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CHAPITRE VIII

TROUBLES ATROPHIQUES DE LA NUTRITION CELLULAIRE (Suile)

INCRUSTATIONS. DEPOTS. CONCRETIONS

Dans cette catégorie rentrent tous les processus alrophiques de
l'organisme dus a Uinfiltration, a Cincrustation des éléments des lissus
par des particules plus ou moins denses el par des sels insolubles. L'infil-
tration, comme mnous l'avons signalé déja, joue un role important
dans l'origine de certaines dégénérescences, surtout dans les atrophies
pigmentaires. Toutefois, dans les lésions dégénératives, la modification
physico-chimique de la cellule est le résultat de lactivité moléculaire
du protoplasme lui-méme, tandis que, dans les dépots calcaires, il y a
pénétration dans la substance cellulaire et dans le lissu de corps
étrangers venus du dehors, ou encore précipitation entre les molécules

d’albumine de sels insolubles qui, a I'étal normal, restent en dissolution

dans les sues du tissu ou en combinaison avec le protoplasme lui-méme,

Les subslances solides qui infarcissent les cellules et les fibres recon-
naissent une double origine : elles peuvent se former dans l'organisme
méme, aux dépens des sucs cellulaires soumis 4 une modification quel-
conque de leur composition chimique, ou bien pénétrer du dehors par
les voies digestives ou pulmonaires. Nous étudierons séparément les

depits endogenes et les dépéls exogenes.

Dépots endogénes.

L'infiltration par des sels insolubles et des corps d’origine endogeéne
s'exerce dans les cellules, dans les fentes et dans les cavités des tissus.
Elle se rattache a la précipitation des sels calcaires, de la cholestérine, du
pigment biliaire, des urates. Plus rarement se dépose Uacide oxalique, formé
en quantité surabondante. Lorsque des régions entiéres sont infarcies
de cristaux salins précipités, on dit qu'il y a péirification.

La préeipitation des sels sous la forme insoluble, dans lintimité
des cellules et des tissus de 'organisme, peut s’effectuer sous les condi-

tions suivantes :
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o A Détat normal, I'albumine du protoplasme vivant contracte avec
la charpente minérale une combinaison intime qui emln_\(-lnj‘ le dépot
des molécules salines; pour que la précipitation se fasse, il faut que
Pintimité de la combinaison soit détruite par un trouble quelconque de la
nutrition du protoplasme, et que des molécules d’albumine d’un élément
donné se trouvent, sinon mortifiées, au moins dans un état de tuméfac-
tion granuleuse ou de dégénérescence hyaline. Tel est le premier fa(_'.tf?ur.

a¢ Il faut encore, pour la formation d’un précipité, que les conditions
qui maintenaient la solubilité des sels de chaux, de m.agnésie, de l‘ucilde
urique et de la cholestérine, aient subi des modifications plus ou moins
profondes

321 faut enfin que I’élimination des substances salines dont nous
venons de parler ait rencontré un obstacle quelconque. La conséquence
de cette entrave est la concentration des sels qui demeurent dans le
sang et dans les sucs de l'organisme.

L’analyse d’une observation d’infiltration des tissus par des sels inso-
lubles lai:sse toujours reconnaitre la coexistence de ces trois conditions
causales ou seulement la présence de I'une d’entre elles.

Pour bien saisir les éléments qui concourent a la précipitation des sels insolubles
dans l'organisme, il faut avoir présentes a I'esprit les conditions qui assurent leur
solubilité et en déterminent le degré. Les sels que les métaux alcalino-terrewr forment
avec les acides carbonique et phosphorique sont solubles dans Ueaw quand ils sont
acides, insolubles quand ils sont neutres ou basiques.' Le carbonate tribasique de
calcium est insoluble dans l'eau; mais, dans I'eau chargée d’acide carbonique, il se
transforme en un sel acide, ¢’est-a-dire en bicarbonate de calcium, et devient soluble.
Ce phénoméne est encore plus nettement accusé en ce qui concernc les sels calcaires
de l'acide phosphorique. Le phosphate de calcium acide se dissout trés facilement
dans I'ean; au contraire, le phosphate de calcium hasique reste absolument insoluble
dans ce liquide.

Les sels uratiques offrent des exemples de solubilité inverse : 'acide urique
lui-méme est presque insoluble dans 'eau (1 : 14 000). Les sels acides de K et de Na
se dissolvent trés difficilement, a savoir : I'urate acide de soude se dissout dans
1200 parties d’eau, I'urate acide de potasse dans oo part. d’eau; au contraire, les
urates neutres sont solubles : le sel de sodium dans 120 part. d’eau, le sel de potas-
sium dans 8o part. d'eau.

