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le brachial antérieur se tuméfient pendant que l'avantbras se fléchis; évidemment ils sont fléchisseurs de cette partie. Ma tempe se gonfle pendant que mes mâchoires se rapprochent ; sans aucun doute, le temporal tire en haut l'apophyse coronoïde.
2" Tantôt la configuration des surfaces articulaires indiquait les usages des muscles voisins. Jamais un muscle passant sur une articulation gynglimoïdale n'y déterminera des mouvements latéraux : il sera fléchisseur ou extenseur, suivant qu'il se rapprochera davantage d'un des plans opposés dans lesquels se font les mouvements.
> Plus souvent encore on avait recours à l'excellent critérium que je vais indiquer, à la véritable pierre de touche de l'action musculaire.
Étant donnée la notion qu'un muscle se raccourcit pendant son action, ou plutôt que ses fibres se raccourcissent (ce qui n'est pas tout a fait la même chose), disséquez un muscle sur le cadavre, imprimez différents mouvements à la partie, observez le moment où les fibres se tendent et celui où elles se relâchent, vous pourrez prononcer presque à coup sûr que sur le vivant le muscle contribue à amener la position dans laquelle vous voyez ses fibres relâchées sur le cadavre. Ce moyen si simple , si fécond , je ne saurais dire qui l'a inventé, ni même qui me l'a appris; il a dû se présenter au premier anatomiste qui vit un muscle se raccourcir pendant sa contraction.
U° Enfin , lorsque de vives controverses s'élevaient sur l'action de certains muscles, il n'était pas rare qu'on en appelât aux vivisections pour le jugement du débat.
Ne soyons point injustes envers nos devanciers, et sachons résister à cet entraînement qui conduit trop souvent un rapporteur à sacrifier sans façon , devant une Académie , toute l'antiquité pour la plus grande gloire du savant dont il analyse les travaux. Avant les expériences de M. Duchenne , nous étions déjà fort avancés dans la connaissance des usages particuliers de chaque muscle; le magnifique ouvrage de Sigfried Albinus en fait foi. Il est vrai de dire cependant qu'il restait quelques parties à compléter, quelques opinions
Il était intéressant de rechercher si l'électricité exciterait la contraction de ces rudiments fibreux qui, sous le nom de muscles intrinsèques, sont décrits sur plusieurs des reliefs du pavillon ; l'expérience a complètement réussi. Vos commissaires ont vu la contraction simultanée des muscles ûutragus et de Yantitragus rétrécir l'entrée de la conque à la manière d'un sphincter. Je vois Huiler signaler déjà celte action du muscle de Yantitragus; mais personne , que je sache , n'avait dit qu'il avait pour auxiliaire le muscle du tragus, et je cou* fesse que j'aurais attendu toute autre chose de la contraction de ce dernier muscle. Les deux muscles de l'hélix obéissent aussi à l'excitation électrique , et pendant ce temps on voit s'effacer un peu la saillie de la partie ascendante du repli de ce nom.
Le faisceau problématique auquel on a donné le nom de muscle transverse du pavillon n'ayant pu être mis en coutraction dans les premiers essais de M. Duchenne, cet expérimentateur en avait induit, avec plusieurs analomistes, qu'il fallait le rayer du catalogue des muscles. Telle était, en ce qui concerne ce faisceau de fibres, la conclusion du second mémoire envoyé par M. Duchenne à l'Académie, et sans aucun doute elle était fondée, pour peu qu'on n'eût pas la prétention de l'appliquer à l'universalité des cas. Mais il est des sujets chez lesquels les fibres en question revêtent décidément le caractère musculaire. Alors l'électricité les fait contracter, ainsi que l'a reconnu plus tard M. Duchenne. L'effet de cette contraction est de déprimer de dehors en dedans la moitié supérieure de l'hélix , et de l'appliquer contre la conque.
j'ai fait imprimer, il y a plus de dix ans, que les muscles intrinsèques de l'oreille obéissaient à la portion dure de la septième paire ; M. Duchenne a effectivement constaté que l'électricité ne pouvait plus les mettre en mouvement chez les gens atteints de paralysie faciale.
