CHAPITRE IV

TROUBLES ATROPHIQUES DE LA NUTRITION CELLULAIRE (Suite).
DEGENERESCENCE ALBUMINOIDE

Dégénérescences avec coagulation du protoplasma.

Les modifications chimiques subies par le protoplasma dans cette
variété de dégénérescence ne s'éloignent pas beaucoup du type de la
composition élémentaire de I'albumine

C — 48
H— 65
Az — 13
O — 19
S — 0,3 —
Avee des oscillations quantitatives plus ou moins prononcées des ¢lé-

ments composants autour de ce chiffre, tous les tissus appartenant a ce

groupe de dégénérescences onl pour caractere commun de donner la

réaction de MiLLox et la réaction xanthoprotéique. Devenant de moins
en moins intenses, i mesure quaugmente la dislocation de la molécule
albuminoide, les réactions se montrent avec le plus de nettelé aux stades
initiaux, aux degrés les moins prononcés de la lésion. La variété de
modification qualitative du protoplasma, connue sous le nom de tumeé-
faction trouble et de dégénérescence granuleuse, peut étre considérée comme
un des stades de début de cette altération anatomique.

En raison de son siege d’élection préféré sur les éléments cellu-
laires du parenchyme, cette variéte de modification protoplasmique est

souvent désignée sous le nom de deégéneérescence parenchymateuse.

Déoénérescence pm'em-h;}nm!cu.\'c,
b .

tuméfaction trouble, degénérescence granuleuse.

Dans cette lésion le protoplasma cellulaire, examiné a I'état frais
dans une solution de chlorure de sodium & 0,6 p. 100, parait épaissi,
trouble et comme poussiéreux; il doit cet aspect particulier a la pré-
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sence d'un grand nombre de granulations albuminoides trés fines

fig. 57, a, b). Quand les granulations sont confluentes et que la cellule

est quelque peu gonflée, on prononce le nom de tuméfaction trouble.
Lorsque les granulations ont des dimensions plus grandes et

deviennent trés visibles, on 11:11'](‘. de dégénérescence granuleuse. En

réalité, ces deux modifications physiques du protoplasma sont de

méme nature, les différences étant :

purement quantitatives. Le caractére

albuminoide des granulations ou de

la masse du corps cellulaire tuméfié

est déterminé par ses réactions a

'égard des acides azotique et acé-

tique, des alcalis caustiques et des

autres réactifs. L'acide azotique

Fig. 57. — Cellules hépatiques fraiches de chiens

/

nCeTdicoloreloc oranilat o e ] _
concentré colore les g1 anulations en examinées dans la solution physiologique de

jaune; la teinte devient plus forte  chlorure de sodium.

a, cellule normale; &, tuméfaction trouble et

quand on ajoute de I'ammoniaque . "% T o
L dégénérescence granuleuse (Gross. 1000 diam.).

(réaction xanthoprotéique); P'acide
acétique et la potasse déterminent le gonflement des granulations ou les
dissolvent. L'insolubilité des granulations dans I'éther et leur non-colo-
rabilité en noir par l'acide osmique distinguent, au point de vue miero-
chimique, la dégénérescence granuleuse de la dégénérescence graisseuse.
L’abondance des granulations cache la structure du protoplasma : dans les
reins, la striation de I'épithé¢lium s'efface ; dans les musecles, la striation
transversale devient moins nette ou méme disparait totalement, ete.
On ne peut encore, a I'heure présente, résoudre le probleme de
l'origine de la granulation albuminoide, qui donne au protoplasma ma-
lade cet aspect poussiéreux et trouble si particulier. Il est probable que
Palbumine liquide épanchée entre les molécules de 'albumine organi-
sée se précipite brusquement ou progressivement, lorsquelle est sou-

mise a certaines conditions anormales, et donne naissance a4 ces oranu-

g
lations. Si cette hypotheése est exacte, la désorganisation de I'albumine,
qui produit la tuméfaction trouble et surtout la dégénérescence granu-
leuse, se rapproche sensiblement du phénomene de la coagulation.
Les préparations de tissu normal, fixées et colorées, montrent que
le protoplasma cellulaire, & I'état physiologique, présente, lui aussi, un
aspect quelque peu granuleux; mais les véritables granulations des élé-
ments atteints de dégénérescence parenchymateuse revétent un aspect
bien différent. La distinetion devient particuliérement facile si 'on pré-
pare et colore les coupes pour voir les granulations d’ArrTmany. La

