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LA STEATOSE

La dénomination de stéatose ou stéarose (oremp) est
d’importation nouvelle dans le langage médical. Elle ne
figure pas dans le Dictionnaire de Nysten remanié par MM.
Littré et Robin. Nous la trouvons dans le Dictionnaire de
M. Raige-Delorme, ot la stéatose est définie : la dégénéres-
cence graisseuse des fissus. C'est le sens que nouslui con-
Servons.

La graisse se trouve & I'état physiologique en quantité
plus ou moins grande dans le corps humain. Elle a ses dé-
partements d'élection. Ce sont ceux qu’elle abandonne en
dernier ressort sous l'influence des causes qui aménent sa
* résorption. Quand la quantité de graisse normale dépasse
certaines proportions et qu’elle arrive au point de détermi-
ner une géne dans le jeu des organes, il y a polysarcie. —
Dans cet état, qui n'est déjd plus physiologique, les orga-
nes sont surchargés de graisse; mais sous la couche adi-
peuse, ils gardent 'intégrité de leur structure. A un degré
plus avancé, la graisse s'introduit dans le tissu méme des
organes; ellele comprime, géne la nutrition, et, si cel état
se prolonge, les éléments eux-mémes commencent & s'al-
térer. Peut-il, dans ces cas, se produire une véritable stéa-
tose indépendamment de tout antre état morbide et venant
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du fait seulde la polysarcie? Dis & présent, nous faisons nes
réserves i cet égard.

Ce qui est incontestable, ¢’est que, dans ce cas, il sur-
vient une atrophie plus ou moins considérable de 'organe
surchargé.

La dégénérescence graisseuse ou stéatose doit done étre
soigneusement distinguée de la surcharge graisseuse. Dans
beaucoup de cas elle 'accompagne.

La question de savoir si la dégénérescence graisseuse
suppose toujours une atrophie préliminaire on peut s'éta-
blir d'emblée par une modification du contenu des cellu-
les, sera abordée plus tard, quand nous serons plus fami-
liers avee les différents modes de la stéatose.

Nous croyons qu'il convient d’abord d’étudier les orga-
nes stéatosés, indépendamment de toute idée préconcue,
au point de vue exclusif du processus anatomo-pathologi-
que. Quand nous connaitrons bien les différentes formes
anatomiques de la stéatose, nous pourrons les comparer |
entre elles, rechercher si la dégénérescence marche dela’’
méme maniere dans tous les cas et dans tous les organes.
Nous tirerons, de cette comparaison, des données générales
qui fourniront au sujet des conditions étiologiques d’exacts
renseignements,

Nous allons donc passer en revue les différents organes
ou tissus passibles de la stéatose. Trois ordres d’organes se
présentent tout d'abord comme étant d’une_ maniére toute

spéciale disposés ala dégénérescence graisseuse : les glan-

des, les muscles et les vaisseaux.

STEATOSE DES ORGANES GLANDULAIRES.

Deux glandes sont particulibrement e:.puséﬂs A Ia stéa-
tose : le foie et les reins,




STEATOSE DU FOIE.

" Le foie stéatosé, foie gras, foie adipeux, se reconnait
d'une manitre presque infaillible & sa coloration. Cette
- coloration, dansles casles plus accusés, est toujours plus
‘ou moins jaundtre. Elle varie du brun jaune au jaune pile,
en passant par différents tons. Dans quelques cas, le foie
“prend une teinte gris sale toute spéeiale, principalement
" notée dans l'alcoolisme. Cette teinte peut étre uniforme et
- s'étendre & toute la masse de I'organe. C'est ce qui arrive
~dans les cas de stéatose complite. D’autres fois, I'organe se
tﬂ‘édﬁ}nré ‘par places. On remarque & sa surface des ilots de
“substance jaune, se fondant par des nuances insensibles
'fﬁeﬁlih tissu voisin normalement coloré. On a noté, dans
“¢ertains cas, des marbrures, un aspect granité, produits par
la disposition réciproque de parties diversement colorées.
0n adommé & ces foies le nom de foies museade. Le volume
* du foie pent subir des variations qui oscillent dans des li-
mites fort étendues. Les foies gras énormes, remplissant
~fout 'abdomen, s'observent principalement chez les ani-
-maux soumis & des procédées artificiels d’engraissement.
“Chez Thomme, les foies grias ne dépassent pas habituelle-
ment le volume normal. Dans certaines formes de stéatose,
le foie est considérablement réduit. Nous en voyons un
“exemple dans Tatrophie graisseuse aigué de Rokitansky,
‘une des formes anatomiques de Tictére grave. Dans ces
“cas, le foie perd plus de la moitié de son volume. Nous
“avons présenté & la Société des hopitaux un foie qui avait
tout an plus trois fois le volume d'une rate ordinaire. Il
était complétement stéatosé.
Le poids est en raison du volume. Le foie dont nous ve-
‘nons de parler pesait 750 grammes.
La forme du foie est modifice. Cette modification peut
dépendre de la répartition de la stéatose affectant de pré-
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férence tel ou tel lobe. Ordinairement le bord tranchant
est émoussé, arrondi. Le foie parait avoir cédé comme une
masse de heurre aux pressions qu’il a pu supporter.

Quand on le touche, il donne la sensation d'un corps
onciueux. Il graisse les doigts. Mis en contact avec le pa-
pier, il y imprime de larges taches graisseuses. Un mor-
ceau, exposé a la flamme, s'allume et flambe, en répandant
cette belle clarté propre & la combustion des matiéres hy-
dro-carbonées.

Mis sur unetable, le foie s'affaisse, s'étale, surtout quand
la température ambiante est élevée ou que l'organe a été
un peu malaxé. 11 garde I'empreinte du doigt, et, si le
temps est froid, il se faconne & la main comme une motte de
beurre. Sa consistance a considérablement diminué. Il suf-
fit d'une pression modérée pour y enfoncer le doigt, qui
pénétre le parenchyme comme une masse molle, sans res-
sentir la résistance habituelle opposée par les granulations
saines. '

Une coupe de I'organe montre un tissu ordinairement
granuleux, offrant les mémes caractéres de coloration qu'a
la surface, coloration qui sera d’ailleurs plus ou moins gé-
néralisée suivant ledegré et I'étendue de ladégénérescence.
~ L’aspect granuleux est le plus souvent encore conseryé ;

mais il tend a s’effacer, etles granulations n’ont pas le velief
qu'elles offrent dans I'état sain.

M. Cruveilhier remarque que le calibre des veines porte
et sus-hépatiques parait diminué, et que leur section n’est
pas cirenlaire, mais plus ou moins polygonale, disposition
qui parait due & une pression exercée du dehors en dedans
par les lobules hépatiques. Le méme anatomiste affirme
qu’il a toujours irouvé de la bile dans les canalicules biliai-
res et dansla vésicule, et que ce liquide ne paraissait pas
avoirété profondément altéré. Nous verrons que dans beau-
coup de cas on a noté une modification trés-évidente dans
la composition de la bile, qui perd sa couleur et se trans-
arme en un liquide filant, épais et visqueux.




e ™

g L

-

T gl Tl ey e

w LA -';l—ﬁ"-;'u.".%'-;‘-:':“ﬂﬂr.m;-a Ll

e

W —

Je n'insiste pas sur les analyses chimiques qui ont d*mon-
tré la présence et appreécié la quantité de la graisse.

Frerichs, dans les analyses qu'il a faites, a constaté le
plus souvent l'absence de la matidére glycogine.

Nous ne sommes pas en mesure de donner an sujet des
modifications de cette matiére des renseignements suffi-
samment exacts. L'importance de ces modifications ne sau-
rait d’ailleurs étre mise en doute, siI'on considére les rela-
tions qui existent entre la composition chimique du glycose
et de la graisse, et le rOle important que le premier est ap-
pelé & jouer dans la nutrition.

Quoi qu’il en soit, on voit que le foie gras s'offre & I'wil
nu avee des caractéres qui s'imposent, pour ainsi dire, et
ne permettent pas de le méconnaitre. Cependant, il n'en
est pas toujours ainsi. Frerichs a noté que certains degrés
modérés d'accumulation graisseuse peuvent se produire,
sans que la coloration normale soit essentiellement modi-
fie. Dans ces cas le secours du microscope est indispen-
sable pour reconnaitre la nature de Ialtération. L'emploi
de l'instrument peut seul, dans quelque cas que ce soit,
nous renseigner suffisamment sur les détails du processus
et sur la disposition intime de la dégénérescence.
~ Quand on soumet une tranche mince de foie dégénéré i
Iexamen microscopique, sous des grossissements qui va-
rient de 20 & 300 diamétres, on est tout d’abord frappé de
ce fait que la graisse se dépose dans I'intérieur des cellules
et jamais dans les espaces intercellulaires. Cependant, dans
un examen de ce genre, on frouve toujours une grande
quantité¢ de graisse libre mélée & des noyaux de cellules plus
ou moins altérés, ce qui indique manifestement que des
cellules se sont brisces.

Cette rupture des cellules est-elle le fait de la prépara-
tion? Se produit-elle par suite de l'effort excenirique du
contour de la cellule distendue et peut-ctre altérée dans la
strncture de sa paroi? Cest une question sur laquelle nous
reviendrons et ot nous constaterons des dissidences entre
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des anatomo-pathologistes faisant autorité dans la matiére.
Si on fait chauffer une tranche de foie gras dans de 1’é-
ther, toutes les cellules disparaissent, et la irame que I'on
obtient n’est plus que le squelette du foie, pour ainsi dive.
Elle est constituée par les vaisseaux et du tissu conjonetit.
Les cellules hépatiques infillrées de graisse perdent ordi-
nairement leur forme polygonale. A mesure quelles sont
distendues, elles deviennent sphériques, globuleuses.
Leur contenu est profondément modifié. On sait qu'alé-
tat normal elles renferment un ou deux noyaux, un liquide
composé de fines granulations, quelques granules pigmen-
taires et ordinairement un peu de graisse dont la quantité
est surtout en rapport avec le genre de I'alimentation.
MM. Bernard et Schiff ont en outre signalé des granula-
tions fines particulieres qu'ils regardent comme formées
de matiere glycogine. Tel est I'état physiologique. Dans la
stéatose la graisse envahit toute la cellule. Les globules
graisseux se déposent ordinairement aun voisinage du
noyau, quelquefois en d’autres points de la cellule. Quand
la graisse est abondante, on ne voit plus le noyau, dont
I'existence ne peut étre décelée qu'aprésun traitement préa-

lable de la préparation par I'éther ou la térébenthine. Les

globules graisseux se réunissent pour former deux ouquatre
gouttes, puis une grosse goutte unique gui refoule vers la
périphérie de la cellule ce qui reste du contenu granuleux.

Le plus souvent le volume des cellules infiltrées est aug-
menté. Dans latrophie graisseuse aigué de Rokitansky, il
parail an contraire diminué (Frerichs).

Le contenu normal de la cellule disparait pen & peu
devant I'envahissement de la graisse. Quand les foies ne
sont pas complétement stéatosés, on trouve a coté de
cellules graisseuses, d'autres cellules surchargées de pig-
ment. Dans le cas de stéatose compléte, la graisse a tont
remplacé.

Si nous examinons maintenant le fole graisseux i de
faibles grossissements, de maniére a éindier les acini, nous
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~yoyons que la stéatose commence toujours par les cellules
qui avoisinent la périphérie et qui sont en contact avec le
réseau porte. L'altération marche done de la veine porte
vers la veine intra-lobulaire-hépatique.

On a tiré de ce fait de la marche concentrique de la stéa-
tose des inductions fort hasardées au point de vue de la
_pathogénie,

Frerichs décrit et figuve trois degris ou périodes dans la
stéatose du foie.

Dans un premier degré, les cellules avoisinant le résean
porte sont seules atteintes. Les cellules qui entourent la
veine centrale sont indemnes; la seule altération qu'on y
remargue est une surcharge pigmentaire considérable, —
Dans un second degré, le dépot adipeux gagne du terrain, et
on ne voit plus qu'une petite zome de cellules pigmentées
-entourant la veine centrale.

Dansune troisitme période, l'envahissement est général.
On ne distingue plus que de la graisse dans I'intérieur de
la cellule. Tout antre élément a disparu.

. Les cellules du foie se détruisent-elles dans la stéatose ?
. Wedl parle d'un ramollissement sébacé du foie dans
lequel les cellules hépatiques seraient complétement dé-
truites et o1 on ne trouverait plus que de la graisse libre.

~ Frerichs affirme que, dans tous les cas de foie adipeux
simple, il a toujours pu retrouver la paroi des cellules, en
traitant avec précaution la piece par la téréhenthine. 1l
affirme que le seul cas ot on trouve de la graisse en dehors
des cellules est celui ot le parenchyme hépatique est
préalablement détruit et remplacé par un tissu conjonctif
autour duguel la graisse accumulée représente les vestiges
des cellules détruites.

Clest ce qu'on voit dans le voisinage des abees, des cica-
trices, des foyers inflammatoives, dans la cirrhose.

~Handfield Jones admet que les cellules demeurent
mtaﬁtes ou se détruisent. Il déerit en outre un étal grais-
senx del'épithélinm des conduitsbiliaires. Cet état graisseux
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n'est pas d'ailleurs constant, et on trouve souvent dans les
foies stéatosés des canalicules revétus d'un épithélium
parfaitement sain.

STEATOSE DU REIN,

Dans I'étude que nous venons de faire de la stéatose du
foie, nous avions affaire & un organe ol la graisse se dépose,
pour ainsi dire, d'une manitre physiologique dans cer-
taines circonstances et sans déterminer alors des troubles
profonds de la nutrition.

Dans le rein, sauf des cas exceptionnels et qui ne se ren-
contrent guére que chez les animaux, la présence de la
graisse est toujours un fait pathelogique et entraine ordi-
nairement des troubles profonds de la séerétion.

Les recherches anatomiques, dont le rein a été I'objet
dans ces derniers temps, sont tellement multipliées; les
altérations de I'organe ont été suivies & tous leurs degrés
avec une telle sagacité, quil est difficile de trouver dans
la seience un point d’anatomie pathologique plus vivement
éclairé. — Depuis quelques années surtout, les lésions
déterminées par le phosphore ont donné A ces études une
nouvelle activité, et nous sommes, croyons-nous, en
mesure d'étudier , de la manitre la plus compléte , la
stéatose du rein.

Prenons comme exemple un rein affe-:té de dégénéres-
cence graisseuse conséentive aux progres d'une maladie
de Bright.

Nous venons de voir, en étudiant la stéatose du foie, que
I'organe pouvait étre, dans certains cas, complétement
transformé. Dans le rein, cette transformation totale, com-
pléte, ne se rencontre pas. Toujours on trouve la Iésion i
différents degrés. — A eoté d'éléments complétement
dégénérés, on en trouve d'autres, sinon normaux, au
moins a4 un degré d'altération moins avancée.

Le rein qui a subi une dégénérescence graisseuse étendue




se reconmait facilement a I'eil nu. Quand cette dégénéres-
cence prédomine, que I'atrophie n'est pas encore marquée,
on trouve le rein avec son volume normal ou angmenté.
Sa surface est lisse et offre une teinte jaune. La capsule se
détache facilement et est transparente. Le rein est plus
ferme que dans la période qui a précédé linfiltration
graisseuse. Les derniers vestiges de cette période, dite de
congestion, se traduisent encore par des points rouges qui
ne sont autre chose que les glomécules, ou par de fines ar-
borisations dues aux étoiles de Verheyen, Ces points et ces
arborisations tranchent sur le fond jaunditre de la substance
corticale. Cette derniére, quand les capillaires sont encore
violemment congestionndés, offre quelquefois nne modifi-
cation de teinte tirant sur le jaune brun. La substance
meédullaire, d'un rouge sombre, présente des stries jaunes
trés-fines formées par les tubes droits. La muquense des
bassinets, épaissie, opaque, anémiée, est quelquefois par-
semée de dilatations variqueuses.

L'examen microscopique montre les tubes contournés
formant des masses opaques autour des glomérules de
Malpighi, qui sont presque toujours sains et se laissent
facilement traverser par les rayons réfléchis. Les tubes sont
remplis de granulations. Celles-ci sont de deux sortes : les
unes sont formées d'une matiere protéique , les autres de
graisse. Ces granulations sont situées en dehors des cellules
épithéliales, ou bien elles occupent leur épaisseur. I est
probable cependant qu’elles se développent primitivement
dans I'intérieur des cellules qui se distendent, crévent et
les laissent tomber dans le tube. Ce qui parait le démon-
trer, ¢'est qu'on trouve au milieu du contenu du tube des
débris de cellules, irrégulidres et & demi émulsionnées.

En examinant avec soin le contenu des tubuli, on y
trouve fréquemment des cylindres hyalins recouverts de
fines granulations graisseuses. Ces granulations les re-
couvrent comme le tricophyton recouvre un poil malade.
Quelquefois les eylindres renfermés dans les tubuli sont
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formés de malitre protéique et de graisse mtlmament mé-
langées. a1

Habituellement les vaisseaux artérlels les glnmémles et
les capillaires sont intacts. Quelquefois les noyaux des pa-
rois vasculaires se multiplient, et lenr accumulation tm‘uhh,
légﬁmment la transparence des glomérules,

Cette anatomie microscopique du rein stéatosé & la
deuxieme période de la maladie de Bright a été smgneuse
ment exposée par M. le docteur Cornil.