Passons de l'oreille au nez. Le petit appareil musculaire qui est placé autour de la narine l'emporte de beaucoup en importance sur celui que nous venons d'examiner. Non qu'il y ail lieu de placer sur la même ligne le sens de l'olfaction
l'opinion de Bichat ; c'était aussi l'opinion de M. Duchenne à l'époque où il vous adressait son premier mémoire. Il reconnaissait toutefois à l'un des faisceaux du muscle mvrliforme le pouvoir d'abaisser l'aile du nez. Il a fait un pas de plus dans une de ses dernières communications. Ayant un jour soulevé la lèvre supérieure d'une personne sur laquelle il expérimentait, et porté directement l'excitateur sur la portion du muscle qui s'insère dans la fossette incisive, il a vu la narine s'allonger d'avant en arrière parle tiraillement de sa commissure postérieure, et se rétrécir en travers au point d'effacer son ouverture. Il y a donc là un faisceau antagoniste de celui qui dilate la narine en travers. Je suppose que ce faisceau n'est pas inactif dans l'action de flairer. Mais je ne puis entrer ici dans les développements que cette proposition entraînerait.
Quant au transversal du nez , auquel Bichat attribuait le pouvoir de dilater la narine, il se borne à plisser en long la peau du dos du nez; il soutient la charpente cartilagineuse de cet organe : il élève quelquefois l'aile du nez, mais il ne la dilate jamais.
Lorsqu'on examine sur un animal vivant la contraction d'un muscle dénudé, on voit les fibres qui se raccourcissent, tirées de la périphérie vers une certaine partie du muscle, ordinairement la partie moyenne , comme s'il y avait là un centre d'attraction. Cette remarque, qui avait déjà été faite par les auteurs du siècle dernier, n'appartient donc point à M. Duchenne ; mais il l'a certainement rajeunie par les applications heureuses qu'il en a faites, et la critique judicieuse qu'elle lui a fournie de certaines descriptions anatomiques. On lit dans les livres consacrés à ces descriptions qu'un muscle se continue avec un autre. On dit, par exemple, que le pyramidal du nez fait suite au frontal; que le premier se continue avec quelques unes des libres des muscles qui abaissent la lèvre inférieure; que le buccinateur se continue avec Porbiculaire des lèvres, etc. Ce ne sont là que des apparences, messieurs, et ce que le scalpel ne sépare pas, l'excitation galvanique le montre distinct. Ces deux muscles, qui paraissent confondus, ont chacun leur centre d'action, et
sence, la plus intéressante , à nos yeux 9 est celle qui nous a montré les muscles intercostaux internes soulevant les cartilages costaux au voisinage du sternum, et les entraînant par conséquent dans le sens du mouvement inspiratoire. A quels sacrifices n'eût pas consenti Haller pour devenir témoin d'une semblable démonstration , qui (pour cette région de la poitrine au moins) lui eût donné gain de cause sur son tenace adversaire Hamberger ? Je n'ai jamais engagé de polémique à l'occasion des puissances inspiratrices, et cependant je n'en ai pas été moins réjoui de voir cette expérience confirmer ce que, presque seul en France , j'ai professé depuis vingt ans sur l'action des intercostaux internes au voisinage du sternum.
Enfin , ce qu'on n'avait pu établir jusqu'ici qu'à l'aide d'une expérience sanglante promptement mortelle , et peutêtre imparfaitement concluante, puisqu'elle avait pour sujet un quadrupède , 31. Duchenne le démontre sur l'homme vivant par une expérience d'une parfaite innocuité. Vos commissaires ont vu la contraction du diaphragme soulever, sans assistance d'aucun autre muscle, toutes les côtes qui forment le bord de la poitrine. Ici, comme on le devine, l'excitation ne peut être portée directement sur le muscle. C'est sur le nerf phrénique lui-même que l'on agit à la partie inférieure du cou. Le nerf étant encore très profond dans cette région, on ua peut opérer que sur des sujets très maigres, et quelques tâtonnements sont indispensables ; mais le résultat est des plus évidents dès que l'excitateur, qu'il faut pousser sous le bord postérieur du sterno-mastoïdien, a rencontré le trajet du nerf.
Quant aux recherches de M. Duchenne sur l'action des muscles des doigts , elles nous ont paru offrir assez d'importance et d'originalité pour devenir l'objet d'un rapport spécial qui vous sera soumis plus tard.
Je n'ai pas dû entrer dans la description de l'instrument de M. Duchenne : une sorte de concours est ouvert devant l'Académie parmi les inventeurs d'appareils électriques. Une commission dont j'ai l'honneur de faire partie, mais dont je ne serai pas rapporteur, vous fera connaître bientôt le ré-
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sultat des études auxquelles elle se livre en ce moment. Sans rien préjuger sur ce qu'elle dira de l'appareil de M. Duchenne, nous pouvons proclamer dès aujourd'hui qu'il offre un moyen précieux de procéder ?i la recherche des fonctions dévolues à chaque muscle, et que l'inventeur en a fort habilement tiré parti.