Il en résulte que la diminution de I'alealinité des tissus favorisera la précipita-
tion des urates et de l'acide urique, tandis que son accroissement manifestera la
méme tendance en faveur des dépots de phosphates et de carbonates.

Dépéts magnésiens et calcaires (Pétrification et chalycose des tissus).

La précipitation des sels de calcium dans les tissus se manifeste
avec une intensité remarquable méme a U'étar physiologigue. 1'exemple le
plus typique se rencontre dans les modifications qui précédent, ou plutot
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qui accompagnent le processus de lossification normale des cartilages et
du tissu conjonctif. La trame des cartilages s'imprégne de trés minimes
granulations de phosphate acide et de carbonate de chaux, grice aux-
quelles elle change d’aspect : d'uniforme et mate, elle dulenl brillante
et finement granuleuse. Peu a peu, les grains de calcium entrent dans
une combinaison, mal définie chimiquement, avec I'albumine de la trame
fondamentale. Ils disparaissent pour former une substance osseuse dure
dans laquelle toute trace des granulations fait défaut. Mais le processus
d’'imprégnation de la base cartilagineuse par le calcium, c¢’est-a-dire la
précipitation dans ces régions de sels tenus jusque-la en solution dans
les plasmas, a été précédé et commandé par des phénoméenes d’atrophie
survenus dans la substance méme du cartilage. Le relachement et Ia
division de la substance hyaline, la mort dos cellules cartilagineuses
ont été des actes précurseurs.

Le fait anatomique observé par L. NEYMANN, visant les rapports
particuliers entre le systeme vasculaire et les premiers points d’ossifi-
cation, intéressent le pathologiste. NEYMANN a vu que les capillaires arté-
riels qui ameénent le sang a la région ossifiée ont un faible calibre,
tandis que les veines qui en partent sont trés larges. Cette disposition
facilite le ralentissement de la circulation et prédispose au développement
d'altérations régressives dans la substance fondamentale du cartilage. Le
fait qu’il survient alors des changements de la substance albuminoide du
cartilage se manifeste visiblement par des modifications dans le mode
de coloration de ces parties, sous I'influence de diverses teintures. En
effet, les régions ossifiées s'emparent de couleurs qu’elles ne fixaient pas
avant l'ossification (hématoxyline, indigo, carmin et plusieurs couleurs
d’aniline, et, d'une maniére générale, tous les colorants du noyau). La
teinte n'est pas due a la présence des grains de calcium; elle apparait de
la facon la plus nette quand la chaux a été éliminée des régions ossifides.

Le processus de la calcification sénile des cartilages peut étre consi-
déré comme un stade transitoire entre les dépots physiologiques et
pathologiques des sels de calcium. La nature intime du processus est
celle de I'ossification normale. En divers points des cartilages larynx, ete.)
apparaissent de petites granulations de calcium qui peu 4 peu forment
des plaques calcaires. Le ralentissement de la circulation, da a Daffai-
blissement du ceeur, a Partériosclérose, contribue sans doute a assurer
lossification des cartilages, en dehors méme des lésions des tissus
(condensation, ratatinement) qui sont le propre de la vieillesse.

Le dépit pathologique des sels de chaux représente une altération ana-

tomique {réquente. Il s'observe dans tous les cas ou, la nutrition des

CoanTEMESSE et Popwyssorsky. Processus généraux. 16
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tissus et leur fonctionnement étant profondément affaiblis, le courant
sanguin apporte a ces éléments en nécrobiose des combinaisons orga-
niques de Ca et Mg, des phosphates et des carbonates calcaires. Le pou-
voir que possédaient jusqu’alors les éléments des tissus d’assimiler ces
sels et de les faire entrer en combinaison avec la matiére albuminoide,
est détruit. La chaux se dépose dans les cellules et dans les tissus, sous
la forme de trés fins granules de phosphate et de carbonate basiques.
La nature chimique intime de ce processus n'est pas encore élucidée
jusqu’a présent. On ignore en effet les étapes des mutations minérales
alcalino-terreuses dans organisme; on connail imparfaitement les
formes sous lesquelles ces sels sont absorbés par le tube digestf et
circulent dans le sang. Les combinaisons organiques de calcium et de ma-
gnésium (albuminates, saccharates, lactates, clycéro-phosphates, etc.)
jouent un role important dans les échanges de ces sels. Leur précipi-
tation dans les tissus se produit, semble-t-il, bien plus souvent, sous
Iinfluence d'une dislocation de ces combinaisons, provoquée elle-méme
par l'affaiblissement du processus vital, que par le fait du passage &
P’état basique de sels inorganiques acides et neutres. Si la précipitation
des sels alcalino-terreux dans les tissus reconnaissait pour cause la
transformation des phosphates et des carbonates solubles en sels inso-
lubles, ce phénoméne ne pourrait avoir lieu dans les régions engor-
gées par une slase veineuse; les sels basiques insolubles ne tarderaient
pas a passer de nouveau, sous l'influence de l'exces d'acide carbonique,
a I'état de sels solubles. Or les régions qui sont le siege d’une stase
veineuse ne sont pas exemples de dépots calcaires. La condition essen-
tielle de la précipitation des métaux alealino-terreux dans les tissus vivants
ne réside donc pas dans la paugreté de ces derniers en acide carbonique,
mais bien dans la stabilité variable des combinaisons organiques du calcium
et du magnésium effectuées par le protoplasma vipant. Cette stabilité est,
vraisemblablement, sous la dépendance de l'intensité des processus
d’oxydation et de réduction dans la cellule méme. Les causes qui pré-
sident au dépot de sels calcaires dans les tissus morts et dans les cavités
reconnaissent sans doute un autre mécanisme pathogénique.

