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majeure auquel j'ai donnélenom de myolyse, c'est-a-dire la résolution
de la fibre musculaire en ses éléments conslitutifs, éléments qui pré-
sentent par 1A un retour vers I'état embryonnaire (1). En elfet, quelle

Fig. 57. — Fibre musculaire en dichotomie (droit antérieur, myopathie du type
Erb). La réaction nucléaire est plus intense dans le faisceau du coté gauche ol
I'on voit, en outre, une légére myolyse.

que soit la forme sous laquelle les fibrilles et les faisceanx fibrillaires
s¢ détachent de la fibre commune, elles rappellent souvent I'aspect

(1) Le mot de myolyse ne désigne que le début du processus myopathique,c'est-
a-dire la résolution de la fibre musculaire en ses éléments constitulifs, mais les
faisceaux de fibrilles peuvent & leur tour subir le méme processus. Les fibrilles
détachées ainsi les unes des autres peuvent disparaitre par la fonte du myoplasma;
elles se résolvent petit 4 petit et disparaissent complétement. Clest & cette fonte
des fibres et des fibrilles que je donne le nom de myotezie (zifiz, fonte). La fonte
et la disparition du myoplasma, 4 un moment donné du processus myopathique, est
un fait indubitable. Je serais porté & croire que les deux processus fondamentaux
de toute atrophie musculaire : la myolyse et la myotexie, sont sous la dépendance
de T'action de ferment qui circule dans le sang.
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des fibres embryonnaires. Parfois, elles se présentent avec des appa-
rences de myoblaste; d’autres fois, elles sont plus avancées dans leur
évolution et revétent plus ou moins les caractéres morphologiques
des fibres embryonnaires & différents stades (fig. 53 et 54).

On peut affirmer que la myolyse, qui est d'une grande conslance
dans les myopathies, conslitue pour ainsi dire la lésion essentielle de
toute atrophie musculaire progressive, tandis que les autres lésions,
telles que la nécrose de coagulation, la dégénérescence vacuolaire,
représentent des lésions secondaires et relativement tardives. On peut
dire la méme chose de la fragmentalion transversale et de la réduc-
tion de la fibre musculaire en morceaux informes. Les modifications
que détermine la myolyse dans T'aspect de la fibre musculaire sont
multiples. Tout d’abord, par la eréation de nouveaux interslices a
Iintérieur de la fibre ou bien par l'élargissement des interstices
préexistants, la fibre présente une striation longitudinale manifeste,
tandis que la slriation transversale, c’est-A-dire la slrialion caracté-
ristique de la fibre,s’efface de plus en plus. Lamyolyse avec fonte du
myoplasma nous explique I'aspect fusiforme sous lequel se présentent
les fibres musculaires et d’autres modifications de volume et de
forme, car les fibrilles en myolyse détachées de la fibre mére en rédui-
sent le volume et tombent dans le tissu interstitiel.

Lorsque les faisceaux fibrillaires a I'état de myolyse se détachent
seulement d’une extrémité, pendant que del'autreils adhérent encore
au trone commun de la fibre mére, nous assistons a des formations
trés intéressanles de dichotomie (fig. 57) ou méme de trichotomie,
déja déerites par Erb, Singer et Babes. Les exlrémités libres de la
fibre mére ou des fibres filles se terminent parfois par des bourgeons
nucléaires. Les espaces créés par le processus de dichotomie sont
comblés par la formation d'un tissu interstitiel jeune et de vaisseaux
capillaires.

Dans toutes les myopathies primitives, comme du reste, dans toutes
les formes d’atrophie musculaire progressive, le tissu conjonclif
interstitiel est hyperplasié¢ d'une facon plus ou moins considérable
(fig. 58). La plupart des auteurs avaient admis que cette hyperplasie,
qui aurait pour point de départ la multiplication des éléments con-
jonctifs existant normalement entre les fibres musculaires, exer-
cerait une sorte de pression latérale et déterminerait par la
I'amincissement de I'atrophie et enfin la disparition des fibres mus-
culaires. Cette opinion est certainement exagérée et en parlie
inexacte, car le tissu interstitiel, si abondant dans les myopathies,
peut reconnaiire une autre origine. Aussi, des histologistes compé-
tents, tels que Krosing (1), Roth, et plus récemment, Durante (2)

