DES PROCESSUS MORBIDES

I atrophie des muscles peut élre simple ou coincider avec des
phénomenes d'irritation et de régénéralion.

Dans le premier cas, I'on constate que les fibres élémentaires sont
{rés amincies ; leur striation a disparu ; elles sont remplies de granu-
lations graisseuses et pigmentaires; parfois on trouve leur protoplasma
partagé en fragments qui peuvent étre arrondis et simuler des élé-
ments cellulaires.

T Sile processus est en méme temps

; | : irritatif, les noyaux du sarcolemme
se multiplient, de nouvelles cellules
musculaires apparaissent dans la
gaine, en méme temps que le tissu
connectif interstitiel prolifere (fig.
109) et, dans certains cas, par exem-
ple dans les paralysies infantiles el
pseudo - hypertrophiques, se sur-
charge de graisse. M. Babinski (1)
a constaté dans des muscles en voie
de dégénérescence aprés la section
des nerfs qui s’y rendaient, I'acerois-
sement du protoplasma arrivant a
former une couche épaisse, parsemeée
de noyaux, entre le sarcolemme et
le reste de la substance strice.

Dans I'atrophie du tissu graisseux,
on peut reconnaitre la disparition
des gouttelettes graisseuses dans les
cellules; le tissu perd sa couleur jaunatre et prend un aspect géla-
tineux ; les cellules sont de moindres dimensions.

Les atrophies des glandes se présentent sous des formes diverses:
les cellules peuvent étre simplement diminuées de volume ; leur proto-
plasma est tantot sain, tantot granuleux ou chargé de pigment.

Le role de latrophie en pathologie est considérable, car, si la

* Fig. 109, — Fibres musculaires atteintes
d’atrophie simple avec épaississement
du fissu interstitiel (*).

partie qui en est le siege est nécessaire au fonctionnement de I'or-

ganisme, elle provoque bientot des troubles graves de la santé, Gest

(1) Babinski, Des modific. que présentent Tes museles @ la suite de la section des nerfs qui
sy rendent (Comptes R. Acad. d. Se. 1884).

(*) aa. fibres musculaires 4 divers degrés d’atrophie avec multiplication des noyaux. —
&b, fibres de tissu conjonctif. Grossissement : 300 diamétres,
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ainsi que, dans les affections cardiaques, l'atrophie dumuscle entraine
une asystolie persistante, que l'atrophie des cellules du foie dans
la cirrhose et l'ictére grave, que celle des reins dans les cas ou
ces organes sont atteints de sclérose sont bientdt incompatibles avec
la vie.

L'atrophie peut étre, dans une certaine mesure, réparable, si les
causes qui ’ont provoquée cessent d’agir, mais il faut pour cela que
Paltération des éléments n’ait pas dépassé une limite qu’il est difficile
de préciser. On voit souvent les atrophies provoquées par le plomb
persister indéfiniment, alors méme que toute trace d'intoxication a
disparu depuis longtemps,

CHAPITRE III
DES DEGENERESCENCES

ARTICLE 1°° — DE LA DEGENERESCENCE GRAISSEUSE

La graisse est un des éléments qui font normalement partie de
l'organisme sain; on la trouve constamment dans le tissu cellulaire
sous-cutané, entre les fais-
ceaux musculaires, dans
les glandes sébacées et
dans les mamelles; 1'épi-
thélinm de lintestin, les
chyliferes et aussi le foie,
au moins pendant la di-

gestion, en contiennent AN
fgalemeat. A Iétat patho- "I 11001114yl gaimense dos o
logique, on peut la rencon- lules du foie. Grossissement : 250 (Perls).
trer dans deux conditions bien différentes: tantot elle est infilirée dans
les éléments des tissus sans que ceux-ci présentent d’autre altération
eb soient troublés dans leurs fonctions, il y a seulement surcharge
graisseuse des organes, c'est I'état que M. Lancereaux désigne sous
le nom d’adipose (fig. 110); tantot la graisse apparait sous forme de
fines gouttelettes dans les éléments en voie de régression, c'estla
dégénérescence graisseuse, la stéatose de M. Lancereaux (fig. 4111).

