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pick sur les tissus de 'organisme qui a alleint son complet
développement.

« En fixant les tissus vivants de I'organisme formé, comme
on le fait pour ceux de Porganisme en voie de formation, on
deyrait voir aussi bien les phénomenes lkaryokinétiques dans
les deux cas, tandis que, en réalité, on ne les observe manifes-
tement que dans les périodes embryogéniques, notamment sur
les organes de la génération des végétaux et des animaux. »

lin ee qui concerne létat pathologique M. Tripier fait
remarquer que les apparences de karyokinéses sont rares par
rapport au nombre des cellules produites parfoisen grande abon-
dance. Ce que lon veil en eétudiant les productions patho-
logiques, et particulierement les tumeurs, ce sont des cellules
volumineuses, & protoplasma hyalin. qui sent manifestement
altérees et non en voie de rénovation. Il sagit de cellules
présentant des altérations nucléaires « ne donnant que l'appa-
renee vaine de la karyokinese ». Les figures que L'on observe
sont des figures de pseudo-karyokinese.

Telle est la conception de M. Tripier. Elle s’oppose de la
maniére la plus absoluea la conception classique. Il était néces-
saire de les faire toutes deux connaitre.

CHAPITRE II

REACTIONS ANATOMIOQUES DES GELLULES

EPITHELIALES ET PARENCHYMATEUSES

Nous ayons 4 envisager ici uniquement les réactions patholo-
giques des cellules épithéliales el parenchymateuses. 1.¢tude
de leurs réactions normales, sécrétions glandulaires, ete.. infini-
ment complexes, nous entrainerait trop loin.

Ces cellules, éléments différenciés adaptés 4 des fonections
bien définies, spécialisées pour ainsi dire, possédant des apti-
tudes évolutives restreintes ont des réactions pathologiques

Les cellules épithéliales et parenchymaleuses peuvent étre le
point de départ de tumeurs. Nous reviendrons plus loin sur ce
point.

Leurs réactions les plus intéressantessont provoquées par les
causes dordre irritatif (infections, intoxications). On a beau-
coup discuté sur la question de linflammalion parenchyma-
leuse, nous en dirons quelques mots avant de passer a I'étude
des dégénérescences.

§ 1. — l'_\‘l-‘l..\}l.‘ol.\'!'lil_\‘ PARENCHYMATEUSE

VircHow admettait existence de cette inflammation et depuis
lni nombre d’auteurs ont soutenu cette opinion.

Au cours de cerlains processus inflammatoires, les agents
microbiens et surtout leurs produits toxiques pnrimt'leur
action sur les cellules des parenchymes; les lésions du tissu
interstitiel sont nulles ou trés peu aceusées. De semblables faits
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onl été décrits 4 propos des inflammations du rein, du muscle
cardiaque (RExaut, Recavp et MoLLARD).

« On n’a pas le droit d’exclure des réactions inflammatoires
celles dont sont eapables les cellules dites « nobles » des lissus.
Ces éléments ne demeurent pas passifs, incapables de réagir
pour eus-mémes, et d'entreren lutte pour leur propre cxistence.
Quand on les examine autrement que sommairement dans les
circonstances pathologiques, quand on fait d’eux une analyse
histologique soigneuse et véritablement cytologique, on cesse
immeédiatement de conclure qu'il n'y a pour eux, an cas
d'une agression que Lalternative de la survivance passive ou
la morlt » (RExNAUT).

Le plus souvent, cependant on constate a la fois des modifi-
cations des cellules nobles et des signes de réaction du tissu
interstitiel et certains anatomo-pathologistes ardent cette
réaction du tissu interstitiel comme le fait primitif.

Si 'on étudie par exemple les lésions provoquées par Vinflam-
mation au niveau de la peau et des muqueuses on: constate
I'étroite association des réactions conjonctives et épithéliales
(CGORNIL).

