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CHAPITRE VI

TROUBLES ATROPHIQUES DE LA NUTRITION CELLULAIRE (Suite)
DEGENERESCENCE GRAISSEUSE

La dégénérescence graisseuse a ce point de ressemblance avec la
dégénérescence glycogénique que, dans 'un et l'autre cas, 'albumine
organisée se transforme pendant la vie en un corps non azoté.

La dégénérescence graisseuse du protoplasma est une des formes d’alté-
ration anatomique les plus fréquentes; elle peut accompagner la tumé-
faction trouble, la dégénérescence granuleuse et aussi les dégéné-
rescences muqueuse, colloide et méme hydrocarbonée. Dans ces divers

cas, au milieu du protoplasma modifié apparaissent de trés pelites

granulations qui sont chimiquement des triglycérides d’acides gras.

Quand elle n'apparait que sous la forme d’un phénoméne accom-
pagnant les autres lésions dégénératives, elle ne se manifeste pas
avec évidence et ne force pas lattention attirée ailleurs par la pré-
sence des désordres atrophiques prédominants ; mais elle peut exister
comme une variété autonome du trouble régressif. Elle occupe méme,
par sa fréquence, la premiere place parmi les altérations dégénéra-
lives.

Le processus chimique de la transformation de I'albumine en graisse
n'est pas jusqua présent entierement élucidé. Le radical graisse ne
semble pas préexister dans la molécule d’albumine; sa formation ne
peut donc étre la conséquence d'une simple décomposition de 'albu-
mine : elle est le produit de Uactivité vitale du protoplasma. Aussi ne sem-
ble-t-il pas que la graisse puisse se former au sein du protoplasma
mort; sa naissance est toujours la traduction d’un acte réactionnel de la
matiére vivante.

La formation de la graisse aux dépens de la 1llali£:3-e albuminoide est
un fait prouvé par une série d’expériences et ne souleve plus aucun doute.
Composée de trois éléments, C, H et O, elle ne renferme ni Az, ni S dans
sa molécule. Il s’ensuit que, dans la transformation d’une molécule
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d’albumine en une molécule de graisse, ces deux derniers éléments,
ainsi qu'une partie de O qui se trouve dans la graisse en moindre quan-
tité que dans I'albumine, n’entrent pas dans la nouvelle substance; Az el
S sont éliminés par l'urine sous forme de maticre soluble, telle 'urée,
les extractifs, les urates et les sulfates. Quant a la graisse, insoluble
dans les sucs de l'organisme, elle reste sur le lieu de sa formation et se
présente physiquement sous l'apparence de granulations et de goutte-
lettes.

Quelques auteurs persistent & prétendre que la graisse ne peut se former dans
Corganisme awr dépens de Ualbumine et que sa source exclusive se trouve dans Uabsorp-
tion des graisses et des hydrates de carbone alimentaires. Aussi a-t-on proposé de
proscrire le terme méme de dégénérescence graisseuse. ROSENFELD, au Congres de
médecine interne de Berlin (189~), a émis cette opinion que, dans les empoisonne-
ments par le phosphore, elc., la graisse qui apparait dans le foie et dans les autres
organes provient, non d'une transformation de I'albumine, mais du transport de'la
graisse puisée dans d’autres parties de l'organisme. Il a donné, comme argument-
base de son hypothése, ce fait que, chez les animaux dépouillés de toute réserve
graisseuse par un jefine prolongé, le phosphore ne peut plus provoquer la dégéné-
rescence graisseuse. Quand bien méme cetle constatation expérimentale serait éta-
blie avec certitude, elle resterait sans signification. 1l n’est pas impossible, en effet,
que, sous l'influence du jeiine, Ialbumine perde la propriété de se dédoubler et de
donner de la graisse. RosexrrLp affirme que la graisse du lait ne provient pas de
Lalbumine des cellules glandulaires, mais qu’elle tire son origine des graisses mises
en réserve par lorganisme. La présence dans le lait d'une grande quaniité de
nucléine, indice d'une désagrégation des cellules entiéres, témoigne contre cette
proposition (MICHAELIS).

La formation de graisse aux dépens du protoplasma se rencontre
dans les états pathologiques et aussi dans les conditions normales.

