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alternent, sans se prolonger I'un ou T'autre outre mesure. Dans le cas
contraire surviennent différents degrés d’atrophie quantitative. Celle-ci
est donc aussi hien le résultat ’une insuffisance que celui d'une exa-
geration de lactivité. L'inertie conduit a atrophie par défaut de stimu-

lation. L activité est indispensable pour maintenir & un certain degré

d'intensité les processus d’assimilation et de désassimilation : Télé-
ment qui ne fonctionne pas s’atrophie, parfois jusqu’a disparaitre enti¢-
rement.

L'activité moléculaire du protoplasma peut étre réduite 4 un tel degré
que ce protoplasme devient en quelque sorte un corps étranger, a demi-
mortifié dans I'économie. Il se dissout progressivement dans les sucs
organiques ou bien se laisse dévorer, sans présenter la moindre résis-
lance, par d’autres cellules pleines de vie et en voie d’accroissement.
Tel est le phénomene biologique dans lequel prennent leur source
les transformations et le perfectionnement des espéces dont D’histoire
de ’évolution du monde organisé nous offre tant d’exemples.

Les observations sont nombreuses d’atrophies pathologiques consé-
cutives a la cessation de l'activité. On peut citer : 'amincissement de
la machoire inférieure aprées la chute des dents, chez les vieillards: la
diminution progressive de la cavité orbitaire apres 1'énucléation du
globe oculaire; la disparition presque compléte de la cavité cotvloide
dans les luxations non réduites de la téte du fémur: 11:1n’ninciss‘cmen[,
d’une extrémité avec atrophic musculaire et osseuse  la suite de I'im-
mobhilité prolongée (paralysie); la diminution de longueur et du dia-
metre du canal gastro-intestinal chez les individus Lrés sobres; I'atrophie
du testicule dans I'abstinence compléte et prolongée de Pactivité géni-
tale; enfin, I'atrophie des troncs nerveux des organes des sens (nerf
optique, acoustique, etc.), quand les sensations spécifiques ont cessé dy
prendre naissance (énucléation de 1'@il, suture des paupiéres, obtur ,
du conduit auditif, ete.).

alion

Dans la majorité des atrophies par défaut de fonctionnement, on
consiate la diminution du volume des cellules et leur raréfaction allant
Jusqu'a leur disparition, c¢’est-a-dire & 'hypoplasie visible méme sur
les os. Le parenchyme disparaissant est remplacé par le tissu con-
Jonctif proliféré, dont les mailles se chargent quelquefois de gouttelettes
graisseuses,

(est dans Patrophie consécutive au repos prolongé des glandes et des
muscles que se montre avec le plus d'intensité le fféve/o[}premwzr du tissu
conjonctif. Les muscles présentent une multiplication exagérée des
noyaux. Cette substitution progressive du tissu conjonclif auw parenchyme est

différente de la néoformation conjonctive inflammatoire; elle résulte de la
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propriét¢ inhérente a chaque partie du corps de conserver I'équilibre
intérieur entre les éléments du tissu. C'est un acte de compensation
provoqué par la diminution de la résistance vitale du parenchyme qui
disparait. I'étude, avec une technique histologique suffisante, des phé-
nomeénes qui surviennent dans la queue du tétard au stade de résorption,
dans le muscle séparé de son nerf trophique, dans les fibres cireuses
d’'un muscle intoxiqué par le poison typhique, laisse reconnaitre que le
processus de disparition de la matiére est sous la dépendance d’'un acte
de phagocytose des cellules mésodermiques. Quand, dans une cellule
tres différenciée (muscle, ete.), certains éléments constitutifs de cette
cellule ont perdu, pour une raison quelconque, leurs propriétés de résis-
tance, ces ¢léments altérés deviennent la proie de la masse protoplas-
mique qui se trouve dans la cellule et qui, elle, a une résistance vitale
plus grande. Ce qui dévore la substance contractile altérée, c'est le pro-
toplasma de la cellule musculaire jouant le role de phagocyte (MeTcuyi-
KOFF); c’est ¢galement le protoplasma nucléé du segment interannulaire
des fibres nerveuses qui dévore la myéline altérée et quelquefois le
cylindre-axe (RANVIER).