(’est sur cette corrélation intime des phénomeénes qu insiste
particuliecrement M. Tripigr. L'inflammation est pour lui un
processus tissulaire dans lequel le role des vaisseaux et des
éléments figurés du sang est particuliérement important. Lin-
flammation ne saurait étre tanlol parenchymaleuse, taniot
interstitielle: elle n'est quune modification apportée aux phéno-
meénes normaux de nutrition et de rénovation cellulaire, en
méme temps que de destruction, qui se rapportent a toutes les
parties constituantes des tissus et non pas seulement & certains
eléments qui ne sauraient étre considérés isolément. L étroite
union physiologique de I'épithélium avec son tissu de soutien,
des cellules parenchymateuses avec le tissu ednjonctif expligue
leurs réactions simultanées et synergiques dans les états patho-
logiques. Llirritation dun épithélium provoque des réactions
de son tissu de soutien : CorxiL a constaté ce fait pour I'épithé-
lium cornéen. Il ne sen suit pas cependant que les cellules
épithéliales ne puissent avoir, & Fencontre des agents irritants,
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des réactions qui leur soicnt propres (multiplication, hyper-
trophie; ete.).

2. — DEGENERESCENGES CELLULAIRES

SURCHARGES ET INFILTRATIONS

Les dégénérescences dordres divers sont le résultat fréquent
de Patteinte des cellules épithéliales. Nous les étudierons a
cette place, tout en reconnaissant que d’autres cellules, peuvent
les présenter également.

Les descriptions données par les auteurs des divers processus
réunis sous le nom de dégénérescences cellulaires sont loin d'étre
semblables les unes aux autres. Il s'agit en réalité de lésions
encore mal connues dont la pathogénie est ebscure et les carae-
teres distinetifs parfois peu nets.

La eclassification de CuaxteMESSE el Pobwyssorsky peut étre
adoptée. Ces auteurs distinguent :

Tuméfaction, trouble (dégéne-
rescence parenchymateuse
Avec coagula- cireuse).
\ tion du proto- Necerose el c_1ua,guiuli.‘m,
Dégénérescence plasma. . . . [ Dégénérescence hyaline:
albuminoide - o amyloide.
) — cornge.
Avec liquéfac- ( Dégénérescence agueuse (veé-
tion du proto- siculeuse colloide)
plasme. Dégénérescence muguense.
Dégénérescence hydrocarbonde: dégénérescence glyeogénique.
Dégencrescence graisseuse. '

Dégenerescence pigmentaire.

41° Tuméfaction trouble. — Elle est encore désignée sous
le nom de dégénérescence granuleuse parenchymateuse. Elle se
caraclérise par augmentation de volume des cellules dont le
protoplasma est devenu trouble et granuleus. _

On & rattaché cet état du protoplasma a la précipitation, 4 la
eoagulation de Falbumine organique.

On peut avec Corxi, Rosir rapprocher de la tuméfaction
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trouble 1a nécrose dite de coagulation et la dégénérescence
tres spéciale qui frappe les museles striés et que Zevker a décrit
sous le nom de dégénérescence cireuse.

Il y a des ressemblances entre les processus que nous venons
de déerire et eelui que nous allons étudier.

2° Dégénérescence vitreuse ou hyaline. — Elle atteint
surtout letissu conjonclif, a Uinverse de la tuméfaction trouble
qui frappe les eellules des parenchymes.

Les tissus atteints ont un aspeet mat et vitrifié uniforme. ils
forment une masse homogéne que 'on pent comparer i la subs-
tance fondamentale du cartilage hyalin.

On peut observer celle dégénérescence dans la paroi des
arteres atteintes d’anévrismes; et nombre d’auteurs ont signalé
IFaspect homogene, hyalin, vitreux, des tuniques qui forment la
paroi de la dilatation anévrysmale.

3° Dégénérescence amyloide. — Le mot de « dégénéres-
cence amyloide » a été créé par Wircnow. La lésion avait été
vue auparavant par Rogrransky, CHRISTENSEN.