On doit considérer comme une infiltration graisseuse le dépot qui
se forme dans le tissu cellulaire des parties en voie d’atrophie. Sil'on
examine, chez un adulte atteint de paralysie infantile, un muscle

Hatropeau. 2¢ éd. 26
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malade depuis lenfance, on peut le trouver transformé presque
entibrement en une masse graisseuse, bien qu’il présente des dimen-
sions normales; ce n'est pas la une dégénération, car on retrouve
épars dans cette masse des faisceaux de fibres muscualaires qui sont en
6tat d’atrophie simple; il en est de méme dans la paralysie pseudo-
- hypertrophique. On peut Gégalement trouver des glandes lymphatiques
représentées par une masse de tissu graisseux (Lancersaux).

1l faut de également considérer comme un simple dépot la graisse
qui, dans cerfains cas, infiltre exclusivement les cellules hépafiques.
Keolliker a montré que, sous Iinfluence d'une alimentation riche en
malidres grasses, celles-ci se déposent pendant quelques heures dans
ces Gléments; on concoit que, chez les sujels dont la circulation
yeineuse est génée, ce dépot devienne persistant; il est probable que
souvent la surcharge graisseuse du foie que l'on ohserve chez les
tuberculeux ef chez certains cardiaques n'a pas Q’autre origine. Ona
dit, pour distinguer ces infiltrations des dégénérescences, que la
graisse s'y présentail sous forme de gouttes plus volumineuses, mais
Ja valeur de ce signe est loin d’étre absolue, car dans l'ictere grave
la graisse de dégénérescence peut offrir le méme aspect.

La dégénérescence graisseuse est certainement lindice d'un frouble
grave de la nutrition; elle est susceptible de disparaitre si les condi=
tions dont elle a été le résullat cessent d’exister, mais plus souvent
elle aboutit a la destruction de I'élément ; c’est un mode de mortifi-
cation. On doit en admettre l'existence chague fois que l'élément
chargé de granulations est atrophié et hors d’état de remplir ses
fonctions; il en est ainsi par exemple des tubes nerveux sectionnés eb
des cellules du foie dans l'ictére grave.

Les causes de dégénération graisseuse sont générales ou locales.
Parmi les premiéres, nous mentionnerons surtout les fidvres graves;
les cachexies, Uanémie pernicieuse, lictére grave et la sénilité ainsi
que les intoxications par I'alcool, le chloroforme, 1'éther, I'iodoforme,
I'arsenic, le plomb et le phosphore.

Parmi les secondes, il faut citer les inflammations, les troubles de
la circulation, les nécrobioses et les sections nerveuses. Dans les
inflammations, la dégénération se manifeste aussi bien dans les
épithéliums, les cellules glandulaires et les endothéliums des vaiss
spaux et des séreuses que dans les globules blancs ; 1l ne faul pas
cependant considérer comime voués & une destruction prochaine et
morts au point de vue physiologique tous les éléments charges de

DES DEGENERESCENCES 403
granulations graisseuses que l'on peut rencontrer dans un foyer
Jinflammation ou de nécrobiose. Geux que Gluge a décrits sous le
nom de ¢orps granuleus, et quine sont autres que des globules hlancs
infiltrés de graisse, peuvent encore changer spontanément de forme ;
ils sont donc vivants et I'on peuf considérer comme vraisemblable
quils jouent un role utile en s'incorporant les granulations grais-
spuses qui proviennent de la destruction d’autres éléments.

1 faut au contraire regarder comme essenticllement dégénérafive
la transformation graisseuse que subissent en masse les éléments
inflammatoires, et particulidrement celle qui aboutit & la caésification
des néoplasies tuberculeuses et syphilitiques.

Pour pénétrer le mode de production de cette dégénération, il

faudrait avoir des notions suffisantes sur la nature des modifications

chimiques qui se produisent sous Vinfluence de la nutrition dans les
gléments cellulaires, et nous n’en sommes pas la, On posséde cepen-
dant un certain nombre de données & ce sujet.

