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CHAPITRE —V

TROUBLES ATROPHIQUES DE LA NUTRITION CELLULAIRE (Suite).

DEGENERESCENCE GLYCOGENIQUE OU HYDROCARBONEE

Dans la dégénérescence muqueuse, la dissociation de la molécule
albuminoide laisse déja apparaitre des traces d’un corps appartenant au
groupe des hydrates de carbone. La formation de cette substance aux
dépens du protoplasma cellulaire peut acquérir, a I'état normal et patho-
logique, une importance plus considérable ; on constate alors au
microscope, dans la cellule, la présence de I'amidon animal, zoamyline

ou glycogene.

L’existence de la dégénérescence glycogénique ne peut se séparer de
I'idée du diabéte. Sous ce dernier nom, les Anciens, CeLsE, (GALIEN,
ARETEE, décrivaient une maladie caractérisée par l'exagération de la
séerétion urinaire et la considéraient comme une affection des reins. [l
faut arriver jusqu’a WiLLis pour voir mentionnée la présence du sucre
dans les urines des diabétiques. Apres avoir découvert le gout sucré du
liquide urinaire, WiLLis donna a la maladie le nom de diabetes mellitus.

Depuis cette époque, les investigations cliniques, anatomiques et phy-
siologiques ont peu a peu dégagé les caractéres essentiels de ce dia-
bete, de celte phtisiurie sucrée, et fixé les étapes de son évolution.

Jusqu’en 1847, époque des premieres et mémorables découvertes de
Cr. Berzarp, la question de D'existence du sucre dans le sang a I'état
physiologique élait restée sans réponse décisive. Sans doute Rocnoux
(1823) avait soupconné la présence de celte substance dans le sang des
diabétiques, Mac Grecor (1837) l'avail démontrée ; Boucnarnar (1839},
MAaGeNDIE (1846), avaient également trouvé du sucre dans le sang d'indi-
vidus soumis & une alimentation amylacée. Mais ces notions ne repré-
sentaient que quelques cas particuliers, pathologiques ou spéciaux; et la
déduction qu'on eut pu en tirer se heurtait a la doctrine régnante, toute-
puissante alors, qui admettait une opposition complete entre les phéno-
menes chimiques élaborés au sein des cellules végétales et ceux de 'or-
ganisme des animaux. Cette doctrine accordait aux premiers les actes de
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formation des principes immédiats et aux seconds les acles d’oxydation
ou de destruction de ces mémes principes. A l'aide d'une technique nou-
velle, CrL. BErxarp montra que, dans le sang artériel et veineux de chiens
en digestion de viande, de chiens soumis au jetine absolu depuis quatre
jours ou plus longtemps encore, on trouvait du sucre; que la quantité
maximum de ce sucre se rencontrait dans le sang de la veine cave infé-
rieure, méme en dehors de toute alimentation amylacée; que I'introduc-
tion de féculents dans le tube digestif augmentait la proportion de gly-
cose dans la veine porte, mais non dans la veine cave inférieure, au-
dessus de I'abouchement des veines sus-hépatiques. Donc le foie était
un organe qui équilibrait les proportions de sucre versées dans le sang.
Mais comment se formait-il une réserve de sucre dans le foie ? Comment
cet organe fournissait-il du sucre a la circulation, méme en dehors de
tout apport par les veines intestinales? Par la célebre expérience du
lavage du foie, Cr. Berxarp montra que la glyclogénie avait son siege
dans le tissu propre de I'organe. En traitant par Palcool la décoction
opaline du foie, il obtint plus tard une substance trés analogue a 'ami-
don végétal et dont la formule chimique fut déterminée par PrrLovze. A
cette matiere ternaire formatrice du sucre dans le foie CL. BERNARD
donna le nom de glycogéne et RovGeTr de zoamyline. Au contact des fer-
ments diastasiques, cette substance se transforme en dextrine et en glu-
cose. Au point de vue chimique, elle trouve sa place entre 'amidon et la
dextrine et donne avec l'iode une coloration tirant sur le rouge brun.