WircHOW attribue la lésion a la transformation des tissus
en une substance analogne a l'amidon animal Kerxuie et
SeryMint ont montré par des analyses quiil s agissait en réalité
d'une substance protéique, azotée.

On met facilement en évidence la transformation amyloide
des tissus au moyen de réactifs bien connus : Ticde (méthode
de Wirchow) le violet de méthylaniline (méthode JURGENS).

La solution iodo-iodurée colore le tissu amyloide en rouge
brun accajou, le violet de méthylaniline lui donne une teinte
rouge rubis. :

La dégénérescence amyloide atteint surtout les fissus meéso-
dermiques et avec prédilection les parois vasculaires.

Dans cerlains cas de dégénérescence amyloide trés étendue
envahissant en larges nappes un organe (rein, foie) on sest
demandé siles cellules nobles de cet organe ne participaient pas
a la formation des ilots de dégénérescence. 1l est difficile, dans
la dégénérescence amyloide du foie, de savoir s'il s'agit d’une
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acocumulalion péri-vasculaire de substance amylotde ou si on
doit faire intervenir une maodification des cellules hépatiques
elles-memes.

On peut observer la dégénérescence amyloide daps un grand
nombre dorganes et de tissus : foie, rein, rate (rate lardacee,
rate sagou), intestin, muscles, ganglions lymphatiques, ete.
Elle peut étre trés étendue ou treéslocalisée, ou tréscirconserite.

Dans les eas ou la dégénérescence amyloide a envahi plusieurs
visceres a la fois (rein, foie, rate. intestin), elle se teaduit par
la décoloration des muqueuses, la perte des forces, Phypertro-
phie du foie et de la rate, la diarrhée, la polyurie avee urines
claires trés albumineuses.

La dégénérescence amyloide est eonsécutive a cerlains pro-
Cessus lgxi-int'cctieux chroniques. Elle s'observe chez les tuber-
coleux chroniques et particulierement chez les malades porteurs
de lésions ostéo-articulaires fistuleuses, de lésions suppurees ;
chezles syphilitiques, plusrarement chezles cancéreux, les alcoo-
liques. les paludéens.

Expérimentalement, par injection de foxines mierobiennes,
on a pu reproduire la dégénérescence amyloide (Bmsa-HirscH-
FELD, CHarReiN, Krawkow et Davinsox).

4° Dégeénérescence cornée. — Elle est caractérisée par le
développement anormal du processus de kératinisation en des
points o normalement il s‘observe, ou par son apparition én
des points ou il ne s'observe pas d'ordinaire.

On a rangé sous le nom de dégénérescence cornée des cas tres
dissemblables : icthyose, leucoplasie des diverses mudqueuses,
eancroides.

Le mot de dégénérescence ne sapplique pas 4 tous les cas
avee une égale _jl.lstes'e, et devrait pour cerfains d’entre eux etre
remplacé par celui beaucoup plus exact d hypergenese, dhyper-
production cornée.

5° Dégénérescence aqueuse. — Les auteurs ne s'entendent
pas sur les caractéres de celte variété de dégénérescence. Plu-
sieurs n'en font pas mention,
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« EHe est caractérisée par une sorte d'ily.lmpisie cellulaire
c'est-a-dire par la formation de petits kystes remplis d'une
matiere albuminoide tres liquide. Elle s‘obsérve fréquemment
dans les cellules glandulaires ou nerveuses » (RoGegr).

On observerait ce processus dans les infections et les intoxi-
cations (fievre typhoide, choléra, efe.)

Roser rapproche cette variété de dégénérescence de la dégé-
nérescence transparente observée par Haxor sur le foie des cho-
lériques. Le protoplasma des cellules hépatiques devient dansce
¢as absolument transparent.

6° Dégénérescence muqueuse. — La substance muqueuse
existe 4 Pétat normal, sécrétée par un certain nombre de
glandes (glandes des voies respiratoires, du tube digestif, des
organes génito-urinaires). On la frouve également dans le {issu
conjonctif embryonnaire austade dit « stade muqueux », dont le
type est le lissu muqueux du cordon ombilieal.