Il est une forme de stéatose rénale sur- laquelle Tatten-
tion a été appelée dans ces derniers temps; c'est celle qui
succerde A I'empoisonnement par le phosphore.’ Cetle stéa-
tose présente beancoup d'analogie avec celle de la maladie
de Bright. Voici cependant quelques différences qui ont
é1é signalées par M. le docteur Ra.nwﬂr dans une note
ajoutée a la theése de M. Cornil. :

La stéatose produite par le phosphorve da.ns le rein peut
¢tre générale ou partielle. Quand elle est générale, on
trouve les tubes corficanx distendus par une substance
opaque qui les gonfle au point de doubler leur volume.
Cette substance est composée de granulations graisseuses
sans mélange de substance albuminoide intermédiaire.
Les canalicules droits gardent leur volume normal et con-
servent leur revétement Lpithéh&] dont les cellules sont
plus ou moins chargées de graisse. ) L 9ZRLET

Dans la stéatose partielle, les tubuli Gﬂl‘tlﬂﬂ.ﬂx ne sont .
pas tous malades. A coté de cellules ayant subi la trans-
formation graisseuse, on en trouve d’autres qm n oﬁk'ent
que la tuméfaction trouble. ;

Ce serait une erreur de croire que la tuméfaction imu]:le
précede  nécessairement la dézénérescence graisseuse,
comme cela arrive dans la maladie de Bright. On voit en
elfet dans la stéatose géndralisée la graisse se fDI‘lEE‘.[' d'em-
blée .

Dans la stéatose partielle, les granulations graisseuses
spnt prises dans une masse albumineuse. Il en résulte des
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eylindres albumine-graisseux qu'on’ peut faire cheminer

dans les tubuli; et qui se trouvent dans les urines. — On
voit done que la stéatose phosphorée partielle peut seule
¢tre confondue avee la siéatose de la néphrite parenchy-
mateuse: Elle en differe par ce point un peu délicat, que
~dans le premier cas les exvlindres sont formés de graisse et
- d’albumine intimement combinées, landis que dans le se-
cond la graisse estd la surface du eylindre albumineux.
Dansla stéatose généralisée, la confusion n'est plus pos-
sible; il n'y a que de la matidre grasse el, par an:-nm.,quent
de traces d’albuminurie. |
ﬂﬁ une autre forme de stéatose du rein beaucoup plus
gra;yelg}w qs _autres et entrainant toujours un pronostic
fatal, Cest pelle dans laquelle les vaisseanx mémes sont
Emr ahis par la ‘dégénérescence. Nous retrouverons uetl,e
1¢ en parlant des stéatoses vasculaires.
mﬁm.mwg un mode particulier de stéatose dé-
dans le rein par l'ictere, quelle qu'en soit la
cause ﬂq ,grq.nxl nombre de tubuli contiennent alors de la
gr&:hl 'g]ﬂ 3 E"-T"l, ors ou en dedans des cellules. Il n'y a
pas habit emen dall;ummune.. , |

L' 1 #”’t 'I.I l’a rein gnnt les deux glandes dans lesquelles
Ja, stéatose se présente de préférence, celles ol elle offre le
n us d'importance an point de vue clinique et ol elle a été
le mieuy %‘ﬁudiée.
- Les autres’ glandes sont uependant passibles de la stéa-
tose. Nous trouvons dans le mémoire de Handfield Jones
quelques détails assez prévis sur cetle dévénéresnence
~ Nous les passerons done rapidement en revue.
- L’altération des glandes salivaires a ét¢ notée dans un
cas d’alcoolisme par le docteur Lancereaux. Les glandes
parotides et sous-maxillaives élaient molles, jaunes et ma-
nif ent envahies dansleurs épithéliums par la dégéné-
rescence granulo-graisseuse.
Mmmhf atrouvé chez des alcooliques aiteints de po-

lysarcie le pancréas en élat de dégénérescence graisseuse.
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Il y avait dans ces cas une surcharge graisseuse qui avait
contribué i déterminer latransformation compléte de I'or-
gane. La maladie paraissait done marcher de dehors en
dedans. Quand elle avait atteint sa période extréme, on ne
trouvait plus & la place de I'organe qu'une masse graisseuse
ol on distinguait avec beaucoup de peine quelques acini
complétement infiltrés.

Nous attachons plus d'intérét & la dégénérescence grais-
seuse des glandules peptiques de la muqueuse de l'es-
tomac.

Handfield Jones a trouvé chez une femme morte de
pneumonie, et qui présentait une tumeur hydatique du
poumon droit et une dégénérescence graisseuse rénale
commencante, la muquense de I'estomac offrant dans toute
son étendue une couleur jaune rougedtre. Les glandes en
tube étaient remplies d'une matiére manifestement grais-
seuse et qui paraissait n’étre autre chose que les cellules
d’épithélinm dégénérées.

Chez une antre femme, morte phthisique, les glandes
peptiques étaient également stéatosées. Dans un point ot
la muqueuse était trés-amincie, les tubes avaient disparu
complétement et leurs débris formaient un détritus gra-
nulo-graisseux.

Nous rapprochons ces faits de celui qui a été communi-
qué par M. Ranvier & la Société anatomique en 1863.

Chez un homme qui avait présenté nune hématémese, on
trouva une uleération del'estomac et des plaques blanches

formées par la dégénérescence graisseuse des éléments de
la muqueuse.

Dans un cas d'empoisonnement aigu par l'arsenic, ob-
serve par Fr. Grohe et Fr. Mosler, professeurs a Greifswald,
on trouva les cellules des glandes peptiques de l'estomac
infiltrées de graisse (Archives de Virchow, septembre 1865.)

~ Ces observations ont peut-étre besoin d’étre appuyées
par de nouveaux faits. Il ne faut pas oublier que l'infiltra-
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tion graissense des glandes peptiques de l'estomac pent
étre un état transitoire et compatible avec la santé.

H. Jones note comme assez fréquente la dégénérescence
graisseuse de la partie corticale des capsules surrénales,
Nous n'avons rien de précis i ce sujet.

La transformation graisseuse du thymus parail étre un
fait physiologique et qui prépare sa disparition. Il s'agirait
en ce cas d'une métamorphose regressive, d’une véritable
nécrobiose.

Dans la glande thyroide on a observé fort rarement la
dégénérescence graisseuse dans une certaine forme de
goltre. (l:l Jones. ]

Nous n'avons rien trouvé sur la. stéatose dans la rate. Les
produits graissenx que présente cet organe paraissent dus
Ala dégénérescence de produits accidentels, les infarctus,
par exemple

Walshe assure que le testicule peut étre le siége d'une
dégénérescence graisseuse, la graisse s'accumulant au de-
hors ou dans l'intérieur des tubuli. — Curling rapporte un
cas de dégénérescence graisseuse de testicule atrophié.
Elut}]ﬂt:'!mslq,lr ne donne aucun renseignement & cet égard.

Hitons-nous de quitter ces études incertaines et de peu
d'intérét pour nous, et arrivons a4 un sujet d'une impor-
tance eapitale : La stéatose musculaire.

STEATOSE MUSCULAIRE,

Rien n'est plus généralement admis, plus facile & obser-
ver, plus évident & I'eil nu ou armé du microscope que la
stéatose musculaire.

- Nous allons pourtant nous trouver arrétés & chaque pas
par des interprétations différentes, suscitées par des faits
similaires. Commencons par exposer ces faits, par étudier
la lésion confirmée, en tichant de saisir son mode d’évolu-
- tion. Nous discuterons ensuite.
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Lorsquun muscle est complétement stéatosé, il Gifre 2
I'@il nu une coloration jaundtre caractéristique. 164 -
valles des fascicules, bien que remplis de graisse, sont
encore assez accusés pour conserver au muscle son aspect

fasciculéd. Dans d’antres cas le muscle est réduil & une'

lame graisseuse sans apparence de faisceanx.

Soumis A la chaleur, le muscle laisse suinter une
é¢norme quantité de graisse. — Sous le point de vue de son
volume, il peut ﬂﬂ’rir deux états bien différents. Dans I'un
le volume des muscles est presque normal; il semble qu’aux
¢léments protéiques de la fibre muscnla_tre la graisse se
soit substituée dans une pmpurhtm équivalente. Dans
l'autre cas, et c'est celui qu'on observe le plus fréquem-
ment, le muscle est rédunit considérablement de volume;
la dégénérescence graisseuse a été préeédée par Tai.~
trophie.

Dans le premier cas, outre la dégénérescence gra;méﬁe
des fibres musculaires, on trouve une surcharge adipeuse
du tissn cellulaire interstitiel ; dans I'autre, la dégénéres-
cence est comme isolée. La graisse enwmnnante faﬂ: dé-
faut.

Si nous cherchons & étudier de plus prds le prncesmls
de Ja dégénérescence graisseuse des muscles, voici ne qlie
nous observerons :

Lorsquun muscle doit subir la dégénérescence grais-

seuse, la premitre altération appréciable est la disparition

des stries transversales.

A une période plus avancée, les fibres longitudinales
restant encore intactes et contractiles commencent & pré-
senter des granulations sur la nature desquelles nous re-
viendrons, et qui peu & peu se multiplient et les recouvrent

presque entitrement. Cependant les fibres longitudinales’

résistent longtemps et ne disparaissent que quand la dégé—
nérescence est déja trés-avancée.

A cet état la graisse devient de plus en plus ahnndante
et toute tran:& de tissu musculaire a disparu.
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ol Qnelquesopinions difféfentes, sinon conttadictofredt se
1 gomit récemniment dlevées an hu]et do 'mode de’ ﬁﬂé&ll‘ﬁld
+> tion ou de dégénérescence des muscles dansT att*dphie Hus-
*.culaire progressive en particulier.
<101 D'aprés M. Robin; et contrairement & Popinion formulée
-/ antérienrement par MM. Mandl et Galliet, les granulations
- -rﬁgﬁhléeu pat tous les’ observateurs ne sont pas loutes grais-
- - geuses. B&aucﬁup'ae dissolvent dans I'acide acélique et non
<1 dans I'éther, ce qui indiquerait ‘une nature protéique et
non graisseuse. Quelque réduit que soit un faisceau, lesar-
uicolemme se comporte aves lacide comme & 1'état normal.
11 Quand lesfaiséeaux sont teds-rédaits, leur contenu s pré-
sente sous la forme de petites masses allongées mmme des
o batonnets, isolées et placées A la suile les uries des atitres.
"1 Dans cette sorte d’atrophie il n'y'a pas plus de vésieule grais-
1 Seuse au setn du tissie malade gwe dam Jes mme!es nar‘mam
: Ir1{{&:ﬁm}; aBq eftodlambs’m el
<= 'Quand les ihm,eauxra:msl devenus gmnuleux sn:mt des-
“cendus au-dessous de la moitié de leur diamétre normal,
#/ils se résorbent tout-d-fait et sont alors re:npla.cés 'par de
la graisse.
500 ‘MiLabordeadmet, comme M. Robin, une dégénérescence
/1 granuleuse:des muscles qu'il a-observée 'dans la paralysie
iirdel’enfance. Cette formedifférerait complétement, suivant
o/ luiydel’atrophie graisseuse ordinaire, '+ o 1
a0l dly a1, comme on le voit, une confusion que nous ¢her-
. t,}:mens A dissiper, quand nous afhumierﬂm le ehapmre de
la pathogénie de la stéatose. o710 10
.2 (Nous me voulons ici, et quant h présent qtle décm*e la
ostéatose des miscles. Ce qu'il mous importe de noter, ‘c'est
1 quelcette stéatose est admise par tous Jes &nammu-paﬂiﬂ-
-1]ogistes, que son processus est péu variuble et que les api-
+! nions sé partagent uniquement sur la’ question'de savoir si
elle est la senle forme de la'dégénérescence nuscilaivel!
| iLastéatose des muscles; considérée par rapport AV organe
envahi, estgénérale oupartielle; Dans certains 3as 1éméme
: 2
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. mugcle peut étre sain dans une ou plusieurs de ses parties,
et graisseux. dans Iautre. La. méme fibre peut présenter
: alterpahvg,mgm des parties saines et des parties dégénérées,
C'est ce qu'nn nbserve dans certaines paralysies, dans les
atrophies graisseuses des muscles consécutives a des défor-
mations, Dans d’autres cas, comme dans l’atﬂﬂphl&pmmes-
sive, la fibre élémentaire parait du premier coup atlaquée
dans toute son étendue, On voit des fibres saines au voisi-
- nage de fibres malades, ‘mais la méme fibre -est. pnsa d.ans
sa totalité.

Parmi les organes composés de ﬁhras st.néeﬁ, gl en est un
dont la dégénérescence graisseuse présente unmﬁeét tout
particulier. Nous voulons parler du ceur. o0l
- lei, plus encore qu’ailleurs, il ﬂqueni d&adlsﬁngmaﬁeu

soin la surcharge graisseuse du ceeur de la dégénéreseence
4 proprement parler; en nolant d’aillenrs que les deux for-
mes peuvent coincider. Nous n’admeltons pas facilemient
_.que la surcharge seule puisse devenir une cause de dégé-
nérescence. Presque toujours il faut faire intervenir une
; maladie générale, ou une lésion locale ﬂmmﬁMju[ﬂ&s

enveloppes. 1y Al
‘Dans 1'état physiologique, le ceeur offre mmm une
~certaine quantité de graisse qui chez les gens gras est fort
abondante et forme comme une atmosphére adipeuse  qui
masque le tissu musculaire. Sous cette eouché .on trouve
. habituellement I'organe sain, et son tissu a sa coloration
“habituelle. Quand il y a dégénérescence trraad; le.:mmpré-
sente un aspect tout différent, ' 1 ng Bl
- Dans les cas ol la dégénérescence ati.emt mmmgée,
darm Ialcoolisme par. exemple, le cceur offre une coloration
- brun jaunatre plusoumoins claire, suivant que lastéatoseest
. plus ou moins compldte, Presque toujours:il parait hyper-
{rophié. Cette fausse hypertrophie tient & la mollesse; & la
flaccidité de son tissu. Le ¢ceur mis sur une table s'élale,
saplatit, et dans cet état il parait pluunhjmmmumh Ié-
tat normal. I n'en est rien cependant. <« i o0 i v
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- “in bon daractere de la stéhtose du ceur eg‘f 1a 'Txﬁ‘n} fifica-
- 'fion qi’elle apporte dans 1a résistance du tissu musculaire.
~ "'Quand, au premier abord, la teinte n’est pas assez caracté-
*"'risée pour affirmer i elle seule la stéatose, il suffit de pres-
“sér fortement la patoi du ceelr aved le doigt, ‘qui pénétre
~alors le muscle aussi facilement que le tissu du fdie sain.
' Iy'a méme des cas dans Tesquels une portion du ceur peut
s’écraser entre les doigts, qu'elle graisse en leur communi=
~ quant une sensation caractéristique. |
 @est surtout dans le ceeur que la stéatose se montre loca-
'lisée dans certains points de Torgane. Laérinec a noté que
la pointe du ceeur et le ventricule droit étaient les points
ol la dégénérescence se présente de préférence. Quand
" le ventricule gauche est intéressé, la dégénérescence pa-

* rait surfout limitée au sommet. , T
" 8i on examine au microscope les parties intéressées, on

I{rumre es altérations de la fibre musculaire qui ne diffe-

nt en rien de celles que nous avons décrifes dans les
' Cest toujours ladisparition des stries qui est le phéno-
' ll:l&lﬁinlé initial; les granulations apparaissent et se répandent
“"dans l'intérieur du sarcolemne, qui résiste et ne subit pas
- la dégénérescence. Jamais on ne trouve dans le ceeur,
“méthe partiellement, les atrophies completes que T'on a
““Signaldes dans les autres muscles. On comprend que les
“fonctions dé T'organe ne pérmettent pas & une pareille
“lésion de §'établir. Dés que la stéatose est arrivée au point
“de diminuer la contractilité musculaire, des accidents car-
- diaques mortels se déclarent. Si la stéatose est locale, les
? ‘Hfmﬁnﬁ& uxquelles le ¢cbur est incessamment soumis
favorisent des ruptures, “ 7 C T L 0T
"Il eficore nous retrouvons dans le tissus musculaire du
“SUr cefte ‘dégénérescence granuleuse que nous avons
“Reficontrée en' parlant de 1a Stéatose des fibres musculaires
= ﬁﬁéﬁﬁ&"éﬁ*ﬁdﬁtﬁhﬁ'héﬁ%ﬁﬁ sisté sur cetfe dégéné-

=)
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xescence gumﬂeuse des fibres muaﬁulalres du ﬂce.p& qu'ils
distinguent avec soin de la dégénérescence gra.meus,e yraie.

IIs fondent leur distinction sur les résultats wmpa.néqrdu
traitement des fibres, dites granuleuses, par I'acide acétique
et I'éther. Le premier dissout les granules que l‘ét.he:- laisse
intacts. Nous reviendrons a cette question de la dégéné-
rescence granuleuse, sur laquelle nousserons en mesur& de
NOUS Prononcer.

Pour terminer ce qui a rappart A la stéatose des mu5-
cles, nous ayons A la considérer dans les muscles & fibres
lisses. Mais ici les documents nous font nnmplétemenl;
défaut. grre

M. Cruveilhier note une métamorphose gramseusel ﬂes
fibres de I'intestin chez une femme qui prés&nta:t dans cet
organe une collection de noyaux de cerises. La présence
de ces corps étrangers datait de prés d'un an. L'examen
microscopique n'a pas été fait.

Le méme auteur parle des vessies adipeuses. 1l note que,
dans la plupart des cas, il s’agit plutdt de la transfomlft}un
graisseuse des différents tissus composant la paroi vésicale,
que de la stéatose de la couche musculaire elle-méme. lci,
d'ailleurs, les détails microscopiques manquent mmp]é-
tement.

Hancock, cité par H. Jones, consiate dans les vessies

hypertrophiées la dégénéresnence graisseuse des fibres
musculaires consécutives i leur angmentation de vﬂlume
H. Jonesa vu la tunique musculaire d'une vessie mala.de
depuis longtemps, complétement dégénérée en tl.Bﬁl]-. , grais-
seux.
Dans un autre cas d’inflammation. chmmque du lnéﬁw
organe, rien ne s 'éait présenté. 3
Rokitansky, & propos de la dégénérescence gralaspuse
des fibres du cceur, note qu'il a souvent constaté la mﬁme
1ésion dans les tuniques musculeuses hypeﬂmghlées de
I'intestin ou de la vessie. P il th
Nous terminerons ce chapitre de la dégénérescence des

e



EX S

‘muscles par. elques mots sur lexistence de ce pruﬂessus
dans les parois de I'utérus.

