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CHAPITRE III

TROUBLES ATROPHIQUES DE LA NUTRITION CELLULAIRE.

DEGENERESCENCES.

De 'ovule fécondé sortent, par multiplications successives et différen-
ciations, les cellules et les tissus. Dans les éléments cellulaires, le proto-
plasma, chargé de fonctions variables, a cependant toujours la constitu-
tion d’une substance albuminoide douée d'un ensemble commun de
caractéres et de propriétés physico-chimiques. A ces caractéres familiaux
de constitution chimique correspondent, dans les cas pathologiques,
des troubles élémentaires communs 2 tous les tissus de 'organisme.
Tissus et organes n’étant que des composés cellulaires, les modifications
consistent en derniére analyse en des altérations des cellules et de leurs
dérivés.

La pathologie cellulaire est donc la clef de toute connaissance géné-
rale des processus pathologiques, de toute compréhension de la nature
d’une maladie ou d’'un organe ; c’est la pierre fondamentale sur laquelle
s'éléve la science de la médecine.

Basant son étude sur les modifications pathologiques de I'élément le
plus simple de la matiére vivante, de I'unité de cogstruction des tissus,

Ruporr Vircmow, en 1838, jeta les fondements de la pathologie cellu-

laire. Il écarta délibérément le principe de Schwaxy, qui invoquait la
naissance des cellules dans un blastéme, et il se rattacha a la doctrine
de Remax : toute cellule provient d'une cellule déja préexistante. Son
axiome « Omanis cellula e cellula » devint le drapeau de la pathologie cellu-
] ' - noprheare x AT o i
laire, opposée a la pathologie humorale. Les recherches ultérieures n'ont
fait que confirmer et développer dans les détails I'idée fondamentale de
VircHOW, qu’on peut résumer ainsi : lout processus pathologique a pour
base les modifications anatomiques des cellules et de leurs déripés; connaitre
la cellule, ¢’est pénétrer dans le secret de la vie normale et de la vie patholo-
gique. La révolution apportée par la doctrine nouvelle était grande,
comme on le voit, et elle apparaissait plus grande encore qu’elle n’était
en réalité, car étudier la cellule, c’est aboutir a4 la connaissance de ses
fonctions, de ses sécrétions, ¢’est retourner, en un mot, apres une 1n-
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cursion dans le domaine de I'anatomie, aux analyses de la chimie orga-
nique et aux conceptions de I'Humorisme.

Nous considérons chaque cellule comme étant douée d'une triple
fonction : se nourrir, se multiplier, élaborer un travail spécifique. Chez
quelques races ou espéces cellulaires, la derniére fonction, le travail
spécifique, est réduit au minimum : certains épithéliums de revétement,
certains groupes de formations conjonclives ne témoignent qu'une acti-
vité de labeur bien spéciale; la vigueur de leur pouvoir de nutrition et
de multiplication est, en revanche, tres développée (voir, plus loin, le
chapitre des Régénérations).

Les diverses anomalies de la vie cellulaire se présentent sous des
formes variables, qu'il faut classer. La base d’une classification naturelle
doit envisager tout d’abord la fonction cellulaire la plus importante,
celle qui régit les autres, le processus de la Nutrition (f sposn). Plus que
tous les autres, les phénomeénes d’assimilation et de désassimilation
sont intimement liés aux modifications de la morphologie cellulaire et
permettent de saisir le lien de corrélation intime qui rattache les trou-
bles du fonctionnement des tissus et des organes aux altérations ana-
tomiques constatées dans les éléments cellulaires.

L’état normal de la vie d’une cellule dont I'accroissement est terminé
réside dans la stabilité plus ou moins parfaite de sa nutrition, dans un
certain équilibre des forces d’assimilation et de désassimilation. Pendant
la période d’accroissement de I'étre, I'édification de la matiére organisée,
aux dépens des substances inorganiques qui la baignent, surpasse les
actes de destruction. Une partie des matériaux assimilés augmente la
masse totale de la matiere vivante et par conséquent de la cellule;
I'accroissement peut s’étendre au dela des limites de Dindividualité ot

aboutir 4 la division. La nutrition exagérée conduit a I'hypertrophie.