Nous venons d’¢tudier les phénomenes atrophiques qui font suite a
un défaut d’activité cellulaire; lorsque celle-ci est, au contraire, exagérée,
les phénoménes d’atrophie se montrent également. La raison en est que
le protoplasma cellulaire s'use dans un travail excessif et qu'il n’a pas le
temps d’¢laborer les matériaux de sa nutrition en quantité suffisante : les
pertes excedent les recettes. Comme exemples de cette atrophie on peut
signaler : I'amincissement du muscle cardiaque par suite d'un travail
excessif, dans les troubles valvulaires graves ; I'atrophie de I'épithélium
des glandes salivaires a la suite de 'activité exagérée, provoquée par la
galvanisation ou par l'action de substances stimulant la sécrétion (pilo-
carpine); Patrophie des testicules par exces de l'activité sexuelle (ona-
nisme, ete.). Dans cette variété d’atrophie, le développement du tissu
conjonctif se substituant an parenchyme est beaucoup plus rare. La
raison en est peut-éire que cette derniere lésion ne comporte jamais un
degré d’intensité comparable a celui que 'on constate dans les formes
atrophiques par défaut fonctionnel. L’activité exagérée dune fonction
n’aboutit jamais anatomiquement & Uaplasie. De bonne heure se dévelop-
pent des sensations extrémement pénibles, qui mettent arrét a la fone-
tion, c’est-a-dire a la faillite de 'organe.

4° Aux atrophies consécutives, aux exces de repos ou d’activité, sont
étroitement liées les atrophies provoquées par Uinnervation anormale, ou,
plus exactement, par 'absence ou I'affaiblissement des stimulations ner-
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veuses. Le champ des atrophies nerveuses est vaste, ce qui ne saurait
surprendre, étant donnée Pinfluence du systéme nerveux cérébro-spi-
nal et du grand sympathique sur toutes les parties du corps. Le role
trophique du systéme nerveux a été mis en évidence par les expé-
riences de A. WarLer, Ce physiologiste a montré que la section des
racines antérieures produit l'atrophie de leur bout périphérique, que
celle des racines postérieures a pour conséquence l'atrophie de leur
bout central, si elle est faite au-dessus du ganglion intervertébral, et
celle de leur hout périphérique, si elle est pratiquée au-dessous.

Ces atrophies peuvent stre divisées en trois groupes : a) atrophies par
troubles dans le domaine du systéme moteur, en commencant par certaines
régions du cerveau et de la moelle et en finissant par les fibres ner-
veuses motrices a la périphérie; b&) atrophies par troubles des nerf(s
vasomoteurs (atrophies angio-neurotiques); ¢) atrophies par troubles dans
le domaine des nerfs trophiques proprement dits (atrophies iropho-neuro-
tques). Il est extrémement rare qu'une alrophie nerveuse lire son origine
d’un seul groupe & 'exclusion des deux autres; ordinairement, plusieurs
mécanismes pai‘hogéniques entrent en jeu et parfois I'un prédomine sur
les autres.

L’exemple le plus typique est celui des atrophies par lésion des
nerfs moteurs, dans lesquelles, pour des raisons anatomiques, les nerfs
moteurs et les nerfs vasomoteurs (cheminant par les mémes voies) sont
simultanément intéregsés.

En ce qui concerne les atrophies motrices, les recherches cliniques et
expérimentales ont établi que la fonction et la nutrition des muscles
étalent sous la d(:p(-‘zln‘lanvc des centres moteurs et des nerfs. La des-
truction ou 1'altération des nerfs moteurs, en un point quelconque de
leur trajet extramédullaire, intramédullaire et intracérébral, jusqu’aux
centres moteurs de I'écorce, provoque une atrophie descendante des

_troncs nerveux p(&riphériqm—}s et des muscles, et par conséquent la para-

lysie de certains départements organiques. Les altérations ou les arréts
de développement de diverses parties de la moelle ou du cerveau, pen-
dant la période emhr}'r_}]nmil*e, donnent naissance a4 des atrophies et
méme a des hypoplasies d’ou résultent des arréts de développement,
des infirmités, ete.

On constate dans les cas d’atrophie motrice la dégénérescence
graisseuse et parenchymateuse des muscles, Pamincissement et I'atro-

phie des fibres nerveuses, a partir du point de section jusqu’aux ramifi-

cations intramusculaires Jeg plus fines. La substance contractile diminue

de volume et subit en partie la substitution du tissu conjonctif et
adipeux.
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Les recherches (Baminskr, Krauss, etc.) sur les modifications qui surviennent
dans les muscles aprés la neurotomie montrent que la cessation de la conduc-
tibilité motrice provoque l'atrophie des segments nerveux situés en aval, celle des
fibrilles musculaires, la multiplication des noyaux, la prolifération du tissu con-
jonetif qui finit par comprimer les fibrilles. Le volume du muscle diminue considé-
rablement.

