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INTRODUCTION
Au cours de nos études médicales, nous avonstoujours été frappé de la différence profonde qui sépare les accidents dyspnéïques à forme asthmatique, de l’asthme proprement dit ou asthme essentiel: l’un est une maladie, l’autre n’est qu’un symptôme ; l’un appartient aux individus jeunes ou tout au moins il a débuté dans la première période de la vie, l’autre comme les maladies qui l’engendrent ne se voit que tardivement ; on guérit de l'un s’il reste pur, sans complications viscérales, l’autre est dû à des causes incompatibles avec l'existence. Autant
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l'asthme symptomatique est fréquent dans nos hôpitaux, autant l’asthme essentiel y est rare, faits parfaitement | explicables puisque le premier affecte en permanence l'individu qui en est atteint, tandis que le second ne vient que par orages entre lesquels le calme est complet.
Asthme et dyspnée étaient jadis synonymes, c’est-à-dire qu’on ne distinguait pas l’une de l’autre, les deux catégories que nous venons d'indiquer. L'’étymologie portait d’ailleurs à la confusion. Le mot asthme paraît venir d’un terme de Fauconnerie, l’asma, par lequel on désignait la destinée des oiseaux chasseurs, ces oiseaux souvent devenaient asmés c’est-à-dire haletants asôux veut dire halètement, essoufflement. Dans certaines contrées on emploie encore vulgairement cette expression, pour désigner les personnes essoufflées : au temps de Boissier, de (Sauvages 1772), la confusion était si accentuée qu’on décrivait dans les classiques jusqu’à 18 asthmes.
Dans ce travail, nous avons l'intention de nous attacher à l'étude de l’asthme essentiel; d’en pénétrer surtout la pathogénie, nous laisserons dans l'ombre les dyspnées symplomatiques, dont le mécanisme n’est cependant pas moins intéressant. Nous espérons revenir plus tard sur cette importante question. Nous nous souviendrons surtout en ce moment que pour être clair ik faut savoir se limiter.
Arrivé au seuil de nos études, il est de notre devoir d'adresser ici tous nos remerciements à nos maîtres dans les hôpitaux.
Que M. le professeur G. Sée, dans le laboratoire
duquel j'ai été reçu avec la plus grande bienveillance, veuille bien agréer l'hommage de ma profonde recon-
naissance.
Que M. Berger et M. Léon Labbé dont les marques d'intérêt ont été pour moi très nombreuses, veuillent bien croire aux sentiments de respect el d’affection que j'aurai toujours pour eux.
M. le professeur Straus nous a fait le très grand honneur d’accepter la présidense de notre thèse, qu'il
accepte nos remerciements les plus sincères.
HISTORIQUE
L'asthme a subi de singulières péripéties avant de s'installer dans la médecine scientifique. Autrefois il comprenait toutes les dyspnées, si bien que pour Gallien et Celse, l’asthme, la dyspnée et l’orthopnée ne formaient qu’un seul groupe morbide. Sydenham admettait trois espèces, Willis trois autres, Cullen encore trois. Nous avons déjà dit que Sauvages décrivait 18 variétés. Cette multiplication des divers genres d’asthme aurait continué à l'infini, si l’anatomie pathologique n’était intervenue pour scinder les dyspnées et les reléguer au rang de simples phénomènes produits par les maladies du poumon, du cœur et de l'aorte. La réaction prit alors une certaine gravité.
L’asthme subit son démembrement et, en 1891, Rostan qui observait les vieillards incurables l’anéantit au profit des lésions aortiques ; puis Laënnec rencontra chez quelques malades des accès nocturnes de dyspnée, et restitua à ces attaques le nom d'asthme essentiel ; c'était le petit asthme du soir qui domina longtemps dans l'esprit médical.
On exagéra trop cette idée et l'on en arriva, le type appelé régulier venant à dévier, à croire qu’il n'existait plus quand il était accompagné d’emphysème ou de bron-
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chite chronique, ce qui est un fait constant. On le désagrégea sous l'influence des travaux de Louis qui ramenait tout à l’emphysème et sous les idées de Beau qui, dans un remarquable travail sur l'asthme, attribuait la plus grande part aux catarrhes bronchiques.
Pour tous les travaux les plus récents qui ont été publiés sur la question, nous reportons à la bibliographie que nous avons faite aussi complète que possible. Les physiologistes ont beaucoup étudié le mécanisme dyspnéique et de nombreux mémoires ont été publiés pour appuyer la théorie mécanique. Le contenu des bronches dans l’asthme a élé décrit avec soin dans les travaux de Charcot, Leyden, Neumann, Curschmann et bien d’autres. Dans ces toutes dernières années la question des asthmes réflexes a été à l’ordre du jour et de nombreuses publications n’ont pas eu d’autre but que d'établir l’origine
nasale ou viscérale de la dyspnée asthmatique.
ÉTIOLOGIE
Il faut distinguer les causes de l’asthme en deux grands groupes, causes prédisposantes et causes déterminantes.
Causes prédisposantes. — Lorsqu'on suit un asthmalique dans son existence on peut se rendre compte très facilement que cette maladie n’est jamais la seule dont il ait à souffrir. Elle coïncide dans la majorité des cas, avec des troubles qui au premier abord pouvaient paraître exister accidentellement. Les grands cliniciens ont vite remarqué que ces affections doublant l'asthme sont presque toujours Jes mêmes ; aussi a-t-on admis sans conteste l'origine diathésique de cette maladie.
En effet, l'asthme se montre chez les arthritiques, et toutes les causes prédominantes ne pourront jamais agir que sur un sujet prédisposé, à tempérament spécial comme on dit vulgairement. Il s’en suivra qu’on le verra apparaître chez les individus qui dans leur jeunesse ont eu des migraines, de l'acné, des épistaxis, des troubles du système nerveux, varices, hémorroïdes, des poussées de rhumalisme chronique, de l’angine granuleuse, de la goutte, de la gravelle, du diabète, de l'athérome, des troubles trophiques des ongles. Nous nous permettrons à ce propos d'appeler l'attention sur la fréquence des ongles hypocratiques non-seulement dans la tuberculose pulmo-
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naire, où celte modification a été signalée depuis les temps
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les plus reculés, mais dans toutes les affections chroniques des voies respiraloires. Nous l’avons observée, pour notre part, dans les bronchites chroniques, dans les dilatations des bronches, dans l’emphysème ; enfin notre derpière observation porte sur un cas de kyste hydatique du
poumon que nous avons signalé à M. le professeur Hallopeau.
Les auteurs ont souvent insisté sur l'alternance possible de l’asthme avec certaines affections, telles que l'urticaire, la goutte. Rien n’est plus fréquent, dit Trousseau, que la mutation des affections herpétiques, rhumalismales, goutteuses ou hémorrhoïdaires en asthme. Après Truka, Musgrave, il faut donc dire que les différents désordres que nous venons de signaler peuvent remplacer l'asthme ou être remplacés par lui; ce sont là des expressions différentes d’une même diathèse, l’arthritisme ou herpétisme de MM. Bazin et Lancereaux.
Trousseau a rapporté l’observation d’un individu chez qui le flux hémorroïdaire, était à certain moment, remplacé par une attaque d’asthme.
On a dit que l'asthme était héréditaire. Effectivement en consultant les antécédents d’un asthmatique, on trouve souvent les mêmes phénomènes chez ses ascendants directs ou collatéraux. Ceci n’a rien que de très simple et se comprend bien si l’on rattache l'asthme à la diathèse arthritique, puisqu’on sait qu’en fait de vérité morbide, il n'y a guère que la transmission de manière d’être, de tempérament, de diathèse en un mot. L’asthme est donc héréditaire, non parce qu'on peut en être affecté à la
naissance, mais parce qu’on hérite de ses parents un orga-
Ho nisme susceptible de lout un ensemble de manifestations morbides qui forment un faisceau de maladies sœurs.
Causes déter minantes. — Elles peuvent être distinguées en causes extrinsèques et intrinsèques.
Les causes intrinsèques sont toutes les affections qui peuvent amener l'asthme par un mécanisme quelconque.
Il faut citer en première ligne les maladies des fosses nasales, hypertrophie muqueuse, polypes, tumeurs adé-— noïdes, les lésions bronchitiques, pulmonaires, ganglionnaires, les troubles ou maladies de l'intestin, de l’estomac. C'est là un groupe des asthmes réflexes où, bien cerlainement, ces causes n'ont qu’un rôle secondaire et ne sont que le coup de fouet chez un sujet en puissance d'asthme. Nous reviendrons d’ailleurs longuement sur ce point au chapitre de la pathogénie.
Les causes extrinsèques résident dans certaines conditions de climat, de pression barométrique, d'altitude, de température, de saison, d'état hygrométrique. L'influence des poussières et des arômes sur l’éclosion des accidents est un fait connu depuis longtemps. L'influence du climat est des plus curieuses comme on peut s’en convaincre en lisant les belles observations de Trousseau nous montrant des malades qui pouvaient à volonté se guérir ou reprendre leurs attaques, suivant qu'ils séjournaient dans telle ou telle ville.
SYMPTOMES
L’asthme est une maladie qui procède par orages. En pleine santé on est subitement frappé, on reste sous le coup des accidents pendant 8 ou 15 jours au plus, et tout rentre dans l’ordre. Pendant la période des accidents, le tableau n'est pas toujours le même, c’est encore à des paroxysmes, à des crises que l'on a affaire. Ce fait de procéder par une série d’exacerbation et de détente esl propre à toutes les névroses dans lesquelles se range l’asthme.
L’attaque d’asthme dure un temps variable : la durée oscille entre 8 jours et un mois; cette attaque est constituée par un certain nombre de crises qui durent quelques heures. Quand un asthmatique est dans une ‘période d’attaque, il a parfois deux crises par jour qui viennent à heure fixe, si bien qu’il peut les prédire; chez d’autres la crise n’a lieu que chaque soir ou tous les deux jours. Si dans les débuts de la névrose la santé redevient parfaite après l'attaque, il n’en est pas toujours ainsi ; trop souvent l'élément catarrhal, inflammatoire, la bronchite s’installe à poste fixe au lieu de disparaître comme elle le faisait jadis. Que d’asthmatiques deviennent emphysémateux dans les années qui suivent les | débuts de l'affection. Tant que l’asthme est pur, rien
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n’est perdu, la guérison peut se faire complète, tandis que la bronchite chronique et l’'emphysème, une fois parus, ne disparaissent plus. -
Voyons maintenant comment se présente une crise d'asthme.
Le plus souvent les crises sont nocturnes et surviennent dans les premières heures de la nuit; mais cette règle n’a rien de fixe, et comme toutes les névroses, l'asthme est capricieux. Il est des malades qui ont leur crise dans la seconde partie de la nuit, d’autres dans le jour.
Quoiqu'il en soit, voici comment les accidents se présentent au début d’une attaque : Un individu jouissant de la plénitude de la santé se couche aussi bien portant que d’habitude et s'endort tranquillement. Une heure, deux heures après il est brusquement réveillé par un accès d’oppression des plus pénibles, il éprouve dans la poitrine un sentiment de compression et de resserrement, une gêne considérable, sa respiration est difficile et accompagnée d’un sifflement laryngo-trachéal pendant l'inspiration ; cette dyspnée, ceite anxiété augmente, le patient se lève sur son séant : appuyé sur les mains, les: bras ramenés en arrière, la face bouffie, tuméfiée, quelquefois livide, rouge violacé, les yeux saillants, la peau couverte de sueurs, il est bientôt obligé de se jeter hors du lit; et,si l’appartement qu’il habite n’est pas suffisamment élevé de plafond, il court ouvrir sa fenêtre pour chercher l’air qui lui manque. Cet air libre et frais le soulage. Après quelques heures, l’accès se calme, le
visage reprend sa coloration naturelle et se déconfle, le
Loire
sommeil revient. Les accidents reparaîtront ainsi chaque soir pendant quelques jours. Si l’on détaille les phénomènes, que l’on pousse plus loin l'examen, que l’on analyse chaque symptôme, on pourra voir que la dyspnée consiste presque exclusivement dans une difficulté de l’expiration. En examinant la conformation et les mouvements du thorax, on voit que l’air pénètre librement; tous les efforts du sujet tendent à contracter les muscles expirateurs, car l'obstacle vient du spasme des inspirateurs. La : poitrine est globuleuse, les épaules sont soulevées, le dos s'arrondit, les espaces intercostaux sont distendus. Parmi les muscles tétanisés, le diaphragme tient le premier rang, il est le siège d’une contraction tonique qui augmente tous les diamètres du thorax et abaisse la limite inférieure de matité hépatique, qui immobilise l’ombilic, qui se traduit même quelquefois par une véritable crampe tenace et poignante sur toute la circonférence du rebord costal. Les inspirateurs accessoires (scalènes, sterno-mastoïdien, trapèze) plus accessibles à l'examen direct donnent la sensation de corde sous la peau, surtout si le sujet est amaigri.
Mais l'élément dyspnée ne constitue pas à lui seul toute la crise. D’après G. Sée, l'accès comporte la dyspnée des modifications de sécrétion et du cours du sang, des troubles digestifs, des symptômes nerveux.
La réunion de ces quatre éléments forme l'accès type.
La bronchite est à peu près de règle sur la fin de l'accès ; quand la crise a duré un certain temps, le sifflement commence à être moins sec et il survient une petite toux qui peut faire pressentir le déclin. L’expectoration
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est très particulière. Laënnec a décrit les crachats perlés qui se présentent sous la forme de mucosités globuleuses de la grosseur d’un grain de chènevis. Jamais mêlés d'air, demi transparents, d’un ton grisâtre, quelquefois noirâtre, ils perdent en quelque cas leur forme globuleuse, leur densité et deviennent légèrement nacrés. Lefèvre les comparait à des amas de vermicelle cuit. Quant on examine à la loupe cette expectoration, on y voit des petits bouchons opalescents, secs, élastiques, résistant à l’écrasement dans lesquels on a trouvé des filaments spiroïdes, des cristaux, des cellules particulières. Les filaments en spirales ont été d'abord étudiés par Leyden en 1872, par Curschmann en 1884, par Unger, puis par Pel en 1886. Voici le résumé du travail de ce dernier auteur.
« En 1872 Leyden décrit dans les crachats des asthmatiques, des filaments en spirale renfermant en leur centre un filament d’axe, le siège des filaments en spirale dans les bronches semble indiquer une origine fibrineuse ; ils renferment une notable quantité de mucus.
Leur forme en spirale résulte probablement de la compression que la matière peu résistante constituant les filaments subit en s’engageant dans les bronches sous l’influence des cils vibratiles, des contractions des muscles bronchiques et des mouvements respiratoires. La progression étant difficile le filament décrit un mouvement de spirale. La présence du filament central doit être attribuée en partie à une illusion d'optique, en partie à une véritable condensation des parties profondes du filament.
Au microscope, ces parties profondes semblent formées d'une substance hyaline.
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Leur signification pathologique est jusqu'ici fort obscure. Il n’y a pas de relation fort nette entre les filaments et les accès d’asthme. Contrairement à l'opinion ordinairement admise, on peut les rencontrer dans la pneumonie, »
Les cristaux asthmatiques sont octaëdriques et probablement constitués par des phosphates organiques; ils ont été décrits par Leyden, Charcot, Neumann. Nuel a fait jouer un rôle pathogénique important aux filaments en spirale et aux cristaux; nous exposerons tout au long sa théorie au chapitre « Pathogénie. » Liry prétend que l’on rencontre fréquemment ces éléments dans les inflammations vulgaires, qu’ils n’ont rien de spécial à l’asthme, que, par suite, leur rôle dans le mécanisme des accidents doit être nul. Ils sont l'effet d’un vulgaire processus inflammatoire.
Enfin Müller signala les cellules éosinophiles ou cellules d'Erhlich ; elles ne sont pas pathognomoniques de l’asthme. Dans un travail paru en 1893 Müller dit que la présence de ces cellules éosinophiles — ainsi appelées en raison de l’affinité de leur granulation cellulaire pour l’éosine — s'explique dans la sécrétion bronchique comme (lans les autres processus (bulle de pemphigus) par la chimiotaxie. Ce serait dans l'asthme, dit-il, les cristaux Charcot-Leyden, ailleurs une substance d’origine microbienne qui produirait l’afflux des cellules éosinophiles dont il faut admettre l’origine sanguine.
Si l’on examine la cage thoracique au moment d’un accès, on entend de nombreux râles sibilants, ronflants, de plus l'expiration est notablement prolongée, au point d’être plus longue que l'inspiration. Les modifications du
Lies cours du sang ne manquent guère, et nous avons déjà décrit l'état du visage.
D'après G. Sée, les troubles digestifs sont constitués principalement par une accumulation de gaz intestinaux amenant une sensation de plénitude à l’épigastre, des flatuosités, le gonflement et la tension du ventre.
Comme troubles nerveux il faut signaler des signes qui avertissent souvent de l’approche d'un accès ; par exemple une sorte de torpeur intellectuelle et physique, la difficulté de suivre l’ordre des idées, la tendance marquée à l’assoupissement.
Nous venons de parler d’un accès type, mais combien variable est la symptomatologie suivant les individus, suivant l’âge de l’affeclion. La bronchite est un symptôme fréquent, mais elle peut manquer ; ailleurs elle constitue à elle seule tout l'accès, c'est là une forme larvée, la forme bronchitique. Le cas s’observe principalement chez les enfants, bien qu’il ne soit pas très rare chez l'adulte, L’asthme typique est fort rare dans le jeune âge, tandis que la bronchite à début foudroyant, à caractère très alarmant, le tout disparaissant très vite et sans médication, est très commune.
Trousseau dans ses cliniques en rapporte plusieurs exemples.