La dégénérescence muqueuse s'observe dans les eas d'inflam-
mation des glandes muqueuses provoguant des phénomenes
d'hyperséerétion, (eatarrhe bronchique, entérile muce-mem-
braneuse, dysenterie).

Rixprieisce attribue & la dégénérescence muqueuse le ramaol-
lissement des cartilages eostaux chez les vieillards.

La dégénérescence muqueuse peut envahir tout le tissu
conjonetif et surtout le tissu cellulaire sous-cutané [myxce-
deme).

La dégénérescence muqueuse s’observe fréquemment au niveau
des tumeurs. On a méme décrit des tumeurs uniquement for-
mées de lissu muqueux (mysomes).

7% Dégénérescence glycogénique. — Dans certains cas
les cellules de certains organes présentent de la dégénéreseence
ou plutot de la surcharge, de linfiltration glycogénique, que
Fon peut mettre facilement en évidence en traitant ces organes
par l'iode (coloration brune).

L infiltration glycogénique s’observe chez les diabétiques au
niveau du foie, du rein, du pancréas.
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Les cellules des tumeurs, particuliérement des tumeurs a
marche rapide contiennent une trés grande guantiié de glyco-
séne (voir Tumeurs, page 452).

8° Dégénérescence graisseuse. — On a parfois déerit
sous ce nom deux proeessus qu’il importe de distinguer soignen-
sement : la dégénérescence graisseuse proprement dile, ou stéa-
tose, et la surcharge adipeuse.

Dans les eellules stéatosées, le protoplasma est détrenit; les
cellules qui présentent de la surcharge adipeuse ont au contraire
conservé Pintégrité de leurs fonetions. On n'est pas d’accerd
sur les cas appartenant a chaque catégorie.

Les granulations graissenses sont plus ou moins abondantes
suivant les cas; tantot il s'agit seulement de quelques granula-
tions intra-cellulaires, tantot, le protoplasma tout entier de la
cellule est occupe par la graisse.

On décele facilement par acide osmique la présence de Ia
eraisse dans les lissus : I'acide osmique donne aux granula-
tions graisseuses une coloralion noire.

A FPétat normal, certaines cellules de Porganisme subissent
une transformation graisseuse plus ou moins compléte (cellules
des glandes sébacées par exemple).

A létat pathelogique, certains organes qui normalement ne
contiennent pas de graisse en deviennent infiltrés. Ce sont ees
cas que la plupart des auteurs rangent sous la dénomination
de dégénérescence graisseuse. Cette dégénérescence atteint de
préférence le foie, le rein, ies muscles. Elle s'observe dans Pemi-
poisonnement par le phosphore, 'arsenic, elc.

Les cellules parenchymateuses prennent une part dirvecte 4 fa
formation de la graisse. Les substancesalbuminoides contenues
dans les cellules peuvent en effet se transformer en graisses.
ArTMaNN a pu saisir par Pexamen microscopique cette trans-
formation graisseuse des éléments albuminoides.

A coté des dégénérescences graisseuses il existe des surcharges
oraisseuses. La graisse saccumule dans certains tissus (hypo-
derme, épiploons, chez les obeses; foie chez les femelles pendant
la période de lactation, ete.)
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M. Comrnit range dans les surcharges graisseuses Uinfiltration
graisseuse du myocarde.

M. Tripier distingue I'élat gras des éléments cellulaires des
tissus, de la dégénérescence granulo-graisseuse.

Dans Iétat gras, il y a surcharge graisseuse de cellules qui
n'ont subi aucune atrophie, ancune altération dans leur stroc-
ture, ancun amoindrissement dans leurs fonetions. La plupart
des cas décrils ordinairement sous le titre de dégénérescence
eraisseuse du myocarde, du rein, du foie sont en réalite des cas
ou nexiste que la simple surcharge graisseuse des cellules.