1) KrosinG, Ueber die Riickbildung und Entwickelung der.quergestreiften Muskel-

fasern (Virchow's Arch., 1892).
(2) DURANTE, La fibre musculaire striée, etc, (Presse méd., no 23, 1900).
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par une ou ses deux extrémilés. Mais, en général, les cellules tombées
dans le lissu conjonclif subissent des métamorphoses qui les rendent
absolument méconnaissables. Le plus souvent, elles s'atrophient et
ne peuvent plus étre distinguées des cellules conjonctives au milieu
desquelles elles sont perdues, ouse transforment en un tisseux fibreux
constituant ce que Krosing appelle : lissu conjonctif musculaire, ou
stalus fibrosus du lissu musculaire, ¢’est-a-dire un tissu d'aspect
conjonclif, mais conlenant des éléments d’origine musculaire qui
seraient susceptibles, & un moment donné, de reprendre leur forme
premiére et de reformer des fibres striées.

De méme que la formation des cellules fusiformes a 616 précédée
par un retour du protoplasma différencié vers I'état embryonnaire,
de méme, plus tard, ces cellules se transformeront en fibres striées
et leur pretoplasma subira un processus de différenciation en se
transformant en substance contractile striée.

Roth envisage la formalion du tissu fibreux interstitiel d'une ma-
niere toute différente. D’aprés cet auteur, il se produirait dans la
myopathie progressive, tout pres de la continuation de la fibre mus-
culaire avee Tinsertion tendineuse, une atrophie, une fonte progres-
sive des myoplasmas avec accroissement progressif des extrémités
tendineuses. Cette atrophie longiludinale se fait tantotuniformément,
dans tous les faisceaux d'un méme muscle, on plus souvent irrégu-
licrement dans différents faisceaux secondaires et méme dans diffé-
rentes fibres du méme faisceau. Le professeur de Moscou, en em-
ployant la méthode combinée des grandes coupes longitudinales et
des faisceaux dissociés, sur une longueur de 2 & 3 centimetres, s'est
convaincu que la plus grande partie de la substance fibreuse dans les
muscles atrophiés reléve de ce mode de formation par accroissement
de faisceaux tendineux conséeutifs a I'atrophie longitudinale de fibres
musculaires. Jai pu confirmer, jusqua un certain point de vue, les
recherches de M. Roth, dans un cas de myopathie juvénile type
A'Erb. En faisant I'étude comparative du méme muscle dans ses liers
inférieur, moyen et supérieur, je me suis convaincu que les extrémités
inférieure et supérieure sont beaucoup plus altérées, et quelles sont

ot de Buck (1), se sont élevés contre Dopinion classique. Voici les
objections de Roth: cet auteur soutient avec raison {qu:il y a dZ:
ﬁt.lr.es atrophiées 13 ot P'on ne voit pas de prolifération du tissu i‘nten';
stitiel, (?onJoncLif ou graisseux. Ensuite on constate des ﬁ};);‘es nor
males dlsséminlées au milieu des faisceaux conjonctil's.c-t mém;z on ):
relrouve des fibres hypertrophiées. Krosing va encore plus loin.
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iransformées en tissu fibreux, tandis que le tiers moyen est relative-
ment bien conservé. Je ne voudrais cependant pas conclure de la que
le mécanisme d’altération, décrit par M. Roth, soit le seul qui puisse
nous expliquer la production du tissu interstitiel.

La figure 59 montre bien Patrophie longitudinale dont il s'agit
Cest ainsi quion y voit. I'extrémité de la fibre musculaire de forme
a peu prés conique et la ligne de séparalion & concavité supérieure
qui la sépare de linsertion tendineuse. Cette ligne, en outre, est
bien marquée, par la présence d'une couche de noyaux. Le sarco-
lemme qui se conlinue avec la parlie périphérique du tissu tendineux
est épaissi. La striation transversale de la fibre musculaire est com-
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plétement disparue, mais on y distingue la striation longitudinale,
- s u . A or Pt . - 3 & 2 :

exagérée par une légeére dissociation des fibrilles musculaires dans

les interstices desquelles on voit des noyaux a direction longiludinale.

Fig. 59. Fig. 60.