Dans les formes anormales, à côté de la variété bronchitique il faut placer la forme coryza. Si quelquefois le coryza débute et la dyspnée suit, dans d'autres cas tout l’accès est exclusivement constitué par un coryza provenant par paroxysme, subitement et souvent sans que le
sujet se soit exposé à aucune (les causes qui produisent des
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rhumes de cerveau. Le malade est pris d’éternuement d’une extrême violence et d’une étrange opiniâtreté, son nez coule abondamment,ses yeux se gonflent et sont remplis de larmes, puis, après quelques heures, ces accidents cessent aussi rapidement qu'ils étaient survenus. Combien de fois, dit Trousseau, à des individus affectés de ces étranges coryzas ne m’est-il pas arrivé de prédire que tôt ou tard ils auraient de l’asthme et de voir à quelques années de là ces mêmes individus revenir me dire que mes prévisions s'étaient réalisées.
MARCHE, DURÉE, TERMINAISON, COMPLICATIONS
Nous avons déjà indiqué quelle était la marche de lasthme. Une série de crises nocturnes successives constituent une attaque, chaque crise formant l’accès. Dans l’in-
tervalle des crises, il y a plutôt appréhension que gêne respiratoire, mais il reste toujours un peu de bronchite.
On ne saurait indiquer avec paécision la durée d’une attaque d’asthme, pas plus qu’on ne pourrait le faire pour une crise ; tout dépend de l’état d’excitabilité du sujet, de la cause déterminante, et avant (out du début plus ou moins rapproché de l’éclosion de l'asthme. La terminaison d’une crise est indiquée par l’expecloration qui succède à une toux sèche, par l'émission d’urine claire et abondante. La fin de l'attaque se produit, après 15 jours au plus, par cessation des crises d’une manière aussi inopinée qu’agréable. Tous les auteurs ont insislé à juste titre sur la périodicité de l'asthme, sur la régularité avec laquelle se produisent, soit les attaques, soit les crises. Quand un sujet a une attaque, il arrive souvent que les accès reparaissent chaque jour, absolument à la même heure; non
pas, dit Trousseau, vers mivuit ou une heure par exem-
ple, mais à minuit dix où une heure dix. Cet auteur rapporte son prapre cas où, quand il était réveillé au cours de la nuit par une crise, il entendait invariablement sonner trois coups à la pendule.
Doit-on conclure des différents points que nous venons d'indiquer, que l'asthme est une maladie bénigne, une névrose tenant à un tempérament spécial et sillonnant simplement l’existence de certains individus au même titre que les douleurs articulaires, les migraines ou les hémorrhoïdes. Il en serait ainsi s’il n’y avait pas à craindre de grosses complications qui, elles, ne sont pas des troubles fonctionnels purement nerveux mais bien des troubles mécaniques laissant une trace indélébile et progressive dès qu’ils ont apparu. Ces complications sont la bronchite chronique et l'emphysème. L'attaque disparue, la bronchite guérit, avons-nous dit ; mais si les attaques reviennent trop souvent, si elles sont très longues, le catarrhe bronchique peut s’établir pour persister d’abord à un faible degré dans les périodes de calme, et aller ensuite en s’exagérant. Il arrive même assez fréquemment que la bronchite seule persiste quand l'asthme est totalement guéri et pour toujours. ;
Quant à l’emphysème personne n’ignore qu’il a dans l’asthme une de ses grandes causes. La dimension exagérée de toutes les alvéoles pulmonaires, pendant plusieurs heures, sous l'influence du spasme des muecles inspirateurs est des plus favorables pour détruire, tout au moins fatiguer la charpente élastique des cases pulmonaires. Or, la bronchite pulmonaire et l’emphysème ont à la longue un terrible effet sur le cœur; nous vou-
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lons parler de la dilatation des cavités droites et de l’asystolie consécutive.
On a pu dire avec raison que tout le pronostic de asthme est dans l’état du cœur, car lorsqu'il tue c’est par cœur forcé.
DIAGNOSTIC
Après ce que nous avons dit au début de ce travail sur la nécessité de séparer l’asthme essentiel des asthmes symptomatiques ou pseudo-asthmes, il suit ici que nous devons indiquer les différences cliniques qui permettent d'établir la distinction. Comme nous l'avons dit, d’un côté on a affaire à une maladie qui est une affection spéciale complète ; c’est une manifestation, une manière d’être particulière d’une maladie générale, ayant des expressions locales très diverses, se traduisant tantôt par des accès de dyspnée formant le tableau clinique de ce qu'on appelle asthme, tantôt par des attaques de goutte, ou de gravelle, de rhumatisme, de migraine, etc. L'un autre côté, les pseudo-asthmes, ne sont que des dyspnées qui simulent plus ou moins l'oppression asthmatique, mais qui s’en différencient nettement par ce fait qu’ils ont comme cause une maladie organique, quelquefois d’un des grands appareils; tous les auteurs ont en effet répété à satiété que la notion de causalité était l’élément le plus important pour le diagnostic.
Quels sont les principaux asthmes symplomatiques ?
L'asthme cardiaque est de tous le plus fréquent et le plus difficile à reconnaître; il tient à une affection du
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cœur et desgros vaisseaux ; il peut donner tout à fait le tableau clinique de l'asthme vrai, avec grandes crises nocturnes, à retours périodiques, affectant tantôt la forme sèche, tantôt la forme humide ou catarrhale. Mais un examen approfondi du malade permet le plus souvent un diagnostic précis. A volonté on peut provoquer un accès de dyspnée asthmatique chez un individu affecté d’une lésion un peu sérieuse du cœur; une marche plus rapide que d'habitude, l’action de monter un escalier suffisent pour déterminer une oppression plus ou moins considérable portée dans quelques cas jusqu’à la suffocation. Or, jamais les efforts ou les fatigues n’ont pu donner un accès d’asthme franc. L'accès d’asthme se comporte d’une façon analogue à un accès de fièvre, c’est-à-dire que débutant avec une certaine lenteur, quelquefois, il est vrai, assez brusquement, il arrive peu à peu à son apogée, comme toute affection névrosique; puis il décroit de même pour s’éteindre petit à petit, laissant alors l'individu qui l’a éprouvé dans un état de parfaite santé pendant un temps plus ou moins long, jusqu’au retour d’une nouvelle attaque.
Est-ce là la marche? Est-ce là la forme de la dyspnée symptomatique d’une maladie de cœur? Certainement non, ici l'invasion est ordinairement brusque et jamais elle ne se tait complètement; jamais l'oppression ne cesse aussi absolument qu’elle le fait après l’asthme. Toujours imminente, elle ne laisse pas l'individu après la crise dans l’élat de parfaite santé où se trouve l'asthmatique. Celui-ci, lorsque son accès est passé, n’est plus exposé à son retour à propos de la moindre émotion, d’un exercice
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un peu plus violent que d'habitude. Jusqu'au moment où il sera arrèlé par une autre altaque survenue sans qu’il sache souvent pourquoi, il reprendra sa vie et ses occupations ordinaires, aussi libre de ses actions que s’il _ n'était pas malade.
L'individu, atteint d’une affection du cœur, restera toujours sous le coup d’un accès à venir que réveillent les moindres causes. ]l sera toujours bon d’ausculter le malade et l’on pourra reconnaître des signes stéloscopiques qui permettront de poser le diagnostic de lésions de l’orifice aortique, de l'aorte ou des coronaires ; les affections mitrales interviennent moins souvent. Mais il ne faut pas trop compter sur l’auscultation à une période avancée. Lorsque le cœur fonctionne mal, que l’asystolie est confirmée ou imminente, les signes stétoscopiques n’ont qu’une importance toute secondaire : lout est sourd et voilé, les souffles ont disparu.
L'asthme brightique est une dyspnée que l’on voit survenir chez les albuminuriques à une période avancée de leur affection, lorsque l’urémie est proche. Lorsque l'insuffisance urinaire retentit sur le poumon, elle peut amener trois variétés de dyspnées, soit le type de Scheyne Stockes, soit le type de dyspnée d'effort, soit le type asthmatique.
Les considérations que nous avons fait valoir pour l'asthme cardiaque sont en majeure partie valables ici : le début, l’évolution, sont de bons caractères de di fféren ciation. D'autre part, l’asthme brightique coïncide chez un même sujet avec tous les symptômes de la néphrite
(albuminurie, œdème, polyurie et polecturie, troubles
visuels, hypertrophie du cœur et bruit de galop), avec les premiers symptômes de l’urémie tels que les vomissements, la diarrhée, les maux de tête, la diminution de la quantité d'urine, la bouffissure des paupières.
En dehors de cette dyspnée brigthique au moment des crises d’urémie, il faut signaler que les bronchites albuminuriques, dont la fréquence et l’histoire ont été bien indiquées par Lassègue peuvent simuler très bien l'asthme, étant données leur recrudescence nocturne et leur abondante sécrétion.
L'asthme pulmonaire est la dyspnée à forme asthmatique qu’on peut voir dans certaines maladies organiques des poumons ; nous voulons parler de la dyspnée due à lemphysème ou à la bronchite chronique.
L’asthme, avons-nous dit, se complique fréquemment de ces deux maladies : or, lorsqu'elles sont dues à une autre cause, elles entraînent une oppression que l'on pourrait prendre pour de l'asthme vrai; mais les commémoratifs et l’auscultation permettront le diagnostic.
En cas de bronchite nous apprendrons que le malade tousse depuis longtemps avec recrudescence aux époques froides et humides, que ces crises d’oppression ne sont survenues que longtemps après le début de la toux, et n'ont lieu d’ailleurs que dans les phases de recrudescence de l'élément catarrhal. L’auscultation révèle des râles sibilants ronflants et muqueux en permanence. Quant à l’emphysème, il en est à peu près de même : il n’y a aucun rapport entre la lésion organique qui persiste nécessairement et les phénomènes passagers qui consti-
tuent l’accès d'asthme. Chez l’asthmatique l'inspiration
est plus lente, plus profonde que chez l'individu qui respire librement, tandis que l’expiration au lieu de se faire passivement est active et violente, c'est absolument ce qui se produit dans l'emphysème, mais l'expiration prolongée est un symptôme permanent dans un cas et passager dans l’autre.
Quant à l'asthme laryngé, nous n’en parlons que pour mémoire tant le diagnostic est facile. En effet, les dyspnées qui tiennent à une maladie du larynx et qui peuvent simuler l’asthme, le simulent toujours assez mal.
Les affections qui sont le point de départ de cette dyspnée sont bruyantes et faciles à reconnaître.
Il y a par exemple la dyspnée due à l’œdème de la glotte, dyspnée continue aux crises paroxystiques. Mais dans l'intervalle de ces crises qui ne durent d’ailleurs que quelques instants, la respiration est loin d’être normale, elle est toujours gênée et sifflante ; d'autre part, il y a l’examen direct de la glotte et le toucher qui permettent de reconnaître l'infiltration séreuse des replis arythéno-épiglottiques, enfin il y a l'étude des antécédents qui sera toujours de grande valeur.
La dyspnée dans le croup ne saurait pas davantage nous tromper. Par cette maladie nous nous trouvons en présence d’un sujet qui le plus souvent a commencé par faire une angine à fausses membranes. Dans ce cas la voix et la toux s’altèrent, deviennent rauques et enrouées. Viennent ensuite les crises de dyspnée, mais les crises sont très courtes, durent à peine quelques minutes, se
répètent fréquemment, s’accompagnent de cornage et de
Loge tirage ; on passe rapidement à la période d’asphyxie ou de guérison.
L'asthme de Millar est une maladie spéciale, une névrose frappant les enfants et qui est due au spasme de la glotte ; la crise survient brusquement au milieu de la nuit, chez un enfant en parfaite santé. Elle dure quelques minutes pendant lesquelles on craint un dénouement fatal, puis tout se calme et disparaît.
L’asthme vrai a une durée beaucoup plus longue, ilest rare chez l'enfant au moins dans sa forme dyspnéïque (la forme bronchitique est de beaucoup la plus fréquente).
Quant à l’asthme des foins (hay-fever), nous n’en parlerons pas au chapitre diagnostic différentiel, nous verrons plus loin qu’il faut le regarder comme de l’asthme vrai ayant une cause particulière.
La dyspnée asthmatique, symptomatique des lésions nerveuses centrales et en particulier bulbaires, ne s’observe que rarement. Brissaud en a vu cependant un cas chez un homme atteint de sclérose en plaques. Presque toujours la dyspnée bulbaire n’a pas la franche allure de l'asthme vrai.
Les dyspnées consécutives à la compression trachéobronchique dans les cas, par exemple, de tumeurs cervico-médiastines (adénopathies, goîtres, anévrysmes, etc.), n’empruntent guère le mot de spasmodique qui appartient à l’asthme.
TRAITEMENT
Le traitement de l'asthme comporte le traitement de l'accès et le traitement de la névrose.
1° Trailement de l'accès. — Contre l'accès on a préconisé un très grand nombre de moyens qui tous n'ont qu'une valeur relative, On employait jadis des fumigations arsenicales, les fumigations de papier nitré, les applications d’ammoniaque sur la partie postérieure du pharynx (Ducrot de Sixt). Faure conseillait des inhalations d’ammoniaque; dans un bol on versait à peu près une cuillerée à bouche d’ammoniaque liquide : le malade se plaçait à environ 30 centimètres du vase et il respirait des vapeurs pendant 1 /4 d'heure. Certains auteurs ont dit s'être trouvé bien des inhalations de chloroforme, d’autres ont soutenu les inhalations d’éther, de thérébentine, d'oxygène, le nitrite d'’amyle, le valériante d’amyle, l’iodure d'éthyle, ont eu leurs partisans. Maragliano a soutenu les injections sous-cutanées du quebracho ou de la quebrachine. Dujardin-Beaumetz préconise l’euphorbia pibulifera. Le chanvre indien, la belladone, l’atropine ont été momentanément en faveur.
De tous ces médicaments il n’en reste guère que trois qui sont employés aujourd’hui, les poudres fumigatoires, la pyridine et la morphine.
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Les poudres fumigatoires ont toutes pour base les feuilles de datura stramonium, ou la belladone, la jusquiame, la ciguë, le chanvre indun, les feuilles de pavot. Toutes les solanées vireuses, à la condition qu’elles soient d'un prix peu élevé, ont été mises à contribution. Les cigarettes Espic dont on commence à envisager les inconvénients ne sont que ces différentes plantes nitrées et roulées en cigarettes. On a employé avec succès dans ces derniers temps une combinaison d’iode avec un des principes actifs extrait d’un datura ; l’iodure de méthyltatuline, ce nouveau produit paraît pouvoir être donné pendant longtemps sans crainte de voir s’épuiser son action thérapeutique, d’après le professeur G. Sée, l'action des fumées des différentes solanées employées paraît être due à des alcaloïdes : la substance la plus active qui se dégage de ces combustions et par laquelle agiraient aussi les fumées de papier nitré ne serait autre que la pyridine, aussi a-t-il proposé de remplacer toutes les fumigations par des inhalations de pyridine. On verse dix à quinze gouttes sur un mouchoir qu'on applique sur la bouche et sur les narines. Mais il faut bien le dire, l'effet de ces inhalations n’est pas constant, et cet agent thérapeutique est loin d’être toléré par tous les malades. Certainement les piqûres sous-cutanées de morphine sont encore ici un médicament héroïque comme dans toutes les affections spasmodiques ; seulement, étant donné que l’asthme est une maladie récidivante et le sujet un nerveux, on doit redouter le grand inconvénient du morphinisme.
2 Traitement intercalaire. — Que doit-on faire entre les accès pour en éviter le retour. Duclos de Tours pré-
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conisait la fleur de soufre. Trousseau après Harles, la bel. Jadone et l’arsenic. L’iodure de potassium figure depuis longtemps dans ce traitement, il aété préconisé par Trousseau, Leyden, Jaccoud et G. Sée ; on donnera 2 grammes par jour pendant un an ou deux ans avec quelques jours de repos chaque mois. G. Sée conseille l'emploi de la pyridine en même temps que l’iodure : 15 jours d’iodure, un mois de pyridine ; on verse 4 à 5 grammes de ce liquide dans une soucoupe placée au milieu d’une petite chambre où vient le sujet, la séance doit durer de 20 à 30 minutes et doit être répétée trois fois par jour, on a préconisé la teinture de lobélie, l’air comprimé.
L’hydrothérapie est conseillée par les uns, contremandée par les autres ; les eaux minérales, arsénicales et sulfureuses, ont paraît-il rendu des services.
Si le traitement peut être considéré comme le plus utile, la pathogénie n’est assurément pas ce qu'il y a de moins intéressant dans la science médicale. Aussi est-ce ce chapitre qui de toute l’histoire de l’asthme a donné lieu au plus grand nombre de discussions.
Actuellement encore les auteurs ne se rallient pas à la même opinion et malgré les travaux des physiologistes, deux ou trois hypothèses peuvent également se soutenir.
Nous ferons deux groupes des principales opinions en cours : la théorie mécanique et l’asthme névrose.
À. — Théorie mécanique.