On peut émettre relativement & T'origine de l'adipose et de la
stéatose les hypothdses suivantes: 19 la graisse est introduite en exces
dans l'organisme ; 2° elle s’y produif en exces; 3° elle n'y est qu'in-
complétement briilée.

L'introduction d’'une quantité exagérée de graisse par Ialimentation
peut contribuer a produire I'obésité; elle amene la présence passagere
de graisse dans les cellules hépatiques; mais c’est 1 une cause dont
l‘a(.:tiozl est susceptible d’étre, d'une manidre générale, négligée en ce
qui concerne les dégénérescences graisseuses.

La production dans les tissus d’une quantité exagérée de graisse
peut étre attribuée & un trouble dans 1l'évolution des matieres
liydro-carbonées et dans celle des matieres albuminoides. La
graisse est un produit de dédoublement. Les abeilles nourries
exclusivement avee du miel continuent a faire de la cire, elles
transforment donc une matiére sucrée en matidre grasse. D'autres
p.art, on sait que les vaches produisent quotidiennement par la sécré-
tion lactée plus de graisse que leurs aliments n’en contiennent (1). Le

lait ¢ontinue & en renfermer beaucoup, alors méme que l'animal
n'en recoit plus avec sa nourriture et est alimenté presque exelusi-
vement avec des albuminoides (Pettenkofer et Voit (2). 1l a été

( } Kuss et M. Duval, Cours de pl logie, — 115 )] T eLemne, e plysio-
R’ ¢ s ¢ pliysioiogie, Beaunis, N @ Elé £ : pitys
: - . : Py g e is, Nouveauzr éléments de phy.

9 P et : o
[2) Pettenkofer et Voit, Zeitsch. f. Biologie, |IX. — Hoppe-Seyler, Medie. Untersuehungens
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constaté par Hoppe-Seyler que la quantité de graisse contenue dans
le lait retiré de la mamelle peut angmenter le premier jour aux
dépens de la caséine ef des autres albuminoides.

1l faut attacher moins d’importance a la transformation en matires
grasses des parties molles du corps apres la mort (gras de cadavre), car
il ne s’agit plus en pareil cas de graisse libre, mais d’acides gras com-
Dbinés & ammoniaque el & la chaux ; il en est de méme des matidres
grasses qui se développent pendant la putréfaction de diverses subs-
tances organiques, telles que la fibrine, le pus et la caséine.

On n’a pas réussi encore a faire chimiguement de la graisse avec
des matieres protéiques ; Hoppe-Seyler admet avec raison que cette
cubstance ne se développe que chez les élres vivants. Il est cerfain
néanmoins qu'a Iétat pathologique la graisse peut se former aux
dépens des albuminoides, dont elle parait étre un produit de dédou-
blement, lorsqu’ils sont incomplatement comburés. Dans la plupart
des cas de stéatose, on peut conslater cette insuffisance de combus-
tions : clest ainsi que, dans lintoxication phosphorée, la présence
dans I'urine de produits azotés anormaux dénote que les albumi-

_ noides ne subissent plus leurs transformaltions régulieres, et, d’antre
part, I'anoxémie est portée & un haut degré; Bauer (1) a constaté
chez un chien, au troisivme jour de cette intoxication, une diminution
par rapport au jour précédent de 45 p. 100 dans l'absorption de
Voxygene et de 47 pour 100 dans I'élimination de l'acide carbonique ;
dans Lictére grave, l'urine contient de la leucine, de la tyrosine et de
'acide urique, produits de l'oxydation incompléte des albuminoi des; on
peut invoquer dans les fivres graves I'intervention des mémes causes;
il est d’observation que I'alcoolisme diminue activité des combustions;
de méme dans la leucémie et I'anémie pernicieuse, il y a nécessaire-
ment anoxémie et insuffisance des combustions. Dans les scléroses et
les nécrobioses consécutives aux oblitérations vasculaires, la réduction
du champ circulatoire doit diminuer également les oxydations.