La matiére glycogene existe, dans les cellules hépatiques, a I'état
de fines granulations. Chez les individus dans I'alimentation desquels
entrent les féculents ou le sucre, le glycogeéne se forme dans le foie,
d’aprés les expériences de Cr. BErNARD, confirmées par celles de Roveer,
de Pavy, de Tscuerixow, etc., a 'aide du sucre apporté au foie par la
veine porte. Dans le cas d’abstinence des aliments féculents ou sucrés,
la matiére glycogene formée dans le foie tire sa source des albumi-
noides. Expérimentalement, on a de cette possibilité un exemple tres
frappant. CL. BErRNARD déposa sur de la viande exempte de sucre et de
matiere glycogéne des ceufs de mouche qui donnérent naissance a des vers
dont le corps renfermait une grande quantité de glycogéene. On s’explique
alors que, chez des animaux exclusivement nourris de viande, on puisse
trouver du glycogéne dans le foie : la substance albuminoide se dédouble
(Frericus, Boucnarpat) en glycogéne et en urée. D’apres Cr. BERNARD,
sous l'influence d’un ferment diastasique, ferment hépatique, le glyco-
géne se transforme dans le foie, d'une maniére incessante, en glucose qui
se déverse dans les veines sus-hépatiques et sert 4 maintenir la présehcc

d’une certaine dose de sucre dans le sang, car ce sucre se détruit cons-

DEGENERESCENCE GLYCOGENIQUE

tamnent dans 'organisme auquel il fournit, par sa combustion, une des
sources principales de son énergie. 1l est éliminé définitivement sous
forme d'eau et d’acide carbonique; a peine une trés petite portion
s'échappe-t-elle par la voie rénale.

On voit que, dans la conception de Cr. BERNARD, tout le sucre en cireu-
lation dans 'organisme venait de la transformation du glycogeéne, lequel
avait son siége exclusif dans le foie. Une théorie nouvelle fut
imaginée par Roucer (1859). Ayant constaté dans la plupart des tissus
du feetus, et en particulier dans les muscles, la présence de glycogéne qui
pouvait reparaitre dans les muscles d'adultes, sous l'influence du repos
et de Phibernation, ce savant pensa que la glycogenése n'était pas limitée
au foie, mais se rencontrait dans les tissus dont nous venons de parler,
tissus & zoamyline. Pendant leur nutrition intime, ces tissus forment,
aux dépens du sucre et méme de la graisse provenant de 'alimentation,
de la matiere glycogéne, el reversent ensuite dans la circulation du suere
ou des dérivés du suere résultant de la transformation de celte zoamyline.
La glycogenese continuerait donc a se faire chez adulte d’une maniere
diffuse. Cette théorie de Roucer ne tarda pas a étre utilisée par les
pathologistes. Tandis que les uns cherchaient uniquement dans le foie
la cause du diabete, les autres prenaient en considération I'azoturie, q-ui
est si fréquente dans cette derniére maladie, et y reconnaissaient
les indices de la décomposition anormale des substances albuminoides
de 'organisme. Jaccoun est allé plus loin. 11 a édifié en 1867 une théorie
du processus diabétique fondée sur la doctrine de Rovcer. 1l a distingué
deux sortes de glycosurie : la premiére résultant de I'absorption d’une
trop grande quantité de sucre dans l'intestin ou de la non-transformation
de celui-ci en matiere glycogéne, glycosurie par défaut d’assimilation;
la seconde consistant dans une désassimilation permanente des tissus a
zoamyline, due probablement a la présence d'un ferment dans le sang,
ferment dont I'existence hypothétique avait déja été invoquée par Scuirr.
Cependant toutes ces affirmations ne reposaient pas sur des preuves
objectives, a I'abri de la critique. En 1878, et plus tard en 1885, parurent
les lecons de PacmoutiNe. S’appuyant sur des recherches cliniques,
sur Panalyse chimique des organes, sur I'expérimentation, ce savant eut

" le mérite d’établir solidement la réalité de la dégénérescence glycogé-

nique des organes dans le diabete.