L'utérus subit-il, aprés I'accouchement, une dégénére&-
cence gr&:saeuse physiologique en vertu de laquelle les
élémehf.s p]ashques dont il était gorgé se résorbent pour le
ra.ménEr A son volume et 4 sa structure normale ?

Telle est la question que se pose H. Jones. Dans un cas
observé par lui, I'utérus, trois semaines aprés 1'accouche-
ment, offrait des parois trés-amincies. Les fibres étaient
ramcﬂhes se brisaient au moindre effort, et étaient in-
ﬁltréés de gl‘ﬂlsse Jones croit qu'il s’agissait d'un processus
de nature inflammatoire.

Rnki‘tanskjr croit ézalement que cette dégénérescence
ne sé rencontre que dans les utérus appartenant i des
femmes épmsées et anlérieurement malades. Il remarqug
quaﬂa SIége de préférence sur le fond de lnrgane et
quelle' West peut-étre pas étrangtre aux ruptures qui ont
lieu péndant l'accoucheiment.

On voit que l'on est encore loin d'avoir a ce m;et des

dnnnﬁ# luef: [ll‘é['.lﬂ&ﬁ

1 'I all T __]
STEATOSES VASCULAIRES.

Dans la stéatose vasculaire, il faut distinguer avec soin
la dégénérescence graisseuse simple de I'athéréme. Pres-
que toujours la confusion est compléte dans les auteurs.
Quand 'on observe i la surface interne d'une artére des pla-
ques d'un teint blanc jaunitre qui lui enl®vent son poli, le
mot d'athéréme est ordinairement prononcé.

Virchow est le premier qui, en étudiant avec soin le pro-
cessus amatomique, a démontré la différence qui existait
entre 1’ uthérﬁm at la dégénér&nmnce graiss-ense des ar-
teresy] 90Vl

- Sous l‘mﬂma-nﬁe de certaines conditions que nous aurons
A étudier; on trouve, 3 la surface interne des -artdres, des



tachesdun blanc j Jaune dues auneh |§nta]?la stéatose, d
tissu conjonetif qui forme la membraﬁe in ﬁ; che
sont irrégulieres, rameuses ﬂnmmg W | sont
alors dégénérées. A un degré plus avaucé,.la st ge 185
teré‘ellula:tre d’abord mia.l:te, se ra.mul],lt [Jwas.+ l;h
graisseuses, kés-tewes se défanhent et scmt frl(n alr
par le courant sanguin. Alors on tmuve ala sul,'rarﬁg Py
wmsseaufx :ies mégahtés, une sorte dusureP sangulqsi},?,- o
lions pmpmmeut dites. '
Dans la,th%rﬁme, il se forme un fﬂy Lg ﬂangies t.um}
pmfoncfﬂs de la membrane mtem L altération marchy
dehors en dedans. Le foyer contient une - espéce. c;ﬁ"br;; iilli oh
formée par un mélange de graisse, d& corps. granu;ﬂu.ﬁ,[ﬂ(ﬁi
cmst&ux de uhnltasténne et de grumeausx dﬁ suhstgppg con:
jonetive ramollie. Au—dessus de ce foyer passe la. cou- -
che suEerﬁmelle 11& Ia memhrane mteme, qum gqgv@_ng
garﬂé sa transp: aram:e ‘A un mﬂment ﬂonné ccelftg g-qn e 11]
est ‘Attéinte par 1a dégénérescence, Elle se
su]oi':re et le Lmltenu du_foyer athérumateux ﬁ
verdd dansia cavité du vaisseau ot emporté. Pq'::i
sanguin. On connait les effets de ces migrations. foyer
communiquealorslibrement avec 'extérieur. Le sangvient
continuellement laver sa cavité. - FAATH
Telles sont les formes de la dégénéresneme graisseuse
qu’on rencontre dans les vaisseaux de gros #Me mﬁ?ﬁh
'i".-ﬂ.llbl'ﬂ“ I ghearaahzdb ol
011 voit qu ily a.uraﬂ erreu,t' A ﬂﬂnfnndre .I}BS funmeﬂ sous
le nom commun d’athérdme. Nous verrons plus tapdi.ﬁt ;
toujours d’apres Virchow, dont les opinions & ce sujet pas.
raissent généralement adoptées, que le mode pathogénique
de ces diverses altérations n’est point identique. La diffé-
rence la plus importante est celle-ci : dans la dégénéres-
cence graisseuse simple il se forme une légere saillie Ala
surface de la membrane interne; cette saillie Pnle'réepar
une coupe paralléle a la srface du vaisseau, om voit -
-dessqu d’elle la partie profonde de la membrane in- . ,
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terne parfaitement riormale et intacte. Quand au contraize
il y @ athérdme, c'est la couclie profonde qui est altérée, Tl

g’y fait'un dépot qui souldve les couches superficielles
encore intactes et qui e déigé'inéi-ent que postérieurement.

Nous devons rapprocher de ces dégénérescences vascu-
laives des gros *E".':u‘.isa'mis:.f'n1:1':v:'T celles qu'on observe sur les val-
vulés' du eceur et ‘qui sont Habituellement le résultat de

I'endocardile , ainsi que I'al démontré’ M. le’ professeur

Bouillaud. Les produits inflammatoires infiltrés dans I'é-
paisseur des valvules peuvent subir différentes transforma=
tion§ et aboutir & Ta dégénérescence graisseuse. Dans cer-
tains '¢as, cette dégénérescence se produit rapidement
comme!dans la forme d’endocardite nommée ulcéreuse,
et une‘partie du tissu valvulaire est entrainée dans la cir-
culation,’ ' o

Nou§ ‘arfivons mainfenant i un des points les plus im-

portants de I'étude de la stéatose : celle des capillaires.

Dani§ 165 Capillaires, la dégénérescence graisseuse se ren-
mnﬁr-bl_l Pétat de simplicité. La nature de leurs parois ne
conip as Ta possibilité du développement de l'athé-
rémle: Cette dégénérescence a été bien étudide par Paget.
Elle m'est pas a préciable a I'eil nu. Quand on I'étudie au
mi

est due '3 tne infiliration granulo-graisseuse de la paroi.
On peut ohserver cette altération chez les démens. alcoo-
] ﬁ‘g “elle se présente avec les caractéres les plus
mﬂﬂﬂf‘l"ﬂ"" 13 | _

s points ot la substance cérébrale est atteinte de
ent, cette 1ésion des capillaires s'observe com-
munémient. Son importarice est considérable au point de
vue de'Ialtération consécutive du tlissu nerveux.

L'étude de la stéatose dans le tissu nerveux nous présente

de grandes difficultés. La graisse est en effet abondante

dans ‘T4 substance nerveuse. La matiére qui remplit les

croscope, on voit que le calibre des capillaires n'est,
plus uniforme. 1ls présentent des séries de renflements,
Leurs parois ont perdu leur transparence, et cette opacité

A P S
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figure de I'état des nerfs sectionnés. M. Follin a vu, comme
Waller,lecontenu des tubes nerveux se segmenter en petites
masses quelque temps aprés lasection. Il 'a yvu également
I'atrophie consécutive. Son. opinion n'est.pas aussi bien

ﬁxéﬁﬁ“ﬁl’« mﬁmﬂmhﬂﬁﬁ grmssauae,qu ‘il considére comme
mal connue, ., ;.

g zuofndoirod (UL o
“111[:”” J. A ﬁ'l-'.fr'ﬁi?'?;ﬁ DES 0,
MITPHIHETEO I

L’étudelde la stéatose da:us les 08 Tous place sur un
terrain ﬁlmmhde et nous montre une dégéneremenca des
mienx; aceusées. il

M; Lortet, @Hﬂ J-ll}dﬂt\fml ’publté dams la's ﬁaseﬂe hebdo-
madaire de Lyon, et reproduit par la Gazette hebdomadaire
de Paris, de 1863, ﬂéﬂmt sous le nom: de nécrobiose grais-
seuse. des 0s, une lésion quil cﬁractéﬂﬂe de la mamére
suivante :

Lios est d'un blane grisitre et I#géremem msé Sa unupe
ressemble & du lard frais. La surface de section est souvent
douce. au toucher, & moins qu'on n'y rencontre quelques
aiguilles osseuses qui ont survécu a la dégénérescence.
Dansles cas types, Ja moellel ne se distingue plus du tissu
compagte,L0s forme une masse homogéne qu'on coupe et
qu’'on taille sans difficulté. Quelquefois, autour de la masse
lardﬂ{.}éage trouve une gaine caleaire, minee, parcheminée,
qui cede. i la moindre pression. Quand toute |'épaisseur de
I'os estenyahie, le périoste se prend en dernier lieu. Comme |
il arriye souvent dans ces cas que les muscles voisins ont
subi la dégénérescence graisseuse, il est difficile sur une

mum,gq_,mﬁmlbm da limiter la puﬁm{m rles dlﬂ'émnts-

bsSuS, ol voidiln

Les Y#mmm gﬂasque dlspa-m A peme r&nﬂnnait-un |
les troncs principaux sous fm;mﬁ de tubes étrmls m'euah- |
dans la masse graisseuse. | . |

Le mal débute par la moeﬁmhﬁmm qmia ﬁomm 1



presque exclusivement - augmente 'd'une manibre immees !
dérde: Les cavités médullairesdistendues erdveit 6t Taissent®
suinter un liquide huileux. Gette prolifération &touffe tous”
les antres éléments. Les capillaives s'oblitérent ; 1és’ cﬁﬁﬂi-’l““l
cules de Havers serernplisserit de graisse s il semble qieTes "
lamelles osseuses se fondent dans la masse adipense. /7 150
Cette curieuse forme de stéatose dont M. Lortet nous a
donné le premier une description blEll détaillée avait déja
été indiquée par M. Dechambre dans un article publié aux
Archivesde 1835. Naturellement I’ anatnmm—mmrugraphlque
y manquait complétement. -+ 10 0l L ah abuis'd
Cettestéatosedesosa étésouvent Tﬁnmntréelpnlhﬁﬂﬂéﬂ 194
dans les os et les muscles du pied. Ordinairement les earti-»
lages articulaires résistent, de telle sorte'que la'maladie he'"
gagne pas les cavités synoviales. /0 o oo ah s
H. Jones affirme au contraire que le cartilage se détruit,’ *"
non parcequ’il esbinfilteé de g raisse, ms'pallt-ﬂqu'ﬂwf;eﬁﬂlm
du ses moyens de nutrition. BV L
L'ostéomalacie, d'aprés le méme amteur pa.t!a:lti ﬁ’%hibJ
qu'une stéatose osseuse généralisée, | o 0l 0l Lol
La stéatose des osn nttemtrpaetougﬂm le degxéektl%nie
que nous avons déerit.. 1 m zaeuazeo aallingis
Rokitansky a: muntréJ que dans l’alnnuhsmelw ossontle’
siége d'un dépit adipeux dépendant de la’ Mutﬁphm‘ﬁb'i‘“ "
des cellules de graisse aux dépens du tissu osseux. Cette all-“ b
térationia été comparée par M. Lancereanx (artiol. Aleoo=" "
lisme) & celle qu’on observe souvent chez les vieillards. Le '/
canal médullaire s’ agmmﬁb,ﬂst rempli par dela graisse. Les
parois osseuses sont amincies Et fnabies Les 0615&& se Gﬂﬂ-
pentiau couteaw. . o 1 3uh gl
Nous avons gardé pﬁu:rla ﬁn de ce’ 1:)!15 Gh&p}h‘é'd’hlﬁ-i”‘
tomie pathologique quelquesstéatoses particuliéres, lesunes
fort raves, les autres qui nous pardissent p!mr’éh}i:le&iiéﬂf
établies; d’autres enfin qui se rapportent & Pobstétrique. = -
Existe-t-il une stéatose pulmunmre?ﬂﬂiﬂﬂ?ﬁl&éaﬁfwl“ Y
une forme de stéatose latrophie du tissd pulmonaire qu’on’




observe souvent xlansl‘amphys&ma autour des lobules les |

plus dilatés. La grms&&,sa dépose-t-elle dans les vésiculespul-
monaires ? Les parois de ces vésicules subissent -elles la dé-

ok
génﬁmwenq& graissense? C'est ce que Fauleur n'indique pas. -

H. Jones zemarque que.L'on irouve souvent la graisse

accumulée sous la plévre des chiens ou deschats; d’ailleurs
bien portants. Chez un homme mort de la maladie de
Bright, il a vu également la graisse aceumulée sous laplévre.

On voit que la stéatose du tissu. pulmunaire est encore
un sujet f{}ﬂrﬁbﬁﬂuf

Ce n'est pas qu on ne rencontre tr és—snuvmt une énorme

quantité de graisse dans les poumons; mais elle résulte le

plus habituellement de la, dégénéres-uenﬂ-e des pmdu:t.s qui’

les infiltrent. i
Nous, q,e\wuluns pas . qmtter ce quet sans mppeler les

curieuses recherches de M. le professeur Natalis Guillot,
sur les variations dans les quantités de matiere grasse con-

tenues dans, ,haa paumnns malades. (ﬁoadémla.des seien=.

ces, 1847.). -

Avant la nalﬂsanﬂe, la quanute de gralsse contenue da.ns
le poumen équivaut d 45 pour 100 du poids total environ,
Dés.que 'air-a pénétré dans la poitring, ce rapport cesse
d’étre supérieur a 6 pour cent. -

Dans toutes les affections de poitrine dont la cunséquenﬂe
est la suppression passagere ou durable de la fonction res-
_piratoire dans une étendue plus on moins grande des pou-
mons, la proportion des matiéres grasses s'accroit dans les
parties devenues imperméables d I'air. La quantité des ma-
tieres grasses peut alors s’élever au chiffre de 50 pour 100.
Ce fait est général et s’ apphqua aussi bien 4 la pneumonie

qu’'a la phthisie. -

Evidemmentil y ala,unﬂ I;"ltudﬁ d’anatomie pathologique

qui réclame 'de nouvelles recherches; non au point de vue’

auquel s'est placé M. -Natalis Guillot, ¢'est-d~dire '1a rechers'

che de la quantité de la graisse , mais bien au point de vue

de la:localisation de cette graisse. La perfection relative &



. e e
laquelle on est arrivé aujourd™hui dans les études micros="
copiques permettrait peut-ttre de reconnaitre exactement’
dans quels points cette graisse se trouve accumulée ; sielle
résulte simplement des' métamorphoses des prodaits mor-""
bides ou d'une dégénérescence graisseuse, d’lmlﬁ #ram Btéai '
tose'du tissu pulmonaire. LICEOB
Nous n'insisterons pas plus len-gtemps ) .aingsi1oq 08id
La stéatose périphérique de la cornée, are sém]e -:l& G&h—
ton, présente un certain intérét au point de vue ‘de’ _Ba“v#- |
leur séméiologique. On sait que Canton établissait un rap-
port enire la stéatose de la cornée ouT arc sé:iﬂe*et 1a’ﬁé*gé-r
nérescence graisseuse du cceur. P
Samuel Wilks (Guy’s ‘hépital reports 1859), ffui A répﬁsi q
cette question, n’a pas remﬂ,rqué la coincidence deT'are sé-
nile avee la dégénénesmmce graisseuse du ceeur chez les b‘m"
jets jeunes. llne I'a observée que chez 135 ﬂmliards ce qui
en infirme singulitrement la valeur.  n0iniTs e
Quant 3 la dégénérescence graisseuse ﬂu cristallin (BH.-‘
taracte molle, Ialteuse] elle ne nous mtéresse que se&undﬁ-
rement. Bl anvs
Pour terminer 1'étude anammIque dela sl.éatdse dEEur-
ganes, deux mots sur la dégénérescence graissense du plﬁs—’ 50
centa. Nous n’avons pas cru devoir I'étudier en méme |
que celle de I'utérus, qui avait sa place marquéelﬁaﬁs“l#
' stéatﬂsedworganes musmﬂaires - qqus bk 129

! ﬂrsfmss DU PLACENTA. pnaveb eaiisq
3 BT
h;lhan et Bames {lﬂaﬂ-iﬂhﬁ) Gut attied Ies premm A
l'attention sur la dégénérescence graisseuse du placenta. |
On tronve dans le mémoire de Jones une exposition -ﬂéﬂ-ﬁ
taillée de cette lésion. Je dois & I'obligeance de M. le doe- 1 -
teurTarnierla Mmumuahﬂn d&@nlquesm»g:mm 8
surla mahigre. il aisem , s22a61g £l 0B AIHASUP 8l € :
On sait que le ahurmn peuapr&safurmnhon:s&
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.. &’une multitude de prolongements. qui sont les, villosités.

+Ges prolongements sont parcourus par un-canal qui recoil
.. au.moment du développement, de I'allantoide un ‘rameau
_vasculaire. Parmi ces villosités, les unes s'actroissent pour

. former le placenta, les autres s'atrophient par un méca-
- nisme dont 1'étude va nous exphquer les altératmns puthc:-
log;ques du placenta.
 Certaines villosités ne présantent pas & leur déhut de ca-
X na.] central. Elles ne regoivent par conséquent pasde vais-
. seaux allantoidiens. D'autres ont bien un canal ; mais I'al-
Jlantoide n'y envoie pas de prolongemenis’ vasculairesh A

_une certaine époque, an moment de l'apparition-du pla-
_centa, les villosités s’atrophient et elles subissent une vé-

~ ritable dégénérescence graisseuse. Les villosités placen-

taires pnésentant quelquefois, par accident 1'atrophie

 graisseuse qui est la régle pour les autres vﬂlﬁmlea cho-
| r;.alea (Robin.)

C'est surtout A 1a circonférence du placema que se mon-
~ire la lésion. Elle pml.e de préférence sur les cotylédons
périphériques.