(’est 'inverse qui se produit pendant la période ou la cellule se
flétrit et perd son individualité. Quand les actes d’édification et d'assi-
milation se ralentissent, le volume de la cellule diminue, son fonction-
nement s’affaiblit : elle s’atrophie.

Autant qu’il est permis de chercher dans la composition des urines une mesure
de l'activité de la vie et des métamorphoses nutritives, il semble (CarroN pE LA Car-
RIERE) que l'intensité de la vie cellulaire de I'enfant dépasse du tiers celle de I'adulte
et que l'utilisation de I'azote alimentaire soit chez lui plus parfaite. D’aprés Parnor
et A. Rosin, un kilogramme du corps d’un nouveau-né utilise plus d'oxygéne et deux
fois plus d'azote que ne le fait le méme poids d’un corps d’adulte, tandis que le taux
d'urée est, chez le premier, égal au sixieme de ce qu'il est chez le second. Non moins
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démonstratif, au point de vue des différences d'intensité de vie chez 'enfant et chez
I'adulte, est le tableau suivant, dressé par Rusxer, ou sont consignés la mesure de
la surface du corps, son poids, le nombre total de calories produites. Le chiffre
est rapporté au kilogramme de poids.

Nombre lolal de Nombre de ealories Surface du corps
calorics, par kil. de poids. en eenlimétres careds.

Enfant de 4,03 ki 368 91,3 3013
s 11,8 81,5 7191
— 16,4 1213 73,0 7681
- 23,7 1411 59,5 10156
—  3o,9 1784 59, 12122
Adulte de 40,4 2106 ‘ 14491
— 67 2843 42, 20305

Les phénomeénes d’assimilation et de nutrition sont donc plus intenses chez 1'en-
fant que chez I'adulte. Ils sont en rapport avec I'activité plus grande de la circulation
et de 'hématopoése. Le ceeur d’un nouveau-né représente le 1/120 du poids du corps
et celui de l'adulte le 1/146, et les contractions, chez le premier, sont plus fré-
quentes. La véritable raison de la fragilité des enfants vis-a-vis des infections ne
réside pas dans une moindre vitalité des éléments, mais plutot dans le noviciat des
éléments de résistance, c’est-a-dire leur défaut d'adaptation a un but défensif. L'ins-
truction de 'armée des phagocytes n’est pas faite.

Les anomalies de la nutrition cellulaire se divisent naturellement en
deux groupes. L'un comprend les états pathologiques de la cellule, ca-
ractérisés par l'affaiblissement, la défaillance de la nutrition, 'insuffi-
sance du travail d’édification de la matiere vivante ou 'utilisation anor-
male de la substance déja organisée : c’est le GROUPE DES TROUBLES
REGRESSIFS, des processus atrophiques et dystrophiques. Les caractéres
de ces troubles s'impriment dans l'abaissement de Lactivité vitale de la
cellule ; ils peuvent étre classés sous le nom générique de phénoménes
d" Hypobiose.

Le second groupe comprend les anomalies de la nutrition caractéri-
sées par une augmentation du pouvoir d’édification de la cellule, par
une exagération dans le temps et dans le lieu des processus d’assimila-
tion, lesquels aboutissent a l'augmentation du volume de 1'élément
cellulaire on a sa multiplication. Les phénoménes sont ici hypertro-
phiques; on peut les désigner sous le nom générique d'Hyperbiose.