Chez lindividu sain, elle apparait dans le protoplasma comme phé-
noméne utile a l'organisme et se rencontre dans des conditions diver-
ses: 1° elle peut avoir le caractere d’une sécrétion; 2° elle peut étre la
conséquence d'un acte. de régression, aboulissant a la disparition de
parties devenues inutiles; 3° elle peut constituer une mesure d’approvi-
sionnement en vue de laccumulation dans Uorganisme d’une substance

eminemment combustible,

1° La formation de graisse aux dépens du protoplasma, avec le carac-
tere d’une sécrétion glandulaire, s’observe dans la glande mamiaire

ét dans les glandes séhacées de la peau et des paupieres. On constate

ici, avec précision, les actes de la transformation successive de 1'albu-
mine en graisse. Dans les cellules épithéliales des glandes mammaires
ou sébacées, durcies par la liqueur de FLemyixg, on distingue, a l'aide
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d’un fort grossissement, de minuscules granulations de graisse, qui se
réunissent en gouttes plus volumineuses, sortent des cellules et parfois
entrainent la mort du noyau et de tout I'élément cellulaire. Ce dernier
phénomeéne se constate surtout dans la glande mammaire pendant la
période de lactation : les cellules fondent par dégénérescence graisseuse
et a leur place apparaissent de nouvelles cellules créées par voie de
multiplication (N1ssEN, Corx, Bizz0zero, ALTMANN, KADKINE, STEINHAUS,
MicnagLss, ete.). Ordinairement la sécrétion de graisse n’entraine pas la
désagrégation complete de la cellule, et c'est, a proprement parler, la
substance en suspension dans l'albumine organisée, c’est-a-dire le
paraplasme, qui subit la dégénérescence graisseuse, tandis que le
réseau protoplasmique, le spongioplasme, reste inaltéré. Il n'est pas
besoin de faire ressortir l'analogie de cette constatation avec celles
que nous avons relevées a propos des dégénérescences muqueuses
et hydrocarbonées. Rarement le noyau subit la dégénérescence grais-
seuse (Steinmaus); il succombe d’ordinaire suivant le type de la chro-
matolyse (voyez le chapitre sur la nécrose). La formation de la graisse
aux dépens de l'albumine affectant le caractére d’une séerétion produit
le sebum, qui sert d'enduit a la peau.

Les recherches microscopiques d’ALTMany, de SteinEAUs, de MicHAELIS, etc.,
touchant les modifications survenues dans les glandes mammaires et sébacées pen-
dant le travail de formation de la graisse, ont permis de reconnaitre que les petites
granulations du protoplasma cellulaire, désignées sous le nom de granulations
d’ALTMANN, qui se teignent vivement en rouge par la fuchsine acide, ne se transfor-
ment pas en graisse dans le sens strict dumot. D’aprés STEINHAUS, les noyaux mémes
de Uépithélium de la glande mammaire subissent, pendant la période de lactation, la
dégénérescence graisseuse; ils s'allongent sous l'influence de la gouttelette de graisse
qui se forme dans leur intéricur et les infarcit. Sur les préparations qui n'ont pas
été traitées par lacide osmique, ils semblent contenir des vacuoles, parce que la
graisse n’est pas colorée en noir. Le tableau qu'on a sous les yeux est analogue &
celui de ladégénérescence glycogénique des noyaux des cellules hépatiques, quand,
par le fait du séjour prolongé des préparations dans l'eau, le glycogéne a été
dissous et a disparu.

La constatation, déja ancienne, que la nucléine et Uacide phosphorique se troucent
en quantité notable dans le lait, a son explication dans le processus intensif de désa-
grégation des noyaux de I'épithélium de la glande mammaire pendant la lactation. La
substance chromatique du noyau se méle an lait, par suite de la destruction du noyau.
L’état de repos et d’activité dela glande, les changements morphologiques que ces deux
conditions entrainent dans DU'épithélium, se réveélent, d’aprés STEINHAUS, jusque
dans le changement de forme des granulations d’ALTMANN. De sphériques & I'état de
repos, on les voit devenir ovales et méme s'allonger en forme de spirales, quand la
cellule travaille. A mesure que celle-ci s’hypertrophie et étend un de ses diamétres,
notamment vers la lumiére du lobule, la forme des granulations du protoplasma se
modifie, a tel point que la cellule épithéliale de la glande, dans la période de lactation,
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est complétement remplie de corpuscules vermiformes, susceptibles de se teindre
énergiquement dans un bain de fuchsine acide.

»? La formation de la graisse aux dépens de I'albumine, pendant /a
régression de certaines parties de Uorganisme, a lieu dans quelques tissus au
monient oir, devenus fonctionnellement inutiles, ils doivent périr; ou bien
encore lorsque des éléments hypertrophiés doivent s’amoindrir. Les
exemples de cetle dégénérescence graisseuse physiologique sont nom-
breux : fibres musculaires de Putérus pendant involution postpuerpé-
rale, dégénérescence graisseuse des cellules de la membrane granuleuse
de la vésicule de nE Grasr au moment de la maturité, dégénérescence
des cellules du corps jaune pendant le développement du fetus dans
I'utérus; enfin, dégénérescence graisseuse de la membrane déciduale et
de certaines parties du placenta & la fin de la grossesse, a ["approche
de Paccouchement. Dans ce dernier cas, la dégénérescence graisseuse
des cellules et des fibres qui réunissent le placenta & l'utérus prépare
graduellement l'affaiblissement des liens réciproques de ces parties et
facilite le décollement du placenta pendant 'accouchement.