Une attaque typique d'asthme est le plus ordinairement constituée par l'élément dyspnéïque doublé de l'élément inflammatoire : la bronchite fait partie du cortège symptomalique; aussi de nombreux auleurs, tels que Beau, Bouillaud, Parrot, ont fait jouer à la sécrétion bronchique le rôle essentiel dans l’accès de dyspnée. D'après Beau, l’asthme est le résultat d’un catarrhe chronique des petites bronches accompagné d’une sécrétion de crachats qui ont une densité et une mucosité que l’on ne retrouve
que: dans celte maladie. La dyspnée est occasionnée par
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{a présence dans les ramifications ultimes des bronches de ces mucosités épaisses qui s'opposent à la sortie de l’air emprisonné dans les vésicules pulmonaires; les crachats perlés de Laënnec jouent dans les tuyaux bronchiques le rôle de soupape, absolument comme les fausses membranes dans le croup, comme les corps étrangers qui pénètrent dans les voies aérifères. Parrot admettait également cette théorie catarrhale et disait que l'accès d'asthme n’était qu’une attaque de nerfs secrétoires. Plus tard, quand Leyden, Charcot, Neumann décrivirent des cristaux qui portent leur nom, quand Curschmann, Ungar, Pel, attirè rent l'attention sur les filaments en spirale, la théorie mécanique trouva de nouveaux adeptes. Cependant cette théorie ne peut soutenir lagcritique ; car, combien nombreux sont les cas où tout élément caltarrhal fait défaut au cours d’un accès d'asthme ; que de maladies pulmonaires amènent une obstruction presque complète des bronches, sans rien donner de comparable à l'asthme; les filaments et les cristaux n’ont rien de spécifique, souvent ils font défaut. On a pu les trouver dans la pneumonie et autres inflammations pulmonaires. Trousseau rejetait les phénomènes mécaniques dans la genèse de l’asthme, et comme toujours, son argumentation ne manquait pas d’être brillante. Supposons, dit-il, un individu atteint de croup : les productions pseudo-membraneuses ont envahi les bronches et bien que l’obstacle à la circulation de l'air soit autrement grand dans ce cas que dans la bronchite asthmatique, les accès d’oppression éprouvés par le malade ne ressemblent en rien aux accès d’asthme. Et les individus atteints
de dilatation bronchique avec secrétion muco-purulente abondante ? Ces mucosilés rendues en quantité assez considérable pour remplir plusieurs crachoirs, s’accumulent cependant un certain temps dans les bronches; néanmoins la dyspnée n’est pas fréquente; si elle existe, elle n’a rien de typique.
D'autre part, les crachats perlés pour se produire ont demandé quelque temps; or, l'invasion des accès d’asthme a lieu avec une rapidité qui n'est guère en rapport avec l'existence de cette cause mécanique. Sous l'influence de quelque poussière, de quelque poudre odorante, brusquement un accès survient, Est-il présumable que ces causes suffisantes pour éveiller la susceptibilité nerveuse, le soient assez pour provoquer aussi promptement la sécrétion muqueuse ? En somme, nous rejetterons la théorie mécanique pour admettre la névrose; il n’en est pas moins vrai que la bronchite est fréquente, mais n’est-il pas facile de la comprendre en admettant qu’elle dépende d’un réflexe vaso-dilatateur et vaso-secrétoire bronchique relevant d'un mécanisme identique à celui de la dyspnée. Nous verrons plus loin que l’expérimentation a fortement contribué à éclairer la pathogénie de la dyspnée. Elle permet. également de comprendre la physiologie du catarrhe de l’asthme. Quant au cas où la bronchite semble primilive et ouvre la scène, il s’agit simplement d'une cause déterminante, sur un organisme prédisposé, l'asthme, et nous létablirons plus loin, n’est qu'un acte réflexe. Dans le cas où la bronchite débute l'excitation primitive porte sur les bronches, le réflexe est à point de départ bronchitique, tout comme chez d’autres, la muqueuse
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= nasale ou les viscères abdominaux sont l’origine des accidents.
Dans une clinique du professeur Potain, publiée en 1892, dans la Semaine médicale, il est dit que l’enchiffrèment bronchique de Bouillaud est fort rare, cependant, dit ce savant professeur, il doit exister dans quelques cas. Personnellement j'ai eu une attaque d’asthme après avoir mangé des moules ; ne se pourrait-il pas qu’une poussée d’urticaire au niveau des bronches ait amené ces accidents?
A côté de cette idée où l’urticaire pourrait amener une chstruction ou un spasme bronchique et secondairement de l’asthme, il faut placer l'hypothèse émise par Duclos de Tours; les asthmatiques sont des herpétiques, dit-il, et j'estime qu’il se fait sur la membrane muqueuse pulmonaire une poussée eczémateuse analogue à celle que nous voyons si souvent sur d’autres membranes muqueuses ou sur la peau.
Bretonneau avait également une théorie à lui, ül croyait que l’asthme était occasionné par une congestion violente des poumons.
D’après cet auteur, il se passerait chez les asthmatiques quelque chose d’analogue à ce qui a lieu dans l’accès d’épilepsie à forme congestive.
Dans ces cas, l’aura est accompagné d’un mouvement congestif, la main se gonfle, les doigts sont violemment serrés par les bagues. Dans l'asthme, il se fait une semblable congestion à l’afflux des liquides dans les poumons oblitérant les vésicules pulmonaires et les ramifications bronchiques, devient cause de la dyspnée et amène con-
sécutivement la sécrétion muqueuse que l’on observe généralement à la fin de l’accès.
Ces différentes théories : de l’urticaire de l’eczéma bronchique, de la congestion nerveuse, établissent la transition entre la théorie mécanique proprement dite et la théorie de la névrose. En effet, les auteurs cités reconnaissent, eux-mêmes, que l'élément mécanique, l’urticaire, l’eczéma, pourront amener le spasme de la bronche.
Il en est de même de la théorie de Nuel dont voici Pexposé et qui constitue une théorie mixte.
Les filaments que l’on observe dans la kératite filamentaire, sont des produits de croissance anormale des cellules épithéliales qui, très amincies et démesurément allonoées, forment une sorte de torsade centrale fibrillaire entourée de mucus et de particules étrangères. Excroissance de l’épithélium cornéen, ils s’en détachent par l’action des paupières.
Les spirales de Curschmann sont une production semblable, dont les fibrilles centrales sont plus ou moins serrées; quand ce centre est dissocié par le mucus, farci de petites cellules, les spirales sont transformées en ces flocons connus pour être l’expectoration caractéristique des asthmatiques à la suite de leur accès.
Voici ce qui se passe dans l'asthme. Chez l’asthmatique, il existe de la bronchite, une altération de l’épithélium vibratile qui devient végélant et aboutit à la formation de cables en spirale (probablement par poussées, comme cela pour la kératite filamentaire). Par leur
croissance ces filaments obstruent les bronches, ils les
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irritent par leur présence et provoquent un spasme d’où la dyspuée. Celle-ci ne cesse que par leur élimination sous forme de spirales de Curschmann ou sous celle de flocons qui ne sont que des spirales modifiées, altérées. Une nouvelle poussée de filaments épithéliaux peut provoquer un nouvel accès d'asthme. é
Le chlorure d’ammonium en solution aqueuse à 2 pour 100 empêche l'éclosion des filaments sur la cornée. Il semble aussi donner de très bons résullats contre l’asthme.
D’après cet auteur, l'élément essentiel et primordial est l'accumulation de produits solides dans les bronches
amenant secondairement le spasme de ces conduits.
B. — Asthme névrose.
L'idée de considérer l'asthme comme une névrose est bien ancienne et nombre d’auteurs se sont entendus sur cette donnée. Le seul point contesté était la manière dont se traduisait cette névrose. Si l’on se représente la symptomatologie d’un accès, que de choses ne trouve-ton pas qui plaident pour cette conception.
Un individu prend un catarrhe bronchique qui pendant plusieurs jours n’a que des caractères sans grande imporlance; puis surviennent des quintes que rien ne peut maîtriser. Dans leur intervalle le malade n’éprouve que ce que l’on éprouve dans le rhume le plus ordinaire. Au catarrhe s’est donc ajouté l'élément nerveux spasmodique.
Et le fait même de la crise, c'est-à-dire ce passage
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QUES soudain de l’état de santé à l’état de maladie, ne nous fait-1l pas penser aux crises des névroses vulgaires où toujours existe la même soudaineté. Qu'il s'agisse de l'asthme ou de l’angine de poitrine, du tic facial convulsif ou de l’épilepsie, les choses obéissent à la même fatalité : l'imprévu est leur loi (Brissaud).
L'accès d’asthme a souvent des prodromes, quelques signes prémonitoires vagues; n’est-ce pas l'identique de laura des névroses ? :
L’asthme revient à heure fixe, il a une période fixe; ce que nous savons de la goutte est bien fait pour rapprocher les deux affections.
Lorsqu'on étudie le sujet porteur de l’asthme, on trouve dans ses antécédents un certain nombre d’affections qui constituent le tempérament arthritique ou herpétique. Bien plus, ces affections peuvent se suppléer, se supplanter. Une attaque de zoutte peut remplacer l'asthme à l’époque où celui-ci devrait apparaître ; l'alternance de l’asthme et de l’urticaire est chose des plus communes.
Bien des auteurs, comme Griesinger, Graves, Eulemburg, ont vu l'alternance se faire avec les formes cliniques les plus variées de névrose; l'épilepsie, l’angine de poitrine, la sciatique, le tic douloureux de la face, et surtout la migraine. Trousseau a insisté sur la transformation de l’asthme en troubles mentaux divers, hypocondrie, excitation maniaque, etc.
Voilà donc toute une série de considérations qui ont porté les cliniciens à rapprocher des névroses la maladie qui nous occupe, et dès lors quel mécanisme se présentait à l'esprit? On a dit : la dyspnée s'explique par un spasme
RS qui est le fait d’un réflexe. L’asthme est un acte réflexe, à point de départ varié, venant agir sur les centres respiratoires bulbaires et amenant un spasme. Que ce soit la tétanisation des muscles inspirateurs ou des muscles de Reisseisen.
Mais ce n'était là qu’une hypothèse qui n'eut de réelle valeur que lorsque des expériences physiologiques vinrent en démontrer la réalité.
On se mit à étudier les dyspnées nerveuses et expérimentales pour voir si quelques unes ne donnaient pas le tableau de la crise d’asthme.
La méthode la plus efficace pour provoquer une dyspnée du genre de l'asthme, c'est l’excitation centripète du nerf vague au-dessous du point d’émergence du rameau laryvngé supérieur.
Lorsqu'on dirige le courant électrique exclusivement par ce rameau, il en résulte un arrêt de la respiration par relâchement du diaphragme ; le même effet peut être obtenu, mais plus difficilement par des courants centripètes appliqués sur les nerfs périphériques sensitifs ; l'excitation gagne le centre respiratoire et se réfléchit sur les nerfs moteurs de la respiration. Ainsi il y a trois moyens distincts pour modifier le mécanisme respiratoire. Ils aboutissent tous à l’excitation du centre vital. Il en est un autre qui agzirait indépendamment du foyer central, et par conséquent par voie centrifuge : c’est l’excitation du bout périphérique du nerf vague qf“'on a considéré comme le nerf moteur des bronches. Pen est ainsi, la galvanisation doit produire un spasme des muscles
lisses des bronches et déterminer le phénomène qu'on a
le plus souvent invoqué comme cause d’origine de l’accès d'asthme. Mais cette action motrice est encore contestée
et réclame par conséquent une analyse rigoureuse.
Dyspnée par excitation centripète du nerf vague.
L'excitation centripète du nerf vague, pour être dégagée de toute complication, ne peut être pratiquée que sur le bout central après la section du tronc nerveux; or, comme cette section suffit déjà à elle seule pour modifier le rythme de la respiration, il importe d’en tenir compte. Lorsqu'on coupe les nerfs vagues de la région cervicale, on observe deux phénomènes.
1° La respiration subit toujours un ralentissement considérable (pendant qu'au contraire les battements du cœur s’accélèrent de la manière la plus manifeste). Chez le chien, le nombre des respirations tombe de 18 à 5 par minute (Nasse); si, pour éviter l'influence de la paralysie concomitante du nerf récurrent, on établit préalablement une fistule trachéale, la respiration ne diminue que de moitié.
2° La respiration, en même lemps qu'elle se ralentit, devient très anxieuse. L’inspiration est lente et pénible, au point de provoquer les contractions de certains muscles auxiliaires ; il survient ensuite une respiration très courte, puis une pause extrêmement prolongée, et le même type reparaît à la respiration suivante. C’est bien à la section du tronc du nerf vague qu'est dû ce rythme cadencé, car il se modifie à peine par l'établissement d’une fistule trachéale. Ainsi le caractère spécial de cette
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dyspnée, c'esl une respiration à la fois exagérée, difficile el rare, et c'est ce petit rombre de respirations qui la distingue des autres dyspnées. En effet, les nerfs vagues sont soumis normalement à une excitation ; en la supprimant, on détermine les changements si caractéristiques du lLype respiratoire.
La part de la paralysie étant délerminée, nous pourrons apprécier plus facilement les effets de l’excitation du bout central. B’après les lois qui président aux excitations nerveuses, ces phénomènes présentent, selon que l’excitation est modérée, très faible, ou au contraire excessive, des différences qui méritent d’être signalées.
Dans tous les cas, l'attention se fixera : 1° Sur le rythme des respirations ; 2° sur les diverses phases de chaque mouvement; 3° sur l’état du diaphragme; 4° sur les contractions des autres muscles.
Rythme de la respiration.
Si à la suite de la section des nerfs, qui déjà ralentit la succession des mouvements, on galvanise assez fortement la portion médullaire, les respirations s’arrêtent entièrement, de même que les battements du cœur s’arrêtent par l’irrilation du bout périphérique. Ces faits sont aujourd’hui hors de toute contestation.
Phase respiratoire.
L'arrêt a lieu dans la période de linspiration; c’est là
un deuxième point qui paraît également démontré pour
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la plupart des physiologistes (CI. Bernard, Traube, Külliker et Henri Muller, Sneller, Lindner, Funke, Schiff, Rosenthal). L'assertion opposée, qui place l'arrêt de la respiration dans la phase expiratoire, n’est soutenue que par Ekhardt et Budge, et jusqu'ici elle n’a pas été vérifiée en tant qu'il s’agit des courants de moyenne intensité.
Aubert et Tschichwitz disent avec raison que pour produire un pareil effet il faudrait une galvanisation excessive.
Pour bien apprécier du reste la force de l'inspiration en pareil cas on mesure généralement la pression subie par l’air dans le poumon, pression résultant de la dilatation du thorax par les muscles inspirateurs. Il peut se faire qu'un certain nombre de muscles expirateurs entrent en action en même temps que leurs antagonistes, et, comme l'effet définitif des contractions sur la tension de l'air intra-thoracique ne dépend que de la force relative des divers muscles, les résultats de la mensuration peuvent être faussés. Il vaut donc mieux déterminer l’état de chaque muscle et tout d’abord du diaphragme.
Etat du diaphragme.
Sous l'influence d’une excitation moyenne, le diaphragme est dans l’état de contraction (Aubert et Tschichwitz, Rosenthal). Cette contraction est ordinairement très énergique, ainsi que Traube l’a constaté DE visu, mais il y a des exceptions à cette règle, et il n’est pas douteux qu'on observe parfois l'inverse; c’est-à-dire le relâche -
ment du muscle, et par conséquent un état voisin de
nero
l’expiralion, sans que toutefois il constitue jamais une expiration forte. Quelles sont les causes de cette anoma- Her
Ce n’est point la fatigue du muscle, comme le dit Schiff, car le relâchement peut être immédiat.
Dans certains cas on peut invoquer, ainsi que nous l'avons déjà indiqué, la violence de l'excitation; c’est, en effet, dans les excitations exagérées que le relâchement du muscle s’observe le plus communément (Aubert et Tschichwitz). Mais si l'excitation est restée dans certaines limites, on ne saurait interpréter ce phénomène que par la déviation du courant sur ce rameau spécial auquel Rosenthal attribue un pouvoir antagoniste de l’action du tronc nerveux; c’est le filet laryngé supérieur qui aurait été excité en pareil cas et sous l’influence de cetie excitation le diaphragme subit un affaissement complet. L’autorité de CI. Bernard justifie cette dernière interprétation.
Quoi qu’il en soit, si le courant électrique est extrêmement faible, loin d'arrêter la respiration, il ne parvient pas toujours dans ces conditions à diminuer le nombre des respirations, comme le pensent Kolliker et Müller. En général, la respiration tend plutôt à s’accélérer, et on peut, par un courant minime, puis par un courant de moyenne intensité, obtenir successivement les deux effets opposés, l’accélération d’abord, l'arrêt ensuite. La durée de l’arrêt est de quelques secondes encore après l’interruption du courant. Les respirations reparaissent extrémement précipitées, elles se ralentissent ensuite comme
après la section simple.
Elat des divers muscles respiraloires.
Tous les muscles inspirateurs peuvent entrer en fonctions par l'excitation du nerf vague ; ces contractions qui s’opèrent par action réflexe, se manifestent par une accélération de la respiration, et aboutissent en se rapprochant, à une contraction permanente et tétanique. La durée et la force de ce tétanos peuvent varier dans de larges limites; plus il est intense plus, il cède vite et réciproquement. Mais l’excitabilité n’est pas la même pour tous les muscles inspirateurs. Ils constituent à cet égard une série décroissante dans l’ordre suivant : les diaphragmes intercostaux externes, les intercartilagineux et les courts élévateurs des côtes; les scalènes ; les dentelés postérieurs. Or, il est remarquable que dans les dyspnées pathologiques progressivement croissantes, c'est exactement dans cel ordre que les muscles participent à l’action respiratoire (Traube).
Chez les animaux qui dans l'état normal ne respirent que par le diaphragme, chez le lapin par exemple, l’excitation du nerf vague ne tétanise que ce muscle. Si l’on provoque une dyspnée mécanique, les autres muscles se contractent dans l’ordre ci-dessus indiqué.
Uhez les animaux qui onl une respiration costale, comme le chien, l'excitation du nerf vague détermine une convulsion tonique de tous les muscles inspirateurs ; dentelé fait exception. Si la respiration était déjà précipitée par une dyspnéearlificielle comme à la suite de l’ouverlure des plèvres, on voit, quelle que soit l'espèce ani-
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male, le tétanos gagner un plus grand nombre de muscles inspirateurs et en même temps acquérir une force et une durée d’autant plus marquées que les contractions rylhmiques préalables étaient plus énergiques; en un mot autant on compte de muscles auxiliaires mis en activité par la dyspnée préexistante, autant d'organes faciles à influencer par l'excitation du nerf.