L’incrustation calcaire sexerce dans les tissus vivanis et dans les lissus
morts; elle peut aussi se montrer dans les diverses cavités du corps. Les
sels précipités se présentent alors sous la forme d’agglomérations plus ou
moins volumineuses, désignées sous le nom de conerétions ou de caleuls,
lesquels reproduisent parfois le moule des cavités qui les renferment.

La calcification des parties pivantes apparait a la suite d’un trouble
primitif de la nutrition des tissus et de l'affaiblissement de leur énergie
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vitale, ou bien, phénomene plus rare, elle est le résultat de la richesse
excessive de l'organisme en matiére caleaire el de la sursaturation du
sang. Dans le premier cas, la précipitation de la chaux a un caractere de
distribution limitée, elle ne s'exerce que dans un systeme de tissus;

dans le second, le dépot caleaire se généralise et marque son empr

_ - einle
en plusieurs régions du corps.
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Provoquée par des conditions purement locales, la calcification s’ob-
serve principalement dans la substance interstiticlle. le long du trajet
des fibrilles et des fibres conjonctives. Elle se rencontre aussi dans les
cellules, mais en général elle montre une prédilection pour les élé-
ments du mésoderme. A ces groupes de calcification appartiennent
I'incrustation des cartilages et des muscles autour des fovers de stase
- 2 ol 32 s s = L e = 3 A -(.
veineuse et d'inflammation chronique; les dépots calcaires dans les
ganglions lymphatiques, dans les valvules cardiaques, dans les parois
des grandes artéres (athéromasie), dans les régions qui ont subi I'épais-
Qi = o ¥ F 1T . OAniArAce
sissement préalable inflammatoire et la dégénérescence hyaline; dans le
poumon atteint de tuberculose, dans latrophie régressive des néofor-
mations tuberculeuses et, parfois, dans les lésions qui font suite aux
inflammations catarrhales du poumon {phtisie calculeuse). La calcification
peut aussi atteindre cerlaines régions des tumeurs pauvres en vaisseaux
(fibromes, chondromes, myomes, lymphomes, lipomes, etc.). Les dépots
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calcaires se rencontrent plus rarement dans les éléments parenchyma-
teux, dans I'épithélinm rénal, dans les régions atteintes de nécrose de
coagulation, nécrose provoquée par P'arrét temporaire de la circulation
ou hien par une maladie infectieuse ou encore par I'action de substances
toxiques diverses [sublimé, glycérine, etc.). L'incrustation peut aussi se
manifester dans les cellules nerveuses, a la périphérie des fovers de
ramollissement et d’encéphalite.

Dans tous ces cas, l'affaiblissement de la nutrition, la dégénérescence
parenchymateuse et hyaline des éléments des tissus, atteignant presque
l_es limites de la gangréne, précédent la formation des dépots calcaires.
Le rapport intime qui existe entre la calcification et la dégénérescence
parenchymateuse est surtout visible dans I'épithélium rénal en cas d’in-
toxication par le plomb (Cuarcor et Gomeaurr), par le sublimé, et sous
influence des troubles nutritifs provoqués par I'arrét temporaire du
courant sanguin (LittEN, KaurMaNN, NEUBERGER, etc.). L’imprégnation
par les sels calcaires n’a lieu que dans les cellules amenées préalable-
ment jusqu’'a un certain degré de dégénérescence, presque a la limite
de la mortification. Les expériences de Werra ont montré que les sels
calcaires peuvent se déposer dans I'épithélium vivant et que la mortifica-
tion cellulaire n’a pas besoin d’étre réalisée pour que I'imprégnation