3 Le troisieme type de transformation de la molécule d’albumine en

une molécule*de graisse dans un but physiologique, en vue de l'accu-

mulation d’une réserve de substances combustibles, n’est pas encore
connu dans tous ses délails, bien qu’il éveille un grand intérét biolo-
gique. Une telle transformation a lien dans le regne végétal comme
dans le régne animal, et principalement dans toutes les cellules embryon-
naires & évolution rapide, méme dans la cellule de Ieeuf. [’énorme pro-
portion de graisse que renferment les cellules embryonnaires ne peul
tirer son origine du simple fait de I'accumulation de la graisse alimen-
faire; une telle explication est également insuffisante a rendre compte
de Ta présence de la graisse emmagasinée dans le tissu sous-cutané de
I'adulte.

Ces réserves ont yraisemblablement la méme origine el la méme signification
que les dépdts du glycogene dans les tissus embryonnaires a évolution rapide.
Elles représentent un matériel de combustion facile, nécessaire pour la
production de chaleur, réserve qui s’est constituée en partie aux dépens
de Palbumine fixe et en partie aux dépens des ingesta alimentaires.
Dans les cas de jeune suffisamment prolongé, lorganisme dépense
toutes ses provisions de graisse; quand I'inanition dure plus long-
temps, la graisse tout entitre élant déja consumée pour la production
de chaleur, il se produit un curieux phénoméne de suppléance. Les
cellules les moins nécessaires a l'entretien de la vie, celles qui fone-
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tionnent avec la plus faible activité, subissent peu & peu la dégéndres-
cence graisseuse el fournissent 2 lorganisme un élément de facile
combustion. Ce phénoméne s’observe dans presque tous les organes
au cours de Dinanition; il est lacile a constater chez les gren(aﬁillm
qui passent I'hiver dans les aquariums des laboraloires et qui, d’ordi-
naire, sont soumises & la diete pendant plusieurs mois. On reconnait
alors dans presque tous les muscles du corps la dégénérescence
graisseuse, qui se révele nettement (la préparation étant durcie dans
la liqueur de Fremmixe) sous la forme de minuscules goutteleltes
colorées en noir par Pacide osmique el disposées longitudinalement
entre les librilles musculaires primitives isolées.

Il faut rattacher au méme ordre de phénomenes le fait observé dans
le laboratoire de I'un de nous par Srarxevirscu. Chez les chiens soumis
au jeune absolu on observe,
au quinzieme, vingtieme el
vingt-cinquieme jour, la
dégénérescence graisseusc,
non seulement dans la plu-
part des organes glandu-
laires, mais aussi dans les
cellules muqueuses de la
glande sous-maxillaire qui
se remplissent de goutte-
lettes minuscules de graisse
(fig. 118). A la place du
mucus inutile, les granu-
lations mucinogénes  se
transforment directement,

[)Clldilll[- l‘ai;slinence, en Fig. 118, — Glande sous-maxillaive du chien soumis

E AL d Dinanition depuis 22 jours. Seules les cellules
gl‘alﬁﬁ(—_‘, (.‘-l(‘lll.(‘.‘lli. de COolIn- muqueuses  sont ; :

; en dégénérescence graisseuse.
bhustion. Lns_ croissants de Graxvzzi sont dépourvus de
; e : graisse (Gross. 1000 diam.).
]4 d CZ('C';'('H(.’]’C'S(,'(‘H('(.: ‘..‘;"f'(f-(-\"
seuse seénile, qui se produit
dans quelques parties de l'organisme, et surtout dans les parois des
arteres, dans les cartilages et dans la cornée, peut étre considérée
comme un stade de Lransition entre les dégénérescences graisseuses
physiologique et pathologique. Dans les régions artérielles qui, chez
o = E - > . @ 5 5 4 n y .‘f & : =,
les vieillards, présentent des plaques d’athérome, on trouve toujours,
; =L B . - ‘ 2 vy 1 G ] e = i o
a coté des grains calcaires, de treés fines gouttelettes de graisse
réunies en masse; dans les cartilages des mémes sujets, la dégénéres-

cence graisseuse des cellules est un phénoméne assez fréquent. Mais
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la forme la plus fréquente de cette lésion est représentée par l'arc
sénile, le gerontoxon (& vépww, vieillard; =5 <ofov, are), c’est-d-dire par
une bandelette blanc-jaundtre sise a la périphérie de la cornée et
constituée en partie par les cellules cornéennes devenues graisseuses,
et en partie par l'accumulation de graisse dans les canalicules de la
membrane. Cet arc sénile se rattache, il est vrai, beaucoup plus au
processus de Paccumulation qu’a celui de la dégénérescence; on
observe chez le vieillard et méme chez
individu jeune, en particulier chez les
femmes obeses.