Mais les muscles difficiles à émouvoir, et placés au bas de Ja série dyspnéïque, entrent rarement en action par le seul fait de cette excitation ; il y a plus, tous les muscles qui étaient dans l’inaction tombent dans le relâchement, pendant que les autres se tétanisent, en supposant toulefois que la quantité d’air inspiré reste la même dans l’unilé de temps. [L'augmentation d'énergie de chaque inspiration rétablit ainsi l'équilibre troublé par la rareté des respirations.
Les muscles respirateurs se comportent d’une manière inverse. Tant que les contractions inspiratoires se prolongent par l'excitation nerveuse, ils se trouvent dans l’état deflaccidité.
Si à la fin de l'expérience, lorsque les inspirateurs commencent à s’affaisser, les muscles abdominaux se contractent à leur tour, ce n’est pas sous l’influence du nerf vague, mais par suite de la dyspnée résultant de l'arrêt temporaire de la respiration. Les expirateurs ne peuvent donc jamais être excilés par le nerf pneumogastrique ; ce nerf n’agit que sur les inspirateurs, et seulement sur ceux qui étaient en fonctions.
En résumé, à l'état normal, l’action que les nerfs vagues exercent sur la moelle allongée n’entraîne pas une
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activité exagérée du centre respiratoire, mais une répartition différente ; c'est-à-dire une augmentation du nombre des mouvements respiratoires avec diminution de leur force. Donc si le nerf vague est excité, l'excitation de la moelle allongée passe plus facilement aux nerfs et muscles respirateurs. Ces muscles se contractent plus fréquemment et même d’une manière tétanique, pourvu que l'excitation soit forte. Par conséquent ce nerf ménage habituellement la dépense des forces particulières à chaque muscle, tandis que dans la période de surexcitation il exagère leurs contractions au point de les tétaniser.
Dyspnée par excitation du rameau laryngé supérieur.
La paralysie des nerfs laryngés supérieurs détermine une grave altération de la voix ; le muscle crico-thyroïdien perd ainsi son innervation, les cordes vocales se trouvent relâchées et la voix devient rauque ; ce fait a été parfaitement mis en lumière par Longet.
Mais la respiration, dit Longet, reste normale; les muscles crico-aryténoïdiens postérieurs, les seuls muscles essentiellement inspirateurs, sont en effet animés par le nerf récurrent. Sclarek confirme à peu près les données fournies par Longet, c'est tout au plus Îi la section des laryngés supérieurs entraîne un léger ralentissement de la respiration; la section préalable des récurrents n’ajoute elle-même que peu de chose à ce trouble.
Voilà ce qu’on connaissait sur les fonctions respiraloires du nerf laryngé supérieur. Jusqu'ici on n'a étudié que leur action motrice; mais voici un rôle entièrement nou-
ATP veau qui lui est assigné par Rosenthal et confirmé par CI. Bernard. Ce nerf serait l’antagoniste du tronc pneumogastrique, el par conséquent un nerf suspensif de la respiration.
L'irritation du bout central du nerf vague au-dessus du point d’émergence du nerf laryngé, détermine en effet une contraction violente du diaphragme, de telle sorte que la courbure du muscle s’efface entièrement. Si au contraire on agit sur le nerf laryngé supérieur, séparé du larynx et détaché du tronc pneumo-gastrique, si on irrite le bout central du nerf après section préalable, on voit immédiatement le diaphragme se relâcher et se courber par en haut aussi loin que possible.
La galvanisation du nerf vague par un courant fort, détermine l'arrêt du diaphragme. Ordinairement, dans l’état de contraction, l’électrisation du nerf laryngé arrêle également le diaphragme, mais dans l’état de flaccidité.
Un courant très faible détermine dans le premier cas une augmentation très marquée du nombre des respirations; dans le deuxième cas, la respiration se ralentit.
Ainsi le nerf vague au-dessus du point d’émergence du rameau laryngé supérieur contient des fibres dont l’excitation réfléchie dans la moelle allongée arrête le diaphragme dans l’état de contraction, c'est-à-dire dans la phase inspiratoire. Le laryngé supérieur au contraire contient des fibres dont l'excitation arrête l’action du centre respiratoire, le diaphragme tombe dans l'inaction et dans l’état de flaccidité ; ce sont ces fibres qui déterminent après l'excitation de la muqueuse laryngée une toux avec relâ-
chement de ce muscle; enfin, si par l'électrisation du nerf
vague on obtient, jar hasard, un relâchement du diaphragme, c’est uniquement l'effet des courants déviés qui atteignent le laryngé supérieur. Le nerf laryngé supérieur est donc un nerf d'a rét pour la respiration.
Tous les mouvements automatiques ont des nerfs de ce genre, le nerf vague est le nerf d'arrêt du cœur, le nerf splanchnique isolé arrête les mouvements de l'intestin, le laryngé supérieur est le nerf suspensif de la respira-: tion. Quelques particularités distinguent, il est vrai, ce nerf suspensif et semblent avoir contribué à le faire méconnaître. Tandis que les deux premiers agissent par le bout périphérique, c'est-à-dire par voie centrifuge, celui-ci exerce une action centripète qui ne se manifeste que par l'excitation du bout central, laquelle se transmet au diaphragme. Une autre différence caractérise le nerf laryngé. Les nerfs vagues et splanchniques ont leur foyer d'élaboration dans le cœur et dans l'intestin; le laryngé a son fover dans la moelle allongée dont il excite les cellules ganglionnaires de manière à agir sur les nerfs du diaphragme. Mais ces différences suffisent-elles pour faire rejeter son action suspensive, comme le veut Schiff, adversaire systématique des nerfs modérateurs? Evidemment non, maloré deux autres objections qui ne paraissent nullement irréfutables. Si le nerf laryngé est un nerf d'arrêt, la section devrait entraîner une modification dans la forme ou le nombre des respirations; or, ceci n’a pas lieu (Longet) ; mais après les premiers temps qui suivent sa section, la respiration se trouble. La deuxième objection est plus facile encore à combattre; car de ce qu’il y a d’autres nerfs, et plus particulièrement des
nerfs de sensibilité jouissant du privilège d'arrêter la respiration ; il nés'ensuit pas l'infirmation de la spécialité d'action du nerf laryngé.
Ainsi par l’excitation forte de ce nerf, on arrête la respiration dans la période expiratoire ; tandis que par une excitation très faible, on augmente la respiration.
Après ces recherches sur l'excitation du pneumogastrique et du laryngé supérieur, on pensa avec justesse que si le pneumogastrique excité au niveau de son bout central amenait par acte réflexe une dyspnée à lype d'asthme, il se pouvait bien qu’il y eut de nombreux points de départ autres que le vague ; les recherches de François Frank dont nous aurons à parler le démontrèrent d’ailleurs.
Les physiologistes allèrent plus loin et cherchèrent à démèêler et la voie centripète et le point de réflexion et
la voie centrifuge.
Dyspnées réflexes.
Pour qu’une action réflexe se produise sur le système respiratoire, il faut une impression périphérique, une élaboration par le foyer central et une action centrifuge sur les muscles respirateurs. Or, l’action centrifuge ne peut s'exercer ni par le nerf vague, ni par le laryngé supérieur, ni par le nerf sympathique, le premier ne peut influencer la respiration que si on excite le bout central ou centripète; c'est la règle générale, Il est à peu près impossible de faire contracter les bronches en excitant le bout périphérique de ce nerf; 1l est au moins très
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exceptiounel, en agissant par la même voie, d’arrêler les mouvements du diaphragme.
Le nerf loryngé supérieur présente moins encore que le tronc pneumogastrique une action motrice centrifuge. Rosenthal et £chiff sont d’accord sur ce point; l’excitation du bout périphérique est sans résultat; le contraire a lieu pour le nerf récurrent, qui ne possède que dis filels centrifuges. |
Le grand sympathique excilé laisse les mouvements respiratoires intacts, quel que soit le point d'excitation.
Les filets moteurs ne commencent donc à se montrer dans le nerf vague qu'après son entrée dans le thorax et probablement dans le plexus pulmonaire.
Ainsi la transmission excentrique de l'influx réflexe ne se fait que difficilement par ces divers uerfs; elle se propage facilement par la moelle épinière et les nerfs qui en naissent, tels que le phrénique et les nerfs intercostaux.
L’impression, au coniraire, ne part pas seulement du nerf vague et du nerf laryngé, elle peut avoir son origine dans d’autres nerfs; enfin quel que soit le départ de l'impression, c’est dans la moelle allongée qu'elle est réfléchie. En effet, les mouvements respiratoires ont exclusivement leur centre moteur dans le nœud vital (Flourens).
Mais ce centre n’est pas spontanément en activité ; on sait avec certitude que la composition du sang en est le modificateur principal, car l'incitation aux mouvements respiratoires augmente avec la diminution de l'oxygène du sang et réciproquement (Rosenthal).
Mais le sang qui traverse les capillaires du bulbe
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agit-il directement sur ses ganglions nerveux ou bien l'excitation peut-elle aussi avoir lieu par l'intermédiaire des nerfs sensibles, et par conséquent d’une manière réflexe? Cette action paraît ressortir clairement des expériences de Rach, entreprises sous la direction du professeur Witlich. Si on coupe les racines postérieures dé la portion cervicale de la moelle, les animaux cessent de respirer et meurent sans avoir présenté les phénomènes de la suffocation ; le même résultat s’observe, qu’on ait coupé préalablement ou respecté le nerf vague, qu’on ait séparé ou non la portion thoracique de la moelle.
Si l’on ne sectionne pas toules les racines postérieures, les respirations deviennent moins fréquentes, mais plus profondes ; voici l'explication de ce fait : lorsque le nom bre des fibres excitantes vient à diminuer, l’excilant, pour pouvoir agir, doit nécessairement être plus actif et c’est précisément ce qui a lieu par la diminution d’oxygène résultant du ralentissement des respirations.
Ainsi ce sont les nerfs de la moelle épinière qui excitent la respiration; c’est là l'opinion de Volkman, Schiff. D'après les expériences de Rach, ce rôle est dévolu exclusivement aux nerfs de la portion cervicale de la moelle. Le narcotisme chloroformique agit comme la section des nerfs sensibles ; c’est pourquoi les animaux auxquels on a coupé les nerfs vagues ne peuvent pas être chloroformés. En ce cas il n’y a plus d’excitalion possible, ni par les nerfs vagues, ni par les nerfs médullaires.
Outre les nerfs de la région cervicale, le trijumeau, particulièrement la branche sons-orbitaire, les rameaux meu-
tonnier, sus-orbitaire, temporel, l’anastomose auriculaire
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du nerf vague, et surlout les expansions nerveuses des narines peuvent par leur excitation provoquer également le ralentissement de la respiration (Schiff).
Enfin le même privilège appartient non-seulement aux nerfs de la tête, du cou, de la poitrine, en un mot de la moitié antérieure du corps, mais quelquefois à tous les nerfs du dos et parfois même à tous les nerfs de la peau. Ces expériences variées par Schiff exigent plusieurs précautions; les opérations doivent être pratiquées sur le lapin, car elles échouent sur les chiens et sur les chats ; leurs téguments présentent une trop vive sensibilité, et la douleur précipite la respiration ; on peut, il est vrai, éviter la douleur par l’éthérisalion préalable. En outre, les courants doivent être très intenses (Schiff), tandis que les plus faibles excitations du nerf laryngé supérieur arrêtent la respiration. Ces conditions étant remplies la respiration se trouble même si l’on a établi d’abord une fistule trachéale, même si l’on a coupé préalablement les nerfs laryngés supérieurs, donc ces nerfs n’ont pas le pouvoir exclusif de ralentir la respiration dans la phase expiratoire, mais comme la plus légère excitation de ces nerfs suffit pour atteindre ce but, ils jouissent d’une supériorilé incontestable comme nerfs modérateurs de la respiration. La galvanisation des nerfs laryngés arrête immé.-diatement l’acle respiratoire, en relâchant le diaphragme: j'excilalion des nerfs périphériques ne fait que prolonger l'expiration ; tout en äflaissant le muscle ; mais en général il ne se produit qu'un ralentissement d'es mouvements du thorax, c'est ce qui a lieu par le pincement de la peau, des narines et des nerfs des ailes du nez. On: peut juger
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par là des nombreuses origines des troubles réflexes de la respiration.
Peut-être l'excitation de la portion gastrique du nert vague détermine-t-elle les mêmes phénomènes.
Les recherches physiologiques pour répondre à cette question sont encore à faire.
Plus récemment, en 1882, Riegel et Edinger ont entrepris de vérifier les diverses expériences physiologiques sur lesquelles on s’est appuyé pour expliquer les principaux phénomènes de l'asthme. Ils ont reconnu l'exactitude des expériences de Donders sur le tonus pulmonaire qui se produit lors de l'ouverture de la poitrine. Ils ont également vérifié l’assertion de Gerlach et Gillavry que les fibres lisses des bronches se contractent par excitation du pneumo-gastrique. Mais de plus, pendant cette excitation les alvéoles pulmonaires sont distendues par l'air, et le bord inférieur du poumon descend plus bas (de un à deux intervalles costaux), non-seulement au haut de l'inspiration, mais aussi à la fin de l'expiration, et cela pendant tout le temps que le nerf est excité.
La dilatation des alvéoles pulmonaires n’est nullement le résultat direct de l’excitation du nerf vague; on l'observe en excitant ce nerf dans la continuité, on ne l’observe jamais en excitant son bout périphérique, elle se produit si on excite son bout central.
Voici comment les choses se passaient toutes les fois qu’on excilait le bout central du nerf pneumogasirique.
Dès le début de l’excitation, il se produisait une inspiration profonde, le bord du poumon descendait plus bas qu’à l'état normal, puis survenait une pause respiratoire.
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Bientôt, l’excitation continuant, on observait des mouvements respiratoires petits, mais réguliers, pendant lesquels le bord du poumon ne reprenait pas sa position, mais descendait encore plus bas. L’excitation cessant, le bord du poumon ne reprenait sa place ordinaire qu’après plusieurs minutes.
On peut conclure de ces expériences que l'excitation du pneumogastrique, —qu’elle porte sur le nerf intact ou sur son bord central, amène par un réflexe l'excitation des voies respiratoires. Aussi la distension des alvéoles pulmonaires ne se produisait-elle pas lorsque les nerfs phréniques avaient été préalablement coupés.
Les auteurs conclent en admettant qu'une contraction tétanique du diaphragme ne suffit certes pas à expliquer tout le syndrome clinique de l’asthme, mais en est un facteur très important et que la théorie du spasme inspiratoire concorde beaucoup mieux avec les données actuelles de la physiologie que celle du spasme des muscles bronchiques.
A la suite de toutes ces recherches on était donc parfaitement autorisé à considérer l'asthme comme un phénomène réflexe, et nous allons étudier maintenant chacun des termes du phénomène en nous plaçant surtout sur le terrain clinique : point de départ du réflexe, point de réflexion, l'effet du spasme et sa localisation.
1° Point de départ du réflexe.
a) Origine nasale. — Lorsqu'on lit les descriptions d’asthme des cliniciens, lorsqu'on suit les services des hôpi-
taux pendant un certain temps, on voit que fréquemment la cause déterminante de la crise semble résider dans les fosses nasales. |
Dans certains cas, c'est un simple rhume qui entraîne après luila dyspnée caractéristique.
Ailleurs, on est frappé de voir que chez un même individu, certaines odeurs, certaines poussières amènent invariablement l'attaque.
Trousseau rapporte un certain, nombre d’observations des plus curieuses : une dame ne pouvait jamais se trouver dans un endroit où l’on remuait de la paille de maïs sans être immédiatement prise d’une série d’accès.
Un individu ne pouvait passer devant la boutique d’un cordier sans être aussitôt pris d’une attaque : l'odeur ou la poussière du chanvre lui était fatale. Un pharmacien avait des attaques toutes les fois que dans son officine on remuait la poudre d’ipéca, et il n’était pas nécessaire qu’on pulvérisât cette racine, il suffisait seulement que l’on pesât de la poudre. La farine de lin et la poudre de scamonée ont pu, au dire de quelques auteurs, produire un effet semblable. Trousseau lui-même eut une attaque d'asthme des plus violentes un jour où il eut l'idée de monter dans son grenier vérifier sa provision d'avoine. On pourrait à loisir citer cent autres exemples.
Ce qu’on a décrit sous le nom d'asthme des foins est certainement quelque chose de fort analogue. C'est une forme d'asthme qui se manifeste à l’époque de la fenaison. D’après Blackley il faudrait incriminer le pollen des gra-
minées que le vent disperse et qui, aspiré par des sujets
prédisposés, agit sur la muqueuse nasale et amène le réflexe. Le réflexe n’a pas toujours comme résultat une crise d’asthme, ce n’est parfois qu’une crise catarrhale du côté de la muqueuse pituitaire ou un coryza spasmodique.
Mais ce n’est pas seulement le rhume, ou certaines odeurs et certaines poussières qui peuveut agir. On a incriminé dans un certain nombre des affeclions nasales diverses, telles que les tumeurs adénoïdes, les polypes, l'hypertrophie du cornet moyen, on a signalé des polypes dont l’extirpation faisait disparaître les accès, et nombre d’auteurs ont décrit l'asthme nasal disparaissant après la guérison de l'affection du nez.
