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ou infectieuses. Au nombre des diathéses ou tempéraments morbides
jouant un role étiologique, il faut citer le rhumatisme chronique, dans
ses formes articulaires et larvées (migraineuses, m‘\‘l';llgiqlws. dermopa-
thiques, asthmatiques), elc. Dans les localisations vasculaires, la goutte
intervient puissamment; on a dit que la goutte est aux arteres ce que le
rhumatisme est au coeur.

Dupvyrrex a signalé le premier la fréquence des lésions athéroma-
teuses des artéres dans le diabete;
c'est a elles que se rattachent les hé-
morrhagies cérébrales ou réliniennes,
les faits d’asphyxie locale et de gran-
gréne des extrémilés qui se montrent
dans cette maladie.

[’hérédité joue également un role
dans Détiologie de celte dégénéres-
cence: le fait a été mis hors de doute,
pour les arteres cérébrales, par Diev-
LAFOY.

armi les causes toxiques, il faut
citer 'alcoolisme et surtout l'alcoo-
lisme créé lentement, a petites doses,
les toxines microbiennes, le satur-
nisme (Axpran, Kusmavrn et MAIER,
Leuner, Rosror), le tabagisme et I'in-

Fig. 8. — Dégénérescence hyaline dun  {oxication lente par I'ergot de seigle,
coeur de cobaye soumis a I'intoxication ]

lente par la tosine typhoide soluble. Cer-  les Gearts de I'alimentation, et en par-

1:\11_1L-w'lﬁl)r1 musculaires onl perdu leur ticulier I'alimentation carnée exces-
striation transversale; elles sont devenues

vitreuses, luméfices, et rappelent T'aspect  sive, le surmenage, ( ui jette dans I'éco-
: : s G ge, qui

des faisceaux du tissu conjoncelif (Gross. ; . e S

600 diam. Colorat. par la méthode de Vax ~ TNOILLE UNC quantité considérable de

GIESSON). matieres extractives, de déchets plus

ou moins toxiques (leucomaines, ete.),

les émotions morales déprimantes, enfin la vieillesse, qui est une sorte
de maladie par intoxication lente.

Les maladies infectieuses qui provoquent cetle dégénérescence agis-
sent sous la forme aigué ou sous la forme chronique. La fiévre typhoide,
la diphtérie, la scarlatine, la rougeole, la grippe, la tuberculose aigué
doivent étre rangées parmi les premiéres; dans les secondes, il faut

placer I'impaludisme et Ja syphilis, qui « aime les arteres ».

Les maladies microbiennes agissent naturellement par les toxines (ue sécretent

les parasites, Dans les fityres typhoides de longue durée terminées par la mort, il
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est rare que L'on ne trouve pas dans le ceenr des fibres musculaives donnant la réac-
tion de la mati¢re hyaline; on les rencontre surtout dans les couches situées immé-
diatement sous l'endocarde.

: Silon veut étudier expérimentalement la production de la substance hyaline, il
n'est pas de meilleur procédé que celui qui consiste 4 empoisonner lenlel]tenl des
[i(_]]}‘d‘\'(‘,ﬁ par des doses faibles et renouvelées de toxine typhoide soluble. L'un de nous
GHANTEMESSE) a [ait celte recherche systématique et il a obtenu les résultats sui-

la peau de cobayes neufs une petite dose de toxine typhoide soluble et que 'on renou-
velle cette injectionune ou deux fois par semaine, suivant effet produit, les animaux,

apresavolr maigri, reprennent peu a peu leur poids et leur santé apparente. Lorsquon

vants, qui se lisent sur les figures ci-jointes [lig. 67, 68, 6g). Lorsqu’on injecte sous

Fig. 69. — Plaque de dégénérescence hyaline (sclérose insulaire) dans la parvoi cardiaque d'un
cobaye soumis a I'intoxication lente par la loxime typhoide soluble (Gross. 55 diam. Colorat. par
la méthode de Vax Giessox).