" Ordinairement matte dégéuéreanenﬁe est partielle. Ph,]s
all,q est éiendue plus la vie du feetus est mmpmmme

riw;!.- ST

X ,D{lpqs uqnua.issgn& ‘maintenant: les formes a,nntnmiques
. de la stéatose dans les différents organes. Il nous serait
imi:ossible d'envisager d'une maniére compléte les autres
oints de I'histoire de la stéatose si nous ne consacrions pas
. u.n elqpure particulier & I'étude. de la dégénéres-ﬂenﬁﬂ
gra;agﬂuse des produils morbides. r
Nnﬂs ne connaissons pas, de produit morbide qm ne
% sse, & une certaine période de son évﬂluhnn sublr'la.
égénﬁresmnue graisseuse.
‘guang.i le sang s'épanche dans les tl.Sﬂl.l’S la partie liquide
“se résorbe d’une maniére jassez rapide. Les masses fibri-

neuses qui peprésentem la partie solide de l‘épmehﬁment



e ol2S 3 —
- nepenvent rentrer dans 'économiél qu'd la’ condition” de
subir mélmétamurphmern@gremw qui’ permet lenr pas-

isage dans les voies de I'absorption. Cette métamorphose

11 graisseuse des caillots se fait d’'une manidre trés-lente! Elle

- été longtemps méconnue, et le ramollissement central 'du

- ¢aillot qu'elle détermine quand elle est complite, a fait

longtemps régner cette idée, que lescaillots pouvaient sup-

- purer. De 13 toute une doctrine de Vinfection puralente.

- C'est toujours par le centre que débute le ramollissement,

Nous en avons derniérement rencontré un beau spécimen

' dans un cas 'd'oblitération ancienne de I'artere pulmonaire

-+ droite. Le caillot fibvineux, stratifié & sa périphérie, pré-

- sentait & son centre une masse de matidre easéeuse dans la-
- quelleprédominait la graisse. Ces transformations du éaillot
sont le véritable mode curatif qui prépare sa disparition.

Dans les néoplasmes qui se forment sous T'influence de
I'inflammation, la dégénéresmnw grmsseﬁse jtrue éga.‘le-

-nment-un grand role.

o La résorption du pus ne se fait qu'a I'aide d'une dégéné-
rescence graisseuse de ses €léments. «Jamais, dit 'Fﬁthﬁh

+/«le pus 'est résorbé en tant que pus. » i

Les: exsudats fibrinéax, qui ‘se présentent’ sous forme
membraneuse, ne disparaissent également qu’a la condition
de subir un ramollissement qui n’est autre chose que la
~métamorphose graisseuse. On'a souvent constaté dans les

 fansses membranes des plenrdtiques en voié de f&dﬂpﬁbﬂ
~une notable quantité de matidfe grasse.

- Onpeut considérer comme uhe donnée fnnﬂarﬁeﬁtéle
qna:, partout ol un produit fibrinetx ést'abandoiné & lui-
méme, il subit tot ou tard la-dégénérescénce graisseuse.

Nousiobservons ce mode de transformiation de la manidre

¢ la plus, évidente dans certaines' formes de Cancer,
beaucoup de tumeurs fibreuses qui ‘se 'ramollissent & 1
- icentre et dans lesquelles ¢e ramollissement a’été ’sﬁ%fvent
gadapnunle produit d'uneinflammation,

1 rMaisgest surtout dans e/ tubéreule” que 14 stéatose se
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- montre avec le plus d'évidence. Exsudation de granulations
de matidre pmtéique, ramollissement, ¢'est-A-dire dégéné-

liquéfaetion de ces
mmﬁ ou trwﬁ[’ﬁ'mﬁtﬁmmatlbre Eiglfnrme
qui n'est que de la graisse a I'état concret : telles sont les
différentes phases que I'on observe dans la matiére tuber-
culeuse.
<115 En vésumé, tous 1es produits de nature protéique exsudés
“I1/ou'déposés‘ dans nos drganes y peuvent subir & un mn:mmnt
++ donné un dégénbrescenice graisseuse. L !
117 ~Un'dernier mot A ce sujet : Off (1 9

© ‘La graisse peut-elle exister & I'état libre dan's le sang?

La plupart des auteurs les. plus autﬁrt"sés répondent par
-0 t‘:ﬂﬁm&hiwe.

2ol us Huss dit awuir constaté chez des su;ets l:[m
“gvaient succombé & Taleoolisme’ des globules’ de graisse
Olen''agsez graride quantité pour tre Visibles ¥ Teil nu
'LHH Perrin ¢t Lallemand notent que, dansquelques cas; on

"/ yoyait ala surface dit sang chez les alcooliques des gontte-

'”%*ﬂiﬂl&mﬂs niamfeéteménl;furméas parde la graisse.
“iQuelle ﬁéﬂbﬂi’auﬂmmte des ohservatears qui ont constaté
~Velé'visu 1a p:-ésenéei&éﬁla graisse dans le/sang, nous’ avouons
11 qu'il rions teste'q e?ques doutes d'cet égard. '

- Dans ufie Htm:r tr?:s-mmpiéte d'alcoolisme, pu-
U plide par MM ‘Daniésitil ‘et Pouchiet, dans la Gazette heb-
- Homiddaire ld*e 1862, nousvoyons e le sang, soigneusement
DIk AREAS 28 Prgsetitd titie quarnt‘iw’ébnsi&émhie de globiles

blancs et des granulations mnléculg.lres 'qlﬂﬂt Ia, nature n'a

pas été bien déterminée,’”

Les auteuts'de Vobservation ne s'én rallient pas moins

aux opinions généralement admises, et sont disposés i

admettre la nalure, graisseuse «de.ces granulations. Cepen-

dant la preuve directe fait défaut, et les avis autorisés que
-Mous; avons; recueillis a eet ‘égard nous portent-a mé pas
- ,considérer comme, un: fait  absolument indiscutable Ja-pré-

sence delagm,cdmhm. 129 eangeto eingtottih
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HEITH!
Nous connaissons maintenant I'état des mgamq g‘qemts
de stéatose. Bien que nous n'ayons pas encore. pénétré dans
I'étude intime du processus, du mode suivant, lequel il se
produit, nous avons cependant des données suffisantes sur
les modifications qu'il entraine dans la. structure dés or-
_ ganes et sur les Mérentes tormes qu'il peut a%m} ed
Nous pouvons donc aborder 1'étude des conditions; étio-
logiques de la stéatose; indiquer les maladies dans les-
quelles on l'observe, les influences sous. lesquelles. elle
se développe. Quelle que soit la cause, le résultat ne
variera gudre, el nous verrons que la stéatose, de iquel-
que maniere qu'elle se produise, se traduit en définitive
_par des ésions idenfiques. Les différences, réﬂﬂiﬁﬂtmut
dans Ja forme suivantlaquelle la dégénérescence.
se pmdmt et se propage. Elle pourra étre limitée au.;gé-
néralisée, et c'est dans ce sens qu’elle estprquc]_ﬁnp
. modifiée par la nature de la cause productrice., .. .(
En téte de ces causes nous devons, plqoenlnnﬂngqu{de
certaines substances qui paraissent avoir le mngulmgmﬂ-

. légede déterminer une stégtgfp amm;nt rapide et qui tend
-.hsﬂ générahse a enoidsluness =ab 19.e2ansld
Ce sont de v ntahles stéatoses lpxlques.. aaid Adh ,.f«q

Lephusph.qreménwlmla premléneplﬂoo. Jire. 28
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- La unhnﬂmma précise d‘l.’lmpp&rl‘q(ﬂ mmmﬂutlfin-
- gestion du phosphore et la dégénérescence graisseuse'de
différents organes est toute contemporaine, ' o0 “orer
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- Jusqu'en 1860, elle n’existail pas dans la science.

On avait bien noté chez des sujels empoisonnés par le
phosphore la dégénérescence graisseuse du foie. Mais le
rapport de cause i effet n’avait pas éié établi.

Dans le Dictionnaire de médecine en quinze volumes, i
larticle phosphore, nous- lrouvons une observation de

- MM. Martin-dolon et Grisolle, o1 la dégénérescence dn foie

est indiquée par les caractéres qu'on connaissait alors.
Plus tard (1857), M. Leudet compare I'élat du foie & 1'état
gras. En 1860, M. Hérard, frappé de la coincidence de
I'ictire et des hémorrhagies, établit un rapprochemententre
les symptomes de I'empoisonnement par le phosphore et
ceux de I'ictere grave.

Le nom de Von-Hauff restera attaché & I'histoire de la

| stéatose due au phosphore. Le premier, il établit que le

foie subit la dégénérescence graisseuse dans I'empoisonne-
ment par le phosphore (1860). La méme année, le docteur
Koch constata la dégénérescence du carur et des reins.

L'élan était donné. Les expériences se multiplient,

M. Kohler établit le diagnostic différentiel de I'empoi-
sonnement par le phosphore et de l'ictere grave.

- MM. Ehrle, Renz recueillent et comparent les faits ob-
serves, | |

En 1861, parait un important travail de M. Lewin. Ce
travail rend compte de quarante-quatre observations et
d’expériences multipliées qui mettent hors de doute la
production de la stéatose par le phosphore.

En 1862, le professeur Rokitanski communique 3 la
Société de médecine de Vienne une observation impor-
tante d'empoisonnement par le phosphore, suivie d'une
appréciation de tous les travaux faits sur la matidre. Un
des points capitaux de cette communication a trait & T'in-
terprétation des cas d’atrophie jaune aigué du foie ayant
déterminé I'ictére grave. Rokitansky les rapporte tous &
Iempoisonnement par le phosphore. 1l établit que I'ab-
sorption du phosphore met en liberté dans le sang une

3



grande quantité de graisse qui se dépose dans les organes
sécréteurs. |

Désl'année suivante parait dans les Archives de Heilkunde
un travail de Vunderlich oli l'opinion manifestée par
Rokitansky sur la stéatose aigué et sa production exclusive
par le phosphore est vivement attaquée. — Vunderlich
~ cherche & démontrer qu’il existe une forme toxique d’iciére
pernicieur ou de stéatose générale spontanée rapidement
mortelle.

Ce travail de Wunderlich est analysé dans les archives
de 1863. '

En France, plusieurs cas d'empoisonnement par le phos-
phore avaient été ohservés par M. Lancereaux : I'un,
en 1859, dans le service de M. Grisolle ; I'autre, en 1860,
chez M. Marotte; le troisitme, en 1862, dans le service de
M. le professeur Rostan. ' '

Dans le dernier cas surtout, la relation entre I'ingestion
du phosphore et les dégénérescences graisseuses qui ont été
nettement décrites, parait avoir été bien saisie.

D’ailleurs, cesdifférentes observations ne furent publiées
quen 1863, dans les mémoires de la Société de bio-
logie. .

C’est & I'occasion d'une observation publiée en mars 1863
par M. D'Heilly, au sujet d'un cas recueilli & 1'Hotel-Dieu
par M. Vigla, que la question fut mise, en France, a I'ordre
du jour.

Aumois de juillet de la méme année paruf, dans les ar-
chives, un article de MM. Fritz, Ranvier et Verliac, sur un
cas observé a Lariboisitre.

La méme annde 1863, féconde pour I'histoire de l'em-
poisonnement par le phosphcre, nous donne encore un
travail de M. Tungel, de Hambourg, oi1 se trouvent relatés
dix-neuf cas d'empoisonnement, dont quatre avec autop-
sie ; et un mémoire de M. Mannkopff.

Les deux derniers travaux qui ont paru en France sur




R
Fempoisonnement par le phosphore, sont : la thése de
M. Jabely et celle de M. Fabre.

On trouvera dans cette dernieére des indications com-
pletes et qui résument toutes celles qui ont été données
dans les mémoires originaux de M. Lancereaux et de
MM. Fritz, Ranvier et Verliac.

Jai cru devoir entrer dans quelques détails & propos de
cet historique de la stéatose phosphorée, qui est aujour-
d’hui une question i 'ordre du jour, et sur laquelle M. le
professeur Tardien a fait, I'année dernitre, plusieurs le-
cons dont je n’ai pas pu malheurensement me procurer
I'analyse.
~ Comme toutes les stéatoses loxiques, la dégénérescence
graisseuse due au phosphore se généralise avec une singu-
liere rapidité.

C'est sur le foie que la stéatose parait se porter de préfé-
rence. C'est I'organe d’élection, pour ainsi dire.

On I'a frouvé généralement ou plus volumineux ou con-
servant a peu prés son volume normal ; mais jamais avec
ces dimensions énormes qu’on lui trouve souvent chez les tu-
berculeux ou les scrofuleux. Les bordssont arrondis, mous-
ses. A la coupe, il offre une teinte assez variable et qui passe
parles tonsles plusdifférents dubrun jaundtre au jaune pile.
On voit, 4 la surface de section, les ramifications de la veine-
porte se dessiner sous forme de polygones circonscrivant
des ilots de substance hépatique ot Ia coloration jaune est
plus prononcée et en général plus claire.

Au microscope, les cellules sont gorgées de graisse. Elle
masque tous les éléments normaux : noyaux et granula-
tions. Quand on presse la préparation, la graisse se répand
sous forme de larges gouttes,

La plapart des auteurs notent la rupture de la membrane
d’enveloppe des cellules. Dans cerfains points, on ne trouve

plus que de la graisse libre et des noyaux qui peuvent &tre
intacts on infiltrés de graisse.
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Cette dégénér&sﬂenﬁe eraisseuse des éléments du foie
n’est pas toujours aussi évidente.,

Il faut quelquefois y regarder de plus prés. Le foie pEut
présenter un aspect granité formé de granulations jau-
nes, qui se détachent sur un fond ronge. Dans ces cas,
I'examen microscopique viendra lever tous les doutes. Bien
qu’il soit pour ainsi dive commandé dans tous les cas, cepen-
dant, dans les dégénérescences qu’'on pourrait appeler ty-
pes, il n’a qu'une valeur de précision, et on peut parfaite-
ment affirmer 4 I'eil nu la nature de la lésion. Ici, comme
dans la plupart des si¢atoses que nous passerons en revuoe,
la dégénérescence graisseuse parait marcher de la péri-
phérie du lobule vers son centre. Sur des coupes heu-
reuses, on voit, & de faibles grossissements, que la partie
centrale du lobule présente une teinte claire, tandis que le
reste est opaque. :

Outre la dégénérescence graisseuse descellules, M, Mann-
kopff a renconiré une auntre lésion qui affecterait le tissn
connectif accompagnant les ramifications de la veine porte.
Cette lésion consistait dans I'épaississement des lamelles
interlobulaires. 11 y avait 14 quelque chose d’analogue i ce
qui se passe dans la cirrhose. Les éléments nucléaires pa-
raissaient se multipher, et, plus tard, ils subissaient une
véritable stéatose. Celle-ci était tout-a-fait indépendante
de la stéatose des cellules. M. Mannkopf! est le seul qui ait
mentionné cette lésion,

Le méme auteur a encore signalé, dans un cas, une
dégénérescence graisseuse des cellules épithéliales qui
revétent l'intérieur des conduits biliaires eapillaires.

Un fail remarquable et que nous rencontrons constam-
ment dans tous les cas de stéatose du foie, c'est celui de la
présence d'une certaine quantité de bile dans la vésicule
et les canaux biliaires. Cette circonstance est importante a
noter, et nous y reviendrons quand nous serons arrivé a la

pathogénie de la stéatose.
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Aprés le foie, ¢'est surle rein que le phosphore porte

son action de préférence,

Dans le foie, la stéatose se produitl ordinairement par
des caractéres qui ne permettent pas de la méconnaitre i
la premiére inspection. lci, la vue simple ne suffit pas.
Quand la dégénérescence graisseuse est tres-limitée, 1'exa-
men microscopique du contenu des tubes peut seul la
faire découvrir. Nous avons vu que la stéatose déterminée
dans le rein par le phosphore se présente avec des carac-
téres qui lui donnent une physionomie particuliére. Elle
n’est point comme dans la stéatose qui se produit par les
progrés de la maladie de Bright, nécessairement précédée
par un état de tuméfaction trouble. Dans certains cas, la
graine se dépose dans les cellules avant tout autre exsudat
morbide. En outre, quand la graisse se trouve mélée dans
I'intérieur du tube avecdes ¢lémentsprotéiques, le mélange
est intime, les deux matiéres sont comme péiries ensemble,
et les eylindres qu'elles constituent ont des caractires qui
peuvent permetire & un @il exercé de les reconnaitre i
premiére vue quand il les rencontre dans les urines
(Ranvier).

Ici encore, comme pour le foie, M. Mannkopff a signalé
une hyperplasie des éléments du tissu conmectif inter-
stitiel suivi plus tard de dégénérescence graisseuse.

Le ceeur est un des organes dont la dégénérescence grais-
seuse a le plus fixé I'attention dans les cas d’empoisonne-
ment par le phosphore. Cette stéatose s'annonce & l'exté-
rieur par les caractéres de décoloration, de flaceidité, que
nous avons signalés. Les fibres musculaires sont envahies
par une dégénérescence qui est plus ou moins avaneée.

On a trouvé cette méme dégénérescence dans divers
musecles du tissu et des extrémités, dans les muscles droits
de 'abdomen et méme dans certains muscles i fibres lisses,
ceux du tube digestif en particulier.

S1 nous ajoutons que la stéatose a encore été observée
dans quelques autres organes, dans l'aorie et dans les divers

—




R
- éléments de la pulpe splénique et méme dans le paven-

chyme pulmonaire, nous aurons terminé ce'qui se rapporte
a 1'étude anatomique de la stéatose phosphorée.

AUTRES STEATOSES TOXIQUES,

Le phosphore n’est pas le seul agent toxique qui ait la
propriété de déterminer des stéatoses diverses.

Nous trouvons dans les archives de R. Virchow le résul-
tat d’expériences et d’observations sur la stéatose déter-
minée par le phosphore d’abord, puis par I'antimoine et
I'arsenic.Ces expériences sont dues aux docteurs Satkowsky
de Moscou, Pastau de Breslaw, Grohe et Mosler de Greifs-
wald.

