphylatoxines, perméabilité vasculaire, vasodilatation (histamine des mastocytes).

- C3b : opsonisation (qui facilite la phagocytose des éléments infiltrés). 

- C5a : chimiotactisme PN et monocytes, adhérence leucocytes aux cellules endothéliales, voie LPO des leucocytes : auto-entretien du cycle d’attraction des PN. 

3. Système de la coagulation et de la fibrinolyse 

III. Déroulement de la réaction inflammatoire:

De manière générale le scénario comporte 4 phases :

· Réaction vasculo-exsudative : c’est le moment où les vaisseaux se dilatent, ou il a un exsudat c'est-à-dire du liquide et des protéines qui passent la barrière des vaisseaux et qui vont dans le conjonctif et l’épithélium sur le site de l’inflammation.

· Réaction cellulaire : c’est la phase ou il y a afflux de cellules qui vont jouer leur rôle inflammatoire.

· Phase de détersion : c’est la phase de nettoyage.

· Réparation et cicatrisation : phase très importante, restitution ad integrum du tissu comme il était avant l’inflammation.

Exemple d’une inflammation d’un follicule pileux, avec les différentes phases de l’inflammation:
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1) Réaction vasculo-exsudative

=> Rougeur, chaleur, tuméfaction, douleur


Congestion active : vasodilatation  des artérioles et des capillaires, augmentation active du calibre des vaisseaux sous l’effet de l’inflammation qui a pour rôle d’apporter un maximum de débit sanguin et plasmatique au site de l’inflammation.

Ceci a lieu sous le contrôle de médiateurs chimiques.

Œdème inflammatoire

Définition: Passage dans le tissu conjonctif interstitiel 

d’un exsudat (eau et protéines) 

Rôle: 

- apport de médiateurs chimiques et autres systèmes de défense: 

immunoglobulines, complément, facteurs de la coagulation

- Dilution des toxines

- Lié à la vasodilatation et augmentation de la perméabilité vasculaire sous le contrôle de

Histamine, bradykinine, complément C3a et c5a, PAF, leucotriènes.

Cela permet l’apport de médiateurs chimiques et des différents systèmes de défenses, permet également  la dilution des toxines localement.

Ce phénomène est lié à la vasodilatation.



Déroulement: 

- margination, 

- adhérence aux cellules endothéliales (molécules d’adhésion : sélectines, intégrines), 

- passage transendothélial 

Rôle: 

Permettre l’arrivée des cellules de l’inflammation sur le site

La diapédèse est aussi appelée transmigration. C’est une phase très importante de l’inflammation qui permet le transport des cellules de l’inflammation vers le site inflammatoire.

Sur la photo, on peut voir la déformation du noyau d’un monocyte qui est en train de traverser la barrière endothéliale.

2) Réaction cellulaire


Tissu de granulation 

inflammatoire

Une fois les cellules arrivées, on parle de foyer inflammatoire qui est constitué de cellules provenant de la circulation, les médiateurs plasmatiques et cellulaires et avec la participation du tissu conjonctif avec ses fibroblastes et ses éventuelles cellules inflammatoires résidentes. 

3) Détersion

C’est la phase de nettoyage du foyer lésionnel avec l’élimination du tissu nécrosé.

Cette détersion peut se faire de manière externe spontanée (ex : le furoncle va s’ouvrir et libérer le pus de façon spontanée si il n’y a pas de détersion chirurgicale auparavant).

Elle peut se faire de façon chirurgicale ou interne
4) Réparation et Cicatrisation

1. Le « bourgeon charnu » remplace les tissus détruits :

   Les cellules inflammatoires

   Des fibroblastes et des myofibroblastes

   Des néovaisseaux

Ex (diapo) : coupure avec un épluche légume avec  une épluchure de peau bien emportée que l’on observe au microscope 3 jours après. 

On observe en haut la croûte avec une perte de substance et en dessous ce qu’il se passe trois jours après la blessure.

Les fibroblastes vont s’activer et les cellules endothéliales sous l’influence de facteurs de croissance vont proliférer pour faire une néo angiogénèse et ainsi formés des néo vaisseaux.

La matrice extra cellulaire va essayer petit à petit de remplacer le tissu manquant pour au final avoir quelque chose d’à peu prés identique à ce qu’il y avait avant et cela en plusieurs semaines.

        2.  Cicatrice :
Constituée de tissu conjonctif fibreux

Modification de sa structure: diminution de l’œdème, augmentation de la composante fibreuse

(Le tissu cicatriciel peut avoir différentes formes avec plus ou moins d’œdèmes, plus ou moins de composantes fibreuses et un aspect plus ou moins identique à ce qu’il y avait auparavant).