les sacrifie au bout de six semaines, trois mois, six mois et méme davantage. on trouve
dans divers organes, eten particulier dans le ceeur, des lésions plus ou moins avancées
qui donnent a I'eeil nu I'image du cceur atteint de sclérose. L'examen microscopique,
fait apres coloration par la méthode de Vax Giesson, laisse reconnaitre, de la maniére
la plus nette, U'existence de la dégénérescence hyaline ayant frappé d’abord les capil-
laires el ensuite les fibres musculaires elle-mémes. La lésion se montre avec son
maximum d’intensité dans les couches contractiles qui sont le plus immédiatement
en contact avec le sang qui charriait la toxine. Quand un cobaye a été soumis a
I'intoxication expérimentale pendant trois mois et que celle-ci a cessé depuis cette
époque, les lésions de la dégénérescence hyaline poursuivent leur évolution, et il ne
faut sacrifier I'animal que sept ou huit mois plus tard, pour juger du développement
complet de cette dégénérescence. On constate alors — indépendamment des lésions
du rein et des autres organes sur lesquels nous n’insistons pas — des altérations
diffuses ou localisées de sclérose cardiaque formée par la matiére hyaline. Les fibres

musculaires atteintes ont perdu leur striation; elles sont franchement rouges et com-
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pactes; l'espace lymphatique ou sanguin qui les sépare est lui-méme souvent le siége
d'une infiltration de cette matiére hyaline, sibien que le tissu parait étre infarci d'une

Fig. 0. — Dégénérescence hyaline d'un pilier de coeur de cobaye soumis a lintoxication lente par
la toxine typhoide soluble (Gross. 100 diam. Colorat. par la méthode de Vax Giesson).

plaque de cette sclérose. Parfoisla cellule musculaire n’est pas transformée en unbloc

de tissu hyalin compact ; la striation transversale ne sereconnaitplus, mais les fibrilles
sont encore distinctes les unes des
autres, dans leur longueur. Comme
elles sont en méme temps devenues
gonflées, vitreuses et homogenes, elles
prennent, sous linfluence du réactif
de Vax Giesson, la coloration rose ou
rouge; elles ne ressemblent plus alors
a une fibre musculaire, mais bien & une
fibre conjonctive.

Ces plaques de dégénérescence
hyaline se voient dans les ventricules,
mais surtout vers la surface libre des
piliers et principalement au niveau
des parois des oreillettes, comme si la
minceur de ces parois rendait plus
facile leur imprégnation pas le sang
toxique et facilitait leur dégénéres-
cence. Gette derniére frappe aussi les
vaisseaux, les capillaires et méme les
ramifications vasculaires artérielles

Fig. 71. — Figure précédente yue & unplus fort aggez volumineuses. Les figures ci-

EREERTeIA Hrons Kooiam ) jointes montrent une endartérite végé-
tante avec hyalinisation de la mem-
brane interne; les préparations ont été prises sur un cobaye sacrifié huit mois aprés
le début d’une intoxication typhique graduelle, laquelle n’avait ¢té poursuivie que
pendant trois mois.
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Le phénomeéne pathogénique essentiel est done 'action d'un poison

qui, circulant dans le sang, agit d'abord sur les petits vaisseaux, plus

tok)
tard sur le tissu conjonctif, et aussi sur les éléments nobles des organes,
pour produire les scléroses insulaires. On s'explique ainsi les endo et
péri-artériolites, les capillarites, les lésions mémes des grosses arteres
consécutives A I'imbibition de la tunique interne par un sang adultéré
et la friabilité des parois par le fait de laltération des vasa-vasorum.
Ainsi naissent les scléroses insulaires plus ou moins étendues dans le

Fig. 72. — Plaque d’nortite expérimentale avec dégénérescence hyaline; aorte du cobaye intoxiqué
pendant huit mois avec Ia loxine typhoide soluble (Gross. 100 diam. Colorat. par la méthode de
Van GIEssON).

ceur, dans les reins, scléroses dans la pathogénie desquelles inter-
viennent le poison sanguin et aussi les troubles par insuffisance de
circulation due aux diminutions du calibre des vaisseaux.