En soi, les actes d’atrophie et d’hypertrophie ne sont pas des phé-
nomenes totalement étrangers a I'anatomie et a la physiologie cellu-
laires normales ; des organes devenus inutiles s’atrophient, et d’autres
s’hypertrophient, dont Pactivité physiologique s’accroit. Ce qui dessine
le caractére pathologique de ces processus, c’est leur mode d’apparition
intempestif et déplacé, leur localisation, leur intensité, leur nocivité.
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Soumis 4 Paction d’une cause morbide quelconque, un tissu laisse
reconnaitre d’abord des modifications d’ordre purement passif, soit insi-
gnifiantes, soit graves et parfois mortelles. Plus tard, la réaction du tissu
apparait, ou, s'il a été frappé de mort, la réaction du tissu avoisinant,
réaction provoquée par I'élément causal ou par les modifications que
celui-ci a déja fait naitre. Par son essence méme, lacte réactionnel se
compose de modifications diverses, destinées a accommoder de nouveau
les fonctions de 'organisme a 'action des puissances externes et a per-
mettre la continuation de la vie. Un groupe cellulaire est-il atteint mortel-
lement, le groupe cellulaire voisin devient le siége d’une réaction salu-
taire commandée par lorganisme; il témoigne ainsi du principe de la divi-
sion du travail, qui a servi de guide ala construction des organismes multi-
cellulaires et qui préside aux manifestations de toute la matiére vivante.

Les ATrROPHIES sonl quantitatives ou qualitatives, suivant que la cellule
présente une simple diminution de son volume, ou bien que sa variation
volumétrique est accompagnée d’une altération physico-chimique du
protoplasma. Le nom d’Atrophic sans autre qualificatif s’applique a la
simple diminution de volume des cellules et des organes. Dans Phypo-
plasie, le nombre des cellules est diminué dans un organe ou dans une
partie d’organe; la raréfaction résulte d'un arrét de développement ou
d’'un défaut dans la production de cellules destinées a remplacer celles
qui ont péri. L'insuffisance de formation ou l'arrét de développement
portant, non plus sur des cellules, mais sur des parties entieres du corps
(monstruosités, arréts de développement, etc.), sont désignés sous le
nom d’Aplasie.

Les altérations régressives ot prédominent les modifications gualita-
tives des cellules et des tissus portent le nom de Dégénérescences, de
Dystrophies. Quand la dégénérescence s’accompagne de la pénétration
dans la cellule de substances étrangéres non assimilables, elle prend le
nom de Dépdts ou d'Infilirations.

11 est difficile d’établir une barriére infranchissable entre les dégé-
nérescences et les dépots. Dans nombre de dégénérescences, on con-
state sans doute la transformation d’un état physico-chimique du proto-
plasme dans un autre; mais il y a, de plus, accumulation, dans le
protoplasme, de substances provenant du sang ou des lissus, substances
qui sont véritablement inassimilables. Tel est le cas pour les dégéneé-
rescences amyloide, hyaline, pigmentaire.

Dans beaucoup d’infiltrations, la modification de la structure physico-
chimique du protoplasme ne releve pas exclusivement de la pénétration
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de particules étrangéres non assimilables. Ce ne sont pas les dépots
uratiques qui constituent la premiére anomalie de la nutrition dans les
cellules des goutteux; Uinfiltration a été précédée d’une dégénérescence
hyaline et d’'une tuméfaction trouble. On doit cependant maintenir la dis-
tinction qui repose sur la prédominance, dans un cas, des modifications
préalables des molécules protoplasmiques, et, dans lautre, des infiltra-
tions de particules étrangeéres venues de I'extérieur, car la différence
s'accuse aussi sur le terrain physiologique. Dans le premier cas, la fone-
tion est modifiée, parce que le dédoublement des molécules albumi-
noides se fait irrégulicrement, anormalement; dans le second, c’est 'en-
trave apportée par la présence de corps étrangers inassimilables qui
trouble la fonction.

Le degré le plus ¢levé des modifications passives est représenté par
la néerose, ¢'est-a-dire par l'état cellulaire dans lequel les processus
vitaux sont complétement abolis. Quel que soit le degré de dégénéres-
cence d'une cellule ou d’'un tissu, tant que la nutrition persiste, cette
cellule ou ce tissu ne constituent pas pour l'organisme un corps étran-
ger; ils restent capables de fournir une réaction vitale. La cellule nécrosee,
au contraire, depient un corps étranger qui provogue de la part des tissus
pipants péi‘:};hér‘iques la méme réaction que toule substance inanimée, intro-
duite dans Uorganisme.