Colnheim attribue de méme la dégénérescence graisseuse si rapide
des fibres utérines apres 'accouchement & 'anémie de l'organe.

On a invoqué aussi la sclérose des arteres nourricieres (H. Mar-
tin) (2) pour expliquer les dépdts de graisse qui se font constamment
chez les vieillards dans les couches profondes de la tunique interne

(1) Bauer, Sitz. Ber. d. Minchenér Akad.
(2) H. Martin, Revue de Médecine, 1881.
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des arteres, et lanoxémie gu'entraine linertie pour se rendre compte
de la dégénérescence que subissent les muscles paralysés.

Faut-il donc admettre, avec Liebig, comme un fait démontré que
la formation de la graisse est liée & linsuffisance des oxydations ?
V. Recklinghausen le conteste en faisantremarquer que, dans beaucoup
Je cas d’anémie trds prononcée, la stéatose fait défaut; il rappelle que
fréquemment il n’y a pas de traces de dégénération graisseuse chez
des sujets morts de phthisie ou de cancer; les anémies provoquées
par les grandes hémorrhagies ne s'accompagnent elles-mémes qu'ex-
ceptionnellement de cette altération; il y a donc, en dehors de
l'anoxémie, une condition qu’il reste déterminer. V. Recklinghausen,
formulant & ce sujet une nouvelle hypoth®se, se demande si la dégé-
nération graisseuse n'est pas due a la présence en exces d'acide car-
bonique dans les tissus; il a montré qu'en placant gquelques gouttes
de sang de grenouille dans une atmosphere qui renferme de 20 a 30
p. 100 de ce gaz, on voit bientét des gouttelettes graisseuses appa-
raitre dans les glohules blanes du sang et s’y multiplier rapidement
sans que ces 6léments éprouvent d’autre altération appréciable.
Comment agit en pareil cas l'acide carbonique? Amene-t-il la forma-
tion de la graisse en dédoublant Palbumine du globule, ou dégage-t-il
des savons graisseux, des acides gras qui, en se combinant avec la
glycérine du protoplasma, produisent de la eraisse? On ne peut en
décider actucllement. Malgré les objections de V. Recklinghausen, la
{héorie de Liebig a 6té derniérement reprise el soutenue avec force
par Frenkel (1). Cet auteur s'est efforcé d’établir que la diminution de
Papport de I'oxygene joue un role capital dans la production de la
dégéubrescence graisseuse; elle a, suivant lui, pour effet d’augmenter
la décomposition des albuminoides et cette augmentation serait la
cause prochaine de la dégénérescence : le manque d'oxygéne pro-
duisant une sorte de nécrobiose des cellules, les albuminoides se
décomposeraient en substances azobées et non azotées; les premieres
seraient 6liminées par 'urine, tandis que les secondes, qui ne sont
autres que les graisses, se déposeraient dans les tissus. Freenkel
invoque & I'appui de sa manidre de voir ce qui se passe dans Iintoxi-
cation phosphorée o I'on voit diminuer I'apport d'oxygéne en méme
temps que la désassimilation des albuminoides est accrue;ilcile

() Frenkel, Einfluss der verminderten Sauerstoff Zufuhr auf den Eiveiss Zerfall
(Virehow's Arch., 67 Bd.).
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également les dégénérescences graisseuses qui se produisent ala
suite des grandes hémorrhagies et dans Pasphyxie ot il a pu cons-
tater Paceroissement des excrétions azotées dans l'urine; il explique
de méme enfin les dégénérescences pro-
duites par la fievre, car I'élévation de
d I température empéche I'hémoglobine
d’absorher loxygene en proportions suf-
fisantes et un grand nombre de globules
rouges sont détruits.