Les faits physiologiques, d’ailleurs, sont venus corroborer cette idée. Mackenzie et Longuet ont vu que l’excitation de certaines parties de la muqueuse nasale produisait latoux. Il y a lieu, dit Longuet, d'admettre à côté des toux réflexes laryngées, auriculaires, gastriques, l'existence d’une toux nasale dont le point de départ est un état pathologique des voies nasales postérieures et dont un traitement local triomphe avec une extrême facilité. À la partie postérieure des cornets inférieurs et du septum siège une zône tfussigéne absolument comparable aux Zônes histérogènes de certaines névropathes, aux zônes épileptiques des cobayes chez lesquels M. Brown- Séquard réalise une épilepsie expérimentale.
Schaffer s’est attaché à démontrer que le catarrhe hypertrophique et chronique de la muqueuse nasale pouvait provenir des réflexes. Il admet que non-seulement
les cornets mais toute autre partie de la muqueuse nasale
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peut être hypertrophiée et par conséquent servir de point d’origine à des névroses réflexes.
Mackenzie cite le cas d’un garçon de 13 ans atteint de catarrhe nasal chez qui les accès d’asthme survenaient presque toujours vers 4 ou 5 heures du matin au moment où les sécrétions nasales s'étaient accumulées dans les
narines.
M. Cartaz prétend que toutes les lésions nasales peuvent donner lieu à des réflexes. Il rapporle un cas d'’ulcération de la cloison qui occasionna la toux spasmodique et un cas de rhinite atrophique qui occasionna des accès d’asthme.
L'asthme peut donc, dans certains cas, être le résultat d’un réflexe parlant des terminaisons des nerfs de la muqueuse nasale pour gagner le bulbe, déterminant ainsi des troubles du côté des muscles respiratoires et une
hypersécrétion de la muqueuse bronchique.
Dans des expériences entreprises en 1889, F. Frank a montré que la muqueuse nasale est le point de départ de réflexes amenant des troubles cardiaques, des troubles vaso-moteurs ; mais aussi ce qui nous intéresse au plus haut point, des troubles respiratoires. Ayant mis à nu les cavités nasales chez des chiens, des chats ou des lapins en portant l'irritation au niveau du cornet inférieur, il a vu survenir comme trouble respiratoire, l’éternuement, la toux, le spasme réflexe du larynx et des bronches, avec troubles spasmodiques. notables des mouvements respiratoires, ces réactions peuvent se combiner
pour produire un état respiratoire grave aboutissant
LR 4 2 rapidement à la suffocation et simulant une attaque d'asthme.
En 1891, Lazarus fit l'expérience suivante: un chien étant curarisé et trachéotomisé, on fait la respiration artificielle. Si on irrite ensuite les cornets, on constate une résistance des bronches à la pénétration de l'air. La section des nerfs pneumogastriques amène la suppression de ces phénomènes, l’irritation périphérique les reproduit.
Que penser de toutes ces données cliniques et physiologiques ?
Des lésions du côté des fosses nasales peuvent-elles donner lieu de toute pièce à l'asthme; assurément non! Il est incontestable que si le parfum de la rose a pu provoquer lasthme chez certains sujets, il n’a ce pouvoir que sur un sujet particulièrement susceptible d’avoir de l’asthme sous cette influence Tout le monde connaît le cas de cette asthmatique qui fut prise d'un accès caractérisé un jour qu’on lui offrit une rose artificielle.
Le rhume, les odeurs, les poussières, les lésions ne sont que des causes déterminantes ne pouvant agir que chez les sujets à tempérament spécial en puissance d’asthme, chez lesquels la moindre chose amène l'accès : une excitation nerveuse minime provoque le réflexe et la muqueuse nasale étant extrêmement sensible, il est parfaitement logique qu’elle puisse facilement être le point de départ.
Nous nous rallions pleinement à l'avis de M. Brissaud quand il dit : « On a certainement trop exagéré les asthmes réflexes, si l’on veut entendre que l’action nasale,
trot
maladie ou non, est la cause vraie de l’asthme : c'est tout au plus dans certains cas le coup de fouet. Ce que nous disons de l’origine nasale s'applique intégralement à toutes les autres origines du réflexe dont il nous reste maintenant à parler.
M. Potain soutient la même opinion et pense que c’est à tort qu’on a voulu faire de l’asthme des foins une espèce particulière. En analysant soigneusement les observations, on voit que le sujet est presque toujours arthritique. Nous disons donc que cet asthme est spécial quant à sa cause, mais qu'il est, quant à sa nature et à sa pathologie, tout à fait comparable aux autres variétés.
b). Origine pulmonaire. — La muqueuse des bronches peut jouer le même rôle que la muqueuse pituitaire : une attaque d’asthme type s’accompagne de bronchite.
A l'étude des formes larvées, nous avons dit que la bronchite ou le coryza pouvait constituer toute la crise. Un troisième ordre de faits se voit en clinique, c’est l’apparition d’une crise de dyspnée asthmatique sous l’influence d’une bronchite aiguë ou d’une poussée aiguë sur une bronchite chronique.
Ce que nous avons dit sur le rôle pathogénétique des
troubles pituitaires doit se répéter ici :
La bronchite précédant l’asthme ne doit être considé-
rée que comme déterminante. Il ne faut pas envisager celle-là. Les accidents surviennent parce que l’inflammation apparaît chez un individu à tempérament spécial où elle peut mettre en jeu l’hyperexcitabilité nerveuse et amener le réflexe. Dans ces cas, dit Trousseau : « La bronchite n’agit qu'à titre de cause occasionnelle et
parce qu’elle a surpris l’économie dans des conditions spéciales en dehors desquelles son intervention eût été complètement insuffisante pour produire les mêmes effets et ceux-ci ne sont nullement en proportion de celle-là.
c). Origine viscérale. — Il n’y a certes pas que l’appareil respiratoire (fosses nasales ou bronches) qui puisse être le point de départ des accidents. Dans certains cas, l'utérus, l'estomac, l'intestin doivent être incriminés.
Un grand nombre de travaux récents, que nous avons indiqué à la bibliographie, ont été publiés à ce sujet.
Hénoch a établi la réalité de l'asthme d’origine dyspeptique chez les enfants. Engelmann, William, Glascow, ont apporté des preuves de l'existence de l’asthme utérin. Joal en 1891 a altiré l’attention sur l'asthme ganglionnaire qui survient au cours de l’adénopathie trachéo-bronchique. Il est difficile de dire dans ces cas si la dyspnée survient par action directe sur les troncs nerveux (compression ou inflammation) ou, au contraire, si, comme le pense Joal, l'élément inflammatoire joue le principal rôle. La cause immédiate, d’après cet auteur, serait l’inffammation aiguë ou chronique de la bronche, inflammation due à la même cause que l’adénopathie ellemême.
d). Qrigine périphérique. — Enfin dans les cas les plus fréquents, on ne voit comme cause de la crise que certaines conditions de milieu, de climat, de pression barométrique, d'altitude, de température, de saison, d'état hygrométrique.
Combien d’observalions nous montrent qu’un sujet ne
peut mellre le pied dans certaines villes sans avoir immé-
PR TU 2 diatement une crise d'asthme : telle l'observation de Trousseau où un jeure asthmatique de Saint-Omer vint le consuller à Paris. À peine arrivé et n’ayant pris que peu ou pas de médicaments, il fut complètement guéri; il part pour Versailles, une attaque terrible se déclare; il revient à Paris, tout rentre dans l'ordre.
Dans loutes ces causes extrinsèques qui n’agissent toujours que chez les sujets prédisposés, à manifestation arthrétique, on peut aussi bien incriminer l'action sur les terminaisons sensilives de la peau que sur la muqueuse respiratoire.
Pour résumer toutes ces notions sur l’origine du réflexe nous dirons que l’action centripète peut provenir de points multiples, fosses nasales, muqueuse bronchique, estomac, intestin, utérus, tégument externe.
Il est également facile de comprendre que ce point de départ puisse manquer, que le premier acte du réflexe soit supprimé. L’excitation se produirait, par exemple, par un sang mal oxigéné agissant directement sur le cen-
tre bulbaire respiratoire (Potain, Dobel).
2° Point de réflexion de l'excitation centripète.
Quoiqu'il en soit de l’excitation initiale, de sa nature et de son siège, quoiqu'il en soit de la voie qu’elle suit pour arriver dans les centres (5° paire, 10€ paire, etc.), à quel point s’arrête-t-elle, sur quelle région agit-elle? Très certainement c'est sur les centres respiraloires qui se trouvent placés dans le bulbe. Les physiologistes ont montré que l'on peut extraire les corps striés, les cou-
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ches optiques, le cervelet, la protubérance, les lobes cérébraux, sans que la respiration soit entravée, mais si on enlève un segment déterminé du bulbe qui renferme les nerfs vagues, tous les mouvements respiratoires s’arrètent, ainsi que l'ont vu Galien, Lorry, Legallois.
Flourens a déterminé avec plus de préëision le siège et l'étendue du nœud vital, qui commence immédiatement au-dessus de l’origine des nerfs vagues, finit à trois lignes au-dessous, et comprend deux millimètres en largeur de chaque côté de la ligne médiane ; mais c’est Longet qui a précisé le siège du centre respiratoire dans le faisceau intermédiaire du bulbe. La section de ce faisceau pratiquée au point désigné arrête immédiatement les mouvements respiratoires du thorax, de l'abdomen, des épaules, et même du larynx, du voile palatin et des narines. Brown-Séquard prétend que larrêt n’est pas instantané, et que s’il a lieu immédiatement, il est dû à une irritation du bulbe, comme après la galvanisation des nerfs vagues; mais cette opinion, qui a besoin de contrôle, n’amoindrit en rien la découverte de Flourens et Longet. Ce qu'il s’agit de déterminer, c'est la nature, le mode d’action du foyer respiratoire et ses rapports physiologiques avec les nerfs vagues.
C'est une petile partie de substance grise placée à la pointe du calamus scriptorius (Flourens), c’est un amas de cellules ganglionnaires qui domine tout le système des muscles respiraleurs, comme les ganglions cardiaques président aux fonctions du cœur. Ces ganglions nerveux, qui sont sous l'influence d’une excitation incessante dont
nous aurons à déterminer les origines et les causes, don-
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nent naissance aux cordons latéraux (Schrüler, Van der Kolk). C’est encore de ce système de cellules ganglionnaires que naissent, dans les cornes antérieures de la moelle, les nerfs moteurs des muscles respirateurs, voilà les diverses voies que suit l'excitation du foyer central. | :
Mode d'activité du centre vital.
Les mouvements que provoque son activité sont rythmiques comme ceux du cœur, et se traduisent par une contraction active des muscles inspirateurs; puis il survient une pause avec relâchement de ces muscles. Pendant ce temps, l'expiration s'exécute d’une manière passive au moyen de trois forces physiques : 1° la force élastique des poumons violemment dilatés par lair inspiré; 2° l'élasticité des cartilages distendus pendant l'inspiration : 3° la tension des gaz et des viscères abdominaux comprimés. L’expiration peut sans doute devenir active, grâce aux muscles expirateurs alternant avec les muscles opposés, mais la respiration calme ne présente pas cet antagonisme, elle consiste simplement dans une activité rythmique interrompue des muscles inspirateurs.
Ainsi le centre vital ne fournit d'innervation rythmique qu'aux organes destinés à l'inspiration ; c'estsur eux que porteront les dyspnées provoquées. Mais quelle est la manière de les reproduire et de modifier l’action da
centre vital ?
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Dans l’état normal, les mouvements respiratoires tout en étant rythmiques, ne sont pas automatiques dans le sens absolu du mot. Les ganglions du nœud vital ne sont pas actifs par eux-mêmes, en vertu d’un mécanisme immanent ; ils n’entrent en action que sous l'influence du sang et des nerfs vagues. L'action du sang est continue; celle des nerfs vagues est intermittente.
Rapports du centre vital avec les nerfs vagues.
L'action du nerf vague sur la respiration doit être considérée comme indirecte; celle ne consiste que dans excitation qu’elle apporte au foyer central et ne saurait, par conséquent, être comparée à celle d’un nerf moteur sur un muscle. Il se peut que le nerf provoque l’activité du centre en délerminant par voie réflexe l'excitation des nerfs inspirateurs, ou bien encore qu’il présente avec le centre vital les mêmes rapports qu'avec les ganglions cardiaques, c’est-à-dire qu'il suspende l'excitation partant du centre pour en régler le rythme.
Dans le premier cas, ce serait un nerf excitateur réflexe; dans la deuxième supposition, un nerf d'arrêt.
Si la section des nerfs vagues entraînait l’arrêt de la respiration, on en conclurait que l'inspiration est un mouvement réflexe provoqué par une excilation périodique centripèle partant du nerf vague ; mais celte paralysie du nerf vague ne fait que ralentir la respiration, celle-ci conserve la même énergie. D'où l’on peut
conclure que chaque influx nerveux est, non pas la con-
diion indispensab'e de la respiration, mais un collaboraleur de l’activilé du centre respirateur.
Les mouvements respiraleurs ne sont pas des contractions réflexes ; mais peuvent être d'origine réflexe. Ce qui le preuve, c’est la corrélalion du rythme des mouvements respiraloires avec les activités d’autres nerfs et particulièrement de divers nerfs périphériques. Dans l’étal ordinaire les respirations ne sont pas des actes réflexes provenant du nerf vague, elles présentert bien plus les caractères des mouvements automatiques.
Si le nerf vague n’est pas un nerf excilo-moteur, doitil être considéré comme un nerf d’arrêt? Evidemment non, En effet la section du nerf n’entraîne qu’un ralentissement de la respiration; or, qu'est-ce qu’une respiralion ralentie? Dans l’état normal une excilation part de la périphérie, en se propageant par voie centripète jusqu'au bulbe ; de cet organe elle va gagner les muscles inspirateurs, mais elle est renforcée par l’excitation normale du nerf. Si, en coupant le nerf, on la supprime, une seule excitalion reste et ne se produit que par intervalles plus grands, c’est là la respiration ralentie. Tout ceci prouve qu'il ne s’agit pas d’un nerf d'arrêt, mais de la suppression d’un nerf auxiliaire.
En voici des preuves plus directes : l’électrisalion faible du nerf accélère la respiration, par conséquent l’excite. (CI. Bernard, Traube). Une électrisation forte détermine, il est vrai, un arrêt, Mais si cet arrêt a lieu pendant l'inspiration, il faut en conclure que la galvanisation forte du nerf provoque une série de contractions
des muscles inspirateurs allant jusqu’à la tétanisation ;
de là l'arrêt du diaphragme. Or, ce tétanos, comme on le voit, est encore un effet d’excitation.
Enfin, la surexcitation du nerf amène une fatigue qui, parfois, l'empêche d'agir (Schiff).
Ainsi, dans l’état d’excitation forte du nerf, l’action centripète propagée à la moelle allongée, passe dans les nerfs moteurs des muscles inspirateurs, si bien que cette excitation constante transforme l’action périodique du centre en une action continue, en une série de contractions non interrompues, et par conséquent une coniraclion télanique.
3° Résultat du réflexe.
L’excilation a lieu, elle vient influencer le centre bulbaire respiratoire; qu’en résulte-t-il?
Oa le devine; il ne peut y avoir qu’un spasme portant sur certains muscles. Le grand symptôme est la dyspnée, ces muscles ont donc un rôle important dans l'acte respiratoire.
Tous ceux qui ont admis la notion de l’asthme névrose n'ont pas été d'accord sur l'effet du réflexe, sur les muscles qui entraient en spasme. Deux opinions ont été émises et restent encore aujourd'hui en présence.
L'asthme a comme cause immédiate la tétanisation des muscles de Reisseisen, ont dit les uns.
Non, ont répondu les autres, il faut incriminer la tétanisation des muscles inspirateurs.
Et les uns et les autres ont apporté à l'appui de leurs idées certaines expériences physiologiques que nous sommes lenus d'exposer,
fe do:
a. — Tétanisation des muscles de Reisseisen. — Le spasme des muscles bronchiques est une théorie ancienne qui avait été formulée par Lefebvre, Bergson, Salter, avant même la démonstration physiologique de la contractibilité bronchique par William, Longet, Bert, Regnard, Loye, Riegel.
Biemer adopta également cette opinion.
Trousseau dans sa clinique médicale la défend. Si la physiologie, dietil, « conduit à priori » à concevoir cette hypothèse on ne peut plus se refuser à y croire lorsque l’on étudie les faits pathologiques.
Considérons ce qui se passe dans un accès d'asthme, le malade éprouve un sentiment de constriction dans la poitrine, les efforts énergiques de ses muscles inspirateurs sont impuissants à accomplir l’acte de la respiration; il semble qu'il y ait el il y a évidemment un obstacle à l’entrée de l'air dans les bronches, car si on ausculte l’asthmatique pendant son accès on n'entend ni le bruit d’expansion pulmonaire, ni le bruit respiratoire bronchique qui apparaît une fois l'accès passé; et cependant les muscles sont assez violemment en action pour faire le vide dans la poitrine où l’air ne pénètre pas; ce qui s’oppose à cette introduction de l’air est donc un obstacle placé dans les tuyaux bronchiques et non dans lorifice du larynx, puisque Pair traverse la glotte et arrive librement dans la trachée. Or, cet obstacle qui existe dans les ramifications bronchiques n’est pas produit par des sécrétions morbides comme cela est démontré. Il est donc le fait d’une contraction spasmodique des bronches elles-
mêmes. »
pose
Cette théorie a été fortement combattue et l’est encore. Il n’en est pas moins vrai qu'un certain nombre de médecins lui sont fidèles et le professeur Potain est du nombre.
Quels sont donc les arguments qu’on a fait valoir contre elle ? Le professeur G. Sée, qui est un de ses adversaires, a brillamment indiqué le pour et le contre.