Les processus de dégénérescence aboutissent fréquemment a la mort
graduelle de la cellule. Toutefois, pour désigner non seulement ce résul-
tat, mais aussi la lenteur avec laquelle il a été obtenu, on emploie sou-
vent le mot de nécrobiose. Cette expression (vie-mort) possede dans
le langage pathologique un sens précis qui lui a été donné arbitraire-
ment; elle s’applique a la désignation de la mort des cellules se faisant
d'une maniére graduelle et progressive.

L’atrophie ne frappe pas seulement le protoplasme cellulaire, elle
alteint aussi le noyau, et fréquents sont les cas ou la lésion du cyto-

plasme est consécutive a celle du noyau. Les détails dans lcsqucls nous

sommes entrés (voyez page 12) au sujet de la physiologie cellulaire nous
fournissent de cet accident une explication suffisante.

Atrophies simples ou quantitatives.

L’atrophie simple, ¢est-a-dire la diminution pure et simple des dimen-
sions de la cellule, est extrémement rare. L’atrophie est accompagnée le
plus souvent d’une altération plus ou moins manifeste de la molécule
cellulaire, altération portant sur le noyau et sur le cytoplasme. Celui-ci
présente un état trouble, des granulations trés fines de pigment jaune,
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des grains analogues 4 ceux de la graisse, de la lécithine, ete. Toutefois,
la diminution du volume de la cellule représente la lésion la plus appa;
rente, le trouble régressif quantitatif, Lorsque l'amoindrissement du
volume cellulaire est dt & Papport insuffisant de matériaux nutritifs, le
cytoplasme est infarci de trés fines granulations pigmentaires jaunes hru-
nitres. Cette pigmentation anormale est particuliérement visible dans
I'atrophie des muscles.

Le prototype physiologique de Iatrophie simple se rencontre dans les
tissus du vieillard. Chez lui, les exemples sont nombreux de I'atrophie
portant sur les cellules glandulaires et nerveuses, sur les fibres museu-
laires de I'intestin et de la peau; sur les os, les cartilages, la graisse, sur
le calibre d'un grand nombre de capillaires qui s'oblitérent. On constate
aussi dans les tissus du vieillard une série de modifications morpholo-
giques du protoplasme cellulaire méme (aspect fauve, dessiceation, in-
duration); leur évolution peut se résumer en un mot : I'équilibre est
rompu ; les phénomeénes de désassimilation, c’est-a-dire de destruction,
I'emportent sur les processus d’assimilation; il en résulte une diminu-
tion du poids. La peau, les muqueuses, les glandes, les ganglions lym-
phatiques s’amincissent ; leur travail s'affaiblit. En général, le tissu (tonf
Jonctif s’hypertrophie, les ¢léments du mésoderme prédominent et, par
contre, les cellules de provenance ectodermique s’atrophient et dispa-
aissent. L'appétit diminue notablement, traduisant le déclin de I'éner-
gie vitale cellulaire. L'anorexie progressive du vieillard est un symp-
tome de mort physiologique prochaine. i

On donne le nom d’atrophie sénile ou de marasme sénile 3 un ensemble
de phénoménes de régression qui se présentent dans la vieillesse avan-
cée et qui se caractérisent surtout par la diminution de volume des cel-
lules, l'oblitération d'un grand nombre de capillaires, la diminution de

I'extensibilité et de I'¢lasticité des tissus, le raccourcissement et I'aug-
mentation d'épaisseur des fibres élastiques, le ralentissement de leur nu-
trition et I'abaissement de tous les processus d’oxydation de I’économie.
Le résultat de toutes ces modifications, au point de v

ue physiologique,
est'apparition rapide de la fatigue au moindre effort, la prédisposition aux
maladies, aux fractures, ete. METCHNIKOFF a émis récemment une théorie
fort ingénieuse sur les causes anatomiques réelles du vieillissement.