Aux altérations des centres moteurs du cerveau succéde une atrophie descen-
dante des faisceaux pyramidaux de la moelle, qui entraine des lésions des éléments
ganglionnaires des cornes antérieures, des nerfs périphériques et enfin des groupes
musculaires correspondants. Ces phénoménes atrophiques commencent a se traduire
objectivement dans le tissu de la moelle déji vers le sixieme jour apres U'altération
cérébrale (Boucmarp). Les modifications dans les muscles paralysés n’apparaissent
quapres un laps de temps plus long, pendant lequel la dégénération descendante
se propage le long du faisceau pyramidal. La durée de ce processus, avant la mani-
festation clinique représentée par la contracture, varie de 15 4 6o jours. Les atrophies
musculaires développées dans les membres paralysés sont désignées sous le nom
d’atrophies tardives, pour les distinguer d'un autre groupe, les atrophies précoces,
qui se montrent parfois les premiers jours, aprés le choe cérébral.

Les modifications atrophiques généralisées a la plupart des groupes muscplaires du
corps (atrophie musculaire progressive, type AnraN-Ducuesye de GuHArcot) sont
déterminées bien souvent par la diminution de volume, le ratatinement et les dégéné-
rescences diverses des éléments ganglionnaires des cornes antéricures de la moelle.
Il existe dans la littérature médicale un grand nombre de descriptions d'atrophie
des nerfs périphériques et des muscles ayant eu pour point de départ une lésion
primitive des grandes cellules des cornes antérieures.

En 1863, Luys et Corvin signalaient l'atrophie des cornes médullaires anté-
rieures chez un sujet atteint de paralysie infantile, et, en 1866, Vurrian et
PrivosT constataient dans la méme maladie Daltération des cellules motrices de
la moelle. CruverLuier, Duceesne peE Bourocne, Cuarcor, Havem, Jorrroy,
GoMBAULT, etc., ont cité de nombreux cas d'atrophie musculaire dus a des lésions
de la moelle.

A c6té des atrophies musculaires progressives « spinales», il existe tout un groupe
Q’atrophies primitives myopathiques dans lesquelles Paltération delamoelle et desnerfs
moteurs fait complétement défaut, la maladie se développant primitivement et se
concentrant exclusivement dans les muscles (DvcneNye peE BovLoGyE, Ers, LEYDEN,
Cuarcor, Laxpovzy et Deigrixg, Marie, LicarHemn, Scuurrz, Bases, Levise,
E1curorsT, etc.).

On a reconnu que les premiéres lésions de 'atrophie musculaire primitive con-
sistaient dans la disparition de la substance contractile proprement dite et la multi-
plication des noyaux. Les myophages, ¢’est-a-dire les cellules musculaires embryon-
naires formées par la couche de protoplasma qui entoure les noyaux, prennent
¢galement part & la destruction de la substance contractile affaiblie. La disparition du
tissu musculaire s’accomplit d’aprés le type d'atrophie quantitative simple sans
aucune dégénérescence. 11 se produit évidemment ici une véritable sarcolyse (Abw —
je fonds, je dissous).

L’influence des lésions des nerfs périphériques sur la nutrition des
muscles a été établie tout d’abord par des faits cliniques. FerneT et
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Linpouzy ont montré que l'inflammation chronique du nerf scialique
donnait lieu a Patrophie des muscles qu’il innerve.

Dans la lepre anesthésique, dans la maladie dite de Morvax,
dans cette varieté de paralysie atrophique qui survient sous forme
d’épidémie chez les aliénés, et qui ressemble au Beriberi (CHANTEMESSE
et Rawmoxp), dans les polynévrites alcoolique et saturnine, etc., les
amyotrophies sont subordonnées aux altérations profondes des nerfs
périphériques.

Dans ces atrophies dites motrices, quelle part faut-il accorder i
Vinfluence des nerfs gasomoteurs? Les atrophies cutanées, qui se pro-
duisent dans les traumatismes ou dans les maladies infectieuses accom-
pagnées de troubles vasomoteurs, ne permettent pas de méconnaitre le
role des troubles de la vasomotricité dans la production des atrophies.
Comment, par exemple, ne pas faire intervenir Pexistence de pertur-

bations vasomotrices et trophiques dans lapparition des pigmentations

anormales de la peau, dans I'amincissement de diverses régions cuta-

nées, dans la chute des cheveux localisée 4 telle ou telle région, ete.
Une telle opinion s’appuie du reste sur des recherches microscopiques
récentes. Dans un grand nombre de cas de processus atrophiques de la
peau, a pathogénie quelque peu obscure, lexamen microscopique a laissé
voir dans les nerfs correspondants des modifications de caractere inflam-
matoire, le plus souvent chronique. Les atrophies d’origine vasomo-
trice se réduisent, en derniére analyse, 4 la diminution de nutrition par
suite d'un spasme fréquemment répété ou prolongé des petites artéeres,
spasme qui est lui-méme sous la dépendance d'un processus patholo-
gique des fibres nerveuses.