Dans quelques cas, « Uétal graisseux des cellules s'accompagne
de phénomenes de diminution de volume. de désintégration, de
disparition de ces éléments. Cet état coexiste tonjours avee des
phénomeénes inflammatoires » (Tripies). Il s'agil alors de dege-

nerescence granulo-graisseuse vraie, bien différente de la sur-

charge graisseuse.

in résumé, une cellule pent done se charger de granulations
graisseuses, ou subir elle-méme pour son propre compte, aux
dépens de son protoplasma une transformation graisseuse. Dans
le premier cas, il sagit de surcharge graisseuse, dans le second
de dégénerescence proprement dite. M. Tririen revendique pour
la surcharge graisseuse la plupart des cas regardés comime res-
sortant a la dégénérescence. Son éléve GALLAVARDIN a soutenu
¢es vues dans sa theése sur la « dégénérescence seuse du
eceur considérée comme surcharge adipeuse de la fibre ».

9o Dégeénéresecence pigmentaire. — Les granulations colo-
rées que peuvent contenir les cellules des tissus sont irés nom-
breuses.

« Ges granulations eolorées peuvent venir toutes formées du
dehors. comme on 'a observé pour le charbon végétal; elles
peuvent provenir d'une matiére colorante dissoute infiltrant
une cellule et s’y conerétant, comme cela s‘observe pour la
matiére colorante du sang et de la bile : enfin des grains colo-
rés peuvent etre élabores par la cellule elle-méme (Conyin).

L'infiltration cellulaire par des particules solides venue
du dehors, s‘observe dans I'anthracose pulmonaire.
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La plupart des pigments cellulaires proviennent de la trans
formation du pigment sanguin, de Ihémoglobine. L*hémoglo-
bine. pigment ferrugineux, se dédouble facilement dans Forea-
nisme en un composé albuminoeide, la globine, el en un no;'au
t’errugim:u.\. Phématoporphyrine. L’hématoporphyrine ﬁcui‘
perdre son fer et donner la bilirubine.

A I'élat pathologique. Phémoglobine se transforme en produits
pigmentaires variés que I'on a classés en deux grande groupes,

Loun est le groupe des pigments ferrugineuz dontle tt\'.pe estle
pigment ocre déerit par Neomaxxsous le nom d’hémosidérine, et
par AuscHER et Liapicous sous le nom de rubigine.

L'auire groupe de pigments dérivés de I'h‘(‘nmglahine est le
groupe des pigments non ferrugineur. WircHow a donné a ce
pigment non ferrugineux le nom d'’hémateidine.

Le pigment ferrugineux peut, dans certains états pathole-
giques, se produirc avec abondance ei infiltrer les cellules
hépatiques, puis les cellules de la plupart des parenchymes,
donnant lieu a la lésion connue sousle nom d’hémosidérose
viseérale.

Celle-ci se produit toutes les fois que dans Porganisme il v a

mise en liberté prolongée d'une certaine r(u:_mlilé d’hémoglo-
bine en excés. Il n'est pas nécessaire, si le foie est malade.
fue cette quantité soit considérable pourproduire Fhémosidérose -
Iiémoglobine en effet n'a plus dans ees condilions pour étre

éliminée que la partie restée saine du foie. Gette partie hyper-
fonctionne par suppléance. comme si la quantité & hémoglobine
i éliminer était considérable. Le résultat de cette ][\'[!E‘l’f{ﬁ;lllfﬁlm
est la surcharge ultérieure de la cellule par les pigments quielle
n'a pu éliminer.

La cellule hépathique insuffisante peut, 4 son tour, étre sup-
pléce par les cellules des diverses glandes de Iéconomie, ainsi
que par les organes lymphoides (rate, gangliens, moelle osseuse
efc.), puis par les eellules de la plupart des parenchymes. Le
résultat en est une surcharge pigmentaire de toutes les cellules :
c'est Fhémosidérose viscérale (DuverNaY. Recavn).