L'influence du systéme nerveux sur la résistance des tissus, a 'appa-
rition de la dégénérescence hyaline, n’est pas encore bien connue; il
est vraisemblable que son role est important. GIOVANNI a sectionné chez
les chiens, 4 travers deux espaces intercostaux, les cordons du grand
sympathique. Au bout de quelques mois ou de quelques semaines, il
trouvait sur I'aorte descendante des animaux des taches jaunatres athé-
romateuses. Dans un cas de névralgie brachiale rebelle, Hucmarp a con-
staté que les artéres du bras et de l'avant-bras gauche, siege des dou-
leurs névralgiques, étaient devenues dures, flexueuses et trés athéro-
mateuses, tandis que celles du coteé droit avaient gardé leurs caractéeres
normaux. Cette intervention du systéme nerveux dans la pathogénie de

R : PR e
la dégoénérescence hyaline jetle une certaine lumiére sur le role de I'héré-

dité (DisvLaroy), du surmenage, des émotions morales et peut-¢tre aussi

= " ~ v T ! u
sur Pinfluence de maladies toxiques dans lesquelles le poison n'a pas
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toujours le role simpliste qu'on lui accorde d'ordinaire, c'est-a-dire le
pouvoir de créer une lésion locale par action directe. Parfois ce poison
agit d’une maniére indirecte, en porlant son action primitive sur le
sysleme nerveux central. Il devient nécessaire, dans la pathologie, d’en-
visager plus qu'on ne le fait les altérations des organes qui, au cours

des maladies infecticuses et toxiques, sont d'origine trophique centrale.

Dég‘f}.rzéf'f?.w'enc‘c amylotide.

Elle est caractérisée par une transformation a type de coagulation
du protoplasma, transformation qui-a des analogies étroites, au point de
vue de I'étiologie et de la morphologie, avec la dégénérescence hyaline.

Historique et nature.— Décrite d’abord sous les noms de dégénérescence
lardacée par Rokiransky (1842) et de dégéndérescence cireuse par Curis-
TENSEN (1844), en raison de 'aspect de lard ou de cire quelle donne aux
organes atteints, cette lésion anatomique recut de Vircuow le nom de
dégénérescence amyloide qu'elle conserve encore aujourd’hui. MeckEL
étudia le premier ses caractéres chimiques (1853). Appliquant la teinture
d'iode sur les tissus, il remarqua I'apparition d’une teinte brun foncé
sous l'influence de ce réactif et le passage aux colorations diverses,
verte, bleue, violette, rouge, lorsqu’on venait a toucher l'organe avec
I'acide sulfurique. MEckEeL crut pouvoir attribuer cette lésion a la pré-
sence de véritables dépots de cholestérine dans les organes, les réac-
tions connues de cette dernieére substance se rapprochant beaucoup de
celles des tissus lésés. La méme année, Vircnow montra que les réac-
tions de la cholestérine, au contact de liode et de 'acide sulfurique,
différaient totalement de celles propres a la dégénérescence en ques-
tion. Pour celle-ci, en effet, I'iode, employé seul, colore les tissus en
rouge brun et ne teint pas la cholestérine ; au contraire, I'acide sulfu-
rique, utilisé seul, colore la cholestérine en rouge brun et ne modifie
pas la coloration des tissus atteints de dégénérescence amyloide. Ces
constatations amenaient Vircnow a conclure que la substance lardacée
n’était pas, comme 'avait dit MeckeL, formée de cholestérine; elle pré-
sentait, au contraire, toules les réactions que montrent les substances
amylacées en présence des mémes agents chimiques. A cette ¢poque
(1853), les doclrines régnantes avaient monlré 'analogie des processus
chimiques dans les régnes végétal et animal, mais cependant on n’avait
pas encore signalé dans le régne animal la présence d'un hydrate de
carbone (ce n’est que plus tard que Cr. BErNarD découvrit le glycogéne).
Vircnow conclut que la substance inconnue qui donnait aux organes