Cette théorie émise déjà par Van Helmont et Willis, appuyée par Boerhaave, Hoffmann, Cullen, n'était évidemment qu’une simple vue de l'esprit, jusqu’à ce que notre éminent anatomiste Reisseisen découvrit les fibres musculaires des canaux bronchiques. A partir de ce jour, la supposition d’une contraction normale ou morbide eut du moins en sa faveur les données anatomiques les plus précises. Elles tentèrent successivement Laënnec, et la plupart des auteurs classiques Valleix, Grisolle, Monneret, et en dernier lieu Lefebvre, Théry, Salter.
La contractibilité étant démontrée, on s’en empara pour prouver que la dyspnée asthmatique tient à un obstacle que l’air rencontre dans les bronches ; mais grand fut l'embarras, malgré les belles recherches de Longet, lorsqu'on voulut prendre les fonctions physiologiques comme point de départ ; les doutes sur ce sujet furent tellement prononcés, qu'on se décida à n’en point tenir compte ou à travestir ces données expérimentales. La contraction devint une manifestation morbide, une convulsion tonique des bronches, destinée à s'opposer à
l'entrée de l'air dans le poumon.
Argumen {s de la théorie du spasme bronchique.
les preuves citées à l’appui de cette thèse forment une série de considérations à priori, qui semblaient avoir le privilège exclusif d'expliquer le mode de développement de la dyspnée, la production des signes physiques et l’influence des causes morales. Le premier argument en sa faveur fut liré de l'instantanéité du début de l’accès ; mais selon la juste remarque de Beau, l’accès peut survenir graduellement en quelques minutes, et même en quelques heures, c’est un fait qu’on ne saurait contester. Quand l’accès se manifeste très soudainement, le spasme des muscles bronchiques explique d’autant plus difficilement ce phénomène, que les fibres lisses se contractent toujours lentement ; il n’en est pas de même des muscles respiratoires, qui se convulsent de façon à arrêter la respiralion. Si la dyspnée cesse brusquement, c’est que les muscles et leurs nerfs moteurs subissent, à un moment donné, une fatigue, résultat inévitable des contractions rapprochées tétaniformes.
Il est dans la nature des affections spasmodiques de se présenter par crises successives de laisser des instants de relâche et de repos, pendant lesquels la fonction suspendue s'exécute en grande partie (Théry); la même remarque
pourrait s'appliquer à toutes les affections nerveuses musculaires.
On ne peut donc pas dire « que le spasme des fibres musculaires explique seul la rapidité avec laquelle survient
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le danger de suffocation, et la rapidité avec laquelle it
cesse }».
Fausses interprétations.
C’est avec la mème préoccupation d’esprit qu'on a jugé la sensalion de resserrement, d’anxiélé qu’éprouvent les asthmatiques. Il semble, d’après Lefèvre, que ce sentiment de constriction soit la démonstration la plus péremptoire, la traduction extérieure du resserrement des bronches. Si l’on veut indiquer par là que le malade a conscience de la contraction bronchique on commet une erreur physiologique, car il est douteux que le nerf vague puisse transmetire la sensibilité commune et musculaire ; si la sensation que perçoit le malade doit servir à juger le rétrécissement du champ respiratoire, on commet une erreur plus grave encore, car le poumon est distendu au plus haut degré et l'étendue de la surface respiratoire est au maximum; cependant le malade se plaint d’avoir la poitrine comprimée. C’est qu’en effet chaque fois que la respiration n'est pas libre, que ce soit par une cause mécanique ou par un trouble nerveux qu’il y ait soif d’air ou bien un obstacle mécanique à l'entrée de l'air, ou enfin un arrêt dans le jeu des muscles inspirateurs, il en résulte une anxiété que le patient traduit à sa façon par des expressions figurées exprimant parfois l'inverse de la réalité, par cette raison bien simple que la respiration
est surtout un acte réflexe et inconscient.
Erreurs d'ausculiation et de percussion.
La plupart des signes physiques, c’est-à-dire les phénomènes d’auscultation et de percussion, ont été rapportés par Salter à la contractilité des bronches.
La diminution du murmure respiratoire, dit-il, est due au spasme bronchique; si la contraction des faisceaux musculaires est énergique, elle empêche l’entrée de l'air dans le poumon. Le murmure respiratoire en pareil cas, n'est pas simplement masqué par un autre bruit, mais se trouve réellement aboli, parce que ses conditions de développement n'existent plus; l'air inspiré ne pénètre plus en quantité suffisante pour produire ce bruit.
Les râles sibilants semblent se passer dans les ramuscules bronchiques qui sont le siège de la constriction, et la diffusion de ces râles semble indiquer que ces tubes sont rétrécis dans toute l'étendue de la poitrine.
Les rhonchus se déplaceni avec la plus grande facilité. L’auscultation révèle des sifflements dans une région déterminée ; et quelques instants après un silence complet les remplace; plus loin, le murmure physiologique faisait défaut; et cette même région inactive devient bientôt le siège d’une sibilance des plus bruvantes.
Comment expliquer ce phénomène, dit Salter, si ce n’est par le rétrécissement et le relâchement alternatif des divers tubes bronchiques ? La contraction cesse dans un point, et dès lors le bruit musical qui couvrait cette partie du thorax fait place au murmure naturel, tandis que les tubes voisins sont oblitérés jusqu’à devenir
imperméables à l'air. Si donc ces râles cessent ou se déplacent, c’est que le spasme est transitoire et mobile.
En définitive il est démontré par l’auscultation qu'au plus fort du paroxysme il y a une stagnation complète de l’air dans la poitrine, que les tubes affectés sont les derniers rameaux, que ces rameaux sont tout simultanément atteints, mais que les points de constriction changent constamment de place.
Mais à l’exception de la stagnation de l'air qui est incontestable, toutes les autres conclusions sont basées sur une série d’hypothèses habilement déduites.
Beau explique ces faits de la manière la plus simple, la plus lucide; l’auscultation et l’expectoration nous démontrent en effet une cause matérielle : c'est la présence du mucus qui est reconnue même par Cullen, Lefèvre, partisans déclarés du spasme.
-Erreurs physiologiques de læ théorie du spasme.
L'argumient physiologique invoqué en faveur de la théorie peut se résumer ainsi : les fibres musculaires des bronches sont contractiles ; en se contractant elles rétrécissent le calibre des tuyaux bronchiques; de là la difficulté de l'introduction de l’air dans le poumon, et la dyspnée caractéristique. Un pareil obstacle diminuerait nécessairement la quantité d’air inspiré, mais nous savons qu'au contraire le poumon est manifestement distendu ; il y a donc là une hérésie clinique, et je me hâte d’ajouter qu’elle est greffée sur une interprétation forcée dé
l’expérimentation physiologique. En effet, de ce que les
To fibres musculaires des bronches se contraclent, de ce que leurs contractions ont été constatées par Longet sur les grands animaux, tels que le bœuf et le cheval, il ne s'ensuit pas que cette contraction, qui d’ailleurs n’a jamais pu être vérifiée sur les autres espèces, soit assez puissante pour influencer le calibre du tuyau bronchique.
Notre éminent physiologiste n’a jamais formulé cette conclusion, elle serait du reste en opposition formelle avec les expériences de Wintrich, qui n’a jamais vu, même sur les animaux de grande taille, le manomètre introduit dans la trachée pendant l’électrisation du nerf vague subir la moindre oscillation significative. Lorsque; par hasard, le mercure monte dans le tube manométrique, l'ascension est brusque et ne peut pas dépendre de la contraction d’un muscle lisse, car ainsi que Longet l’a vu et démontré, celle-ci est lente, graduelle, et réclame un certain temps pour s’accomplir (Helmbotz). La doctrine du spasme est donc en contradiction manifeste avec les lois de la physiologie, avec les faits cliniques.
D'ailleurs les expériences physiologiques ne semblent pas prouver la chose aussi bien qu'on le voudrait; la plupart des recherches n’ont amené que des résultats contradictoires.
Lorsque les expérimentateurs ont agi non sur le bout central mais sur le bout périphérique du nerf vague, ils sont loin d'avoir obtenu le même résultat : les uns ont excité la paroi bronchique, les autres les nerfs bronchiques. | |
Longet admet l’action centripète du pneumo-gastrique
sur les muscles de Reisseisen, opinion qui rallic Vol-
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kmann ct Kuaut; Wintrich qui nie toute influence de ce genre rallie Donders, Rosenthal, Rugenburg et plus récemment Riegel et Edinger.
Tout récemment en 1892 Einthoven a fait l'historique le toutes les recherches faites pour fortifier ou ébranler célle théorie du spasme bronchique ; il conclut que si les muscles bronchiques ont peu d'action dans la respiration normale, leur influence est certaine dans les troubles respiratoires et cn particulier dans l'asthme.
b). Tétanisation des muscles inspirateurs. — Cette théorie a été formulée par Wintrich et défendue par Bamberger, G. Sée, Riegel, Edinger.
La théorie du spasme bronchique est fausse, disait Wintrich, parce qu’on ne saurait nous expliquer pourquoi il y a prédominance de la dyspnée à l'expiration ; c’est l'inverse qui devrait se produire, car l'obstacle à la circulation de l'air est identique dans les deux temps et les puissances musculaires de l'expiration l’emportent sur celles de l'inspiration. Donc l'expiration devrait triompher de la résistance et c’est le résultat inverse qu’on observe. Au contraire, que l’on admette un spasme tétanique des muscles inspirateurs, surtout du diaphragme, l’asthme tout entier se comprend. La poitrine se dilate suivant tous ses diamètres ; le poumon s’amplifie, son bord inférieur s’abaisse, le thorax est comme fixe dans l’état d'inspiration forcée et les puissances musculaires de l'expiration parviennent difficilement à vaincre ce spasme inspiratoire.
Germain Sée s'appuyant purement sur la physiologie
arrive par exclusion à cette théorie. L’asthme est une
HN
névrose, son mécanisme ne jeut donc être interprété que par les lois de l’innervation; or, à cet égard on ne peut faire que trois suppositions : il serait dû à un spasme bronchique, nous avons réfuté cette manière de voir. Il serait causé par une modification du centre respiratoire, c'est un fait qui peut-être, peut se produire, mais qui est fort rare, nous en avons parlé plus haut au sujet de l’absence possible du point de départ du reflexe. La troisième hypothèse qui seule doit être vraie, c'est que l’asthme est le résultat d’une action sur le pneumogastrique.
Est-ce une paralysie de ce nerf ou de ses bronches? Est-ce une excitation centripète de ces mêmes nerfs ? ou centrifuge ? La réponse à ces trois questions donnera la clef du problème en expliquant la physiologie pathologique d’un accès d'asthme. À priori ce ne peut être l’excitation centrifuge du pneumogastrique, car son effet serait le spasme bronchique. Nous avons cette hypothèse en contradiction avec les observations cliniques.
4° La dyspnée asthmatique n’est pas de l’ordre des para- Iysies.
Des différences notables la séparent du tableau donné par la paralysie des pneumogasiriques.
a) L'accès d'asthme présente avec les effets de la scction du nerf vague un certain nombre de points de ressemblance, un plus grand nombre de différentiels. Le type asthmatique est caractérisé par une série de respirations pénibles, qui sans jamais être accélérées au point de constituer l’anhilation, se répètent vingt à trente fois
par minule; mais en aucun Cas on n’observe, surtout au
début, ce ralentissement énorme et caractéristique qui résulte de la paralysie du nerf vague. Voilà une première différence qui est radicale.
b). Dans l’asthme comme dans la dyspnée paralytique, l'inspiration est difficile et accompagnée d’une anxiété considérable; mais elle présente des dissemblances évidentes qui se traduisent en définitive chez l’asthmatique par la contraction, la fixité tétaniforme du diaphragme et de presque tous les muscles auxiliaires de l'inspiration. J\ y a arrêt momentané de la respiration, et tous les eforts paraissent inutiles pour faire pénétrer l’air dans la poitrine. Celle-ci est comme immobilisée pendant la çhase inspiratoire, dont la durée n’est du reste nullement prolongée.
Chez l'animal privé de l'innervation pneumogastrique, l'inspiration présente, au contraire, une lenteur des plus marquées.
Elle met également en jeu certains muscles accessoires de la respiration, mais au lieu d’être télanisé, le diaphragme s’abaisse graduellement, de manière à allonger démesurément le thorax et à permettre une prise d’air considérable (CI. Bernard). Il semble donc, comme le dit Rosenthal, qu’en perdant de sa fréquence la respiration gagne en force, la série respiratoire de l’asthmatique ne perd rien de sa fréquence, mais il ne bénéficie en rien des efforts inspiratoires. |
c). Une dernière différence, plus manifeste encore, porte sur la phase de la respiration, tandis que dans la dyspnée paralytique l'expiration est très courte et suivie d'une pause très longue qui précède l'inspiration, l'accès
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d'asthme est au contraire marqué par une expiration très prolongée, qui contrairement aux lois normales, (épasse notablement la durée de l'inspiration. A cette expiration si remarquable, qui s'accompagne d’ailleurs d’un sifflement caractéristique et se termine parfois brusquement par la contraction des muscles abdominaux, succède presque sans intervalle, et par conséquent après une pause à peine marquée, une inspiration pénible avec efforts inutiles. Ainsi les divergences entre l'affection morbide et la paralysation du nerf vague sont trop marquées pour qu'on puisse considérer le paroxysme de l’asthme, au moins dans sa première période, comme une dyspnée paralytique. L'opinion ingénieuse soutenue par Ch. Pinel n’est donc pas en harmonie avec les épreuves expérimentales.
Si la paralysie du tronc du nerf vague ne peut être invoquée dans le mécanisme de l’asthme, la paralysie de ses rameaux récurrents ne nous fournira pas de données plus concordantes avec la solution du problème pathologique. La section des nerfs récurrents, chez le chien, paralyse le larynx et détermine la perle de la voix: mais son action sur la respiration n’est que médiate et d’ailleurs peu marquée. L’inspiration exige le concours d’un plus grand nombre de muscles qu'à l’état ordinaire, surtout dans les premiers jours qui suivent l'opération ; l'expiration au contraire est facilitée, et la respiration est accélé rée. Rien de semblable n’a lieu dans la dyspnée asthmatique.
Ainsi lorsque le nerf récurrent se trouve comprimé par une tumeur intra-thoracique, par un anévrysme de Ja
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Re crosse de l’aorte, par des ganglions tuberculeux du médiastin, il peut bien en résulter des accès d’oppression, mais ils sont caractérisés par une respiration accélérée, presque toujours accompagnée d’une modification de la voix. Le sifflement qu'on observe en pareil cas tient à une dilatation paralytique de la glotte avec un certain degré de relâchement des cordes vocales et ne se traduit point dans le poumon sous forme de râles sibilants ; tandis que dans l’asthme, la sibilance est exclusivement thoracique, la voix est libre et la respiration plus pénible sans être accélérée.
La paralysie des rameaux de la trachée, des bronches cartilagineuses n’exerce aucune influence sur la respiration ; en est-il de même de la paralysie des filets nerveux terminaux”? Le relâchement des fibres musculaires lisses des bronches membraneuses n’exerce-t-il aucune action sur la respiration ?
Le rôle des muscles de Resseisen, dans le mécanisme de la respiration normale, ne saurait être actif. S'ils
se contractent pendant l'inspiration, ils empêchent nécessairement l'entrée de l'air dans les alvéoles; si c’est pendant l'expiration qu’ils compriment les canaux bronchiques, comment concilier l’expulsion de l’air qui finit brusquement avec cette contraction lente, vermiculaire, qui doit graduellement passer à chaque expiration, des extrémités jusqu’au tronc bronchique? Un pareil rétrécissement atteignant tous les tuyaux et tout leur trajet, peut-il même diminuer la quantité d’air qui reste dans les conduits aériens supérieurs, à la fin de l'expiration ?
Ce n’est pas là une force expiratrice spéciale. De concert
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avec l’élasticité du poumon, avec les muscles expirateurs et le mouvement ciliaire des épithéliums, elle aide positivement à l’expulsion des matières sécrétées ou contenues dans les voies respiratoires. Par la section des nerfs vagues, celte puissance expulsatrice est annihilée : c’est là le phénomène le plus saillant de la paralysie des muscles lisses.
En outre les dernières voies aériennes se trouvent immobilisées à l’état de dilatation. Or, cette dilatation favorise singulièrement la formation de l’emphysème; elle ne contribue en rien au développement de la dyspnée. La théorie édifiée par Walshe sur la paralysie des muscles bronchiques comme cause possible de l'asthme n’a donc aucun fondement.
Eu résumé, les dyspnées paralytiques n’ont rien qui rappelle l'accès d'asthme ; mais la paralysie ou la fatigue du nerf vague et le relâchement des muscles bronchiques entraînent des lésions organiques qui présentent, avec l’'emphysème et le catarrhe asthmatique, une analogie frappante.
Il reste donc à examiner la paralysie des nerfs phréniques et du diaphragme et des muscles intercostaux.
Différences avec la paralysie des nerfs phréniques et du
chaphragme.
Le diaphragme peut se paralyser à la suite de l’intoxication saturnine, de l’hystérie, ou subit l’atrophie musculaire. Duchenne (de Boulogne) qui le premier a signalé
ces lésions, en trace le tableau suivant:
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« Au moment de l'inspiration, l’épigastre et les hypochondres se dépriment, tandis qu’au contraire, la poitrine se dilate ; pendant l'expiration, les mouvements de ces mêmes parties ont lieu dans un sens opposé ».
La respiration est plus fréquente, mais elle s'exécute sans aucun effort pendant le repos ou le sommeil ; dès qu’aucontraire le malade fait quelques mouvements, ildevient haletant : à l'instant les muscles auxiliaires entrent en action, la face rougit, et s’il marche ou parle, il est obligé de reprendre immédiatement haleine. Mais ce qui est surtout caractéristique, c’est qu’il ne peut faire une inspiration prolongée sans être suffoqué ; il en résulte qu’au lieu de chercher à respirer longuement comme les autres dyspnéïques, il s'efforce au contraire d'empêcher la trop grande expansion de sa poitrine.