Le docteur Saikowsky a empoisonné¢ par arsenic ou
Iantimoine 46 lapins. L'arsenic était donné sous forme
d’acide arsenique i la dose de deux a six milligrammes,
ou d'acide arsenieux a double dose,

Les lésions anatomiques qui ont été notées sont : la
stéatose du foie, avec angmentation du volume de I'or-
gane, celle des reins et celle des muscles; la derniére beau-
coup plus complete et plus élendue que dans I'empoison-
nement par le phosphore. La stéatose a été observée dans
le diaphragme.

L'acide antimonique ne déterminait que des dégéné-
rescences peu accentuées; tandis que le perchlorure d’an-
timoine avait, i ce point de vue, une action bien autrement
puissante. Chez un enfant de deux ans qui avait avalé un
morcean de sulfure d’arsenic (?) et qui avait succombé au
bout de quinze Leures, MM. les professeurs Grohe et Mosler
ont trouvé une dégénérescence graisseuse trés-limitée et
circonscrite aux lobules supeificiels du foie, une stéatose &
tous les degrés des différents muscles et du cceur en parti-
culier, énorme dans le diaphragme.

Ces deux médecins siznalent ce fait assez singulier que
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les paysannes du duché de Brunswick qui font commerce
d’oies grasses, introduisent dans 'alimentation de ces ani-
maux une certaine quantité d'oxyde blanc d’antimoiné,
('est dans le pays un usage traditionnel.

Les acides énergiques et en particulier 'acide sulfurique,
déterminent une stéatose généralisée tout-i-fait analogue,
au moins dans ses résultats, & celle que nous venons d'étu-
dier. Nous frouvons des renseignements & ce sujet dans un
travail di aux docteurs Munck et Leyden.

Mannkopff a publié dans la Gaszette hebdomadaire de
Vienne, 1862, des faits confirmatifs.

Nous tronvons enfin dans la Pathologie générale de Way-
ner (1864), une observation de stéatose consécutive & I'em-
poisonnement par l'acide sulfurique.

Dans ce dernier fait, on rencontra la stéatose du cceur,
de plusieurs auntres muscles, des reins et du foie. Les épi-
theliums bhronchiques furent trouvés en dégénérescence
eraisseuse. Les capillaires do cerveau étaient également
stéatosés.

Dans les cing observations de Mannkopff, nous trouvons
les mémes résultats,

Munk et Leyden ont obtenu des lésions semblables par
I'ingestion des acides nitrique, oxalique et tartrique. Le
foie, le cceur, les reins ont été trouvés en stéatose.

Ces deux médecins arrivent a cette conclusion générale
que toutes les substances qui dissolvent ou détruisent les
globules du sang peuvent déterminer la stéatose des or-
ganes el des tissus.

D aprés enx la ligature des artéres renales peut détermi-
ner une stéatose du rein.

Un fait du doeteur Lower, rapporté dans la clinique al-
lemande de septembre 1864, et qui concerne I'empoison-
nement par I'acide salfurique, vient & I'appui des observa-
tions antérieures. L'urine, examinée quatre heures apres
I'empoisonnement, contenait déja des épithéliums grais-
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seux, et a l'autopsie on trouva une stéatose du foie, des
reins, du eceur et du grand pectoral.

* Il ressort donc de tous ces faits et avec la dernitre évi-
dence que toute une classe de poisons, en téte desquels se
placent le phosphore ei I'arsenic, ont le privilége de déter-
miner dans les tissus une modification particulidre de nu-
trition, une stéatose rapide, et qu'on pent dis a4 présent
considérer comme une forme aigué de la dégénérescence
graisseuse. D’autres substances délerminent aussi la stéa-
tose, mais d'une facon plus lente, en quelque sorte chro-
nique, et modifient peu & pen la nutrition des tissus. Nous
trouvonsd ce pointde vue un hquide dont I'usage est tris-
répandu et qui est un desagents les plus actifs de la stéatose.
Nous voulons parler de I'alcool.

STEATOSE ALCOOLIQUE.

Linfluence de I'alcool sur les maladies du foie et des reins

est un fait depuis longtemps acquis & la science. Le doc-
teur Péters de New-York, Addison, Budd (Diseases of liver)
M. Huss, ont particulierement traité de la dégénérescence
graisseuse. Plus tard, Frerichs considére la dyserasie alcoo-
lique comme la canse principale, avec la tuberculisation,
de la stéatose hépatique. Dans son remarquable article du
nouveau Dictionnaire sur la pathologie de l'alcoolisme,
M. le Docteur Lancereaux donne surl'état actuel de la ques-
tion les renseignements les plus complets, contrélés par
des observations personnelles.
- La stéatose alcoolique, si elle n'a pas la marche rapide
de la stéatose phosphorique, est peut-étre plus générale et
se porte avec une sorte de prédilection sur cerfains lissus
qui sont & peine touchés parle phosphore, le tissu des vais-
seaux par exemple.

~ Nous ne trouvons done dans l'examen anatomique des
organes que des -altérations analogues a celles ‘que nous
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avons déja constatées, sauf quelques différences que nous
ferons ressortir. Ces diflérences portent surtout sur la mar-
che de la stéatose, sur les accidents qu’elle enfraine et leur
¢iude reviendra plus tard dans notre travail. En ce moment
I'examen des organes altérés doit seul nous oceuper.

La stéatose du foie dans'alcoolisme passe par des degrés
beaucoup plus ménagés en quelque sorte que dans I'empoi-
sonnement par le phosphore. Le processus se faisant d' une
maniére beaucoup moins rapide, les nuances sont plus
nombreuses et plus variées. C'est surtout chez les alcooli-
ques qu'on peut suivre d toutes ses phases la stéatose du
foie depuis le début de la 1ésion ol elle ne s’accuse & I'exté-
rieur que par un peu de pileur et de flaccidité de 'organe,
jusqu’a la dégénérescence comyléte. Dans les premiers de-
grés, le microscope peut seul permettre d'affirmer une 1é-
sion que I'eeil ne fait que soupconner.

M. Lancereaux fait remarquer dans la stéatose alcoolique
confirmée, la forme cubique du foie qui tient & ce que la
lésion parait d'abord porter de préférence sur le lobe gau-
che. Il note en outre que la dégénérescence parait envahir
le lobule dans toutes ses parties, et dés le début, et ne pro-
cede pasde la périphérie au centre, comme on le remarque
dans les autres formes de stéatose.

Une surcharge graisseuse trés-prononcée du mésentore
et de I'épiploon accompagne habituellement la stéatose
aleoolique.

L'influence considérable de I'alcoolisme sur la maladie
de Bright, et par conséquent sur la stéatose, qui en est une
des phases, est un des faits les mieux établis de la patholo-
gie. Nous n’avons du reste rien de particulier a noter sar
la stéatose rénale alcoolique.

La dégénérescence graisseuse des muscles est fréquente
dans l'alcoolisme. Il y a ordinairement surcharge et dégé-
nérescence. On trouve la graisse en abondance entre les
faisceanx musculaires, et en meéme temps on observe la
dégénérescence des fibres elles-mémes. Nulle part cette
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altération ne se montre avec plus de netteté que sur le
ceeur. La fibre musculaire parait passer par plusieurs états
successifs : décoloration, métamorphose graisseuse et atro-
phie. |
Notons comme curiosité la stéatose des muscles du la-
rynx pouvant expliquer cette aphonie, ou plutdt cet en-
rouement si remarquable dans I'alcoolisme.

Les os ont été peu examineés. Dans les recherches que
M. Lancereaunx a faites & ce sujet, on trouve que la stéatose
graisseuse déjd signalée antérieurement par Rokitansky
est principalement due & I'hypergénése de la graisse mé-
dullaire. La graisse se substitue au tissu osseux. Cest une
altération tout-d-fait analogue a celle que I'on rencontre
chez les vieillards. Nous n’avons vu nulle part noter cette
stéatose complite des os dont nous avons précédemment
parle.

Klencke a trouvé cette altération du tissu osseux chez
des ammaux nourris avec les produits d'une distillerie de
pommes de terre.

Le tissu des vaisseaux subit chez les alcooliques des alté-
rations qui donnent la clef de beaucoup d’autres observées
dans les différents organes. _

Les plaques dites athéromateuses, signalées par Magnus
Huss, paraissent quelquefois, mais plus rarement qu'on ne
I'a dit, se produire sous I'influence de I'alcoolisme.

D’aprés M. Lancereaux, la plupart des altérations vaseu-
laires que I'on rencontre dans I'alcoolisme doivent étre
rapportées a une forme spéciale d'inflammation qu'il re-
garde comme appartenant en propre a l'alcoolisme.

Les produits de cette inflammation peuvent, comme tous
les néoplasmes, subir & un certain degré de leur évolation
la dégénérescence graisseuse.

Ces lésions considérées dans les capillaires, et surtout
dans les capillaires cérébraux, rendent bien comple des
altérations diverses que I'on rencontre dans le cerveau des
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buveurs, et parmi lesquelles la dégénérescence graisseuse
des éléments nerveux parait jouer un role important,

En résumé, la stéatose se développe avec prédilection
sous l'influence de l'alcoolisme. Nous la renconirons alors
partout : dans les glandes, dans les muscles, dans les vais-
seaux et dans les centres nerveux. Nous nous prononcons
cependant sur ce dernier article avec la plus grande pru-
dence. L'étude de la stéatose, considérée dans les centres
nerveux, est un des points les plus délicats de la question.

Nous terminerons ce qui a rapport & la dégénérescence
graisseuse dans I'alcoolisme en notant certaines modifica-
tions qui se produisent & la surface de la peau. L'acné se
caractérise chez les buveurs, comme ailleurs, par une sur-
charge graisseuse considérable des glandes sébacées. Nous
ne faisons que l'indiquer, en nous gardant bien de voir
dans cette lésion une dégénérescence graisseuse des élé-
ments qui entrent dans la structure de la peau.

L’éther, le chloroforme doivent étre aussi rangés parmi
les substances stéatogines. En général, les dégéndrescences
graisseuses déterminées par 'ingestion de ces substances
dont I'action est ordinairement passagére, sont moins ac-
cusées que celles que nous conslatons chez les alcooliques.
— Nous manquons d’ailleurs & cet égard de documents
précis. :

L'action du plomb doit encore éire mentionnée. —
Nous trouvons, dans un fravail de M. Ollivier, des obser-
vations précieuses au sujet des modifications que le plomb
détermine dans la substance du rein.

D'un autre coté, nous savons que le plomb exerce sur les
muscles une influence qui peut amener en derniére analyse
la dégénérescence graisseuse de ces organes.

1l parait donc établi que le plomb peut étre rangé sous
certains rapports dans la classe des poisons stéatogénes.

A cOlé deces stéatoses toxiques, nous devons placer une
forme qui se présente dans quelques cas avee I'ensemble de
symptomes désignés sous le nom d’ictére grave.

e, e———
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Nous avons fait, il y a quelques années, une étude par-
ticulitre de cette maladie. Nous avons cherché & démon-
trer, dans notre travail et dans plusienrs cas qui ont été
présentés aux différentes sociétés savantes, que lictére
grave n'était pas essentiellement lié & la lésion hépatique.
Il y a des cas mortels dans lesquelsaucune lésion hépatique
appréciable n’a été rencontrée. Dans d’autres, au con-
traire, et qui se rapportent aux faits signalés par Roki-
tansky, l'ictére pernicieux s'était manifesté chez des sujets
atteints d’atrophie jaune aigué, c’est-i-dire de stéatose du
foie. I y a trois ans, & propos de la discussion soulevée dans
la Société des hopitaux par M. le professeur Monneret, jai
montré un foie en pleine stéatose, considérablement réduit
de volume et du poids de 750 grammes. Ce foie, d'unjaune
clair, avait la consistance d'une motte de beurre. Il se mou-
lait sur les mains et gardait la forme des parties avec les-
quelles il était en contact. Il rentraif, en un mot et pleine-
ment, dans la description que Rokitansky a donnée de I'a-
trophie jaune aigué. Le sujet auquel il appartenait n’avait
ingéré ancune substance nuisible. Je crois done, avec Wun-
derlich, qu'il y a des cas d'ictére pernicieux avec dégéné-
rescence aigud, atrophique ou non du foie, el, sous ce rap-
port, I'ictére grave me parait établir une transition natu-
relle entre les stéatoses toxiques et celles qui succédent &
d’autres maladies aigués. Nous savons combien la sympto-
matologie de certaines formes d'ictére grave avec stéatose
du foie ressemble i I'empoisonnement pas le phosphore, &
tel point que Rokitansky conclut, dans tousles cas, & la cause
toxique.

Cette opinion nous parait complétement erronée.

On trouve encore, dans les fidvres et dans les états septi-
ques, les stéatoses les mieux caractérisées.

Nous rencontrons, dans la thése de M. Chedevergne, sur
la fievre typhoide, des observations qui tendent & prouver
que le foie peut subir la dégénérescence graisseuse dans
cette maladie. L'auteur fait remarquer que les caracteres
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de la lésion la rapprochent beaucoup de celle qu'on tronve
dans la stéatose du phosphore.

Nous avons lu avee un vif intérét excellente theése de
M. Chedevergne. Nous regrettons seulement que dans une
partie des observations, la recherche de l'influence alcoo-
lique n’ait pas été faite, ne fiit-ce que pour repousser cette
cause.

Dans T'observation XXIII en particulier, ol il sagit
d'un garcon limonadier de 27 ans, aucune recherche n'a
été faite & cet égard. Cependant, la violence du délire, le
tremblement des mains, la sueur qui baignait le malade,
les cris, « au secours » Paspect d'un enragé, tout cela for-
mait un cortéze de symptdmes assez peu habituel dans la
fizvre typhoide pour engager le médecin & rechercher s'il
existait des habitudes alcooliques. Notons que le sujet ¢tail
garcon limonadier.

Ces réserves failes, nous admeftons pleinement avec
M. Chedevergne que le foie peut éire stéatosé dans la fievre
typhoide, et les descriptions anatomiquesne laissent aucun
doute & cet égard.

Ce n’est pas senlement dans la fitvre typhoide que nous
rencontrons la stéatose du foie. En ce qui concerne les
maladies aigués on I'a trouvée dans la scarlatine, et nous
donnons a la fin de notre thése un dessin inédil que nous
devons 3 l'obligeance de M. Lancereaux. On voit que la
dégénérescence est trés-incomplite, qu'elle occupe seule-
ment la périphérie des lobules.

Dans la variole la stéatose a été également constatée
dans le foie, dans les reins.

Dans la fibvre puerpérale, la stéatose se produit fréquem-
ment. Nous avons derniérement, il y a quelques jours,
observé un fait ‘qui nous a montré une dégénérescence
graisseuse complete du foie chez une jeune femme morte
de fibvre puerpérale dans le service de M. le professeur
Bouillaud. Cette jeune femme passa & la Charité le dernier
moig de sa grossesse. Elle était bien portante an moment




de l'accouchement. Dix jours apres, la fitvre puerpérale
I'emportait. Nous flimes fort surpris de trouver chez cette
malade le foie complétement stéatosé. 1l élait en outre
criblé d’aréoles et comme emphysémateux. Son tissu cré-
pitait sous le doigt comme une éponge imprégnée de savon,
Un commencement de décomposition plus avancée que ne
le comportaient la température et le temps écoulé depuis
'accouchement nous parait expliquer ce développement
de gaz. Quant & I'état graisseux, rien n’en motivait pour
nous la production, et il est certain que si les faits que
nous venons de signaler nous avaient ét¢ mieux connus,
nous aurions frouvé une occasion de recherches qui au-
raient pu étre intéressantes.

Il est probable que des investigations dirigées de ce coté
améneraient une moisson abondante. Ces recherches de-
vraient porter non-seulement sur le foie, mais sur les dif-
férents organes et tissus. La mollesse, la flaceidité des or-
ganes, du eccur en particulier, que 'on observe souvent &
la suite des maladies septiques, s'expliqueraient pent-étre
par des dégénérescences graisseuses d différents degrés
de leur évolution. '

La stéatose ne se rencontre pas seulement dans les em-
poisonnements ou dans les maladies aigués septiques. On
I"observe, et peut étre plus fréquemment, dans les affec-
tionschroniques qui ont profondément modifié la nutrition.,
Au premier rang des maladies chroniques qui déterminent
dans les organes l'apparition du processus stéatosique,
nous placerons la tuberculisation pulmonaire, et la scrofule
qui en est si voisine par ses processus pathologiques.

C’est ordinairement sur le foie que porte de préférence
la dégénérescence graisseuse dans la tuberculose. Clest
dans ces cas qu'on a observé ces foies monstrueux remplis-
sant au moins le tiers de la cavité abdominale. Dans aucune
autre maladie la stéatose du foie ne saccompagne, que
nous sachions, d'une pareille augmentation de volume. Il
y a souvent dans ces cas une cause d’erreur qui ne nous
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parait pas avoir suffisamment attiré lattention, La plupart
des tuberculeux sont gorgés d'huile de morne, et chez
beaucoup d'entre eux l'usage de ce produit est continné
pendant un tempsillimité. Nous avons été souvent témoins
chez des enfants rachitiques soumis depuis longtemps a ce
traitement, de I'augmentation considérable du volume du
foie, et F'autopsie montre dans ces cas une stéatose com-
plete del’organe. Il nous paraitrait peu rationnel d'invoquer
dans ce dernier cas une dégénérescence spontanée que le
rachitisme ne détermine pas chez d’autres enfants non
soumis & I'huile de morue. Je ne voudrais certes pas dire
que la stéatose du foie des phthisiques est due & la médica-
tion employée ; mais je crois que ce sureroil énorme de
matieéres grasses continuellement jeté dans les voies de 'ab-
sorption ne doit pas étre indifférent i la stéatose des organes
et du foie en particulier.

On sait combien la maladie de Bright, et par conséquent
la stéatose du rein, est fréquente chez les tuberculeux.