La galvanisation localisée permet d'assigner à chaque élément sa part, à chaque muscle son rôle dans un mouvement complexe. Il y a malheureusement des limites posées h son application par la configuration de nos parties. Il faudrait, pour atteindre les muscles profonds, exagérer l'intensité du courant à un point où il serait difficile de le supporter ; et comme l'électricité ne manquerait pas, chemin faisant, de mettre en mouvement les muscles superficiels, le but de l'expérience serait manqué.
Vous vous demandez peut-être, messieurs, après avoir entendu cette dernière observation , comment on a pu opérer sur le sus-épineux, que le trapèze recouvre, sur les intercostaux internes, profondément cachés sous le grand pectoral? Je réponds que le sujet de l'expérience, atteint de l'affection singulière décrite dernièrement par M. le docteur Aran sous le nom d'atrophie progressive des muscles, n'avait plus de traces apparentes de grand pectoral ou de trapèze dans les régions où les excitateurs ont été appliqués.
Messieurs, je rencontre, au moment de donner des conclusions à ce rapport , certaines formules bien connues des Académies, et qui celte fois, pourtant, méritent d'être prises au sérieux.
J'ai l'honneur de vous proposer :
1° D'inviter M. Duchenne à donner suite à ses intéressantes recherches ;
2° De faire écrire, au nom de l'Académie , une lettre de remerciements à cet honorable expérimentateur.
[Adopté.)
LE PODCE ET LES DOIGTS DE LA MAIN
L'action individuelle et les usages des muscles qui meuvent les doigts de la main sont mal définis ou complètement ignorés. Telle est la déduction que j'ai tirée, depuis longtemps déjà , de l'observation d'un grand nombre de faits pathologiques , ' inexplicables par les données actuelles de l'anatomie et de la physiologie. Ainsi, par exemple , les extenseurs des doigts et les fléchisseurs sublime et profond sont, d'après les idées généralement reçues, les seuls muscles connus qui étendent ou fléchissent les phalanges des doigts de la main. Et cependant j'ai
(1) Le D r Duché n ne de Boulogne a présenté à l'Académie de médecine , dans sa séance du 11 février 1851 , une note extraite de ce mémoire , sur les fonctions et tes usages de quelques muscles de la main.
vu tantôt les deux dernières phalanges s'étendre , malgré la paralysie des extenseurs , et tantôt les premières phalanges se fléchir, bien que les fléchisseurs sublime et profond eussent perdu leur action sur les deux dernières, et conséquemment sur les premières. D'autres fois, alors même que les extenseurs des doigts et les fléchisseurs sublime et profond jouissaient d'une intégrité parfaite, l'extension des deux dernières phalanges était impossible ou très-limitée, tandis que les premières phalanges obéissaient peu ou point à la flexion volontaire.
A ces troubles fonctionnels, s'ajoutaient de graves difformités de la main , et même des déformations articulaires consécutives à l'attitude vicieuse des phalanges entraînées dans des directions anormales par des forces certainement étrangères à l'action des muscles extenseurs et fléchisseurs sublime et profond. Il n'existait, dans ces différents cas, ni contractures musculaires, ni lésions articulaires primitives qui pussent rendre raison de ces phénomènes. Quant au pouce, la pathologie contredisait également la physiologie.
C'est l'observation de ces faits pathologiques qui m'a inspiré les recherches électro-physiologiques et pathologiques * qui font l'objet de ce mémoire.
Ne ressortait-il pas, en effet, de ces faits pathologiques, que les extenseurs et les fléchisseurs sublime et profond ne meuvent pas les trois phalanges avec une égale puissance, ou que , physiologiquement , certaines phalanges échappent entièrement à l'action de ces muscles ? N'était-il pas évident aussi que d'autres muscles que les extenseurs ou les fléchisseurs sublime et profond prenaient la plus grande part aux mouvements des phalanges , en étendant les unes et en fléchissant les autres ? Enfin la même obscurité ne régnait-elle pas sur les fonctions des muscles du pouce?
J'ai pensé qu'il appartenait à l'électrisation localisée d'essayer de résoudre tous ces problèmes.
Elle peut, on lésait, limiter sa puissance sur chacun des muscles , sur chacun de leurs faisceaux ; tandis que la volonté possède rarement cette faculté ( et je ne suis même pas sûr qu'elle la possède quelquefois , malgré l'exercice ou l'éducation des mouvements) (1 ).