Aussi. c'est exactement l'inverse de l'accès d’asthme pour tous les troubles de la respiration, le seul phénomène commun, c’est la difficullé, l’impossibilité de l’expectoration, et la faiblesse de la voix.
Différences avec la paralysie des muscles thoraciques.
Traube décrit sous ce nom un état du thorax qu’on rencontre dans le marasme sénile, l'œdème pulmonaire, l’hypostase, etc. La poitrine est très allongée, les espaces intercostaux inférieurs sont élargis, les clavicules dirigées directement en bas et en dedans, et toute la cage thoracique est étroite et aplatie. C’est encore là une série de caractères qu'on ne retrouve pas chez l’asthmati-
que.
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Ainsi il n’existe aucune paralysie susceptible de rendre compte de l'accès d’asthme.
L'accès d'asthme à son début n’est qu'une excitation centripète du nerf vague et du nerf laryngé supérieur.
A la suite d’une excitation forte du nerf vague, la respiration s'arrête, et l'arrêt a lieu dans la phase inspiratoire, le diaphragme étant dans un état de contraction très énergique, et tétaniforme, les autres muscles inspirateurs prenant successivement part à l'excitation, dans un ordre régulier et déterminé à l'avance, qui est identiquement lc même que dans l’asthme, c'est-à-dire après le diaphragme, les intercostaux externes, puis les courts élévateurs des côtes, les scalènes, les dentelés supérieurs.
La durée de l'arrêt est de quelques secondes encore après l'interruption du courant, bienlôt les respirations reparaissent d’abord précipitées, puis ralenties.
Or, c’est là le tableau fidèle de l’accès d'asthme à son début. A la suite d’une excitation directe ou réflexe du nerf vague, la sensation du besoin d’air éclate tout à coup et se traduit par une inspiration difficile, brusque et peu prolongée, avec arrêt du diaphragme dans l’état de contraclion tonique; de sorte que, malgré le secours emprunté aux muscles auxiliaires, la fixité de leurs attaches supérieures, l'énergie de leurs contractions, maloré la dilatation thoracique qui en résulte, l'anxiélé du malade n’en continue pas moins : la sensation respiratoire n’est pas suffisante, le bénéfice de l'introduction de l'air n'étant pas en raison pour la dépense des forces
déployées par les muscles inspirateurs, et, surtout, par
le diaphragme, qui se contracte sans cesse, mais partiellement el Sur place.
À celte inspiration si pénible et si peu efficace succède une expiration extrêmement prolongée et sifflante, qui commence par les forces élastiques et se Lermine ordinairement par une seule contraction des muscles expiraleurs.
Or, ces muscles ne peuvent jamais être excités par l'intermédiaire du nerf vague ; l’action du nerf laryngé
supérieur peut seule expliquer cette deuxième période de la respiration. L'excitation, même faible, produit d’après les belles recherches de Rosenthal, un relâchement immédiat du diaphragme, quand elle se courbe par en haut autant que possible ; c'est une expiration prolongée, suivie de ralentissement de la respiration.
En somme, l'impression qui détermine les mouvements respiratoires dans l’accès d'asthme part ordinairement des extrémités du nerf vague, gagne par voie centripète le nœud vital et se réfléchit par la moelle épinière sur le nerf phrénique et les nerfs intercostaux, de manière à produire une inspiration tétaniforme. Puis l'inspiration est suivie d’une longue expiration due au retour du poumon et des côtes à l’état normal après leur distension forcée. Si les muscles expirateurs y prennent part, c’est que l'excitation s’est propagée au nerf laryngé supérieur, de manière à annihiler l’action du nerf vague.
Mais 1l faut ajouter que divers nerfs périphériques peuvent parfaitement remplacer le pneumo-gastriqué ou le laryngé supérieur pour déterminer un ralentissement ou
même un arrêt de la respiration. Nous avons déjà indi-
que les expéricnces physiologiques de F. Frank eur la muqueuse nasale et les nombreux cas cliniques où le point de départ du réflexe est tout ailleurs que dans le domaine du pneumogastrique.
Que conclure de ce long chapitre de pathogénie ? Devonsnous, à l’exemple de MM. Brissaud, Einthoven et quelques autres, nous montrer éclecliques et dire que les deux théories doivent être admises, que parfois le spasme bronchique intervient seul, qu'ailleurs le spasme extrinsèque est seul en cause, que dans les cas typiques ces deux conditions pathogéniques interviennent.
Devons-nous au contraire admettre le spasme bronchique ou la théorie de Wintrich ? Le temps et nos moyens ne nous ont pas permis d'entreprendre des recherches personnelles qui pourraient nous aider à nous prononcer, mais après avoir pris connaissance des travaux physiologiques parus sur la question et des opinions de l’un et de l’autre camp, il nous a semblé que la tétanisation des muscles inspirateurs joue un rôle sinon exclusif, tout au moins très prédominant par rapport à la contraction des muscles des petites bronches.
Pour en finir avec la pathogénie, il nous faut indiquer comment on peut comprendre l'élément catarrhal bronchique, en acceptant l’idée d'asthme névrose où lélément dyspnée est dû à un réflexe. On a dit que la bronchite qui termine un accès d'asthme est due à un réflexe vaso-dilataleur et vaso-sécrétoire bronchique. En effet, on sait parfaitement, depuis les belles recherches de CI. Bernard, que le système nerveux intervient activement
dans les phénomènes de sécrétion.
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La glande sous-maxillaire est innervée non-seulement par les nerfs précités, mais par des filets du ganglion cervical supérieur du grand sympathique, celui-ci fonctionne en tant que nerf vaso-moteur, c’est-à-dire qu’il fail contracter les vaisseaux tant que son influence n’est pas entravée par d’autres nerfs. Ainsi pendant le repos, les vaisseaux sont rétrécis. Le sang artériel qui ne passe qu'en quantité suffisante pour nourrir la olande présente une couleur rouge due à l'oxygène. Le sang veineux en sort avec la couleur noire naturelle due à la déperdition de l'oxygène qui a servi à la combustion respiratoire, à la nutrition de la glande. Dès que, sous l'influence du nerf çympanique, la glande entre en fonction, le sang efférent contient encore une quantité marquée d'oxygène, de sorte qu’on ne peut plus le distinguer du sang artériel. On en déduit que le sang a passé rapidement en grande masse à travers la glande, parce que les vaisseaux artériels se sont dilatés dans des proportions considérables.
Que s'est-il passé en pareil cas? Le nerf sympathique a été paralysé dans son action par le nerf tympanique ; il en a résulté un relâchement de la tunique musculaire des vaisseaux désormais débarrassés de l'influencé contractile du grand sympathique. |
C’est là un exemple de paralysie réflexe des nerfs vasomoteurs et en même temps de sécrétion paralytique réflexe.
On peut démontrer encore, en empoisonnant, l'animal par le curare, — qui agit exclusivement sur‘les nerfs moteurs, — que tout le système nerveux agit uniquement comme moyen régulateur ou contentif;, car dès que la
Sn ve paralysie tonique des fibres musculaires de la glande est comp'ète, la sécrétion devient extrêmement abondante (CL. Bernard). Ainsi les sécrétions, ordinairement, procèdent d’une paralysie ou d’une excitation réflexe.
Les lois des réflexes peuvent présider au développement de la sécrétion du mucus, mais il n’en est pas toujours ainsi, celle-ci peut être due à une excitation ou à une paralysie directe. Si le tronc du nerf vague contient les filets vaso-moteurs, la paralysie du nerf détermine une hyperhémie passive par dilatation des vaisseaux; si les nerfs vaso-moteurs suivent une autre voie, la congestion résulte de la rareté et de la profondeur des respirations, entraînant une dilatation des vésicules, et par conséquent un obstacle à la circulation pulmonaire.
Dans les deux cas, qu’il y ait arrêt mécanique ou paralytique, la sérosité du sang peut transsuder et former dans les vésicules un exsudat ; en ce cas, la composition du produit devra représenter exactement les éléments du sang.
Or, ce n’est pas là tout l’exsudat, on y trouve des éléments figurés, et ceux-ci ne peuvent provenir que du tissu de la muqueuse. La paralysie des dernières bronches permet aux produits sécrétés de s’accumuler et de se concréter dans les ramuscules bronchiques. La congestion passive et la paralysie musculaire contribuent, l’une à la transsudation du sérum sanguin, l’autre à l'accumulation du mucus normal, qui constituent ensemble l’exsudat.
L’excitation des nerfs n’y est pour rien dans l’asthme, et, en effet, l'exsudation ne s’observe que quand le nerf vague est entré dans la phase paralytique.
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hope Selon la remarque du plus éminent clinicien, « c’est là une simple lésion de sécrétion, c'est une altération dans la quantité et les qualités du mucus qui se sépare à la surface interne des bronches; on émet une pure hypothèse, que détruisent un grand nombre de faits, lorsqu’on établit que toute altération de sécrétion est liée à un travail d’irritation dans la partie qui en est le siège (Andral), »
CONCLUSIONS
1° La théorie mécanique de lasthme est abandonnée aujourd'hui par la majorité des auteurs.
2° Tous s’accordent à reconnaître que l'affection est une névrose où l'élément dyspnée est amené par action réflexe.
a). Le point de départ du réflexe peut être les fosses nasales, la muqueuse bronchique, la peau, plus rarement l'estomac, lintestin, l'utérus.
b). Le point d'arrivée de l'excitation est une région spéciale du bulbe qui constitue le centre respiratoire bulbaire. Ë
c). Le résultat du réflexe est un spasme qui porte assez rarement sur la musculature des petites bronches, mais amène le plus fréquemment la tétanisation des muscles inspiraleurs.
Nous admettons les deux processus, mais nous ne faisons pas la part égale pour chacun de ces deux spasmes.
OBSERVATION Î
(Observation inédite et personnelle).
Asthme essentiel : emphysème secondaire et déformation thoracique: Observation inédite communiquée par M. Vermorel, interne des
hôpitaux.
Un hommeé de trente ans, qui fut placier, entre en mars 1894 à l'Hôtel-Dieu, dans le service de M. le professeur G. Sée.
La mère vit encore en parfaite santé, le père est mort à 54 ans subitement. À eu trois frères morts jeunes, il reste une sœur de 32 ans qui n’a jamais eu de maladies graves.
L'enfance du malade ne fut sillonnée par aucun accident. De 12 à 14 ans, il eut des attaques qui furent diagnostiquées : crises d'hystérie ; elles survenaient une à deux fois par mois.
C’est à 14 ans que le sujet eut pour la première fois des crises d’oppression apparaissant la nuit, l’obligeant à quitter le lit pour gagner la fenêtre. A dix-huit ans, il eut des rhumatismes articulaires aigus ; des rechutes survinrent, et dans l’année suivante il eut quatre nouvelles attaques.
L'asthme persista et des crises survenaient trois ou quatre fois par an.
Dans les années qui suivirent la déformation thoracique que l’on peut constater aujourd'hui apparut progressivement. Les crises dyspnéiques revenaient à intervalles variables, mais entre elles les phénomènes de bronchite persistèrent, si bien qu’aujour-
d’hui le sujet se présente à nous avec une cage thoracique forte-
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ment déformée, de l’emphysème pulmonaire, de la bronchite chronique et des attaques d’asthme.
Examen. — L'inspection en dehors d’une crise révèle des mo difications extrêmement accentuées dans le squelette thoracique. Le sternum est projeté en avant, recourbé, les deux épaules sont remontées, la colonne vertébrale a une convexité postérieure exagérée. La poitrine est globuleuse en forme de carêne. Le cou n'existe pour ainsi dire plus ; la distance du menton à la fourchette du sternum est de 6 centimètres alors que la tête est verticale. Le sujet qui est de petite taille ! m. 50 et fort chétif, a comme circonférence thoracique, un peu au-dessus des mame- Jons, 93 centimètres. Au compas d'épaisseur, si l’on place une pointe au niveau de la portion moyenne du sternum, l’autre sur la colonne vertébrale à une hauteur correspondante, on trouve 27 centimètres; tandis que les dimensions prises dans les mêmes conditions sur un individu sain, de même taille, elle n’est que de 23 centimètres. Un peu plus bas, entre l’appendice xiphoïde et la septième vertèbre cervicale le compas marque 30, au lieu de 21 chez l'individu sain.
En somme, déformation telle que le’ malade paraît être plus développé dans le sens antéro-postérieur que laléralement.
Il respire assez difficilement; on compte 98 inspirations per minute, les muscles inspirateurs accessoires entrent en action, sa parole est un peu rapide; modifiée en vue d’éviter la perte d'un mouvement inspiratoire, le moindre effort entraine une dyspnée très pénible. Le malade respire de préférence par le nez, les narines sont dilatées, leur Mouvement très net et la dilalation très visible pendant l'inspiration. Son type de respiration est costal supérieur.
La percussion indique une sonorilé fort exagérée aux deux sommets, à la palpation, les vibrations thoraciques sont augmen-
tées.
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A l’auscultation, le murmure vésiculaire est notablement diminué, l'inspiration est brève, rude; l'expiration extrêmement prolongée, plus longue que l'inspiration, on sent très nettement
qu’elle est active.
Dans toute la hauteur des deux poumons, il y a de nombreux râles sibilants et ronflants. Le cœur a des bruits très sourds que l’on perçoit très difficilement ; les battements de la pointe ne sont pas sensibles. [l ne semble pas y avoir de phénomènes d’insuffisauce cardiaque, car le foie n’est pas hypertrophié, ni doulou-
reux.
L'obscurcissement des battements semble lenir au développement anormal de la cage. Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine. Quelques jours après l'entrée du malade, il nous est
donné d’assister à une crise d'asthme.
Le sujet est assis sur son lit, les deux poignets sont appuyés sur le matelas et reportés en arrière du corps de façon à chasser les épaules et à tendre les muscles pecloraux et grand dentelé.
À chaque inspiration, les muscles de la région du cou, scalène et sterno-cleïdo-mastoïdien se contractent. L’inspiration est fort laborieuse, l'expiration semble se faire lentement mais plus facilement. À chaque mouvement inspiratoire, le malade ferme la bouche, serrant fortement les mâchoires, toute la face tressaillant comme si l’acte qu'il accomplit était un grand travail ; il ne
répond aux questions qu'on lui pose que par monosyllabes.
La crise dura cinq à six heures. Elle fut suivie de sept à huit autres qui constituèrent une attaque. Au dire du malade il a chaque mois deux attaques qui durent chacune un septenaire et qui comportent chaque fois une ou deux crises d'oppression.
Dans ces crises, lorsque le malade ne sè tient pas assis en se
soulevant sur les poignets, 1l est allongé complètement, les bras
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portés horizontalement en arrière, de chaque côté de la tête, les mains fixées aux barreaux du lit.
Le sujet quitte l'hôpital après un séjour de deux mois, pendant lesquels tout le traitement fut quelques piqûres de morphine au
moment des crises.
OBSERVATION II Crise d'asthme essentiel. Observation inédite et personnelle.
C..., Joseph, âgé de 55 ans, batteur d'or, entre à l’Hôtel-Dieu le 14 septembre 1893, dans le service de M. le professeur G. Sée.
Le père a toujours joui d’une parfaite santé. Il a trois frères et quatre sœurs également bien porlants, et qui n'ont jamais présenté aucun des signes de l’herpétisme (migraines, épistaxis, hémorrhoïdes, hernies, rhumatisme, etc.). Le grandpère maternel est mort asthmatique à 83 ans. La mère qui depuis l’âge de 40 ans a présenté de l’asthme est morte également à 83 ans.
Le grandpère maternel toussait et crachait peu, tandis que la fille avait des crises et une expectoration très abondante.
Le malade a eu huit enfants qui sont vivants et tous bien portants.
Comme antécédents morbides, il déclare une fluxion de poitrine. Il n’a eu dans son enfance et sa Jeunesse ni migraine, ni épistaxis, ni douleurs rhumatismales.
Les digestions ont toujours été bonnes. À 43 ans il a eu une première crise d’essoufflement en portant un léger paquet: jamais auparavant il n’avait été gêné dans sa respiration, soit en portant de lourds fardeaux, soit en montant, soit en courant. Depuis cette époque il a toujours eu en élé des accès, qui disparaissaient en hiver ; lorsque le malade allait à la campagne, il se portait à merveille.
Depuis deux ans il a renoncé à son métier de batteur d’or, la
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chaleur et le manque d’air dans l'atelier lui en rendant le séjour impossible. Les accès surviennent aussi bien l’hiver que l'été moins cependant l'hiver que l’été.
Peu de toux, peu d’expectoration et plutôt la nuit.
A l'asile de Vincennes que le malade a quitté il y a 8 jours, il se trouvait bien. Il s’est toujours relevé la nuit pour uriner un litre à un litre 1/2.
Examen. — Le cœur est absolument normal, pas de souffles, pas d’hypertrophie, pouls à 80.
Les poumons présentent des râles sibilants ronflants généralisés. Il faut tenir compte qu'il est en état d'attaque; les crises surviennent chaque nuit. Pas d’emphysème appréciable des sommets.
Le foie déborde à peine, il n’est pas douloureux.
Le 28 octobre. — A la contre-visite le malade était en crise depuis deux heures : inspiration bruyante et sifflante, expiration longue ; tous les muscles accessoires sont en action. Tantôt position assise, tantôt à la fenêtre pendant quelques minutes, crachats perlés sur la fin de la crise.
Le malade quitte l'hôpital le 15 octobre.
OBSERvATION III
Asthme essentiel. Emphysème et bronchite chronique. Observation inédite et personnelle.