Fig. 59. — Port on de fibre musculaire montrant Patrophie longitudinale décrite
par Roth; comme conscéquence de la fonte de la substance contractile au VOisi-
nage de linsertion tendineuse, le tissu des tendons, fibres et cellules se développe
dans le sens longitudinal,

Fig. 60. — Seclion transversale du muscle présentant une transformation graisseuse

partielle.” Les fibres restées saines constituent un faisceau plus ou moins com-

pact séparé par des vésicules de graisse (paralysie pseudo-hypertrophique),

Dans le lissu interslitiel proliféré, jai vu parfois des cellules
plates, ayant un protoplasma abondant, contenant a son intéricur des
granulations basophiles, avec un noyau plus volumineux. Ces cel-
lules siégent parfois sousle sarcolemme et sur les parois des vaisseaux.
L’origine el la significalion de ces cellules me semble obscure, on
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subi une dégénérescence compléte, car j'ai toujours trouvé des fibres
musculaires plus ou moins intactes, réunies en faisceaux, englobées
dans la masse du tissu graisseux. Fait imporlant, qui avait été égale-
ment mis en relief par le professeur Bahes, c’est que l'adipose, dans
la paralysie pseudo—hyperkrophiquc el dans d'autres formes de myo-
pathie, dépasse la quantité de tissu musculaire alrophié. Il existerait
done, en dehors de Ia lransformation graisseuse du muscle, une pro-
lifération abondante de cellules grasses.

Quelle est Iorigine des cellules grasses dans les différentes formes
de myopathie progressive? Je n'ai trouvé, dans les différents auteurs
que j'ai consultés A cet ¢égard, que des données éparses etincomplétes
sur la nature et Porigine du tissu graisseux qui apparait au cours
des myopathjes. Krésing a admis, 4 la suite de ses recherches, que
la myosine subit des modifications chimiques importantes, de sorte
que les matidres protéiques se transforment en graisse. D’aprés cet
auteur, la cellule musculaire délachée par exfoliation pourrail subir
une véritable transformation adipeuse. 11 ne s'agirait pas ici d'une
dégénérescence graisseuse du protoplasma, mais d'une transformation
de protoplasma musculaire en maliéres graisseuses. Comme preuve,
Krosing invoque le fait que ces cellules adipeuses, d’origine muscu-
laire, contiennent parfois des débris de substances strides dansle proto-
Plasmade ces éléments cellulaires. Durante (1) met en reliefleslongues
lignes des cellules adipeuses qui se retrouvent dans cerlaines amyo-
trophies, et, en particulier, dans Ja paralysie pseudo-hypertrophique,
cellules qui proviennent de 1a transformation adipeuse des ¢léments
du muscle. A cette métaplasie adipeuse, Krésing a donné Ie nom de
status adiposus du tissu musculaire (2). « Les cellules adipeuses, dit
cetauteur, quise développent dans le voisinage des fibresstriées en voie
d’atrophie apparaissent alors 10N pas comme une lésion interstitielle.
mais comme la conséquence de la transformation des cellules mus-
culaires exfoliées. »

Les noyaux se présentent avec des différences s grandes enire
eux quil est bien difficile d’en donner une description générale.
Ils revétent toutes les formes (fig. 62 et 63), depuis celle d'un cor-
puscule rond Jusqu'a celle de croissants; comme formes intermé-
diaires, nous trouvons des corpuscules arrondis, ellipsoides, piri-
formes, fusiformes, en biscuit et serpigineux. Ils sont parfois ftrés
clairs, d’autres fois foncés par suite de la forte coloration de leur
suc. Les granulations de chromatine qui nagent dans le suc nu-
cléaire se présentent sous des formes variables d’aspect et de volume
ainst que de coloration, Le volume des noyaux varie depuis 5 - p.
Jusqu'a 25 et 30 . Comme on le voit, ils méritent parfois le nom
de noyaux géants. s sont situés dans le sarcoplasme, soit immédia-