Les résultats de mes recherches électro-physiologiques ont dépassé mon attente. Elles m'ont appris, et je me propose de le démontrer dans ce travail : 1° Que les extenseurs des doigts et les fléchisseurs sublime et profond ne possèdent pas toutes les fonctions qu'on leur a attribuées; 2° que les mouvements de certaines phalanges se trouvent en dehors des attributions de ces muscles , et que cette fonction est heureusement dévolue à d'autres muscles; 3° que cette ingénieuse répartition des fonctions entre tous les muscles qui meuvent les doigts, permet l'indépendance mutuelle des mouvements d'extension des premières phalanges et de flexion des deux dernières, et vice versa , indépendance nécessaire au mécanisme des mouvements les plus fréquents des doigts et sans laquelle la main perdrait sa dextérité et sa légèreté ; 4° enfin que les fonctions des muscles, dits long abducteur, long et court extenseurs du pouce ont été mal définies , et que la plupart des muscles de
(1) La contraction volontaire d'un muscle quelconque me parait toujours accompagnée de la contraction involontaire d'un autre muscle ( c'est du moins un fait qui me semble résulter, jusqu'à présent, de mes expériences électro- physiologiques, et ce que j'ai le projet de développer dans un autre travail). J'aurai l'occasion de démontrer, dans le cours de ce mémoire , que certains mouvements des phalanges des doigts ou du premier métacarpien , que nous croyons obtenir par la contraction isolée d'un muscle, ne peuvent se faire volontairement sans la contraction synergique d'un ou de plusieurs muscles, que le célèbre Winslow a appelés très - justement modérateurs. Ces phénomènes ont lieu sans que nous en ayons la conscience, et échappent à l'observation » si l'on n'y porte la plus grande attention.
l'éminence thénar possèdent une action méconnue jusqu'à ce jour, et sans laquelle le pouce perdrait ses principaux usages.
L'exposition de ces recherches électro-physiologiques formera la première partie de mon travail.
Les faits qui résultent de ces études électro-physiologiques acquièrent une grande importance au point de vue du diagnostic et de la thérapeutique des maladies des muscles qui meuvent les doigts et le pouce. J'ai cru devoir les soumettre au contrôle de la pathologie ; dans ce but , je me suis livré à une série de recherches électro-pathologiques qui, en établissant l'exactitude de ces nouveaux faits, font mieux connaître le degré d'utilité de chacun des muscles , dans les différents usages des doigts de la main et du pouce.
Enfin ces recherches électro-pathologiques m'ont permis de déterminer d'une manière exacte l'influence réelle que les extenseurs des doigts , les fléchisseurs sublime et profond , les interosseux et les lombricaux exercent, par leur contractilité tonique , sur l'attitude des phalanges des doigts , du premier métacarpien et des phalanges du pouce , et de comprendre le mécanisme de certaines difformités de la main consécutives à l'atrophie ou à la perte de la tonicité de chacun de ces muscles, et qui, jusqu'à ce jour, ont échappé à toute espèce d'explications.
Je me propose d'exposer ces recherches électro-pathologiques dans la seconde partie de ce mémoire.
PARTIE F 6 . — Recherches électro-physiologiques
Je devrais peut-être, pour me conformer à l'usage établi, et pour faire mieux ressortir les faits nouveaux que je vais exposer, faire précéder mes études électro-musculaires de quelques considérations historiques sur les différentes opinions qui ont été émises par les auteurs, à l'occasion des muscles qui meuvent les doigts et le pouce. Je n'ai pas suivi
cette coutume ; parce qu'elle m'aurait entraîné au delà des limites que je me suis imposées, et qu'elle m'aurait exposé à abuser de l'attention de mes lecteurs en leur répétant des choses qu'ils savent aussi bien , sinon mieux que mot , et qui se trouvent d'ailleurs dans la plupart des traités d'anatomie(l).
J'ai cru aussi pouvoir me dispenser d'indiquer la méthode d'électrisation que j'ai employée pour faire contracter chacun des muscles qui font l'objet de mes recherches électro-physiologiques et pathologiques, parce que cette méthode a été publiée dans un autre mémoire que j'ai adressé à l'Académie de médecine (2). Cependant je préviendrai ceux qui désireraient répéter mes expériences, que celles-ci exigent la connaissance de l'art de f électrisation locolisée, et que, dans mes recherches, je me suis servi d'appareils d'induction à graduation exacte et à intermittences rapides.