Les auteurs allemands attribuent la démonstration scientifique des
dégénérescences glycogéniques des organes aux travaux de Frericus et
de Eunrcicm (1883-1884). Ceux-ci ont en effet constaté, a celte époque,
par des examens microscopiques praliqués sur quatorze sujets morts de

diabéte sucré, la présence de glycogéne dans beaucoup d’organes. Il

CHANTEMESSE ot Popwryssorsky. Processus généraux. |21
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n'est que juste toutefois de reconnaitre que, six ans avant eux, PACHOUTINE
avait abouti aux mémes constatations, & 'aide d’une technique différente.
Si la dégénérescence glycogénique n’a pas frappé plus tot esprit des
observateurs, c’est que le glycogéne se dérobe pour ainsi dire a la
vue, grace a sa grande solubilité et a sa rapide transformation en glucose
apres la mort.

Dans les conditions physiologiques normales, la formation de cette
zoamyline aux dépens de I'albumine s’observe dans tout le regne animal.
Le glycogéne se trouve non seulement chez les vertébrés et mammi-
{éres, mais encore chez beaucoup d’invertébrés, chez les mollusques
et les articulés, dans les larves de mouches. Le siege d’élaboration
principal, chez 'homme et les vertébrés, se trouve dans le foie, les
muscles, les cartilages. On a démontré dernierement la présence per-
manente du glycogéne dans la peau, la rate, les poumons, les glandes
séminales, les glandes mammaires, les os (Paciovmize, Krsriakowsky,
\\'ULKOEL, etc.), et méme dans les formations ¢ hitiniques des Il’:\’{-il"l.{‘])l‘l’;.‘ﬁ
(écrevisses et insecles. Krawxorr). Les recherches de Barrunrtn ont
établi que le glycogene se trouve dans tous les tissus des verlébrés infé-
rieurs ainsi que des invertébrés, et en proportion beaucoup plus grande
encore que chez les vertébrés supérieurs.

On trouve de grandes quantités de cette matiére dans les organes
du feetus, méme dans le placenta, dans les membranes de I'eeud, surtout
dans la poche des eaux (Kouvrcnmixsky), dans la paroi du tube digestif,
dans les globules blancs du sang, etc. A mesure que le du-(.]uppemenl se
poursuit, le feetus s’appauvrit en glycogéne qu’on ne trouve plus en
quantité que dans les reins, les muscles, les cartilages et surtout dans
le foie. Il existe des analogies entre le glycogéne animal et 'amidon

végétal. Dans le régne végétal, pendant la croissance, les hydrates
de carbone des graines et des bulbes, trés abondants tout d’abord, dis-

paraissent peu & peu. Chez les animaux, au fur et 4 mesure de la crois-
sance du feetus, on assiste aussi a la diminution des provisions de gly-
cogéne qui infarcissaient tous les organes. Il est done évident que les
hydrates de carbone jouent un role i important dans les mutations nutri-
tives des tissus en croissance et qu'ils fournissent la principale source
de production de chaleur, surtout quand l'albumine fixe se consomme
dans un travail de construction plastique : un gramme de glycogene
fournit 4 1go calories par sa combustion. Les hydrocarbures et les graisses
constituent donc les principales sources de chaleur de I'o organisme.

Les expériences irés multlphecs entreprises & la suite de linges-
tion de toutes sortes d’aliments, aprés le jeune, ete. (Cr. BERNARD,
SEEGEN, etc.), ont démontré que le glycogéne pouvait se former aux
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dépens de Palbumine et que les échanges nutritifs étaient toujours
accompagnés de la production d’une petite quantité de glycogene. La
séerétion de la lactose par la glande mammaire des animaux alimentés ex-
clusivement par des substances albuminoides fournit la meilleure preuve
de la création des hydrates de carbone aux dépens de I'albumine du
protoplasma cellulaire. La majeure partie de la lactose, contenue en pro-
portion de o & 4 p. 100 et plus dans le lait de divers amimaux, _OS[
formée par un dédoublement spécial de I'albumine des cellules glandu-
laires de la mamelle, dédoublement qui donne naissance au glycogéne
ou directement au sucre. Ceci ne veut point dire que tout le glycogéne
qui se trouve dans les tissus, 4 un instant donné, ait été formé exclusive-
ment aux dépens de I'albumine ;: comme la graisse, le glycogene qui a sa
source dans I'alimentation a pu étre déposé dans les cellules par le sang.
Il faut domc distinguer linfiltration de la véritable dégénérescence

glycogénique.