une dureté particuliére était un corps semblable a l'amidon et lui imposa
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le nom de substance amyloide. Cependant, Kéxvre (1858), Scuminr (1859)
entreprenaient I'analyse élémentaire de la matiére amyloide. Des frag-
ments de rate dégénérée étaient soumis a4 une série de lavages a 'eau
froide pour entrainer 'albumine, a I'eau chaude pour éliminer les sub-
stances minérales, & I'alcool, a I'éther pour enlever la cholestérine et les

graisses. On obtenait, a la suite de ces lavages, un corps blanchatre qui

offrait les caractéres de coloration propres A la matiere amyloide et qui

était formé de carbone, d’hy-
drogéne, d'azote. Cesrésultats
furent confirmés par KUnxe
et RoupxEerr, qui signalerent,
en outre, la présence du
soufre, et virenl les réactions
de cette matiére amyloide
vis-a-vis du réactil de MiLrox.
Il s’'agissait donc, non d'une
matiére amylacée, mais d'une
matiére albuminoide qui dif-
férait de 'albumine ordinaire
parce qu'elle était insoluble
dans les acides dilués et le
sue gaslrique.
; Fig. 3. — Dégénérescence amyloide du rein (cas de

Les recherches récentes de ZiecLER). Colorat. par le violet de méthyle. Le lissu
KRrAvVEOTFF ':|3(")7';, faites au labo- dél;{(:néx'(? anses du' g]uflll;l'lilt!..C&hili.”u'll'j,'.‘i a pris la
ratoire de SCHMIEDEBERG, ont fait  '*' métachromatique (Gross. 300 diam.).
faire un progrées a lélude de
cette question. Apres avoir débarrassé la subslance amyloide de tout mélange de
nucléine et de fibres élastiques, Uauleur a pu se convaincre, 4 Laide d'une analyse
chimique, que la substance amyloide 1'{'.1)1'i?.~:1'||1ail une combinaison d’albumine et
dacide chondrotinosulfurique (trouvé par ScumiepiBERG dans les ecariilages nor-
maunx). 11 suffit d’enlever Lacide chondrotinosulfurique a la substance albuminoide
(par 1 alcali, par exemple) pour que cette dernicére se transforme en une albu-
mine ordinaire. Une analyse ¢lémentaire montre sa pauvrelé relalive en azote et sa

richesse en soulre,

La dégénérescence amyloide est une lésion particuliére, a marche
lente, frappant les petits vaisseaux, artérioles et capillaires tout d’abord,
puis s'étendant progressivement. Lorsque la lésion est a son début, on
ne peut la reconnaitre a Peeil nuj plus tard, elle se r(?\'i!l'v a la simple
inspection macroscopique. Les organes qui en sont :1ll<_-‘.1nls sonf, par
ordre de fréquence, les ganglions l}'l]l[)ilﬂ”tlll(!i‘», le foie, la rate, les