Dans les conditions pathologiques, les

cellules, les fibres de tous les organes,
et méme la substance interstitielle des
cartilages, la cornée et toutes les mem-
branes conjonctives peuvent présenter la

transformation graisseuse. Aucun tissu

n’est réfractaire a cetle altération.

Les cellules glandulaires, les globules

Fig. 119. — Dégénérescence grais-
seuse trés accusée dn coeur dans
un cas de fidvre typhoide (Fixation les muscles striés la subissent particulie-
dans le liquide de Fremmixc et e - in T 5
coloration par Ja safranine). rement (fig. 119-124). On 'observe aussi,

quoique plus rarement, dans les cellules

blancs du sang, les cellules conjonctives et

du systéme nerveux central et sympathique (intoxications). Les éléments
pnormaux des tissus ne sont pas des sitges de prédilection de cette
lésion; toutes les néo-formations et produits pathologiques, les glo-
bules de pus, les dépots de fibrine, etc., peuvent en éire atteints.

Elle se présente sous divers degrés. Tantot les éléments essentiels
de la cellule restent intacts : l'organisation du protoplasma n'est pas
modifiée, le paraplasme seul subit la dégénérescence graisseuse, phéno-
méne plus ou moins passager; tantot la lésion frappe plus gravement la
cellule tout entiere, y compris le protoplasma qui participe a l'altération;
'organisation de 1'élément est modifiée, il est voué a la mort. Dans le
premier cas, la manifestation morphologique de la dégénérescence grais-
seuse se révele par Papparition, au centre du protoplasma, de granula-
tions graisseuses minuscules, de volume égal, qui se colorent en noir
par l'acide osmique, pendant que le noyau cellulaire, resté inaltéré,
fixe comme a 'ordinaire les matiéres colorantes. Dans le second cas, la
cellule a perdu sa structure essentielle; celle-ci a fait place a de grosses
gouttes de graisse ou bien a une matiere graisseuse désagrégée, finement
granuleuse, ou enfin 2 un amas de cristaux de margarine en forme
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d’aiguille (fig. 120), pendant que les noyaux cellulaires ne se teignent que
d’une maniére diffuse et présentent différents degrés de chromatolyse.
On concoit que la dégénérescence graisseuse puisse, suivant son degré,
n'amener qu'un affaiblissement pas-

sager de la fonction ou bien détermi-

ner la destruction anatomique de la

cellule. Entre ces deux extrémes se

placent un grand nombre de formes

intermédiaires.

Les degrés peu prononcés de dé-
générescence graisseuse se montrent
souvent dans les éléments atteints de
tuméfaction trouble, surtout dans les
cellules glandulaires et nerveuses;
cest pour cette raison qu'on les a
rangés dans le groupe des lésions
cellulaires’ désignées par Vircmow  Fig. 120. — Cristaux de margarine dans un

foie fortement dégénéré. Dégénérescence
sous le nom de (Zégérzérescenws paren- graisseuse produite par le phosphore.
chymaleuses.

Dans le protoplasma Paltération se traduit par la formation de tres
fines granulations de graisse qui se collectent en gouttes. Celte réunion
peut aller jusqu’a transformer I'élément en une véritable cellule adi-
peuse pourvue d’un noyau a peine conservé; a un degré plus avancé,
tout I'élément avec son noyau se désagréege en un amas de granules,
véritable détritus graisseux. Dans quelques organes, comme par exemple
dans le muscle cardiaque et dans les cellules nerveuses, la dégénéres-
cence ne va jamais jusqu'a la formation de grandes gouttes de graisse;
elle se présente sous l'aspect de fines granulations (fig. 119, 122). Les
degrés avancés de la lésion sont fréquemment accompagnés de destruc-
tion par chromatolyse du noyau. Les cristaux de margarine (mélange
d’acides palmitique et stéarique) se rencontrent souvent dans I'intérieur
de la goutte de graisse, sans que la cellule soit détruite. Dans les stades
les plus avancés, avec complete destruction cellulaire, des tablettes de
cholestérine font leur apparition.

Les granulations et les gouttes graisseuses sont collantes, a contours
trés réfringents ; insolubles dans 'acide acétique (ce qui les distingue
des gl’IlllLll‘dtil)llS albuminoides), solubles dans l'éther, le chloroforme
et Palcool, elles se colorent en noir par 'acide osmique (fig. 119-123),
en rouge-orangé par le sudan et en bleu par la quinoléine.

Les parties atteintes se distinguent déja macroscopiquement, dans
des tissus avanl toute préparation, par leur teinte jaundlre ou jaune