3.  Régénération épithéliale :
Toutes ces phases de l’inflammation ne se déroulent pas les unes après les autres strictement mais se chevauchent entres elles.

IV. Formes anatomo-cliniques de l’inflammation.

On va voir maintenant quelques exemples de déroulements de processus inflammatoires.

On va voir qu’il existe un petit nombre de cas où, en fonction de la composition de l’infiltrat, on va pouvoir déterminer la nature de l’agent infectieux, c’est ce que l’on appelle l’inflammation spécifique.

1) Inflammation aigue bactérienne

Cas clinique n°1 : appendicite aigue : (inflammation purulente aves destruction tissulaire)
=>L, 8 ans

=>Vomissements, 38°, 

douleurs abdominales

=>NFS: 15000 GB

=>Défense fosse iliaque droite



Mécanisme :

- Agression bactérienne sur 

Rupture de la barrière muqueuse

- Ulcération aiguë de la muqueuse

- Destruction de la muqueuse,

infiltrée de polynucléaires 

neutrophiles








Il est opéré sous cœlioscopie (voir photo). La pince est sur la base de l’appendice et le reste c’est le corps de l’appendice (ici on est en  phase cellulaire de l’inflammation : on voit bien la congestion ainsi que les fausses membranes qui sont des PNN et de la fibrine, donc c’est suppuré).

Une fois l’appendice enlevé il est envoyé en laboratoire d’anapathologie et on obtient  au microscope les différentes coupes ci-dessus (section transversale). 
Dans l’appendice pathologique on voit que la lumière a disparu,  la muqueuse est ulcérée (l’épithélium est au contact des selles) et on voit de nombreux PNN. Une appendicite est causée par une inflammation de la muqueuse (ex : coupure par une coquille d’œuf) ce qui engendre tous le processus inflammatoire du à l’invasion bactérienne. Petit à petit l’inflammation diffuse jusqu’à la paroi et on a apparition des fausses membranes puis une probable perforation du contenu appendiculaire dans la cavité péritonéale avec une pullulation bactérienne dans le péritoine qui va pouvoir être la cause d’un choc sceptique (mise en jeu du pronostic vital, péritonite). Il y a donc détersion par chirurgie (appendicectomie), puis lavage péritonéal et traitement antibiotique.  

Généralités sur les inflammations aigues bactériennes:

 Aiguë : réponse immédiate et précoce

- Inflammation à polynucléaires neutrophiles avec destruction tissulaire (sur toute muqueuse = ulcération aiguë)

- Inflammation purulente (ou aiguë suppurée) = présence de pus

Pus = produit de nécrose tissulaire avec PNN normaux, PNN morts et fibrine

Cutanée : folliculite, furoncle, panaris

Bucco-dentaire : rage de dent

Trompe: salpingite

Vésicule: cholécystite aiguë

Modalités évolutives des inflammations aigues bactériennes

 Résolution et restitution ad-intégrum : détersion et cicatrisation (folliculite)

 Formation d’un abcès : cavité néoformée dans  un organe constitué (ou collection):

- Au centre par du pus 

- Autour par un tissu conjonctif jeune riche en cellules inflammatoires et néo vaisseaux = bourgeon charnu

- Circonscrit par de la fibrose 

Drainage de l’abcès : 

· Spontané (folliculite, furoncle, abcès dentaire)


Dans un conduit préexistant (ex : bronche)

Dans un conduit néoformé : fistule (ex : à la peau)

· drainage (mise à plat) chirurgical

Si il y a un site inflammatoire qui n’est pas détergé cela peut conduire à un abcès (= pus avec autour un tissu de granulation et de la fibrose) associé à des signes généraux (fièvre, pouls filant,…).  Une fistule est un néo conduit qui  correspond à l’excès de drainage d’un abcès.

2) Inflammation chronique virale

Cas clinique n°2 :Inflammation chronique à virus hépatotrope

=>Me B, 37 ans

=>Dépistage systématique, sérologie VHC positive

=>Transaminases 2 x normale, ARN viral sérique +



On lui prescrit une biopsie du foie (cf. : coupe au dessus) Le problème dans cette inflammation est la cicatrisation qui est fibreuse. Cette fibrose est mutilante car elle remplace le tissu pré existant (hépatocytes) et cela peut au bout d’un certain nombre d’années amené à une véritable cirrhose. 