Dans un bon mémoire de M. Perroud, medecin de 'Hé-
tel-Dieu de Lyon, publié dans le journal de médecine de
cette ville en aoiit 1865, sous le nom de polystéatose viscé-
rale, nous trouvons un bel exemple d’altération graissense
du foie, des reins et du ceeur dans un cas de serofule qua-
ternaire. Le malade était mort avec une diarrhée colliqna=
tive.

On trouva un foie doublé de volume, jaune beurre frais,
les deux reins enfouis dans une atmosphére de graisse et
complétement stéatosés.

Le eour était mou, décoloré, fortement surchargé de
graisse, se laissant pénétrer par le doigt. Au microscope,
les fibres offraient un type de dégénérescence graissense,
Elles avaient perdu leur apparence striée, et le contenu
des fibrilles était complétement transformé en graisse. Les
autres muscles n'ont pas été examinés.

A eité de la tuberculose et de la scrofule, il faut placer la

syphilis.
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Nous voyons dans le trés-intéressant mémoire de MM.
Lancereaux et Gros, sur ka syphilis viscérale, que des stéa-
toses nombreuses se forment sous I'influence de cette dia-
these.

La modification de texture que la syphilis détermine dans
le foie est toute différente decelles que nous avons étu-
dides jusqu’ici. C'est une véritable cirrhose avec hyperpla-
sie du lissu conjonetif. La stéatose n'est ici que secondaire;
elle se produit comme dans toute cirrhose, alors que les élé-
ments des reins pressés de tous cotés par le tissu connectit
hypertrophié perdent leur vitalité, s’atrophient et subis-
sent la dégénérescence graisseuse. j

Dans le rein, la stéatose développée sous I'influence de
la syphilis ne présente rien de particulier. La maladie de
Bright est,comme on le sait, assez fréquente chez les syphi-
litiques.

Peut-étre y aurait-il lieu ici de poser une distinetion que
nous ne voulons quindiquer. La syphilis agit en effet de
denx maniéres : d'une part, comme maladie spécifique dé-
terminant dans les organes des altérations dont I'élément
constant parait étre le développement exagéré, I'hyper-
plasie du tissu connectif (Virchow). De l'antre elle agit &
la maniére de toutes les causes qui déterminent, & quelque
titre que ce soit, un état cachectique. Dans le premier cas
la graisse pourra n'étre que le résultat des transformations
régressives des exsudats; ou bien encore sa présence dans
les tissus sera consécutive aux désordres amenés par ces ex-
sudats; dans l'autre la stéatose des organes se produit an
méme titre que dansles différentes cachexies. Celte distine-
tion nous parait antorisée par I'étnde attentive des fails.

La stéatose du ceeur a été observée et bien décrite par les
auteurs que nous avons cités. L'état des autres muscles n'a
pas fixé l'attention.

Le tissu des vaisseaux est plus souvent altéré chez les
syphilitiques. Quel que soit le début du processus, il est in-
contestable que dans les lésions cérébrales qui sont fré-
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quentes dans la syphilis, on a mainte fois noté I'état gra-
nulo-graisseux des capillaires et que cette altération a
méme été considérée comme la cause habituelle des alté-
rations de la substance nerveuse. Ces derniéres sont celles
que 'on désigne sousle nom générique de ramollissement,
ce qui se fraduit par atrophie des éléments nerveux et dé-
générescence graisseuse de ces mémes ¢léments.

Dans le cancer, la stéatose des différents viscéres a été
également observée. Nous trouvons encore dans le travail
déja cité de M. Perroud un cas bien étudié on la stéatose a
¢té notée dans plusieurs organes. Il s'agit d'un homme de
45 ans atteint d'un vaste cancer de I'estomac qui avait &
peine uleéré la muqueuse et qui, laissant libres les orifices
cardiaque et pylorique, avait pu prendre un vaste déve-
loppement et infiltrer une grande partie des parois gastri-
ques. Dans ce cas ou la cachexie cancérense avait eu tout le
temps de se développer, le malade était arrivé apros de
longues souffrances au dernier degré du marasme.

On trouva le foie un peu plus volumineux qu'a I'état
normal, d'une couleur jaune sale, et en pleine dégénéres-
cence graisseuse.

Les reins étaient également dégénérés et la lésion des
canalicules fut démontrée de la manitre la plus nette par le
microscope.

Le cceur flasque, diminué de volume, était décoloré , et
la stéatose était déja arrivée & un degré assez avancé.

Une autre observation analogue se trouve dans le mé-
moire de M. Parroud.

Sans vouloir pousser plus loin cette revue des différents
etats morbides chroniques dans lesquels on observe la
stéalose, disons d'une manitre générale qu'on doit s'at-
tendre & la rencontrer dans tous les cas qui ont déterminé
une cachexie lente, et qu'en poursuivant les recherches &
ce point de vue, les observateurs pourront constaterla stéa-
tose dans maintes circonstances oli on ne 'a pas cherchée
Jusqu’ict,

4



Avant d’aborder le point le plus délicat de ce travail,
¢'est-d-dire I'étude de la pathogénie de la stéatose, des con-
ditions intimes de sa produclion; nous devons dire quel-
ques mots sur les signes qui peuvent la faire reconnaitre,
ou du moins soupgonner, et étudier ses différentes formes
au point de voe des accidents quelle détermine. _

Nous disons : quelqnes mots. 1l ne nous parait pas en
effet qu'on doive faire une étude symptomatologique de la
stéatose comme si elle formait & elle seule une véritable
maladie. La stéatose n'est qu'une forme de processus ana-
tomo-pathologique qui peut se rencontrer dans une foule
de circonstances fort diverses sans déceler sa présence par
des symptomes autres que ceux de la maladie au milien de
laquelle elle se développe. Cependant quand la stéatose
frappe des organes importants comme le foie, les reins, le
ceeur, elle pent déterminer dans les fonctions de ces or-
ganes des troubles qui déceleront sa présence & un obser-
vateur exercé et versé dans la connassance du processus
morbide. 1l ne pourra cependant se prononcer avec quelque
certitude qu'en étudiant avec soin les conditions souvent
multiples qui peuvént, chez son malade, favoriser le déve-
loppement des dégénérescences graisseuses. :

Nous devons done étudier cette symptomatologie de la
stéatose an point de vue des perturbations fl}nutlunne]les
des différents organes intéressés.

La stéatose du ceeur passe le plus habituellement ina-
percue en clinique. Il est certain cependant qu'elle doit
jouer souvent dans les maladies du ceeur un réle sur lequel
I'attention des pathologistes ne s'est pas assez arrétée. Il
est vrai que dans les symptomes d'asystolie qui terminent
la scene dans les maladies du ceur, les conditions qui ame-
nent dans les fonctions de l'organe une perturbation si
profonde sont multiples. La présence des concrétions san-
guines, I'extension de la 1ésion augmentant chaque jour la
résistance de I'obstacle qui entrave la circulation, jouent
certainement le réle principal ; mais il est également hors
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de doute que le ceeur, apres s'étre plus ou moins hypertro-
phié, subit fréequemment une dégénérescence qui affaiblit
sa contractilité et rend la lutte moins énergique. Peu i pen
les contractions faiblissent, sont moins complétes, Les ca-
vités ne se vident plus, et il nous parait difficile de mécon-
naitre que dans beaucoup de cas la dégénérescence grais-
seuse du tissu musculaire aune large part dans les accidents
ultimes de la maladie.

La rupture du ceeur ne peut guire étre reconnue avec
certitude. Dans les cas ol elle se produit elle est toujours
précédée d'une dégénérescence locale de la fibre muscu-
laire, dégénérescence essenliellement graisseuse, et qui en
affaiblit peu a peu la résistance.

Considérée dans les autres museles, la stéatose se traduil
par des signes qui permettent souvent de la reconmaitre.
Quand un muscle a subi la dégénérescence graisseuse, il
perd la propriété de se contracter sous 'influence de la vo-
lonté et de U'excitation électrique. Je ne veux pas dire que
la dégénérescence graisseuse seule peut amener cet élal
fonctionnel du muscle, et que tout muscle qui ne se con-
tracte pas sous l'influence électrique doit étre par cela
méme considéré comme stéatosé. Jétablis simplement
qu'un muscle stéatosé a perdu toute propriété contractile
et toute excitalnlité. Je tiens de M. Duchenng de Boulogne,
qui a étudié avec tant de soin foutes ces altérations muscu-
laires, que chez des individus paralysés & la suile d'affec-
tions cérébrales, les muscles répondaient encore aux excita-
tions éleclriques quarante ans aprés l'accident qui avait
amené la paralysie. Dans 'atrophie musculaire progressive
sur laquelle nous aurons & revenir, on peunt suivre pas
pas, par I'exploration électrique, la marche dela dégénéres-
cence graisseuse. Les muscles répondent & 'excitation plus
ou moins faiblement, tant qu'ils conservent quelques fais-
ceaux intacts. lls ne déviennent complétement indifférents
qu'au moment ol la dégénérescence les a envahis tout
entiers, :
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La symptomatologie de la stéatose considérée dans les
organes glandulaires présentedes difficultés de toute espice.

Dans le foie, la stéatose, quand elle est rapide, comme
dans la dégénérescence produite par le phosphore et dans
Iictére pernicieux, se traduit ordinairement par un signe
conslant, c’est I'ictére. Nous ne connaissons pas d exemple
de stéatose aigué du foie survenue chez 'homme, quelle
qu'en soit la cause, oli l'ictere n'ait pas été observé. Il est
constant dans 1'empoisonnement par le phosphore et dans

les autres formes de stéatose aigué qu'on en a rappro-
chées.

Cependant, il est incontestable que l'ictére grave peut
se développer avec les phénomdnes les plus caractérisés
sans qu’on ait trouvé d’altération appréciable dans le foie;
mais on peut affirmer que dans tous les cas ol une stéa-
tose aigué du foie s'est développée, Uictére s'est montré.

Waunderlich s'est attaché & démontrer que dans la forme
de stéatose aigué spontanée qui ressemble i ¢’y méprendre
4 celle que détermine le phosphore, la succession des
symptomes présente quelque chose de particulier. 1

Dans les premiers jours les vomissements dominent la
scene et s'accompagnent bientdt d'accidents cérébraux.
Puis vers le troisitme jour survient un amendement au-
quel le médecin ne doit pas se laisser prendre. Le calme
revient; le malade reste abattu, et alors seulement apparait -
un ictére d'abord fort léger. Puis le pouls s'accélére, sans
que la température soit notablement augmentée, le ma-
lade délire et tombe dansle coma, et la mort arrive au
bout de vingt-quatre heures aprds une agonie qui se ca-
ractérise par un abaissement considérable de la tempé-
rature.

On le voit dans cette description : beaucoup de phéno-
menes que nous sommes habitués a4 regarder comme ca-
ractéristiques de lictere grave font défaut; particuliére-
. ment les hémorrhagies.
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Nous avons observé pour notre part plusieurs cas d’ic-
tere grave accompagnés ou non de stéatose du foie.
Dans un cas ot le foie a été trouvé complétement grais-
seux, nous n'avons pas remarqué dans la marche et dans

les symptomes de la maladie ces particularités si tranchées
que note Vunderlich :

« Notre malade était un soldat de trente ans, vigoureusement constitué,
et qui, & la snite de chagrins profonds, présentait depuis cing jours les
signes d’un embarras gastrique simple. Un vomitil administré au début
des accidents avail amené au dire du malade des évacuations abondantes

de matiéres notres qui n'ont pas été examinées, La veille de son entrée

(47 janvier 1862), il était extrémement affaibli et n’avait pas d'ictére.

@ Le lendemain lictére étail développé. La peau était chande, le pouls
dépressible & 95, I'hypocondre droit indolore. Le foie n’était pas diminué
de volume.

« Le 19, méme état, ficvre angmentée,abattement profond sans délire.

«Le 20, le malade parle difficilement; il est somnolent; quand on le
presse, il répond avec intelligence. L'ictére n'est pas trés-foncé. Des ta-
ches vergetées ecchymotiyues se montrent sur le ventre. Le foie n'est pas
avgmenté de volume. L'hypocondre n'est pas douloureux. Dans la nuoit
uné hemorrhagie gengivale abondante s'est déclarée. Deux selles noires
formées de sang altéré ont été évacuées. Le pouls est petil, & 103,

« Le malade s’affaiblit considérablement dans la journée, tombe dans
un état de révasserie tranquille et s'éteint le soir sans autre accident.

« Le foie pesait 750 grammes et présentait un type de dégénérescence
graisseuse atrophique. »

On voit que dans cette observation le tablean symptoma-
tologique estassez différentde celui que donne Vunderlich.
Cependant ¢’est 1a bien évidemment un cas type de stéatose
aigué du foie.

La stéatose du rein se reconuait par I'examen des urines.
On trouve dans ce liquide des cylindres de matitre grais-
seuse mélée on non i de la matiére protéique albumineuse.
Notons que l'albuminurie peat faire défaut, comme I'a dé-
montré M. Ranvier, lorsque le contenu des tubes est pure-
ment graisseux, ce qui arrive dans les cas oli la stéatose se
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généralise d’emblée. Pour qu'il y ait albuminurie, il faut
quune certaine quantité de matiére protéique soit mélan-
gée A l'exsudat.

Nous ne nous étendrons pas davantage sur la sgmptn—-
matologie de la stéatose. Les éétails dans lesquels nous ve-
nons d'entrer s'appliquent aux cas o elle se produit par
des phénoménes évidentset quilui appgrtiennenten propre.
Dans la plupart des cas, le diagnostic clinique se fonde sur
ensemble général des symptdmes, sur ce quon pourrail
appeler 'aspect général du terrain. Si 'on se trouve par
exemple en présence de symptomes cérébraux survenus
chez un syphilitique, l'idée d'une lésion conséentive a des
dégénérescences vasculaires se présentera naturellement.

Lorsque chez un typhoide apparait une teinte hlafarde
sub-ictérique avec coloration des selérotiques, on pensera i
une stéatose hépatique. M. Chédevergne reste & ce sujet
dans une réserve qu’on doit approuver.

S'il s’agit d'une stéatose tendant i se généraliser, & tou-
cher la plupart des organes, on verra se manifester dans
I'état général de la nutrition une perturbation générale qui
sera comme la somnme de toutes celles qui frappent les
fonctions de chaque organe, et le médecin instruit par des
recherches antérieures faites dans des cas analogues, soup-
connera plutdt qu'il n’affirmera la stéatose. Quelques
symptomes plus précis, comme un ictére léger, albumi-
nurie, donneront une base plus solide au diagnostic.

La connaissance de la cause fournit ici un renseigne-
ment capital. A peine est-il besoin d'y insister. I est évi-
dent qu'en présence d'un malade qui vient d'ingérer du
phosphore, de l'arsenic, de I'antimoine, le médeein ins-
truit interrogera aussitot tous les organes qu'il sait particu-
litrement menaceés, et ira pour ainsi dire au-devant des
symplomes dont il saisira les traces les moins accusées.
Chez un aleoolique, il en sera de méme. Un ictére léger,
une douleur de foie, feront penser & la stéatose de cet or-
gane; la faiblesse, I'irrégularité des battements du eecur
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sans bruit de souffle indiquant nune lésion valvulaire, per-
mettront de soupconner une dégénérescence graisseuse du
ceur, '

Nous n'insisterons done pas sur ce chapitre, ol nous ris-
querions de tomber dans degontinuelles répétitions.

Au point de vue des formes et de la marche de la stéa-
tose, il importe de distinguer une forme aizué et une forme
chronique. La forme aigué comprend la plopart des stéa-
toses toxiques : celles du phosphore, de I'arsenic, de I'anti-
moine, de acide sulfurique, du chloroforme, de I'éther.
Nous y rangerons encore la stéatose aigué essentielle de
I'ictére grave qui sert de transition naturelle entre les stéa-
toses toxiques et celles qu'on observe dans les fidvres et
dans les septicémies.

Ces derniéres formes de stéatose aigué ont une allure
moins rapide que les autres. Elles sont en général moins
complittes. La dégénérescence y atleint un degré moins
élevé. A ce groupe appartiennent les stéatoses décrifes
dans la fievre typhoide, dans la scarlatine, la variole, dans
la fivre puerpérale, la fitvre jaune elle-méme.

Dans les stéatoses chroniques, nous rencontrerons une
stéatose qu'on peut encore considérer comme toxique : la

stéatose alcoolique. Cest surtout, en effet, chez les vieux

buveurs, chez les individus saturds, imbibés d’alcool, que
la dézénérescence se montre avec un caractere de généra-
lisation plus compléte. Chez les individus qui succombent
aux aceidents aigus de lalconlisme sans avoir été préala-
blement voués aux habitudes d’ivrognerie, les altérations
anatomiques sont autres que la stéatose. Ce sont générale-

- ment, comme I'a fait remarquer M. le professeur Tardieu,

des congestions, des hémorrhagies parenchymateuses ou

méningées.

~ Nous n’avons pas de renseignements sur I'élat des orga-
nes des onvriers qui subissent pendant longtemps l'in-
fluence des vapeurs phosphorées, et qui présentent ces né-
eroses qu on a longtemps considérées comme le résultat le
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plus fréquent et le plus caractéristique de T'intoxication
phosphorique. Y a-t-il chez eux des stéatoses & marche
lente, se rattachant & I'état misérable dans lequel ils se
trouvent souvent? Nous ne pouvons qu’appeler & ce sujet
de nouvelles recherches.

Enfin, nous rangerons dans les stéatoses chroniques tou-
tes celles qui se manifestent dans les divers états cachec-
tiques et qu’a si bien mises en relief M. le docteur Perroud.
Enumérons : la stéatose de la syphilis, celle de la tubercu-
lose, de lascrofule, du cancer, des maladies du ceeur, des
vieilles dyspepsies avec altération non cancéreuse des pi-
rois de 'estomac, de la cachexie sénile, ete.

1 y ald tout un groupe parfaitement naturel, dans le-
quel, comme nous allons le montrer, le processus patholo-
gique est identique. Il nous parait inutile de multiplier
davantage ces divisions.