Beaucoup d'organes renferment de
Fig. 112, — Cellules épitheliales (a) of 1a lécithine, corps trés voisin dé la

lymphatiques (b) d'un alvéols pul- 4 e 3 : 3
honaire en voie de dsgénéresconce Sraisse; on a CILS I'hypothése quelle
graisseuse; les corps ¢ sont des

amas de granulations graisseuses 2 : - o
qui se dissocient en d. Grossisse- NaiSSance. Cohnheim explique ainsi la

:i)‘." P rls). - ’ r -
ment ; 250 (Perls) dégénérescence graisseuse des nerfs sec-

pouvait, en se transformant, lui donner

tionnés et séparés de leurs centres trophiques.

Les éléments en voie de dégénération
graisseuse renferment en quantité plus
ou moins grande des granulations géné-
ralement fines, et fortement réfringentes,
qui ont la propriété de résister a T'action
de Tacide acétique et d’étre dissoutes par
L'éther et laleool; elles peuvent occuper
toute I'épaisseur des cellules et en masquer
les noyaux (fig. 142). Quand les gléments

sont détruits, les granulations se réunissent,

en gouttes huileuses; elles se tranforment
on cristaux d’acide margarique et de cho-
lestérine (fig. 4114).
o < g 1 Aodndrall
Fig, 113, — Dégénéresconce grais- Dans les nelfs_ en voie de d{,gx,nlemtlon,
seuse des fibres merveuses i la gaine de myéline, au bout de huit A qua-
double contour telle qu'on la Sk f a e . é
Sensontes dans ls Bonbpsriones LOTZC JOULS, 8 est dissociée en masses irre-
1‘1611;_& f"l]ﬂ*l)lurf cérébro-spinal gulidres, qui présentent les réactions dela
sectionné (*). : e
graisse, diminuent graduellement de vo-
lume et finissent par disparaitre entiérement (fig. 113).
Dans Pathérome, on voit des taches jaundtres sous la membrane
interne; les cellules endothéliales et celles de la couche sous-ja-

(*) @, aprés une demi-semaine. — b, aprés deux semaines. = ¢, aprés quatre semaines,
— d, aprés deux mois, Grossissement , 300,
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cente sont infiltrées; elles se défrui-
sent el Jaissent & leur place une bhouil-
lie jaundtre dans laquelle on peut
reconnaitre des granulations grais-
seuses, des tablettes de cholestérine
et des cristaux de margarine (fig. 114).
Lancereaux (1) appelle stéatose la
simple dégénération graisseuse des
artéres (fig. 115); il réserve le nom \
dathérome A celle’qui se développe : Ea—tl
dans les foyers d’artérite. e
Dans lesmuscles(2), la graisse se dé-  Fig. 114. — Bouillic athéromateuse
g 5 d’un fover artériel (¥).
pose d'abord sous la forme de petites : 3
granulationsbrillantes dispo-
sées suivant 'axe des fibres,
souvent aux exirémités des
noyaux cqu'elles semblenl
prolonger (fig. 116) ; plus
tard ces granulations ' de-
viennent plus volumineuses,
elles remplissent tout le con-
tenu de la fibre, et en mas-
quent la striation (fig. 117).
La dégénérescence grais-
seuse des organes entraine
leur inertie fonctionnelle, et
I'on coneoit quelle en est la
gravité quand il s’agit de
visedres tels que le foie ef le Fig: 115, — Petite artére et copiflaites.on” Yoie. flo
5 ¢ dégénérescence graisseuse. (Grossissement 950
rein dont le fonctionnement  (Perls).
régulier est nécessaire & la vie.

(1} Lancereaux, Traité d'anatomie patfmfugiqr:c, 1875.

{*] ' o, graisse liquide proyenant de la métamorphose graisseuse des cellules de la
tunique interne (@) qui se fransforment en globules granuleux (a* a’), puis se décomposent et
forment des gouttelettes huileuses libres (detritus graisseux). — b, amas amorphes granu-
lenx et plissés du tissu ramolli et liquefie. — e’ cristaux de cholestérine. — ¢, grandes
tables thomboidales, — ¢’ ¢, aignilles rhomboidales fines. (rossissement 300 diamétres
(Virchow).