(1) Durants, loc. cif.
(2) Krosivg, loc. eif.
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J'ai remarqué que ceux-la, alors méme qu'i]? se l.L'ﬁJu\'en[.resll?f:;j{:j;it
le sarcolemme, offrent une constitution llll.stolog‘ucima(i‘l)dl Sc'uci]e;
qui les fait ressembler a certaines cellules |‘1n_tm's‘~i.1t1el t.ls, :gm{mires..
représenlent, suivant moi, des cellules graisseuses embry

par la myolyse, ol ils se présentent sous forme de trainées longitu-
dinales, ou sous forme de séries linéaires. Ces noyaux jouissent d’'une
grande plasticité, car ils s'adaptent & la direction et au courant du
sarcoplasma A l'intérieur de la fibre musculaire. Clest alors qu’on
leur voit prendre les formes les plus bizarres (fig. 64), car ils se
moulent dans les inlerstices fibrillaires pour se [rayer un chemin, Ils
sont parfois trés rapprochés, 4 se toucher méme par leurs exirémités,
d'autres fois ils sont plus ou moins loin les uns des autres. Enfin,
ils se présentent encore sous la forme de conglomérats dans lesquels
on peut les voir ou non, suivant les cas, individuellement. (Uest

i i les divisions, tout
: : raux, apres avoir subi ou non des divisions, to
Enfin, d’aulres noyaux, aprés avoir subi o

Fig. 63. — Seclion longitudinale de trois fibres provenant du diaphragme du
malade représenté par les figures 7 et 13. Les noyaux varient avee la constitution
de la fibre musculaire : ils sont clairs dans la premiére fibre, qui est un peu
colorée, plus obscurs dans la troisi¢me, et enfin, tout 4 fait foncés dans la fibre :
du milieu, qui est elle-méme plus colorée que ses voisines. : Fig. 64. : e
A Fie, 64 Section loneitudinale d’une fibre provenant du {fcltolde ii':]lnll;:ad:luf
Fie, 64. — L =) - . e e o el S
o y ’ A 5 ) . ] B i Sl A b  voit un dérangement remarqus .
surtout Iorsqu ils sont trés rapprochés el trés colorés qu'ils consti- représenté par les figures 19 et 20. lil: .‘(:‘L’ o r.\u-‘m:de faisceaux en houcies.
i . AT iy 2 T assent sous : ' e 4 4
tuent une colonie dense ne permetiant pas d’en faire une distinclion. l'u;-:en!;lhonldﬂj“i'lIigii;1(];::1,31[‘11;;(&12‘ z_l:_msm,l_‘ suivent de prés le trajet des flbll‘_‘“f*-‘)'-
: e art > : e
Quelle que soit I'idée qu’on sefait sur le but de la mulliplication des ' FiI,‘r“OI_.;('"\j':-:{’mm}m i](,nf,;-jludiualc du biceps ;:1:1_1;‘;1! (Eh-m: [;‘:2;11[;5;:?l[‘:!n-u“c;n;::?nllr{eLﬁL-
2 . . i O e e 4 de de Marchi. Les trois pre S : ;
noyaux du sarcolemme, il me semble que leur sort est trés variable. g 8 Préparation tl'mt(,t,'p(lll la n:( |_]15L:‘_ T:~|E-mu1’lli011“ disposés dans le myoplasima sous
3 . PR ‘ g U B résence des granules el des gre - st s
En tout cas, on doit admettre une spéeialisation suivant le but quils I presence gos e R S aiales
s 4 i ] £ 0 forme de petites masses ou de s
doivent atteindre. C'est 1a sans doute la raison de leur aspect mor- . ¢ ,
i o Aipes . - R i I “ésente s lormes
phologique si différent. Les uns, ne pouvant pas aller jusqu’a la fin en gardant leur place dans le sarcoplasma, présentent des :
‘ ( ] _ s gards ag SRR R s e s noyaux du
de leur évolution, disparaitront : tels, par exemple, cerfains noyaux e e plus variables. Tout ceci prouve que les HOyaL
7 : ) 4l SR e o S : e auliles appelés 2 er
des bourgeons terminaux; d autres, enlrainés avec une couche sarcoplasma ne sont pas équivalents, mais qu ils sont appelés 4 jou
- . - D S0pPids
de sarcoplasma, transformés par conséquent en véritahles cellules, I des fonctions trés différentes. e W
prendront part a la constitution de sarcoblasles, de fibres embryon- o En dehors des altérations que nous venons de décrire, on re t
e . : - . . R & | - ; s T G S S r le men
naires. Ce sonl ces derniers qui devraient jouer le role principal dans B | d’autres lésions d’ordre dégénératif. Si jai négligé pour ](j mo
: ; . s ) ‘ S ¥ ; ST e g e e beaucoup
la reformation des fibres musculaires atrophiées. D’autres encore se B | I'étude de ces derniéres, la raison se trouve dans le fait que beaucouy
spécialisent en vue de leur transformation en cellules graisseuses.