Lexistence d’une molécule hydrocarbonée dans les substances albuminoides a été
soupgonnée depuis longtemps déja (Berzerivs, KrRukeNBERG); mais la démonstration
de cette réalité n'a été donnée que dans ces derniers temps, quand on a été en
possession d’une technique plus parfaite.

Laffirmation de KRUKENBERG & ce sujet était basée exclusivement sur leur réac-
tion réductrice des sels d’oxyde de cuivre en solution alcaline; mais elle avait perdu
son caractére de preuve démonstrative, lorsque DrEcHSEL eut fait voir que d’autres
substances, dioxybenzol, chloroforme, etc..., possédaient cette méme propriété
réductrice.

Les faits signalés par Kosser et LaAxpwenr n’étaient pas heureusement sujets aux
mémes critiques. in soumettant a I'action de l'acide sulfurique, et & une température
trés élevée, dans I'autoclave, des nucléines tirées de la glande thyroide, ces savants
ont obtenu, entre autres produits, les acides formique et lévulinique. Or ce dernier
n’est, comme on le sait, que le produit de la décomposition des hydrates de carbone.

Les résultats de KosseL ont été confirmés ultérieurement par les travaux de
HAMMARSTEN et surtout par les recherches de Sarkowsky, Monzer, Pavy, et enfin
par celles de KraAWKOFF (18¢7). Séduit par la théorie qui admettait la présence, dans
les matiéres albuminoides, d’un groupe hydrocarboné, Pavy vint jusqu’a affirmer en
ces derniers temps (1895) que toutes les substances albuminoides ne sont que des
glucosides, car, traitées par des acides faibles, par 'eau, soumises a I'action d'une
haute température et d’une pression élevée, ou encore a celle de la pepsine, elles
donnent naissance, & linstar des glucosides, a divers produits, parmi lesquels les
hydrates de carbone. Les recherches de contréle de Knawkorr ont montré la fragilité
de l'affirmation de Pavy; ce savant a fait voir que toutes les matiéres albuminoides sont
loin de contenir dans leur molécule le groupe hydrocarboné. Si on se guide, pour
établir la démonstration, non pas sur la réaction incertaine de réduction des sels
d’oxyde de cuivre, mais sur un procédé technique plus stir (production d’osazone
par l'action de la phénylhydrazine sur les albuminoides, portés a I'ébullition avec
3 — 5 °/, d’acide sulfurique ou chlorhydrique, pendant deux a trois heures), on
reconnait que toules les mati¢res albuminoides ne renferment pas un groupe hydrocar-
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boné, et que, seules, quelques-unes d’entre elles contiennent des molécules de corps ter-
naires. I’albumine de I'cenf, la fibrine, 'albumine du sang, lalbumose et la peptone,
I'albumine du lait renferment toutes le groupe hydrocarboné. On ne peut au contraire
dégager celui-ci ni de la caséine, ni de la vitelline, ni de la glutine (KrawkoFF).

Les recherches nouvelles de Kosser et NEUMANN, HamMArsTEN, LiLiEN-
FELD, PECKELHARING, BLUMENTHAL (1897), s'accordent & reconnailre que
toutes les nucléo-albumines des novaux cellulaires sont riches en hydro-
carbures. On est parvenu a dégager 'hydrate de carbone, la pentose, des

nucléo-albumines de tous les organes abondamment pourvus de noyaux.