distribution de ces granulations dans le protoplasma cellulaire peut

YOr1and vOILOITIIE
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servir de critérium pour juger de I'état normal ou pathologique d'une
cellule. Les recherches d’Israir, de Scuirrizg, Gareorri, Korzowsky
et, récemment, de A. Maxmmorr et MERkULIEFF, ont montré que déja,
aux degrés initiaux du gonflement trouble et de la dégénérescence
granuleuse, on peut constater une modification des granulations fuchsi-
nophiles. Ces derniéres qui, a I'état ordinaire, se font remarquer par
I'égalité de leur volume et de leur capacité tinctoriale, acquiérent des
dimensions fort différentes et quelques-unes méme perdent la propriété
de se colorer. Les unes se gonflent et
se dissolvenl en quelque sorle; les
autres, au contraire, sc¢ réunissent,
se confondent entre elles et contri-
buent a former des granulations plus

volumineuses (fig. 58, ).
Le résultat est l'apparition, dans

la substance intergranuleuse du pro-
o
Fig. 58. — Cellule hépatigue de chien, aprés
durcissement et coloralion des granula- : . :
tions d’ArTaaxy (Gross. 1000 diam.). duites par I'éloignement des granula-
a, cellule normale; b, cellule en état de
tuméfaction frouble.

toplasma, de vacuoles tres fines, pro-

tions les unes des autres ou encore par
la transformation liquide de la sub-
stance amorphe (paraplasme), ou enfin par la dissolution immédiate et la
disparition des granulations plus volumineuses.

La méthode histologique d’Artvaxy, pour mettre en évidence les
granulations, est d’une technique délicate et exige des préparations
extrémement minces; on peut se contenter de procédés plus simples
pour mettre en lumiére la tuméfaction trouble.

Le caractere décisif se tire de la réaction du noyau de la cellule
lésée a Uégard des colorants nucléaires ordinaires (hématoxyline, borax car-
min, safranine, thionine, etc.). Tant que la cellule conserve son inté-
grité, les noyaux fixent les substances colorantes sus-indiquées, et on
obtient alors une coloration particuli¢re et différentielle de la substance
chromatique du noyau (apreés fixation des éléments cellulaires dans le
liquide de MuLLER et dans l'alcool, et surtout dans le liquide de Frem-
MING, le sublimé ou le formol). Au contraire, dans les cellules qui ont déja
subi le gonflement trouble ou la dégénérescence granuleuse, les noyaux perdent
la capacité de fiver les matieres colorantes ou les fivent d’une facon diffuse.
Au liew de présenter des contours fermes el une forme nettement dessinée, le
noyau offre Uaspect tantét d’un petit cercle mat et incolore, tantdt d'un
petit. amas ratatiné, coloré d’une maniere diffuse (voir fig. 6o). Parfois
la chromatine se subdivise en petits tas séparés et, les contours du
noyau disparaissant, on ne constate, 4 sa place, qu'un amas de granu-
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lations et de masses chromatiques. Ce dernier aspect témoigne déja de
la mort de la cellule et sera décrit, d’une facon détaillée, au chapitre de
la nécrose. Les cellules en dégénérescence granuleuse ne sont pas
unies les unes aux autres aussi solidement que les cellules normales.
Elles se détachent facilement, comme on peut le constater dans la dégé-
nérescence parenchymateuse de I'épithélium rénal (fig. 60). A ledl nu, les
parties et les organes ayant subi la dégénérescence parenchymaleuse se
montrent modifiés dans leur consistance et leur coloration. Ils semblent
avoir été cuits; ils sont privés de leurs contours normaux et augmentés
le plus souvent de volume (tels les reins dans la maladie de Bricar, etc.).
La quantité de sang qu'ils contiennent parait diminuée. Sur la coupe,
ils offrent un aspecttrou-
ble, d’un gris mat; leur
¢lasticité a disparu; ils
ont acquis une mollesse
inaccoutumée et une
consistance pateuse.
Une remarque est
maintenant nécessaire.
Dans la mort des cellules
prises isolément et arra-
chées de leur siege, ou
cueillies sur le cadayre, il
peul se produire, comme
[Jhém)méne post moriemn,
cadm’érique: une désor- Fig. 59. — Dégénérescence parvenchymaleuse. Etat moire
ganis:llion du pl"{)l(]— des fibres musculaires d’'un cceur de cobaye soumis &