Les grains pigmentaires ferrugineux sont facilement mis en
¢vidence par le sulfhydrate d’ammoniaque qui les colore en noir
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12° Caleuls. — Le processus qui aboutit a 14 formation des
caleuls peul étre étudié ici sommairement. 1l nlest pas connu
dans tous ses détails.

et surtout par le ferrocyanure de [:Diil‘%&iil_?[ll et Pacide chlorhy-
drique qui leur donnent une belle coloration I.Il(:‘lf(,'. :

A coté de ces pigments il faut placer le pigment noir ou
mélanine. Il existe 4 Létat normal dans la peau, la :;liu%-oi'ale.
on le trouve en grande abondance dansles tumeurs melan iques;

Ce pigment ne contient pas de fer. Il se présente sous forme

e it - e ememny
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Gependant on a dégagé Pimportance de certains facteurs dont
le role semble élre de premiere importance, tel que Pinflamma-

=asm

e i b

R SRS VT A

T e S

de granulations arrondies plus ou moins volumineuses douées
de mouvements browniens. : .

Enfin notons que le mot de (l{'{.';(".tlél‘{‘S{li‘nl_‘C'll(} s'applique pas
toujours exactement aux faits étudiés; il s'agit Jle plus '\"_('.If\.c“.L
d’infiltration, de surcharge (comme pour la prétendue dégéne-
rescence graisseuse) et non de dégénérescence. £

On rapproche des dégénérescences que nous \'91.1:?:15 de '(let';rn'v
des modifications dans la structure et la composition chimique
de certains fissus qui s’infiltrent de sels caleaires, de sels ura-

tigues, ete.

10¢° Infiltration caleaire. — Cette infiltration des tissus par
Ie carbonate et le phosphate tricalcique est fréquemment obser-
vée au niveau des cartilages, chez les vieillards. an niveau des
arleres. (athérome), au niveau des foyers d’inflammation chro-

s, (athé ) : )
niques, surtout dinflammaltion tuberculeuse.

On trouve écalement Uinfiltration calcaire dans le tissu d'un
¢rand nombre de tumeurs, (chondromes, sarcomes, myomes.
parois de kystles, ete.). : :

Liztex a pu reproduire une caleification temporaire de quel-
ques cellules du rein par ligature pendant une heure de artere
rénale. _ s R

CrancoT a vu cette infiltration apparaitre dans Pintoxication
plombique.

110 Infiltration uratigue. — Le type de cette infiltration est
constitué par les dépots uratiques des goutleux, co,wtit-u{':s en
majeure partie d'urate de smlfle mélangé 4 une petite quantité
durate de chaux et de magneésie.

Les bourses séreuses, les ligaments, les tendons mais aussiles
organes peuvent présenter Iinfiltration uratique.

tion plus ou moins accusée du tissu, de la miquense au niveau
duquel se produit la précipitation des substances minérales.

Cest autour des débris organiques, que se produit sous Pin-
fiuence d un processus infectieux la précipitation des substances
qui forment le caleul.

Ces [aitsont été bien mis en évidence pour la lithiase biliaire.
Au centre du caleul on peul retrouver un noyau de substanece
organique et des microbes vivants.

Laction des causes infectieuses dans la production des cal-
culs biliaires a éié mise hors de doute depuis une douzaine
dannées par les travaux de Dupni:, Giuserr, et Girwops, Li-
TiENNE, DoMinict, NAUNYx el son école, ete.

§ 3. — ATROPHIE, HYPERTROPHIE

a 5i l'on s'en tient strictement 4 la définition de Fatrophie el
de I'hypertrophie. il ne

faut appliquer ces termes qu'a Pangmen-
tation de volume des

organes des lissus et de lenrs éléments
cellulaives correspondants, par angmentation ou diminution de
leurs phénomeénes de nufrition en rapport dune part avee Faug-
mentation ou la diminution de Pactivité circulaloire. et d'autre
parl avee leur action fonctionnelle augmentée ou diminuee sans
changement dans la structure des tissus ». (Iripigz)

Gette définition contient tous les caraciéresessentiels de Patro-

phie et de Ihypertrophic vraies : elle signale l'augmentation ou

la diminution de tous les éléments constitutifs d’un organe, le
role prépondérant de la circulation et de Faclivité fonctionnelle

de cet organe, 'absence de toute altération dans la structure
des tissus.