Persistance du virus et de l’inflammation avec  destruction: fibrose mutilante remplaçant le  tissu pré-existant:






Inflammation chronique:

=>Inflammation de durée prolongée ( > 6 mois)

- Principales causes :  


Agent infectieux persistant (mycobacterium tuberculosis, treponeme pallidum, VHC, VHB)


Exposition prolongée à des toxiques (silice et fibrose pulmonaire)


Maladies auto-immunes (polyarthrite rhumatoïde,  lupus, maladies inflammatoires chronique de l’intestin)

- Aspects histologiques:


Infiltrat inflammatoire à cellules mononuclées, lymphocytes, plasmocytes, macrophages


Destruction tissulaire chronique


Tentative de cicatrisation par la  prolifération de tissu conjonctif remplaçant le tissu altéré conduisant à l’angiogénèse et à la fibrose mutilante

Inflammation chronique et fibrogénèse:

Inflammation ==> Tissu de réparation (ou tissu de granulation) =  néovaisseaux, fibroblastes, 

                              cellules inflammatoires

Fibrose jeune :

Tissu conjonctif riche en cellules inflammatoires et en fibroblastes, œdème

Possibilité de régression

Fibrose ancienne :

Tissu conjonctif pauvre en cellules et riche en composant matriciels (essentiellement collagène)

Peu de possibilités de régression

Systématisée : ne touche que le TC préexistant (fibrose pulmonaire épaississant les parois des alvéoles)

Mutilante : remplace le tissu détruit (infarctus myocardique, cirrhose)

La prof a passé toutes les diapos ci-dessus sans les avoir commentées, il faut donc bien les lire. 

3) Inflammation bactérienne prolongée

Cas clinique n°3 :

=>Mr N, 25 ans, amaigrissement récent de 8 kg, sueurs le soir

=>Examen clinique : volumineux ganglions cervicaux

=>Biopsie d’un ganglion cervical

(voir diapo)

Diagnostic :Lymphadénite granulomateuse épithélioïde et  gigantocellulaire avec nécrose caséeuse = tuberculose

Tuberculose = maladie infectieuse liée à la contamination par mycobacterium tuberculosis (BK)

primo-infection : inhalation de bactéries. Développement d’une réaction immunitaire à médiation cellulaire





· exudation : œdème et PNN
· follicule : granulome

· caséo : nécrose caséeuse 

· caverne : nécrose détergée 

On observe des macrophages qui n’ont plus la forme habituelle mais qui deviennent très grands avec une forme allongée, on les appelle alors cellules épithélioïdes  car elles se mettent à ressembler à des cellules épithéliales. A coté on a des cellules géantes qui correspondent àdes macrophages qui ont fusionnés. 90 %  de ces cas sont dues soit à une tuberculose soit à une sarcoïdose. C’est un exemple d’inflammation spécifique, la seule présence de ces cellules géantes et épithélioides peut induire le diagnostic.

4) Inflammation spécifique

L’inflammation est dite spécifique lorsque l’aspect histologique permet de suspecter ou d’affirmer la cause ou un groupe de causes responsables de la réaction inflammatoire

Inflammation aiguë ou chronique

Son caractère spécifique repose sur : 


- des modifications cytonucléaires caractéristiques → effet cytopathogène.

- la composition de l’infiltrat inflammatoire


- lescaractéristiques de la nécrose

            - l' identification de l’agent pathogène, en fonction du siège de la lésion

L’inflammation est le plus souvent non spécifique mais il existe quelques cas ou on va avoir un caractère spécifique à telle ou telle pathologie. C’est pour cela que l’on a recourt aux biopsies.

EXEMPLES :

1. par des modifications cytonucléaires caractéristiques:

Infection virale à VHB (virus de l’hépatite B)

=>Foie

Infection à HPV (Human Papilloma virus)

=>peau (verrue vulgaire), muqueuse vulvaire, 

vaginale, col utérin, anal (condylome)                    

Infection à CMV                  

=>foie, tube digestif               

Infections herpétiques

2. par la composition de l’infiltrat inflammatoire

Granulome épithélioïde et gigantocellulaire:

Histiocyte à cytoplasme abondant avec  noyau allongé,  

cellules géantes formées par la fusion de plusieurs 

cellules  epithélioides

Étiologies des inflammations granulomateuses épithélioïdes et gigantocellulaires:

Causes infectieuses


Tuberculose (MT)


Mycobactéries atypiques


Lèpre (Bacille de Hansen)


Brucellose (Brucella)


Syphilis tertiaire (tréponème)


Yersiniose (Yersinia)


Maladie des griffes du chat (Rochalimea)


Bilharzioses (Shistosoma)

Causes non infectieuses:


- Sarcoïdose


sujet jeune, ganglions médiastinaux, granulome fibrosant, non nécrosant


- Réaction à corps étrangers


- Alvéolite allergique extrinsèque 


fermier ou éleveurs d’oiseaux


-Maladie de Crohn


-Réactions médicamenteuses


- …

Dépendante du siège de la  lésion:

Exemple : Maladie de Horton

=>personne agée

=>céphalées

=>artères temporales 

Inflammation épithélioide et gigantocellulaire détruisant la LEI (limitante élastique interne) d’une artère temporale.