(2) Hayem, article Muscouame (pathologie) du Dietionnaire encyelopédique. — Slraus,
aﬂgce Muscres du Nouveau dietionnaire de médecine et de chirurgie pratigues, Paris, 1877,
t. XXIL
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Fig. 117. — A, granulations albumineuses. — B,
dégénérescence graisseuse : la fibre du milien
est normale, la dégénérescence est au début dans
la fibre située & gauche et trés avancée dans la
fibre située & droite. Grossissement 250 (Perls).

Fig. 116. — Dégénérescence grais-
seuse des fibres musculaires
striées. Grossissement 300,

ARTICLE 1I. — DES DEGENERESCENCES CIREUSE, MUQUEUSE ET AMYLOIDE

On trouve fréquemment, dans les autopsies, des altérations plus
ou moins notables dans I'aspect ou dans la constitution chimique dn
contenu cellulaire : leur origine, leur nature et leur importance sont
le plus souvent trés difficiles & déterminer en raison de lincertitude
de nos connaissances en chimie physiologique.

§ 1. — Tuméifaction trouble.

Nous ne ferons que mentionner ici I'altération connue sous le nom
de fuméfaction trouble : les cellules qui en sont le sidge présentent un
aspect granuleux ; elles ont perdu leur transparence; les granulalions
qu’elles renferment sont de nature protéique. Cet état se rencontre
dans les maladies les plus différentes; on n’en connait pas la signi-
fication; il ne peut servir, comme on I'a prétendu, & caractériser I'in-
flammation.

3 2. — Dégénérescence cireuse.

La dégénérescence cireuse, signalée par Zenker dans les muscles
des typhiques, n'a également qu'une importance tres secondaire ; ces
organes présentent, quand ils en sont atteints, une coloration d'un
gris rougefitre qui les fait ressembler & de la chair de poisson; leurs
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gléments ont perdu leur striation, leur substance est divisée en blocs
jrréguliers.

Cotte altération est toujours conséeutive & la mort de l'organe;
elle doit donc étre considérée comme cadavérique. On I'observe
dans la plupart des maladies fébriles de longue durée, dans le té-
{anos eb dans les muscles qui ont été 16sés par une violence exié-
rieure.

On peut la produire expérimentalement en provogquant le tétanos
d'un muscle, ou en y enrayant pendant vingt-quatre heures les actes
nutritifs; Uexpérience peut étre faite facilement sur la langue en la
liant & la base. Perls pense qu’il se produit, dans ces circonstances,
ane modification dans la distribution des éléments qui composent les
fibres musculaires: les parties connues sous le nom de disdiaclastes
se confondent en une masse homogene, bien qu'irrégulierement frag-
mentée, Cette altération peut affecter les muscles lisses aussi bien
que les museles striés (Maier-Perls). Nous allons voir que V. Reckling-
hausen la raitache i la dégénérescence hycline, alors que nous l'a-
vons déja mentionnée parmi les altérations que Weigert désigne
sous le nom de nécrose de coagulation: il y a 1a une regrettable con-
fusion.

§ 3. — Dégénérescence mugueuse,

La dégénérescence mugqueuse peut affecter le tissu conjonetif, les
cartilages, les os et les ¢léments des tumeurs; elle s'accompagne le
plus souvent de ramollissement; les parties qui en sont atteintes
offrent les réactions de la mucine. 11 ne faut pas considérer comme
une dégénérescence la présence de cetle méme substance en quantité
exagérée dans les éléments des muqueuses enflammées, car elle ap-
partient & leur constitution normale.

¢+ § 4. — Dégénérescence hyaline.

Recklinghausen a décrit sous le nom de dégénération Ayaline I'en-
vahissement des tissus par une substance qui se rattache au groupe
des colloides décrit par Laennec, groupe qui comprend également les
substances amyloide et muqueuse. Cest, d’aprés cet auteur, un
produit albuminoide qui présente des réactions trés analogues a celles
des autres corps albumineux et cependant se colore plus fortement
par le carmin, le picro-carmin et 'éosine; les acides ont peu d'action
sur lui; de plus, quand on traite par une solution d’ammoniaque des