La proportion de glycogéne dans les tissus dépend de conditions multiples,
parmi lesquelles le genre d’alimentation de Uanimal, le degré de son embon-
point et Uactivité musculaire qu’il dé-

ploie entrent en ligne de compte. La

température meéme du corps de I'ani-

mal ne reste pas sans influence sur

la teneur en glycogéne de ses tis-

sus. Elle baisse vite dans le foie,

sous linfluence d’'un refroidisse

ment sévere (Ktvrz), tandis que le

glycogene apparait en méme temps

dans les leucocytes qui n’en con-

tiennent pas al’état normal (Czerxy).

Apreés un repas copieux, riche sur-

tout en hydrates de carbone, la te-

neur glycogénique du foie s'éleve

considérablement, tandis qu’apres

un jetune de quelques jours, au con-

traire, le glvcogene disparait pres-

que totalement du foie. Sion donne

Fig. 112. — Foie de chien nourri avee des
pommes de terre et du sucre. Surcharge 3
glycogénique : 7 p. 100 Gross., 7o diam.). en amidon et suc re, on ]')ei_ll'. pous-
(D’aprés M. AFFANESSIEFF).

aux animaux une nourriture riche

ser la proportion du glycogéne
dans le foie jusqu’a 8-10 et méme
17 p. 100; a4 l'examen microscopique, la cellule hépatique, farcie de
glycogene, se distingue facilement de la cellule du foie d’un animal
jeun. La premiére se présente, aprés la dissolution du glycogéne dans
'eau, comme tuméfiée, augmentée de volume, transparente, poreuse,

avec de petites travées de protoplasma allant du noyau a la périphérie

L

(fig. 112). Clest dans les intervalles de ces travées que se déposent

de petits blocs de glycogéne. Ceux-ci, si 'on ne fait pas intervenir le
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lavage a 'cau et si l'on traite la cellule par I'alcool, se conservent sans
se dissoudre et peuvent étre colorés en rouge-brun par liode. Au
contraire, la cellule qui ne contient pas de glycogene se présente
diminuée de volume, opaque, épaisse, avec un protoplasme forte-
ment granuleux, sans vide ni intervalles intertrabéculaires (fig. 113).

La disparition complete du glycogéne du foie et des muscles peul élre
progoquée non seulement par le jeline, mais aussi par une actigié musculaire
cxagérée, car le glycogene musculaire se montre peu stable (LucusiNGeg,
AvpemorE). Au contraire, le repos musculaire provoque un dépot de gly-
cogeéne dans les muscles. La section des nerfs moteurs aboutit au méme
résultat (CraxDpELON). BoUCHARD a montré qu'apres une période d’inani-
tion expérimentale, Palimentation
exclusive par la graisse augmen-
tait dans de notables proportions
le glycogéne musculaire, mais
non le glycogéne hépatique.

Le glycogeéne libre des tissus,
le glycogéne d'infiltration, peut
¢trecomplétementdépensé; mais,
indépendamment de celui-ci, il
en existe un autre, qui n’est plus
libre celui-la, qui est combiné,
et qui entre dans la composition
de la molécule d’albumine, aussi
intimement que le font les sub-
stances salines. Ce dernier gly-
cogéne persiste autant que la mo-
lécule d’albumine elle-méme, etla
vie est aussi il“_pOFSilﬂe sans cel Fig. 113. — Foie de chien soumis & I'inanition
hydrate de. curbone fixe, quelle s 7o, P e sl 61
peut l'étre sans la charpente M. AFFANESSIEFE). =
minérale (Kosser, KRAWKOFF).

Au fur et 3 mesure de sa formation, dans la cellule, soit aux dépens du
protoplasme lui-méme, soit aux dépens des hydrocarbures ingérés ou

graduel-

dautres matieres alimentaires, le glycogene se transforme
lement en glucose ou en acide lactique ‘muscles), lequel, s’oxydant facile-
ment, brile jusqu'a donner CO? et H*0 et quitte l'organisme sous celte
forme élémentaire. Détruit graduellement dans les capillaires, le sucre
diminue de quantité dans les veines, de sorte que la différence entre la
proportion du sucre du sang veineux et celle du sucre du sang artériel

est assez considérable.