Il faut ajouter avec M. Trupier, pour achever de définir atro-
phie et Phypertrophie vraies, le caractére durable sinon définitif
des modification anatomiques.
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Il était nécessaire de donner une définition précise de Patro-
phie et de I'hypertrophie vraies. On a confondu en effet sous ce
nom des processus absolument dissemblables.

(est ainsi qu’a eoté des atrophies que on peut appeler
simples (inanpition, amaigrissement), on a décrit sous le méme
nom desaltérations régressives des tissus succédant a des lésions
inflammatoires.

1> Atrophie. — On peut prendre comme type de Latrophie
simple eelle que Fon observe dans Pamaigrissement

En pareil cas on peul constater par exemple la diminution de
volume des faisceaux musculaires, la disparition de la graisse
contenue dans les cellules adipeuses, ete.; la structure des tissus
n’a subi aucune modification.

Le plus souvent, I'atrophie n'est que la conséquence d’inflam-
mations chroniques; le tissu fibrenx est venu remplir les vides
laissés par la diminution de nombre et de volume des cellules
propresdes organes afteints.

Ces atrophies post-inflammatoires sont trés sonvent observées;
il n'est pas toujours facile d'établir une limite nette entre elles
et les atrophies simples : elles méritent cependant d’en étre dis-
tinguées.

2¢ Hypertrophie. — On doit également distinguer dans les
hypertrophies comme dans les atrophies, des hypertrophies.
simples et des hypertrophies inflammatoires.

1’exemple le plussouvent cité d’hypertrophie simple est celui
de Phypertrophie du coeur. Lorsque le ceeur éprouve un obstacle
du eoté de la circulation périphérique sa puissance fonctionnelle
gfaccroit, il s’hypertrophie.

On a admis que cette hypertrophie est due a une multiplica-
tion des fibres musculaires cardiaques; mais les constatations
histologiques ne confirment pas cette opinion.

I hypertrophie est due au développement, a Faugmentation de
tous les éléments qui entrent dans la constitution du myoecarde.

Le plus souvent Phypertrophie s’observe sur des organes pre-
sentant des signes manifestes d’inflammation chronique.
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L’hypertrophie inflammatoire peut n'étre quun stade dune
inflammation qui aboutira plus tard a I'atrophie. Dans quelgues
eas cependant, le proeessus inflammatoire n’aboulit pas alPatro-
phie; lorgane conserve son volume normal ou reste hypertrophié.

Divers factenrs entrent en jeu dans ce cas. Tantof il S
pseudo-hypertrophie; le tissu présente une surcharce op

‘agit de
L ! ! oraisseuse
parfois énorme qui explique I'aspect hypertrophique. Plusrare-
ment Phypertrophie s'explique par le développement du tissu
fibreux de sclérose.

I faut aussi tenir compte de Thypertrophie compensatrice des
éléments nobles des organes qui soumis 4 une suractivité fone-
tionnelle plus grande présentent des phénomeénes d’hypernutri-
tion manifestes. ‘

Cette hyperirophie compensatrice a été observée dans les
cirrhoses du foie, et Cuaurrarp a signalé FPhypertrophie supplé-
mentaire de certaines portions du parenchyme rénal dans les
néphrites chroniques.

En résumé, sous le nom d'atrophie on a déerit des cas tout a
fait dissemblables. Il en est de méme en ce qui concerne Phyper-
tm'ph].e. Cest ainsi que I'on désigne par le méme terme Fatro-
phie simple sans dégénérescence que on observe dans Iamai-
grissement, linvolution de certains oreganes (atrophie du

thymus, de Povaire aprés la ménopause, ete.), et enfin Fatrophie
consccutive aux inflammations chroniques.

Il serait utile de séparer ces processus d’ordre trés divers,
artificiellement réunis.