Un homme de 24 ans, cuisinier, entre à l’Hôlel-Dieu le 27 ‘ février 1894, dans le service de M. le professeur Potain, salle Bouillaud, lit n° 10. a Le père rhumalisant est mort à 72 ans à la suite d’anthrax; il était obèse, avait toujours soif et se levait la nuit pour boire. Sa mère est âgée de 52 ans, elle est rhumatisante. Il a deux
frères et trois sœurs bien portants ne loussant pas, une quatrième
sœur quia 22 ans, tousse depuis longlemps et a souvent des accès d’asthme.
Depuis dix ans le malade a beaucoup de migraines, et des épistaxis fréquentes et abondantes. Pas de rhumatisme ni d’hémorrhoïdes. Il a été maladif jusqu’à l’âge de sept ans, à dix ansila eu la fièvre typhoïde, à douze ans une coqueluche qui lui a duré un mois et demi. À seize ans, au mois d’août, il se baigne dans une rivière et descend ensuite dans un puits très froid ; deux jours après, en se couchant, il est pris d’une forte oppression qui l'oblige à se lever. Cetle oppression continue avec paroxysmes pendant quelques jours, survient ensuite une expectoration abondante qui dure environ un mois.
Après ces premiers accidents il reste près d’un an sans tousser. Ce n’est que l’été suivant qu’il est pris d’une nouvelle attaque identique à la précédente.
Depuis cette époque des attaques semblables surviennent (ous les ans, principalement en octobre ou novembre, mais les crises durent moins longtemps et sont moins intenses.
Ces crises surviennent à la suite d’un refroidissement, ou s’il absorbe de la poussière, il est pris de coryza. |
Deux jours après environ, 1l se couche bien mais l'oppression survient, et il est obligé de se lever, ayant besoin d’air il ouvre ses fenêtres. L'accès dure de deux à trois heures (quelquefois pendant toute la nuit), le malade tousse un peu mais ne crache pas, puis il se rendort.
Le lendemain il est très fatigué et tousse de plus en plus ; deux jours après les expectorations deviennent abondantes et durent pendant 8 jours.
Depuis le mois de décembre le malade a perdu de ses forces, tousse beaucoup et l'expectoration est très abondante.
Le malade est un type d’asthmatique, or, le début de l’attaque
est annoncé par un coryza. Déjà comme complication il s’est
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élabli de la bronchite chronique. Il ne présente pas de signe d’emphysème etle cœur est bon. Le malade quitte l’hôpital le 10 mars.
OBSERvVATION IV
Asthme essentiel avec bronchite aigué.
Observation inédite et personnelle.
B... Madeleine, âgée de 39 ans, domestique, entre le 18 mai 1892 à l’Hôlel-Dieu, dans le service de M. le professeur G. Séc, salle Sainte-Jeanne, lit n° 19.
Ses antécédents héréditaires n’ont rien de particulier.
Comme antécédents personnels, B... a toujours eu une bonne santé. Depuis deux ans à deux reprises différentes, elle a eu des bronchites avec toux violente, crachats abondants et accès d’oppression durant environ un quart d'heure; la face était violacée. Ces accès se terminent par de la toux avec expectoration.
Le lundi 8 mai, elle a pris froid ; à la suitede ce refroidissement est apparu de la toux avec une légère expectoration et en même temps des accès d’étouffement deux ou trois fois par jour.
Aujourd’hui les accès d’étouffement ne se reproduisent plus que un à deux fois par jour et sont moins intenses qu'auparavant. La toux n’est pas très violente et l’expectoration muco-purulente est peu abondante. La respiration est sifflante (vingt inspirations par minute). A l’auscultation du poumon on trouve de nombreux râles sibilants dans la poitrine et des deux côtés. En outre depuis un mois et demi, il existe à la partie antérieure et à la partie externe de la jambe gauche, dans sa moitié inférieure, quatre ou cinq plaques assez semblables à des furoncles à large base de couleur violacée quise continue insensiblement avec la peau saine et dont l’épiderme est desquamé par plaques larges et épaisses. Ces plaques ont été précédées d’une sorte de petit noyau dur, silué sur
— de la peau et dont on voit encore un exemple sur la face interne de la même jambe, un peu plus haut. Ce petit noyau, de la grosseur d’un gros pois et adhérent à la peau, est assez peu mobile ; il est douloureux.
À la suite se produisait un petit bouton saillant qui démangeait et qui s’étendait peu à peu jusqu’à constituer ce que l’on voit aujourd’hui.
Ces plaques sont douloureuses au toucher et spontanément.
Il semble que l’on ait affaire à de l’érythème noueux, la chose n’a rien d’anormal étant donné que l’on est en présence d’une arthritique ayant eu des migraines, de l’acnée, des hémorrhoïdes. Chez elle l’asthme ne précède pas la bronchite comme c’est la règle; mais la bronchite semble être la cause déterminante, le point de départ du réflexe. |
La malade quitte l’hôpital le 8 juin.
OgservarTion V (inédite et personnelle).
Asthme brigthique.
M... Auguste, âgé de 61 ans, plombier, entre le 4 janvier 1894, à l’Hôtel-Dieu, dans le service de M. le professeur Potain, salle. Bouillaud, lit n° 4 bis.
Le père est mort à 94 ans, la mère asthmatique à 65 ans.
Dans sa jeunesse, le malade a eu des migraines : hémorrhoïdes, névralgies (lumbago), épistaxis. À 25 ans, les jambes enflent ; il fut soigné pour une albuminurie pendant deux mois à la Charité. Il continua son traitement chez lui, mais garda de cette maladie de la gêne et de la faiblesse. Il y a un an, il fut atteint d’une bronchite, et la polyurie qui existait la nuit, depuis plusieurs années, devint plus accusée. Depuis six mois, des crises d'asthme apparaissent toutes les nuits et durent pendant trois
heures.
to
Il entre aujourd’hui à l'hôpital pour une très grande faiblesse et un fort point de côté; il ressent à droite, dans le sixième espace intercostal, sur la ligne axillaire, un véritable déchirement quand il tousse.
Examen. — On ne constate aucun trouble trophique de la peau. Il n’y a pas de craquements articulaires. On trouve des varices, une hernie gauche, des hémorrhoïdes, les artères radiales dures, le pouls petit (108). Les bruits du cœur sont peu perceptibles : la pointe est notablement abaissée (ce qui indique l'hypertrophie), on n’entend pas de bruit de galop.
Le foie est gros, douloureux; il part du quatrième espace intercostal et déborde de quatre travers de doigt le rebord des fausses côles.
Dans les poumons, en arrière, on constate une matité à droite; la respiration est très affaiblie, les râles de bronchite sont plus accusés au sommet, à gauche on perçoit des râles disséminés. L'expansion ramiculaire se fait mal à la base de la poitrine.
Une ponction exploratrice pratiquée au moyen de la seringue de Pravaz a permis de constater la présence d’un liquide louche dans la plèvre droite.
Les urines (D. 1018), sont en faible quantité. L'albumine y est décelée en notable proportion. Les membres inférieurs sont œædématiés. Le 15, la percussion du poumon démontre une matité remontant jusqu’à l’épine de l’omoplate. Dans toute celte partie on n’entend rien à l’auscultation, les vibrations ont disparu. Plus haut on ne constate qu'un peu de broncho-phonie, pas de pectoriloquie aphone, pas de souffle.
Le foie est toujours douloureux et déborde d’environ trois travers de doigt bien qu’il ait été administré au malade depuis son entrée six pilules diurétiques chaque jour : le poumon gauche ne présente que des râles de bronchite chronique.
Le 13 février, la dyspnée est toujours vive, le malade se plaint
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d’un point douloureux au niveau de la base droite, surtout lorsqu'il tousse.
La faiblesse et l’amaigrissement sont considérables. Les urines sont claires, albumineuses (Q. 1800 gr. D. 1016).
La langue est toujours vernissée.
Le 24. — On constate un peu d'amélioration dans l’état général, mais la faiblesse est toujours grande ; le matin le malade a un peu d’appétit, la langue est un peu rouge et vernissée; elle porte un peu de muguet. A la percussion on trouve de la matité à la base droite, au-dessus il y a une diminution du murmure vésiculaire.
Quelques jours plus tard, bien que l’état général fût très mauvais et le pronostic falal à brève échéance, le malade quitte l’hôpital.
Au cours de son séjour, il eut la nuit plusieurs attaques d’asthme. On ne se trouva jamais auprès de lui à ces moments. D'après ce qu'il raconte, son essoufflement qui est continu (albumine et pleurésie) redouble brusquement ; il doit s’asseoir
sur son séant et quelquefois même quitter le lit.
OgservarioN VI (inédite et personnelle).
Asthme brigthique.
D... Charles, âgé de 50 ans, confiseur, entre le 5 juillet 1893 à l'Hôtel-Dieu dans le service de M. le professeur G. Sée. Ses antécédents héréditaires sont nuls. Comme antécédents personnels : il a eu alors dans sa jeunesse des migraines fréquentes, de l’acné, des épistaxis. Il travaille actuellement dans une atmosphère très chaude et sèche, 80 à 100.
Depuis le mois de février dernier, et s’accentuant progressivement, il a de la dyspnée, il est oppressé, il ne peut courir ni monter
les escaliers.
He
La nuit surtout surviennent, séparés par des pauses et d'une durée variable, des accès d’étouffement qui l’obligent à se relever, à se mettre à la fenêtre et l’empêchent de dormir. Il a la sensation de sécheresse et de constriction à la gorge. Depuis longtemps le malade a de la polyurie nocturne.
Examen. — On constate de nombreuses varices superficielles dans la moitié inférieure des deux jambes, une pointe de hernie inguinale de chaque côté et un kyste spermatique du côté droit. Le foie descend depuis un travers de doigl au-dessous du mamelon jusqu’à quatre travers de doigt au-dessous des fausses côtes : ce qui est dû probablement à l'élargissement du thorax à la base.
La rate est assez grosse, elle remonte jusqu'à la septième côte.
A l’auscultation du cœur on perçoit un bruit de galop à l’orifice mitral et un renforcement du second bruit à l’aorte. Le thorax globuleux est élargi à la base; on constate une sonorité exagérée. Dans les poumons existe un souffle bronchique exagéré, rapeux.
La face est pâle et amaigrie ; les yeux sont enfoncés dans leur orbite mais ils sont saillants.
On décèle une notable proportion d’albumine dans les urines. Le malade ne peut dormir en raison de l'oppression qui persiste , il a des crampes, des fourmiilements et se réveille en sursaut. L’expectoration est incolore, muqueuse nacrée. Amaigrissement, myxædème. On ordonne un lavement purgatif,
Le 8 juillet. — Le malade a bien dormi : tandis que le lendemain il a été pris d'accès d’étouffement analogues à ceux qu'il avait déjà eus.
La quantité d’urine a été de 500 grammes, le pouls est fréquent et petit (120), la température du soir est de 38°2. On constate quelques filets de sang dans les crachats. Potion :
Ether, digitale : âà { gramme.
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‘Le 10 juillet. — La dyspnée persiste. T. 382,9. Respiration 44. Pouls 120. Crachats de sang noirâlre, spumeux, visqueux, adhérents, n'ayant pas de pneumonie dans l’aisselle droite. Les urines ont diminué de quantité, elles sont beaucoup plus foncées et plus denses qu’à l'entrée. Les jours suivants tous les symptômes
s’amendent et le malade peut sortir de l'hôpital le 95 juillet.
OBsErRvATION VII
(Observation inédite, communiquée par M. Vermorele, interne des hôpitaux).
Bronchite chronique. Emphysème. Crises d'asthme.
F... Jean-Pierre, âgé de 48 ans, mégissier, entre le 28 décembre 1893 à l’Hôtel-Dieu, dans le service de M. Lancereaux, salle Saint-Denis, lit n° 41 bis.
La mère est morte d’une maladie de cœur. Le père, qui a 82 ans, a toujours joui d’une excellente santé.
F... s’est toujours bien porté, mais il s’enrhume facilement en hiver et cela depuis longtemps ; sa bronchite disparaît en été. Cette année il a été pris plus gravement que d'habitude ; il tousse beaucoup, surtout la nuit, il crache également beaucoup et son expectoration est muco-purulente et acrée. En même temps il a perdu de ses forces, il s’essouffle facilement au moindre effort, il est obligé de s'arrêter plusieurs fois lorsqu'il veut monter à un étage élevé.
Il lui est même arrivé à plusieurs reprises d’avoir des crises semblables à des crises d’asthme survenant brusquement. Le jour, quand le malade est au repos, il sent tout-à-coup la respiration lui manquer; il a une sensation de constriction du thorax et pendant deux ou trois minutes il a de l’asphyxie que l’éther seul calme, Ces crises d'asthme surviennent aussi quelquefois la
nuit.
Le malade n’a constaté aucun autre phénomène ; pas de douleurs, aucun trouble urinaire si ce n’est un peu de polyurie nocturne avec des mictions parfois très impérieuses et très abon-
dantes.
I n'offre aucun signe d’éthylisme, bien qu’il boive de 1 litre 1/2
à 2 litres de vin par jour depuis une trentaine d'années.
_ Examen. — On constate quelques troubles trophiques des ongles. 11 a des oignons à l'articulation métatarso-phalangienne des petits orteils. Pas de varices, la sensibilité des jambes est
normale. Quelques ostéophytes des doigts.
A la percussion de l’abdomen, on constate qu'il existe de la malité occupant le flanc droit, se continuant avec la matité du foie, descendant à peu près jusqu’au niveau de l’ombilic et s’arrêtant un peu à gauche de la ligne médiane. Le foie déborde donc d'environ quatre travers de doigt, et remonte de deux travers de
doigt au-dessus du mamelon.
La rate est un peu volumineuse. Les poumons présentent dans toute leur étendue, et aussi bien en avant qu’en arrière, une sonorité normale, et à l’auscultation, des râles sibilants et ronflants de bronchite chronique. Le thorax présente la déformation de l’'emphysème. Il est saillant en avant, surtout à sa partie supérieure ; les deux liers supérieurs du sternum sont projelés en avant et forment un angle avec ia moitié inférieure. Les espaces intercostaux sont effacés. La colonne vertébrale dorso-lombaire présente un degré prononcé de cyphose, s’accompagnant d’un peu de scoliose à concavité droite. Cette déformation due à la profession du malade, teinturier en peau, est peut-être cause de la bron-
chite à laquelle le malade est sujet.
Le cœur ne présente pas de souffle, l’oreillette droite n'est pas
dilatée.
Le nez est gros : l'ouverture inférieure des fosses nasales es‘
arrondie et très grande; la voûte palatine est élevée et de forme ogivale.
Urines : D = 1020, ni sucre, ni albumine.
Température : 36°,5. Ce matin on prescrit des douches froides.
Le 15 janvier, le malade quitte le service, son état étant amélioré.
OgservaTioN VIII (Inédite et personnelle).
Asthme cardiaque.
L... Théophile, âgée de 63 ans, serrurier, entre le {°° juin 1893 à l’Hôtel-Dieu, dans le service de M. le professeur G. Sée.
Pas d’antécédents morbides héréditaires.
Dans son jeune âge il a eu des épistaxis, il n’a pas eu de migraine ni d’éruption prurigineuse.
De 58 à 60 ans il a bu une moyenae de 4 à à litres de vin et 4 ou 5 absinthes par jour pendant 5 ou 6 ans mais il a cessé depuis. Pas d'alcool.
Depuis lhiver 1891-1892, le malade est pris d’une bronchite chronique. Pendant la nuit il a des accès de toux ou plutôt d’étouffement qui ont les caractères des accès d’asthme.
Il se réveille, s’accroche à ce qui l'entoure, perd la respiration et finalement expeclore abondamment. En outre, il a toujours une pituite matinale blanche dès qu’il pose le pied à terre. Il se lève plusieurs fois la nuit pour uriner.
li ya 6 mois il a eu un léger œdème des membres inférieurs qui a disparu peu à peu et qui a reparu il y à une quinzaine de jours; ilest très marqué au niveau des jambes, moins sur les cuisses mais assez considérable au scrotum et à la verge; il n'existe pas d’une façon appréciable à la paroi abdominale.
Le ventre est gros, élargi, depuis quelques jours surtout; légère ascite.
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Le foie est gras, il déborde de trois travers de doigt, il n'est pas douloureux.
La rate est grosse (0,20 s. 0,12).
La respiration est bruyante et ronflante sans qu'il y ait, à proprement parler, de râles.
Le cœur n’a rien d’anormal, seulement quelques battements sourds.
Le pouls est plein, les artères dures, l'oreillette droite déborde de trois travers de doigt.
La face est cyanosée, les lèvres bleuâtres, la respiration est courte et soufflante, l’expectoration est abondante, spumeuse et âcrée.
Il a des signes d’herpétisme (calvitie, blépharite ciliaire, migraine, asthme) et d’éthylisme (hypermégalie, pituite).
Le 2 juin. — Le malade est soumis au régime lacté et prend six pilules diurétiques. Du 2 au 7, l’œdème disparaît progressive ment, la face n’est plus cyanosée, les lèvres sont encore bleuâtres.
Le 10 juin. — L'œdème a complètement disparu, mais le malade a des nausées et l’expecloration est abondante et très spumeuse. Résonnance du souffle bronchique.
Le 12 juin. — Délire dans l’après-midi, délire gai, spirituel ; le malade est bavard, plaisante beaucoup et veut s'en aller. Diminution de la sécrétion urinaire.
Le 13 juin. — Chloral 3 grammes.
Le 14 juin. — Les caractères du délire restent les mêmes, 4 gr. 50 de chloral, 40 grammes sirop de morphine, un peu de vin.
Le 15 juin. — Encore un peu d’excitation.
Le 16 juin. — Le malade revient à son état normal.
Le 27 juin. — {l dort bien et a de l’appélit. L’emphysème persiste, l’expectoration est muqueuse, acrée, parfois striée de sang.
Le 29 juin. — Persistance de l'emphysème ; le malade sort. Bon état général.
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