LESIONS ANATOMIQUES OUE L ON PEUT GONFONDRE
AVEC LA STEATOSE.

Nous serons bref & ce sujet.

La stéatose se traduit en général sur le cadavre, lors-
qu'elle est compléte, par des caractéres extérieurs qui per-
mettent difficilement de la méconnaitre. Le plus souvent
done, I'eil nu suffit pour établiv le diagnostic; mais nous
devons dire que dans les degrés moins avancesde la lésion,
cet examen superficiel est tout & fait insuifisant. Le micros-
cope doit ici intervenir.

L’histoire méme de la stéatose nous montre la nécessité
de cette intervention. Aujourdhui qu'elle est mieux
connue, on la recherche et on la trouve dans des organes
ol on ne la soupconnait méme pas. La présence des granu-
lations graisseuses ou des gouttes de graisse, résistant & I'a-
cide acéuc[ua se djssulvant rapidement dans 1'éther, est le
caractére pathognomonique de la stéatose.
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Nous ne touchons pas ici & une question délicate que
nous éluciderons dans le chapitre de la pathogénie; ¢'est
ladistinetion qu'ilconvient d’établirentre 'infiltration grais-
seuse et la stéatose proprement dite. Quelles sont leslimites
de ces deux états ? La simple infiliration est-elle un proces-
sus différent de la véritable stéatose ? Ce sont 13 des points
que nous aurons. tout & I'heure & éclaircir. Je ne fais que
les indiquer et je réserve la discussion.

Il est une altération anatomique qui donne aux organes
un aspect lardacé et qui détermine dans les parenchymes
la présence de masses plus ou moins volumineuses d'une
couleur blanc-jaundire, d’aspect brillant, qu'on alongtemps
prises pour de la graisse et qui s'en distinguent cependant
par lescaractéres histologiquesles plus tranchés.L'école de
Vienne a décrit cette dégénérescence sous le nom de lar-
dacée. La ressemblance que le tissu morbide offre avec de
la cire, lui a fait donner le nom de cireuse & Edimbourg.
Une étude plus attentive de la structure des parties altérées
a déterminéla dénomination de substance amyloide, créée
par Virchow, et sous laquelle elle est aujourd'hui généra-
lement connue.

En étudiant les effels de la réaction de la solution iodée
sur les tissus animaux, Virchow reconnut que dans certains
cas on trouvait dans les organes des produits qui donnaient
avec I'iode des réactions tout & fait comparables 4 celles de
I'amidon ou de la cellulose. La rate lui offrit un modetle de
cette dégénérescence. Meckel retrouva plus tard la méme
substance dans les reins, le foie et I'intestin, Aujourd’hui
on I'a rencontrée dans toutes les parties du corps.

Nous ne voulons pas donner de la matiére amyloide une
deseription que ne comporte pas notre sujet. Notons senle-
ment qu'elle se reconnait par la présence de corps d'un
volume frés-variable formés d'une série de couches con-
cehtriques régulidrement disposées. Dans d’autres cas, iln'y
a pas dépot de corpuscules amylacés, mais dégénérescence
véritable , imprégnation des éléments par le néoplasme.
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L'iode seul ou aidé de I'acide sulfurique produit d,wemeq
colorations qui toutes tirent sur le bleu ou dérivent de son
mélange avec d’'autres teintes. 1l faut beancoup d’hahltude
pour les reconnaitre.

La substance amyloide n’a pas la solubilité de la gl:alssa
dans 1'éther; elle ne fond pas non plus & la chaleur, ne
graisse pas les doigts. Quand il s'agit de masses volumi-
neuses, la distinction est facile et peut se faire i I'eil nu:
mais il est des cas plus délicats dans lesquels le secours du
microscope et des véactions chimiques peut seul fixer le
diagnostic. Ainsi la dégénérescence amylacée des qrté-
rioles exige beaucoup d’attention pour étre reconnue.

On trouvera dans la pathologie cellulaire de Virchow
une belle étude de la dégénérescence amyloide.

PATHOGENIE ET NATURE DE LA STEATOSE

Le fait qui nous parait devoir dominer l'étude de la
stéatose est celui-ci: Toutes les matiéres de nature pro-
téique, privées de leurs moyens de nutrition, pEuvent sti-
bhir la dégénérescense graisseuse.

Cegrand fait de physiologie pathologique mis en lumlhi?e
par Reinhardt, était depuis longtemps connu, sinon expli-
qué. A une époque déja fort reculée, un de ces hommes
dont le vaste génie jette de vive lueurs sur ‘tontes les
branches des connaissances humaines, Bacon (1), imagine
un procédé a laide duguel il transforme en graisse les
viandes de rebut. Il avait entrevu cette grande loi de la
transformation graissense des tissns animaux. Au siecle

ilEdE

(1) Cité par M, Ball (Thise sur les smbolies, 1862).
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suivant nous voyons dans les Philesophical Transactions
que le docteur Gibbes communique & la Société royale de
Londres un procédé i l'aide duquel il peut transformer en
graisse un baeuf tout entier.

On sait maintenant que le tissu museulaire se change
facilement en graisse ou adipocire au contact de l'alcool,
des acides affaiblis, de la bile.

Le docteur Michaélis (de Prague), aprés avoir laissé pen-
dant quelque temps des morceaux de viande dans le péri-
toine des chiens, retrouve ces morceaux compléfement
convertis en graisse.

Les expériences de Wagner & ce sujet sont encore hien
plus multipliées et bien plus concluantes. Il a placé des
testicules, des cristalling, des morceanx d'intestins de gre-
nouille, des caillots sanguins, des muscles, des fragments
d’albumine coagulée, etc., dans la cavité abdominale d’ani-
maux vivants. Au bout d'un certain temps ces corps
étrangers provoquent un travail d’exsudation et s'enkys-
tent. Plus tard ils se convertiront en graisse. Dans ces cas on
ne peut pas dire que la graisse contenue dans les organes
est simplement mise en liberté. 11 v a bien véritablement
métamorphose, et ce qui le prouve, c'est que des organes
qui présentaient & I'état normal 3 pour 100 de graisse,
en offraient alors 15 et jusqu’a 40 pour 100.

Rien donc n’est mieux démontré que cette transforma-
tion ultime des produits protéiques en graisse, sous l'in-
fluence de certains liquides ou par simple abandon & I'air
libre (Wurtz).

Ceci posé, observons quelles sont dans 'organisme les
conditions physiologiques qui président an développement
et au dépdt de la graisse au milien de nos tissus.

- Nous voyons tout d'abord que dans I'état de santé la
graisse se dépose dans certaines parties du corps qu sont
pour ainsi dire ses départements de prédilection. La le
tissu cellulaire contient presque tonjours, sauf dans les
cas d'éthisie extréme, d’abondantes quantités de graisse.
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Si, par suite d’'une nourriture particulitre et exagérée, la
quantité de graisse produite dans I'économie s'exagere, on
détermine la polysarcie : ¢’est I'état des animaux gras. Cet
état est encore parfaitement physiologique, bien qu'il
puisse dans certains cas se produire sous des influences
pathologiques générales : la scrofule par exemple.

Cette graisse disparaitra de I'économie sous l'influence
de conditions opposées a celles qui en ont déterminé I'ac-
cumulation. En général, tout ce qui amoindrira I'apport
des matériaux graisseux ou facilitera la combustion des
substances hydro-carbonées dans I'économie sera une
cause de la diminution de la graisse.

Dans une autre forme également physiologique, nous
voyons la graisse s'accumuler passagérement dans certains
organes qu'elle abandonnera plus tard. Ce phénomeéne se
produit dans les villosités intestinales pendant la digestion
des matieres grasses. A certains moments on frouve dans le
foie une quantité de graisse considérable, et ici, comme
nous le verrons, la limite de I'état physiologique est diffi-
cile & saisir. La graisse peut s'accumuler longtemps dans
le foie, en gonfler toutes les cellules, augmenter considé-
rablement son volume, sans que la fonction de I'organe
- soit complétement abolie. On a noté que chez cerlains
carnivores la graisse pouvait se rencontrer en quantité
notable dans les tubuli rénaux dans des conditions parfaite-
ment physiologiques.

A coté de ces deux formes, nous en trouverons une troi-
sitme quinous présentera de nombreuses applications pour
la pathologie, et qui ne se présente physiologiquement que
dans un petit nombre d'organes. Dans cette forme, les élé-
ments normaux sont dégénérés, complétement détruits et
incessamment remplacés par d’antres. Virchow insiste avee
raison sur ces faits qui viennent merveilleusement & I'ap-
pui de ses opinions sur les dégénérescences dites spécifi-
ques. Il montre que dans la séerétion du colostrum, du lait,
de la matiere sébacée, dans la formation des corps jaunes,
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les cellules sont véritablement détruites et remplacées par
de la graisse.

De ces trois formes, la premiere est presque toujounrs
physiologique. Elle pent étre exagérée par la maladie,
coincider avec la vraie dégénérescence graisseuse; mais
elle ne la détermine pas par elle-méme. Nous ne croyons
pas qu'un organe, si chargé de graisse qu’il soif, arrive i
I'état de dégénérescence graisseuse par le seul fait de cette
surcharge. C'est 1 une fausse stéatose. Quand il y a véri-
tablement dégénérescence des éléments, on doit presque
toujours invoquer une cause plus générale et qui modifie
plus profondément les conditions premieéres de la nutrition
du tissu. Nous trouvons des applications fréquentes de la
deuxieéme forme (infillration) anx cas pathologiques. C'est
surtout dans les glandes que ce processus d'infiltration
graisseuse se présente. — Nous avons dit que la nature de
I'alimentation avait sur la présence de la graisse dansle
foie une influence évidente. Sil'on exagére ces conditions,
on arrive a produire des foies gras.

La question de savoir guel est le point ot finit U'infiltra-
tion et ol commence la dégénérescence graisseuse dans le
foie est pleine de difficultés.

Il semble, au premier abord, que la chose soit assez sim-
ple et qu'on doive considérer Uinfiltration comme une
simple réplétion des cellules par la graisse et la dégénéres-
cence comme une destruction de ces cellules, dont le
contenu, mélé & des débris de noyaux, se répand au
dehors.

Malheureusement les fails pathologiques sont loin d'a-
voir cette netteté.

Frerichs dit que, dans tous les foies gras qu’il a obser-
vés, il a toujours vu la graisse contenue dans les cellules,
et que, quand celles-ci paraissaient détruites, on les retrou-
vait facilement en dissolvant avee précaution la grilisse a
l'aide de I'essence de térébenthine.

Virchow n'est pas moins explicite. Je cite ses paroles :
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« Je dois avouer, dit-il, qu’il m’a été jusqu’ici impossible
« de distinguer un foie gras physiologique d'un foie gras
« pathologique. Il n’existe pas de foie gras dans lequel les
« cellules soient détruites..... On n’a pas le droit de com-
« parer ces modifications avec les élats néerobiotiques
« comme nous les observons dans les autres organes dont
« leséléments sont détruits. » (Pathologie cellulaire. — Tra-
duction du docteur Picard.)

Frerichs remarque qu'il n'y a de véritable destruetion
graisseuse du foie que dans le cas ol 1l existe une lésion de
Porgane qui a préalablement détruit son tissu : abets du
foie, foyers hémorrhagiques, ete.

La plup'wt des anatomistes admettent cependant la dis-
tension, puis la rupture des cellules, qui versent leur pro-
duit a I'extérienr.

Quoi qu’il en soit, on voit que la stéatose du foie doit
étre considérée comme se produisant dans des conditions
toutes spéciales.

Dans cet organe, en effet, la présence de la graisse peut
étre jusqu'a un certain point physiologique, et son acen-
mulation, en quantité énorme, ne crée souvent quune
altération transitoire et compatible avec le retour du foie
a I'élat normal. Il n'en est pas de méme dans les autres
glandes, ol1 la présence de la graisse, dans les éléments or-
ganiques, est toujours un fait d'une haute gravité.

Dans les reins la stéatose s'établit de deux maniéres : ou
bien elle parait d’emblée comme dans les formes toxiques,
et le premier dépot qu'on rencontre dans les tubuli est la
graisse ; ou bien elle est précédée et accompagnée d'une
dégénérescence particulitre de 1'épithelium destubuli, dont
le contenu se trouve rempli de fines granulations de matiére
exclusivement protéique d’abord, et plus tard protéique et
graisseuse. Cet état préparatoire est celui que Virchow dé-
signe sousle nom de tuméfaction trouble. Iy voitune forme
de processus inflammatoire. '

Dans les modes les plus graves de la maladie de Bright,
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les vaisseaux eux-mémes sont attaqués ; on trouve dans les
parois des capillaires une dézénérescence granulo-graisseuse
qui dénote une forme complétement incurable de la ma-
ladie. :

Au troisibme mode de processus physiologique, dégéng-
rescence graisseuse des ¢léments, disparition de ces élé-
ments, correspondent les formes les mieux caractérisées
de la stéatose. Alors les ¢léments caractéristiques des tissus
ont complétement disparu. lls sont, pour ainsi dire, fondus

‘dans une dégéndérescence graisseuse quisupprime toutes
traces d’'organisation.

Le$ muscles présentent au plus haut degré ce mode de
désorganisation. Dans la derniére période de la dégénéres-
cence graisseuse, il ne reste plus de traces de tissu muscu-
laire. Celui-ci est complétement perdu dans une masse uni-
forme considérablement réduoite et dont on ne reconnait
plus la nature que par la place qu’elle occupe.

“Nous devons ici revenir en quelques mots sur cette stéa-
tose musculaire dont le mode de production est encore un
sujet de litige. Nous distinguons d’abord avec soin les cas
desurﬁharge graisseuse. Un muscle peut étre noyé dans
la graisse sans que ses ¢léments soient le moins du monde
altérés dans leur structure. On peut accumuler par cer-
tains modes d’alimentation une quantité énorme de graisse
autour des muscles d'un animal, sans que ceux-ci présentent
une apparence de stéatose. Leurs fibres restent nettement
striées et jouissent de toutes lenrs propriétés.

Peut-il se faire au bout d'un certain temps, en vertu
méme de cette surcharge graisseuse, de la géne qu’elle ap-
porte daus les fonctions du muscle, un travail qui conduise
a la stéatose vraie, & la dégénérescence graisseuse de la
fibre? Nous ne le croyons pas. Il faut, pour que celui-ci se
produise, un trouble profond de la nutrition générale ou
locale que la surcharge seule est impuissante & provoquer.
Chez les animaux Engr;ussés, en bonne santé dailleurs, le

+ ¢ceeur est surchargé de graisse, la fibre saine, et ancun trou-
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ble ne se produit. Dans certaines maladies du ceeur, que
voyons-nous au contraire ¥ La surcharge graisseuse de I'or-
eane est médiocre; mais le tissu musculaire est pile, flas-
que, se laisse pénétrer par le doigt : il est stéatosé.

Le ceceur peut done présenter la stéatose en vertu d'un
trouble de nutrition locale dont les altérations de ses val-
vules donnent I'explication habituelle. Dans d’autres cas il
dégénére en vertu des modifications générales survenues
dans la nutrition et au méme titre que les autres organes
musculaires.

Etudiée dans les muscles de la vie animale, la pathogé-
nie de la stéatose rencontre des difficultés de plusieurs
genres. _

C’est au sujet de I'atrophie museulaire progressive que
les avis sont surtout partagés. On considére généralement
cefte atrophie comme le type de la stéatose muscnlaire.

M. Robin ne partage pas cette opinion. D'aprés lui, le
contenu stri¢ des muscles disparait et est remplacé par une
matiere granuleuse qui n'est pas exclusivement composée
de granulations graisseuses. Beaucoup de ces granulations
sont grises, fines, résistent & I'éther et se dissolvent dans I'a-
cide acétique. Elles sont mélées & d'autres granulations
manifestement graisseuses. Ce n’est que beaucoup plus tard,
quand l'atrophie est complete, que la graisse se substitue
aux fibres musculaires.

M. Laborde a reproduit cette opinion en l‘apphquant a
certaines formes de la paralysie de I'enfance.

Nous trouvons dans la derniére édition du Traité d’é’fec-
trisation localisée de M. Duchenne une note revue par
Wirchow lni-méme, et quinouns donne I'explicationdecetle
confusion apparente. Ces granulations protéiques remar-
quées par M. le professeur Robin seraient le premier degré
de la dégénérescence graisseuse. Les granulations protéi-
ues ne seraient que transitoires. Elles dégénérent rapide-
ment en graisse, et c'est ce qui explique comment on n’a
jamais rencontré de granulations grises sans voir en
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méme lemps & coté d'elles et mélangées avee elles un cer- -
tain nombre de granulations graissenses. Pour Virchow cet
état granulenx originel représente un produit inflamma-
toire. Notons en passant que, dans atrophie muscu'aire
progressive, le méme auteur admet une lésion, une trans-
formation graisseuse du tissuconjonctif, interfibrillaire, qui
- constituerait une autre forme de la maladie. La plupart du
temps ces deux formes se trouvent réunies.

Nous connaissons maintenant les différents modes de la
dégénérescence graisseuse.

Pouvons-nous pénétrer plus avant dans 'intimité des
actes organiques et nous rendre compte de la condition
premiere de la stéatose? Sans nous hasarder dans le champ
dangereux des hypothéses, nous pouvons présenter i ce
sujet quelques considérations qui nous paraissent reposer
sur des faits pen conteslables.