lintoxication subaigué par la toxine typhoide soluble

plah‘]“:l (‘Blllll[lll'c, COllL= (Gross. 600 diam. Colorat. éosine et hématoxyline).
parable a celle qu'on voit '

apparaitre, pendant la vie, au cours de la dégénérescence parenchyma-

teuse. Les modifications cadayériques peuvent donc simuler une tuméfaction

trouble pathologique ou une dégénérescence granuleuse. L’erreur sera évitée
par Pexamen immédiat des matériaux recueillis aussi fraichement que
possible et par I'étude des coupes du tissu fixé et durci, étude qui per-
mettra de constater la conservation des réactions colorantes des noyaux
cellulaires. La tuméfaction trouble et la dégénérescence granuleuse s’ob-
servent de préférence dans les cellules épithéliales des organes et dans
les muscles. On les constate aussi, mais plus rarement, dans les cel-
lules nerveuses (modification des granulations de Nissr) et méme dans
le tissu conjonctif.

Quant aux causes qui provoquent ces modifications du protoplasma
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cellulaire, elles sont multiples et diverses : tout ce qui trouble la nutri-
tion et la vie de la cellule, sans en amener la mort, peut leur donner
naissance. L'insuffisance de Dafflux sanguin, les stases veineuses. les
troubles circulatoires en général, I'inanition, 'hyperthermie, les toxines
microbiennes (fieore typhoide, scarlatine, diphtérie, erysipéle, pariole, septi-
cémie, choléra, ete.), le fonctionnement exagéré et la suppression de I'in-
nervation d’'un certain nombre de groupes musculaires, les intoxications
alcoolique, phosphorique, arsenicale, chloroformique, ete., peuvent
provoquer l'apparition de la dégénérescence parenchymateuse.

Cetle lésion est particuliérement fré-
quenle dans l'inflammation des paren-
chymes, et c’est pour cela que VIRcHOW
confondait, et semble méme confondre
encore maintenant (1897, 'inflammation
;)&1’011(:]1)‘11‘1aI,t_‘.usc avec la (h‘gént}res-
cence parenchymateuse, ce que 'on ne
saurait admettre. 1! faut dire toutefors
g aucune inflammation a tgué n'évolue sans
que les cellules qui se trouvent dans le
foyer inflammatoire ne subissent plus ou
moins la tumélaction trouble.

Dans]“inl'lammation({csorguuesg[all-

Fig. 60.— Néphrite parenchymateuse (en-  dulaires cette dégénérescence atteint
el e N e portions entiéres de l'organe, par-
régions des tubes contournés I'épithé- o |
lium est atteint de dégénérescence pa-  fois méme sa presque totalité. 1l faut
renchymateuse et méme de nécrose L
(Coloration par hématoxyline et I'éo- done éviter I'erreur commune de dési-
sine. Agrandiss. 200 diam.). gner sous le nom d'inflammation paren-

tll\malulsv une lésion (llll n’est que le
résultat d’'un acte purement dégénératif. Dans un grand nombre de mala-
dies infectieuses et d’intoxications, dans certains stades de 'inanition, la
dégénérescence parenchymateuse est étendue a presque tous les organes,
muscles, etc. Dans les fibres striées, la dégénérescence parenchymateuse
d'origine toxique fail souvent apparaitre l'aspect que Rexauvr (de Lyon)

a désigné sous le nom d’état moiré. Cette lésion {fig. 59) se voil laclle—

ment dans le myocarde d’animaux soumis pendant deux ou trois semaines

a l'intoxication par le poison typhique, diphtérique, ete. On constate un

désordre dans la disposition intra-fibrillaire des disques, comme si les
régions claires avaient subi une liquéfaction plus compléte que les zones
ou disques obscurs.