reins: viennent ensuite la muqueuse du tube digestif, I'épiploon, les
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capsules surrénales. Les muscles de la vie de relation et la peau en sont
trés rarement [atteints. L'organe frappé de dégénérescence amyloide
conserve sa forme normale, mais son volume et son poids augmentent.
Le foie est trés volumineux,
lisse; la palpation permet de
sentir sur le vivant son bord
inférieur mousse. La rate
atteint 25 a 3o centimeétres de
longueur. La tuméfaction du
foie et'de la rate n’est pas
douloureuse; elle se traduit
tout au plus par un sentiment
de poids ou de pression.
Elle n’est pas accompagnée
d’ictére. Si le rein est atteint,
on voit survenir, avec une
albuminurie persistante, tout
. le cortége symptomatique du
L i et ot o e son: mal de Btan, Tels sont los
cules de Marpicar ayant subi la dégénérescence amy- seuls phé]]OIl’léilGS constants.
loide. Elles ont pris, par la coloration avec le violet de 3 :
méthyle, une teinte métachromatique (Gross. 20 diam.). Sur la table d autopsie,
I'apparence des organes est
homogéne, seche, exsangue;
généralement une teinte grise
ou gris blanchatre y domine,
et on remarque une sorte de
transparence trés caractéris-
tique.
La lésion peut s’étendre a
e I'organe tout entier ou se li-
Fig. 75. — Dégénérescence amyloide de la membrane miter 4 certaines parties qlli
propre des glandes dans la palpébrale (cas de Vossius).  se présentent alors avec leurs
caracteres particuliers. Dans
la rate, notamment, on trouve des grains arrondis, transparents, tranchant
sur la couleur rouge de la coupe, et qui ont été comparés aux grains de
sagou : ce sont les corpuscules de Mavpicar, frappés par la lésion (fig. 74).
Dans le rein, les glomérules sont les seuls parfois a revétir cet aspect
(fig. 73).
La réaction qui permet de faire le diagnostic de cette dégénérescence
est simple. On utilise une solution iodée de 1/2 & 1 p. 100 dont on imbibe

le tissu. Si celui-ci est normal, on obtient une teinte jaune; si le tissu est
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dégénére, toutes les parties qui ont subi la transformation prennent une
coloration rouge dont l'intensité varie suivant les cas. Une fois cette pre-
miére teinte obtenue, on ajoute quelques gouttes d'une solution faible
d’acide sulfurique ou de chlorure de zine, et on voit la couleur rouge pas-
ser an violet, puis au violet bleudtre. Un phénoméne trés caractéris-
tique de la présence de la matiére amyloide est le pouvoir métachroma-
tique dont elle fait preuve a I'¢gard d'un grand nombre de coulears d’ani-
line. Sous l'action d’une de ces couleurs, les parties dégénérées pren-

nent une teinte un peu différente de celle de la substance colorante

Fig. 77. — Dégénérescence amyloide du

foie de lapin infecté par le staphy-

Fig. 76. — Dégénérescence amyloide du foie de lapin locoque .(d’aprés '}lAXl)IOEF:I: Colc{l‘a}.

infecté par le staphylocoque (d'aprés MaximorF). Colo- par le nol.et de 1)1_0t.h3-‘le.’Le tissu dm?ge—

rat. par le violet de méthyle. Le tissu dégénéré a néré a pris la teinte métachromatique
pris la teinte métachromatique (Gross. 180 diam. ), (Gross. 650 diam.).

elle-méme. Aussi, traitées par le violet de méthyle ou le violet de gen-
tiane, elles revétent une coloration rosée, tandis que les tissus normaux
conservent la couleur bleu violette de la matiére colorante (fig. 74, 79,
765 77)-

Le méme fait 'observe quand on utilise le vert de méthyle (CorniL) :
les lissus normaux prennent une couleur verte, les tissus amyloides une
teinte violette. L’hématoxyline, le carmin, I’éosine, etc., ne colorent
que faiblement et d’'une maniére diffuse la substance amyloide (fig. _;8 a
81). Les préparations fixées et non colorées, ou encore les pré‘parat]on\s
colorées par les derniéres couleurs sus-indiquées (hématoxyline, etc.),
montrent les tissus malades avec une apparence tout & fait semblable a
celle des tissus atteints de dégénérescence hyaline arrivée a la derniere
période. Les fibres conjonctives, les parois vasculaires, etc., apparaissent
irés gonflées, vitreuses, homogénes, amm"ph(f:s eF se dem-nnPosant en
globes brillants vitreux (comparer la fig. 64 "\111.al;1e1=e,. hyaline) a\'ec’lcs
fig. 78-81 (matiere amyloide sans coloration spé(;lﬁq-u?,). Seules les réac-
tions avee l'iode, ou mieux avec les couleurs d‘amlme,'perm(-llent de
distinguer 'une de I'autre ces deux dégénérescences. Etant donné ce