L'existence des atrophies provoquées par une altération des nerfs
trophiques (tropho-névrose) peut étre admise, d’apres toute une série de
données expérimentales et cliniques, bien que, anatomiquement, 1'exis-
tence des nerfs trophiques autonomes soil encore problématique. On
admet que c’est par l'intermédiaire de ces nerfs trophiques que le
systéme nerveux central exerce son controle sur la tension des échanges
dans la matiére vivante et qu'il augmente ou diminue l'intensiléod{?
I'énergie vitale cellulaire.

L’altération des centres trophiques situés en différentes régions du
cerveau, de la moelle, du grand sympathique, ou encore la.rupture
des fibres qui relient ces centres aux parties périphériques, a pour résul-
tat I'apparition de modifications régressives rapides dans les conduc-
teurs nerveux sous-jacents et dans les divers appareils : muscles,
glandes, peau, cheveux, ete.
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11 est sans doute souvent difficile d’éliminer, dans la genése d'une atrophie, toute
participation des nerfs vasomoteurs; on ne peut nier, toutefois, que des observations
cliniques et expérimentales ne plaident en faveur de I'existence de centres et de
conducteurs trophiques. Telles sont, par exemple, les atrophies musculaires qui sur-
viennent en quelques heures autour d'une jointure frappée par la goutte; telle est
Iaction trophique du nerf spermatique sur le testicule (OnoLENSKY); tels sont encore
les résultats des recherches de Samurr sur Iaccroissement des plumes des oiseaux,
en rapport exclusif avec I'innervation, sans intervention d’une action vasomotrice.
Le travail de Josepn sur la chute des cheveux dans certaines régions de la téte
chez le chat, aprés la section de certains nerfs (extirpation de la deuxiéme paire de
ganglions intervertébraux), en l'absence de tout trouble vasomoteur, aboufit au
méme résultat. Par analogie avec la chute des cheveux en foyers obtenue artificiel-
lement, Josepu attribue a affection du cuir chevelu, connue sous le nom d’alopécie en
aires, une origine tropho-neurotique. Les atrophies qui surviennent dans les glandes,
sous l'influence du systéme nerveux, ont été étudiées avecun soin particulier dans la
glande sous-maxillaire; on sait que celle-ci subit une atrophie manifeste apres la
section des nerfs qui y aboutissent (CGr. BEr¥arp, Eckuarpr, HEINDENHAIN, etc.).

Les nerfs et ganglions sympathiques exercent sur la peau, a part leur action vaso-
molrice, une influence trophique, comme on peut en juger d'apres quelques recherches
récentes. Ainsi, par exemple, GAULE (1893) a réussi & provoquer chez le lapin et
la grenouille des modifications atrophiques de la peau (ratatinement de I'épithélium,
production de dépressions, disparition de la pigmentation normale, ete.) sous l'in=
fluence d’excitations par le courant continu ou sous l'influence des lésions des gan-
glions intervertébraux. AxceLucct (18g4) a fait Pextirpation du ganglion cervical
supérieur du nerf sympathique chez les chats et les chiens nouveau-nés etil a constaté
quelque temps apres, du coté correspondant, une chute des cheveux et des dents et
méme atrophie des os craniens. TZEKHANOVITSCH a ohservé, a la suite de la section
du sympathique cervical, des modifications atrophiques semblables de la peau et des
gaines des poils chez le lapin et le chien, tandis que Poreille externe du coté corres-
pondant présentait des phénoménes d’hyperémie et d’augmentation de volume,
comme & 'ordinaire.

Parmi les tropho-névroses de la peau, une mention particulizre doit éire faite
de cette maladie grave ou sont netlement marqués les symplomes suivants : dé-
faut de stabilité de la couche cornée sur toute l'étendue de la peaun, affaiblisse-
ment des liens entre la couche cornée et la couche de Marpignr avec formation de
vésicules, maladie qu'on connait sous le nom de « pemphigus foliacé ». Les anciennes
hypothéses sur les rapports de cette affection mortelle (décrite par CAZENAVE, en 1844)
avec des modifications du systéme nerveux ont trouvé une confirmation dans les

recherches de Bourmkine (1897), qui a constaté dans le pemphigus foliacé toute une
série de lésions atrophiques et dégénératives (gonflement trouble, vacuolisation,
dégénérescence graisseuse, etc.), aussi bien dans les cellules nerveuses de la moelle,
du ganglion plexiforme du nerf vague, du ganglion cervical supérieur du nerf sym-
pathique dans le plexus solaire, ete., que dans les fibres nerveuses périphériques et
médullaires. On ne peut expliquer que par des Iésions des nerfs vasomoteurs et
trophiques des extrémités les cas d’atrophie allant jusqu’a la gangréne compléte des
extrémités, cas o Ion ne trouve aucune altération ni dans le systeme vasculaire,
ni dans le sang, tandis quau-dessus de la région mortifice les fibres nerveuses

apparaissent dégénérées.