Lies causes génératrices de la dégénérescence parenchymateuse

agissentl-elles avec plus d’intensité et de persistance, la désorganisation
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des molécules albuminoides peut aboutir a la rupture de leurs liens
réciproques : le corps cellulaire se décompose alors en une masse
de granulations albuminoides. Cette mort progressive de la cellule,
désignée sous le mom de nécrobiose (VircHow), s'observe toujours,
a un degré¢ variable, dans tout foyer d’'inflammation et dans le point
méme ou s'est fait sentir I'agent morbide; a coté de cellules encore

Foyer de nécrose plo\uquu par linjection sous-cutanée d'une dose de

61. — Foie de cobaye.
Tt Entre la région mortifiée dont les noyaux ne se colorent plus et

antigramme de )ho~phule
= : ]ut les noyaux ont conservé leurs propriétés ordinaires de coloration, on
sont atteintes de tuméfaction trouble. Le ])lUlU[)l"ﬁ*l]ld de
450 diam. La piece a

le tissu normal do
i
Hules

distingue une zone oi les ce

ces cellules est poussiérenx et leur noyau a pris une leinte diffuse (Gross.

é1é fixée dans le liguide de FLEMMING et colorée par la safranine et l acide picrique).

isting i te 5 stig 's de la tuméfaction
vivantes, on en distingue qui portent les stigmates de la t :

- i récisl a transformati ogressive de cette
trouble. On suit avec précision la transformation progressive o
lésion en une dégénérescence nécrobiotique; il suffit pour cela de faire

attaquer les tissus par une substance chimique active. Injeclons a des

2 wrat 3 » 1 e

cobayes, sous la peau, de petites doses de phosphore ou d’arsenic (0,01} :
C 5 x

nous verrons apparaitre dans le foie des foyers de nécrose. Examinés

au microscope, ces fovers montrent a4 leur centre, ])mnt ou le pms-,nn
a S L Hee 3

: rands ravages, des cellules sintes de nécro-
a exercé ses plus grands ravages, des cellules atteintes
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biose. A mesure qu'on s'¢loigne de ce centre, les éléments morlifiés
deviennent moins nombreux et on ne trouve bientot plus que des
cellules atteintes, a différents degrés, de tuméfaction trouble (fig. 61).

La dégénérescence parenchymateuse est souvent accompagnée de
dégénérescence graisseuse, surtout dans les cas ot la cause initiale des
lésions est d'origine microbienne ; de trés fins amas graisseux se mon-
trent alors parmi les granulations albuminoides. 11 suffit de faire agir
I'acide osmique pour reconnaitre leur nature. On peut supposer, autant
qu'il est possible de tabler sur les finesses morphologiques du processus,
que les granulations albuminoides se transforment directement en gout-
telettes graisseuses.

Dans les formes initiales de la dégénérescence parenchymateuse, le
retour & Uétat normal est possible, si la cause déterminante cesse d’agir
et si la cellule regoit une quantité sulfisante d’aliments. Cette conclu-
sion s'applique également aux cellules glandulaires et musculaires et
méme aux cellules nerveuses. L’observation clinique en fournit des
preuves certaines. Apres la fievre typhoide, la scarlatine, la diphtérie,
les tuméfactions troubles des cellules glandulaires et des muscles, ete.,
qui ont été si prononcées, disparaissent au point de ne plus laisser de
traces. Il faut remarquer cependant que la restitution ad integrum n'est
possible que lorsque la désorganisation des molécules albuminoides n'a
pas été trop profonde. Les granulations albuminoides reprennent leur
état semi-liquide. Les recherches récentes de Nissr, de GOLDSCHEIDER ot
Frarav, de CHANTEMESSE et ManriNesco, de KeMPNER el Poriak, sur les
modifications des cellules nerveuses de la moelle, chez les_ animaux

intoxiqués par différents poisons nerveux (nitrite d’amyle, toxine de la

des antidotes appropriés, démontrent que méme la cellule nerveuse ana-
tomiquement modifiée et dont le protoplasma présente des signes de dé-
geénerescence (que la coloration de Nissr met parfaitement en lumiére)

viande putréfiée, toxique tétanique) et recevant, quelques heures apres,

peut revenir & Uétat normal. Dans ce cas, toutes les altérations patho-
logiques qui existaient auparavant disparaissent. Celte constatation 1¢é-
gitime Phypothése que dans le retour  la santé, aprés une intoxication
alcoolique aigué, les modifications de structure des cellules nerveuses
provoquées par l'alcool disparaissent (MariNesco, Vax GEHUCHTEN).