3. par les caractéristiques de la nécrose

Nécrose caséeuse : rappelle le lait caillé. 

Substance dépourvue de cellules, éosinophile, 

fendillée avec restes de fibres. 

4. par l’identification de l’agent pathogène

Mycoses:

Candidose cutanéomuqueuses

Aspergillose pulmonaire

Cryptococcose neuroméningées

Pneumocystose pulmonaire

=>Coloration de PAS ou et Groccot

Les parasitoses

- bilharziose intestinale ou urinaire  

(Shistosoma mansoni et haematobium)


granulome

- leishmaniose

- toxoplasmose

Par manque de temps la prof est passée très rapidement sur les dernières diapos et n’a fait que les lire. Mais les notions qui ont été sautées vont être reprises en TP avec des exemples.

Les diapo de la prof seront mises sur le site des ronéos.

Cette photo représente une muqueuse nasale. On peut voir :


- les vaisseaux dilatés 


- la présence de nombreux lymphocytes. 


- Tout ce qui est blanc correspond à de l'œdème. 


Cela correspond à une muqueuse nasale lors d'une infection par un adénovirus, ou un rhinovirus:


- le tissu conjonctif est œdémateux


- les vaisseaux sont dilatés (=> fosses nasales rouges)


- présence de cellules épithéliales mortes, qui desquament (=> écoulement nasal vert)


En général, ce sont les cellules épithéliales qui ont été infectées par le virus. A côté de celle-ci, dans toutes les 








Le chirurgien a été greffé, il s'agit donc là d’une photo de l'explant qui montre un foie  complètement atrophié





Les hépatocytes sont morts (on en voit seulement 4 sur cette coupe). Tout le tissu est envahit par des lymphocytes. L'inflammation a complètement dépassé son but, les lymphocytes ont tué tous les hépatocytes: il s'agit d'une hépatite fulminante (ne représente qu' 1 % des hépatites B).





Au centre des  éléments intervenants dans la réaction inflammatoire, il y a les capillaires. Les vaisseaux vont en effet être capables d'amener sur le site de l'inflammation les cellules et tous les constituants (Ac, interleukines...etc.) de l'information de l'inflammation.








Lymphocyte





Macrophage





Polynucléaires neutrophiles





On reconnaît le macrophage par sa taille importante (environ 2 fois la taille d'un lymphocyte), son vaste cytoplasme et ses pseudopodes lui permettent de se déplacer. Le macrophage a des capacités de phagocytose. Il  est le plus important des phagocytes (= cellule inflammatoire douée de phagocytose).








Cellule de Kuppfer (macrophage du tissu hépatique)





Congestion active:


Définition: vasodilatation artériolaire et capillaire 


Rôle: ralentissement du courant circulatoire


Augmentation de l’apport sanguin sous le contrôle de médiateurs chimiques : histamine, kinines, prostaglandines, NO et des nerfs vasomoteurs





Le Foyer inflammatoire est constitué:


-De cellules provenant de la circulation: afflux de PN (libération d’enzymes), lymphocytes (activation et cytotoxicité), macrophages (phagocytose, présentation Ag, IL)


-Contient des médiateurs plasmatiques et cellulaires


-Du tissu conjonctif local modifié: prolifération de fibroblastes et cellules endothéliales





Fausses membranes : enduit fibrinoleucocytaire





congestion





Muqueuse normale





Muqueuse pathologique





Ulcération muqueuse














Infiltrat inflammatoire lymphocytaire





+ 20 ans





+25ans: fibrose septale





+30 ans: cirrhose





Diapédèse leucocytaire


Définition: migration active des cellules inflammatoires à travers la paroi vasculaire et accumulation dans le tissu lésionnel











amniotique pour récupérer des cellules du fœtus et qui se fait à la 14è semaine d’aménhorrée). L'amniocentèse se passe bien. 24h plus tard, elle ne se sent pas bien, elle manque de faire un malaise et revient donc à l'hôpital. Elle présente alors plusieurs signes de choc septique (marbrures, TA très basse). A l'imagerie, le bébé est mort et l'utérus forme une masse d'allure nécrotique. Elle est immédiatement opérée (hystérectomie totale).





Phase vasculo-sanguine





Phase cellulaire





Détersion





Réparation





Inflammation nécrosante





Mise en évidence des bacilles acido-alcoolo-résistants par la coloration de Ziehl





Réactivation


Localisation ganglionnaire, osseuse, péritonéale





Tuberculose  disséminée: voie  hématogène, miliaire  multiviscérale





Persistance (ou latence)





Guérison





immunodéprimés





Pus dans la lumière appendiculaire :


Produit de nécrose tissulaire avec PNN normaux, PNN morts et fibrine





Phase vasculo-sanguine





Phase cellulaire
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