L’'année derniere, dans une série de lecons sur lic.
tere, M. le docteur Sée a étudié avec soin la question des
stéatoses toxiqugs. Les renseignements qu'il a hien voulu
nous communiquer nous sont malheureusement parvenus
trop tard pour que nous ayions pu en tirer tout le parti
qu'ils nous offraient. Quoi qu’ilen soit, nous avons trouve
dans ces legons des apercus nouveaux et qui nous semblent
basés sur une interprétation saine des lésions observées,

Pour arviver i une théorie de la stéatose dans les empoi-
sonnements, il faut tout d’abord connaitre quelles sont les
altérations que subit le sang dans ces circonstances. Ces al-
térations sont assez obscures. On a trouvé souvent dans les
ictéres graves, dans les empoisonnements par substances
stéatogtnes, le sang altéré, offrant des globules déformés,
granuleux. La présence de la graisse y a été signalée, sur
tout dans I'alcoolisme. MM. Perrin, Lallemand et Duroy ont
noté dans le sang des alcoohques de notables quantités de
graisse, ou tout an moins de matiére granuleuse parais-
sant avoir avec la graisse la plus grande analogie. On voit
que la précision laisse & désirer. Il parait, en tout cas, in-

nr
(1]



S

contestable que le phosphore, 'arsenic, I'antimoine, les -
acides, I'alcool, I'éther, le chloroforme, exercent sur le sang
une action puissante et dont le principal effet, le résualtat
fondamental est d’anéantir les propriéiés vitales des glo-
bules. lls ne se comportent plus de la méme maniére avee
I'oxygene. lls ne s'en chargent plus dans les poumons pour
aller le répartir dans les différents organes. Or, le sang
composé de globules inerfes pour ainsi dire, et comme
mortifi¢s, ne fournira plus aux organes des ¢éléments capa-
bles d'entretenir leur nutrition, et les cellules frappées a
mort subissent la métamorphose réglessn*e ¢’est-a-dire
dégéndrent en graisse.

Cetle explication nons parait étre celle qui rend le mieux
compte de ces stéatoses rapides qu'on observe dans les cas
d’'empoisonnements par substances stéatogénes Elle nous
semble de heau-:nup preférable a cette aulre opinion, d'a-
pres laquelle ces pmsuns auraient la propriété de séparer®
du sang toute la graisse qui y est contenue normalement,
et de provoquer le dé];lut. de cetle graisse dans les différents
organes, dépﬁt qui s’y produirait en vertu d'une sorte d'¢é-
lection que rien n'antorise & admettre.

Telle serait donc la cause premiere de la stéatose algué
déterminée par les empoisonnements.

Le role de I'alcool ne saurait étre différent.

Pour expliquer la stéatose produiteé par I'alcool, on est
parti de ce fait considéré comme absolument incontestable
que le sang contient toujours une cerlaine quantité de
graisse. Or, cette présence de la graisse dans le-sang des
alcooliques peut éire mise en doute. On trouve, il est vrai,
d’ordinaire, une matiere granuleuse analogue & la graisse ;
mais elle n'en a pas tous les caracteres. Tres-souvent elle
est parfaitement insoluble dans 1'éther et se dissout aun
contraire dans l'acide acétique, ce qui est le caractere des
matiéres protéiques.

On a dit d'un autre coté que le premier effet de I'alcool
¢tait de surexciter la circulation et la respiration, d’olt I'in-




troduction d'une plus grande quantité d’oxygéne dans 1'or-
ganisme. Cet oxygéne en excés épuiserait son action sur
I'aleool, doué i son égard d'une grande affinité, etle trans-
formerait en aldéhyde et en acide acétique. Les graisses et
les autres matitres albuminoides ne trouvent plus assez
d’oxygene pour étre britlées, c'est-d-dire transformées en
aeide carbonique et en eau, et elles s'accumulent dans le
sang. Cest la théorie de Bocker et de Duchek.

M. Perrin a ruiné cette théorie en montrant que I'alcool
ne se brilait pas dans l'organisme ; qu'il séjournait pen-
dant quelque temps dans le sang, qu’il finissait par s'éli-
miner, non sous forme d’acide carbonique et d'eau, mais
sous forme d’alcool, et qu'on le retrouvait comme tel dans
I'air expiré, dans les urines, dans les sueurs et les autres
séerétions cutanées.

- Sans vouloir entrer plus avant dans I'examen de ces
questions, et pour n’en prendre que ce qui se rapporte 4 la
stéalose, nous voyons qu’'on peut concevoir sa production
de plusienrs maniéres. Dans certains cas qui se rapprochent
de I'état physiologique, on peut admettre que les organes
glandulaires, le foie en particulier, trouvent dans le sang,
sinon la graisse toute formée, du moins des éléments al-
buminoides qui subiront promptement la métamorphose
graisseuse ; mais nous ne pouvons admettre cette explica-
tion que pour les organes qui peuvent, dans les conditions
ordinaires, se charger d'une certaine quantité de graisse
sans ¢tre pour cela en dégénérescence, tels que le foie, les
épithelinms du tube digestif et quelquefois des reins.

Allleurs 'apparition de la graisse indique toujours une
diminution dans la vitalité des ¢léments.

C’est de cette maniére que la stéatose considérée dans
les fievres nous parait devoir étre expliquée.

lei encore, on a invogqué dans le sang la présence d'une
cerfaine quantité de matiére grasse dont la production
tiendrait au ralentissement des combustions pulmonaires.
I s’agirait d’abord de montrer cettematiere.
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Aillenrs ¢'est un désordre de 'action du foie, transfors
mant sur place en graisse la matiére glycogene et versant
ainsi dans la circulation une quantité considérable de prin-
cipes gras. On forme de cette maniére un cercle vicieux
dans lequel le foie jone le double role d’organe actif et pas-
sif dans la dégénérescence graissense.

Il nous parait plus logique de considérer I’ altera.tmll du
sang qnon est disposé & admettre, dans tous les cas, comme
étant I'origine de la stéatose générale.

Le liguide de la circulation perd ses qualités exmtantes
et nutritives. Les éléments insnifisament réparés, a.hmen:—
tés, dégéntrent.

Nous tombons, en un mot, dans 'explication que nous
venons de présﬂnfur pour la stéatose tnxique Je sais qu'on
pourra objecter & cette maniere de voir gque si la stéalose
est le résultat de laltération du sang, il devrait y avoir
entre les deux un rapport constant, el que tout an moins
on reconnaitra que Ialiération du sang est habituelle dans
les fievres graves, tandis que la stéatose y est emeptimi-
nelle, soit; mais a ce fitre quelle est la théorie qui échap—
perait & pareille ohjection ?

On doit rapprocher des fitvres et des états sepliques -las |
différentes formes de l'ictere grave, cause également fré-
quente de stéatose. lei un double élément se présente.
Outre I'influence due & Paltération do sang, le role des
malérianx de la bile accumulés dans ce méme liquide et
dans les différents tissus pent entrer en hgne de compte
dans I'explication des phénoménes.

Dans les cas o la stéatose se produit sous I’ mﬂuence des
troubles de nufrition délerminés par les maladies chro-
niques, plusieurs conditions se présentem qm doivent
étre considérées avec soin.

Quand on voit les organes d'un tuberculeux subir la
dégéndérescence graisseuse (et, comme tonjours, ¢'est spé-
cialement sur les glandes et les museles que porte celte
altération), on se demande quelle est la part qui revient
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au trouble’de la nutrition, i la cachexie, et quelle est celle
qu'il faut atteibuer a l'insuffisance des actes respiratoires.

Evidemment ici les deux influences se combinent pour
engendrer la stéatose, et cependant si I'on considire que
celle-ci se produit et se généralise dans d'autres cachexies
oit linsuffisance des conclusions pulmonaires ne saurait
étre invoquée, on revient tonjours & cetle idée d'une dé
nutrition qu'on arrive pen & peu & considérer comme le
mode fondamental de production de la stéatose.

L'insuffisance de la mnutrition nous parait expliquer
assez naturellement la stéatose géndralisée qui sobserve
dans la plupart des cachexies. Les altérations organigues
de nature spécifique qui déterminent originairement ces
états cachectiques versent continuellement dauns les voies
de I'absorption des produits morbides dont I'action dissol-
vante sur les ¢léments du sang peut étre invoqudée.

Dans d'autres cas, la stéatose reconnait-pour cause moins
I'altération dn sang que l'insuffisance de ce lignide.

Nous voyons dansla plupart desformes du ramollissement
cérébral un bel exemple de la stéatose déterminée par

I'insnffisance on l'interruption de la circulation. Les théo- .

ries anciennes gui considéraient linflammation comme
I'unique origine des ramollissements cérébranx, sont an-
jourd’hui universellement abandonnées. Cela ne veut pas
dire que, dans cerlains cas, le ramollissement ne soit pas
a son origine de nature inflammatoire; mais on pent éta-
blir que, méme dans ces cas, le ramollissement ne se fait
qu'en vertun d'une mortification des éléments nerveux on
la transformation graisseuse joue le principal role.

On sait d’autre part que les formes de ramollissement
eonnies sonus le nom de ramollissements blanes sont exelu-
sivement imputables & des troubles primitifs de la eireu-
lation. Déja M. Rostan les considérait dans ecertains cas
comme de véritables gangrénes. Nous trouvons dans les
travaux modernes sur le ramollissement (Lancereaux) des



recherches concluantes sur l'influence des altérations vas-
culaires artérielles ou capillaires.

Les stéatoses vasculaires jounent icile role principal.

Ceci nous améne i étudier de plus prés le mode de dégé-
nérescence graisseuse des vaisseaux.

Cette dégénérescence parait étre toujours préeédée dune
exsudation albumineuse ou protéique, qui, plus tard, subit
la métamorphose graisseuse. 1l n'y aurait done, dans ces
cas, et en ce quiconcerne les parois vasculaires, qu'une
simple transformation régressive d’exsudat.

Ces dégéncérescences graissenses des divers exsudats pen-
vent étre regardées, dés & présent, comme curalives, en ce
sens qu'elles en préparent la résorption.

Remarquons, en outre, que ceux-ci sont généralement
vascularisés d'une maniére trés-obscure, que lenrs éléments
ne présentent par cela méme qu'une médiocre vitalité, et
nous nous trouvons encore une fois ramenés a considérer
icila présence de la graisse comme le résultat de la mortifi-
cation des éléments,

Envisagée ainsi d'une maniére générale, nous voyons
que la dégénérescence graisseuse peut envahir toute cel-
. lule dont la nutetion est entravée. :

Dans ses belles études sur I'mflammation et sur la méta-
morphose graissense, Virchow montre la part qui revient
A la premiere dans la production de la stéatose.

La stéatose se manifeste souvent d'emblée, sans qu'on
ait pu apprécier dans la strocture des éléments une modi-
fication antérieure au dépot de la graisse. Dans d’autres
cas, le point de départ de la dégénérescence graissense est
hien manifestement un processus inflammatoire, et il faut
distinguer ces cas avec soin sous peine de tout confondre.

La chose n'est pas toujours facile, et le senl moyen de
s'orienter est, d'aprés Virchow, de rechercher si la pre-
miére altération appréciable est caractérisée par I'appari-
tion des éléments graissenx, oun s'il se manifeste antémau-
rement quelque lésmn notable. f




r o TR

o e R R

CESTL

—

Il est toute unesérie de stéatoses quon peut appeler se-
condaires, dans lesquelles nous trouvops la période de dé-
générescence graissense précédée par un antre processus
de nature inflammatoire. Virchow a donné le nom de fu-
méfaction trouble ou opaque a Uétat des éléments ainsi
envahis par un exsudat qui, plus tard, subira la métamor-
phose graisseuse. Quand cet exsudal devientassez conside-
rable pour modifier la vitalité¢ de I'élément, le contenu de
celui-ci se transforme en graisse. Ce processus anatomique
se voit de la manitre la plus nette dans les différents
stades de la néphrite parenchymateuse ou maladie de
Bright. '

On peut done soutenir, d'une maniere générale, qu'il
existe une forme inflammatoire de la stéatose. Celle-ci in-
dique un stade conséeutif qui dénote que la vitalité de la
partie est détruite et que ses éléments subissent I'in-
fluence des forces chimiques.

‘La conclusion qui nous parait devoir étre tirée de toute
cette discussion peut se résumer dans quelques proposi-
tions qui montrent, d'une maniére succincte, comment
nous comprenons la pathogénie de la stéatose.

La stéatose on dégénérescence graisscuse est dans l'im-
mense majorit¢ des cas un processus passif impliquant la
non activité des ¢léments qui la subissent.

Dans les stéatoses aiguis et toxiques, la métamorphose
graisseuse est due, selon toute apparence, i I'altération
primitive du sang. Cette allération ne résulterait pas,
comme on I'a pensé, d'une accumulation de graisse dans
le sang, graisse qui irait ensuite se porter dans tous les or-
ganes. Si dans quelques cas, comme dans l'alcoolisme, il
parait y avoir véritablement une surabondance de graisse
dans le sang, il est beaucoup de cas de sléatose aigué, celle
du phosphore par exemple, oli cet exces de graisse n'a pas
¢té constalé, On a d'ailleurs élevé quelques doutes sur la
présence de véritables globules de graisse dans le sang. 11
parait done beaucoup plus probable que l'altération porte
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sur les globules, que ceux-ci ne sont plus aptes & fournir anx |
¢léments des fissus les matériaux de lenr nutrition, et que
ces éléments pa.ssent a I'état graisseux.

Dans les fievres, dans les seplicémies, ¢'est encore cette
altération des éléments du sang qui nous parail devoir étre
invoquée de préférence. Dans la stéalose chronique, dans
celle qui s'observe dans les cachexies, nous croyons qu'il
ne convient pas davantage d’admettre une infiltration de
la graisse apportée par le sang, graisse dont il faudrait
tout d’abord démontrer la présence.

Ici encore il y a nécrobiose des éléments, insuffisance de
nutrition. Ve

Cette insuffisance de la nutrition peul tenir & des trou-
bles de la circulation. La stéatose des organes i la suite des
obstructions vasculaires en est une preuve flagrante.

L'inflammation joue un role considérable dans la pro-
duction de la stéatose. Dans beaucoup d’organes, dans le
rein, dans les arléres, la dégénérescence graisseuse est
précédée d'un état particulier (état d'exsudation trouble,
état opaque de Virchow), ol I'on voit les éléments subir
une altération qui prépare la stéatose en détruisant leur
vitalité,

Il est certains modes de la stéatose dont U'interprétation
ne nous parait pas encore pouvoir éire légilimement four-
nie. L’atrophie graisseuse progressive des muscles nous en
offre un exemple.

L’hypothese la plus antorisée qui nous parait devoir étre
avancée dans ce cas est encore celle d'une dénutrition pla-
cée sous l'influence du systéme nerveux.

Si nous n'avons pas fail intervenir plus souvent le sys-
téme nerveux dans ces Explmatmns différentes de la stéa-
tose, ce n’est pas que lidée ne s'en soit souvent offerte
notre esprit; mais toutes ces modifications de I'influx ner-
veux, considérées en dehors des paralysies, constituent de
simples hvpothéses, et nous avons eru devoir les laisser de
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coOté, toutes les fois que nous avons trouve un fait plus sai-
sissable auquel nous pouvions nous rattacher.

Dans la plupart des travaux qui ont été présentés sur
la stéatose, nous trouvons des chapitres particuliers con-
sacrés au pronostic et au fraitement.

En ce qui concerne le pronostic, nous dirons senlement
que la stéatose vraie, ¢'est-d-dire la dégénérescence grais-
seuse des tissus, est tonjours une lésion grave et qui im-
plique tout an moins I'abolition des proprié¢iés vitales dans
la partie qu’elle a frappée. 1l est évident que le pronostic,
en ce qui concerne la vie du malade, dépend compléte-
ment de l'importance de 'organe altéré. Une dégénéres-
cence graissense des muscles de 'avant-bras n'a pas la
méme gravité quune dégénérescence du coeur ou des
reins. Une autre condition du pronostic se rapporte a la
généralisation de la stéatose. Tout le monde connait la
gravité extréme de l'aflrophie musculaire progressive.
Tant que 'altération reste limitée aux museles du tronc et
des membres, la vie du malade n'est pas directement com-
promise; mais que le diaphragme se prenne, et il sur-
viendra des désordres incompatibles avec la vie.

Le pronostic de la stéatose se base sur la nature de I'or-
gane atteint et sur I'étendue de la dégénérescence.

Notons encore que, sous le premier rapport, il est cer-
taines glandes, comme le rein, dont la stéatose implique
les plus graves désordres, ol elle ne parait pas susceptible
de rétrograder; tandis que pour le foie, son influence sur
les conditions générales de la nutrition est plus obscure el
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INDICATIONS BIBLIOGRAPHIQUES

HANDRIELD JoNEs |(Fotty degencration. Britisch and foreign medieo-
ehirurgical review, 1853),

On trouvera dans ce mémoire 'indication et le résuome de toos es
travaux publiés en Allemagne et en Angleterre, jusqua son appa-
rition, par Rokitansky, Quain, Paget, ete.

Bupn. — Maladies du foie.

CRUVEILHIER. — Anatomie pathologique.

Rovix. — Société de biologie.

Frericus. — Maladies du foie.

Vincuow. — Pathologie celluluire.

DucHENNE (de Boulogne). = E'leetrisation locolisée.

LORTET. == Stéatose des os (Gazelte hebdomadaire, 1863).

LANCEREAUX. — Stéatose phosphorde (Union médicale, 1863).

Frirz, Raxvien, VErLIAC = Id. (Archives, 186G3].

PeRRIN, Latremaxn, Dusov. — Alcovlisme.

TARDIEU. — Lecons suir Uempoisonnement par le phosphore :r arette

~ des Hu;ntaux 1864).

LABORDE., — Paralysies de Penfance, 1864,

Fapre, — These, 1864,

Jarery. — These, 1863,

LANGEREAUX et GRros. — Syphilis viscdrate,

Eﬂmm. — Anatomie du rein dans lalbuminuic.

Lﬂ*rs ‘S‘ysmne nervew. 0 :

CHEDEVERGNE. — Ficvre typhoide (Thse, 1864). > 0

LANdEREAUY: <= Nouveau Dictionnaive, {Article Aleoolisme.) 1

PeRrouD. — Polystéatose viseérale {.lnurﬂal de médecine de I.j.ml,
1863).

Pastau (de Breslaw).— Stéatoses toxiques Hu:.hwea de erehnw]

SAIEOWSKY. Id.

Grone et 3.1,‘}5",5“: fd.
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