Le gounflement et la fusion de toutes les molécules albuminoides
liquides ou semi-liquides de la cellule peut aboutir

a constituer une
seule masse volumineuse, homogéne, quasi cireuse

. La structure du
protoplasma est alors complétement altérée et la désorganisation de la

molécule albuminoide atteint un degré voisin de la mort. Cette modifi-
cation du protoplasma se rencontre principalement dans le tissu muscu-
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laire; elle porte, d’aprés la terminologie de ZenkEr, qui I'a décrite le pre-
mier, le nom de dégénérescence cireuse. Les parties musculaires malades
rappellent I'aspect de morceaux de cire : a I'wil nu, les fibres dégeé-
nérées donnent l'image de la chair de poisson; elles affectent, sous le
microscope, une forme irréguliére en chapelet ou en ilots, par suite de
Palternance de portions normales du muscle avec les masses de la sub-
stance musculaire gonflées, cireuses. Le contenu du sarcolemme ainsi
modifié se distingue par une fragilité excessive. Sous I'effort de contrac-
tion des fibres saines, les régions malades se fragmentent en petites
masses; Penveloppe du sarcolemme méme est déchirée, Aux périodes
initiales de la dégénérescence cireuse des muscles, tout se borne a la
disparition des striations longitudinale et transversale et au gonflement
de la substance musculaire; plus tard, la fibre se transforme en un amas
de petits globes homogénes et brillants ; elle est mortifiée.

Dans les modifications post mortem des muscles et aussi lorsque des fl'agmenl‘s de
museles morts restent dans le corps vivant, il peut se produire un état ?natormquc
analogue a celui de la dégénérescence cireuse. Quelques A}lteurs (‘]_:‘m.;, Conx-
}1151_\[,’(;10..“_' ont penché vers l'opinion que la dégénérescence c}rcus? n'était p'as un
processus pathologique vital, mais le résultat d'une sorte de ])l{cnomene (“,ﬂdil\'el'lq.ll(?
de la substance musculaire. On ne saurait aujourd’hui soutenir (:el,le‘t‘nese. A col’e
des modifications cireuses de la substance conlractile on ll‘()ll\‘i-i touJour;;s des alté-
rations marquées des noyaux musculaires : quelques-uns pe.’-nssent: fi aﬁutr'es au
contraire se multiplient vigoureusement. Un état semblable 4 la Qegmﬁel"esccnce
cireuse apparait dans les muscles, parfois tres 1'apid.mnc1ri,-]Jrvs‘quc‘ 1||111:edlatenlexll
aprés l'action de la cause nocive, par exemple a la suite ds l’:tpphvﬂno—n d 1&}1 couralnt
induit t#s intense, dans les cas de ruptures et de contusions musculaires, & la suite
d’injections intra-musculaires de différentes substances chimiques. s

Ce sont d’ordinaire les lésions traumatiques des muscles et surtout l'action de
divers agents chimiques qui provoquent I'apparition de cette \'Eil‘iét(': ‘dc dégéné?es—
cence. Parmi ces causes citons : la température basse ou élevée, I'arrét prolonge de
la circulation, les inflammations, la fatigue musculaire excessive, les maladies infec-
tieuses telles que la fievre typhoide, le typhus exanthématique, la scarlatine, etc.
(Zesker, Havem, Coryit et Raxvier, L. PororF, WaLpeYER, RicHARD, 1\'A:\'0W:SKY,
NEUMANN, PLOUCHICHEWSKY, etc.). La lésion cireuse a des siéges de prédi!ectmn’:
:ulductem:s de la cuisse, droils abdominaux ; ¢’est dans ces muscles que ZENKER I'a
observée pour la premiére fois; peu de temps aprés, IL\\'IL\[ lu.décri\'ait dans les
fibres cardiaques des typhiques. On la rcnconl’u-c aussi dans d’autres muscles et
méme dans les fibres musculaires lisses (BENECKE). s

Ces diverses formes anatomiques de dégénérescence, atrophie simple, dégéné-
rescence granuleuse, dégénérescence cireuse, et frulllu déc.omposzit‘iou de li.l fibre en.
globes séparés, peuvent étre observées dans la trichinose, au voisinage de:; tumeurs
et aussi dans les fibres musculaires envahies par une tumeur maligne (sarcome,

carcinome).