Parfois, a une période moins avancée de 1 existence, on voit survenir
des modifications de tissus analogues a celles qu'on observe chez le
i A, ’ Fi ey '
vieillard. C’est ce qu'on appelle la sénilité precoce, laquelle peut devoir
son origine a diverses causes et, en particulier, aux anomalies de la vie
sexuelle.
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Une suspension précoce du fonctionnement des glandes génitales,
leur atrophie ou leur ablation, provoquent, en effet, dans I'économie une
série de modifications atrophiques (adipose, ete.) qui rappellent le marasme
sénile. On peut faire apparaitre celui-ci expérimentalement, en enlevant aux
animaux les glandes génitales. Les exnuques et les castrats, en général,
constituent des exemples de vieillesse précoce. Il semble bien, comme
I'a soutenu BrRowN-SEQuARD, que laspermine, ¢laborée parles glandes gé-
nitales, soit un des principaux excitants physiologiques de 'organisme.

Touslesauteurs (GLaEwEckE, Brooxirz, Reprerr, CuratuLo, PopEL) quiontéludié
dans ces derniers temps linfluence de la castration sur l'organisme de la femme,
aboutissent a cette conclusion unanime que l'ablation des glandes génitales provoque
des modifications profondes dans les mutations nutritives et facilite I'accumulation de
la graisse. D’aprés ReprerF, dans lorganisme privé des glandes génitales se fabrique
et s'entasse une surproduction d’hydrates de carbone provenant des substances albu-
minoides. Cette opinion est confirmée par le travail récent de PopeL (1897), qui a
¢étudié les conditions de l'utilisation de 'azote chez des lapins casirés. Ses conclu-
sions sont que les animaux opérés éliminent plus d’azote qu’ils n'en recoivent et
que l'azoturie s’accompagne chez eux de dislocation de la molécule albuminoide avec
surproduction graisseuse.

Sous la désignation d'atroplie sénile, il faut cntendre un ensemble de troubles
régressifs qualitatifs et quantitatifs, mais non la diminution seule du volume des cel-
lules. Les troubles qualitatifs de la nutrition se caractérisent en premier lieu par
la dégénérescence hyaline du tissu connectif, Uartériosclérose, la dégéncrescence pigmen-
taire; on constate aussile dépot de sels calcaires dans les parois des vaisseaux et
dans les différentes régions conjonctives du corps. I'endo et la pEriartérite progres-
sives des petits vaisseaux, phénomenes trés [réquents dans la vieillesse, constituent une
des causes principales de I'atrophie sénile en général (Demance, Semer, ete.). Un
grand nombre de cellules nerveuses de I'écorce cérébrale subissent en méme temps
la dégénérescence graisseuse et pigmentaire et la vacuolisation, tandis que les fibres
nerveuses s'atrophient. Dans les glandes, on constate un développement exagéré du
tissu connectif, amenant parfois la compression des éléments parenchymateux (sclé-
rose sénile).

!

La distension (emphyséme) des powmons, qui survient dans la vieillesse, est due
en grande partie a des modifications régressives des fibres élastiques des parois des
alvéoles pulmonaires (ViLLemin). Récemment, BovLaTorr a trouvé ces fibres ¢épais-
sies, ondulées, raccourcies et comme déchirées.

D’apres les recherches de Cor~in et Raxvier, Patexérre, M. Scumint, REizexs-
STEIN et, plus récemment, d’ORBANT (1896), la pean subit dans la vieillesse I'atrophie de
toutes ses parties constituantes. La texture des fibres connectives devient plus gros-
siére, les faisceaux en sontplusrapprochés et plusserrés, aussi le derme est-il plus mince
que dans le jeune dge. La couche sous-épithéliale des fibres élastiques s’épaissit et
dégénere, la direction des fibrilles se modifie : elles présentent des ondulations irrégu-
lieres. Les capillaires et les petites artéres subissent la dégénérescence hyaline; dans
les glandes sébacées se développent des kystes par rétention. Le ratatinement de la
peau des vieillards est dit surtout aux altérations régressives des fibres élastiques.

La dégénérescence hyaline des parois \‘ﬂsculai}'es et de la membrane propre des