A. Muscles qui meuvent les doigts de la main.
S I er . Extenseurs des doigts (épioondylo-*susphalangettien commun, épicondylo-susplialangettien du petit doigt, cubito-susphalangettien de l'index).
Lorsque , te poignet étant dans la flexion , et les doigts étant fléchis dans la paume de la main, l'excitation électrique est dirigée sur les extenseurs des doigts , on observe une succession de mouvements d'extension qui s'exécutent dans l'ordre suivant : les deux dernières phalanges s'étendent sur les premières , puis celles-ci sur les métacar-
(1) Ces considérations historiques trouveront, leur place dans un traité spécial que je me propose de publier, lorsque j'aurai porté mes investigations électro- musculaires sur toutes les régions du corps.
(2) Exposition d'une nouvelle méthode d'électrisation , dite électrisation localisée , par le D r Duché a ne de Boulogne ; JrcK gén. de méd. , 1850.
piens, qui, à leur tour, sont entraînés dans l'extension sur le carpe et sur Pavant-bras. Pendant ce mouvement, les dernières phalanges sont maintenues étendues sur les premières, jusqu'à ce que le métacarpe soit arrivé à une direction parallèle avec l'avant-bras. Mais à l'instant où , le mouvement d'extension continuant, le métacarpe forme un angle avec Ta van t-bras, les deux dernières phalanges se fléchissent sur les premières , et cela d'autant que la main se renverse d'avantage sur l'avantbras. Quelle que soit alors l'énergie de la contraction des extenseurs, contraction provoquée par le courant d'induction |e plus intense, on ne peut produire le redressement des deux dernières phalanges sur les premières; mais celles-ci se renversent davantage sur les métacarpiens.
Il ressort de cette expérience que Faction des extenseurs sur les dernières phalanges est assez limitée, et que, si ces muscles étaient les seuls extenseurs des doigts , ceux-ci prendraient la forme de griffes, sitôt que le poignet se renverserait sur l' avant-bras. La flexion des deux dernières phalanges qu'on observe dans ce cas est causée par la résistance tonique des fléchisseurs sublime et profond , que les extenseurs ne peuvent vaincçje.
Les faits pathologiques que j'exposerai , dans la seconde partie, démontreront que l'action physiologique des extenseurs sur les deux dernières phalanges est encore plus faible que semble l'indiquer la contraction électrique de ces muscles.
Il était donc nécessaire que d'autres muscles vinssent en aide aux extenseurs impuissants pour compléter l'extension des deux dernières phalanges.
L'expérimentation électro-physiologique nous fera bientôt découvrir quels sont les muscles chargés de cette importante fonction.
Il résulte aussi de l'expérience précédente que les extenseurs des doigts étendent très-puissamment les premières phalanges sur les métacarpiens.
Je démontrerai, dans ie paragraphe suivant, combien il est heureux , pour certains mouvements de la main , que l'extension des premières phalanges puisse être produite indépendamment de l'exteusion des deux dernières par les extenseurs des doigts.
§ II. Fléchisseurs sublime et profond (épitrocîilo-phalanginen commun , cubito-pïialangettien commun ).
La contraction artificielle du fléchisseur sublime et du fléchisseur profond produit les mouvements de flexion des deux dernières phalanges qui ont été décrits par tous les auteurs ; mais la flexion dans laquelle ils entraînent les premières phalanges est très-feible, très-secondaire, parce que ce mouvement n'a lieu ordinairement que lorsque ces muscles se trouvent déjà dans un état de raccourcissement Voici quelques expériences qui démontrent cette proposition.
Si (m limite l'action électrique dans les fléchisseurs des doigts, alors que le poignet et les deux dernières phalanges sont maintenues dans l'extension, les premières phalauges sont fléchies sur les métacarpiens avec une très-grande force ; les doigts sont-ils, au contraire, abandonnés alors à eux-mêmes, les deux dernières phalanges s'inclinent en s'enroulant sur les premières , qui , à leur tour, se fléchissent sur les métacarpiens, mais avec peu d'énergie. Ce mouvement de flexion des premières phalanges s'affaiblit d'autant plus que le poignet est moins renversé sur l'avant-bras ; il s'annule même à peu près complètement , quand le poignet est arrivé au plus haut degré de flexion.
L'expérience suivante démontre combien les extenseurs des doigts l'emportent sur les fléchisseurs dans leur action sur les premières phalanges. Qu'on fasse contracter à la fois et avec un courant d'égale intensité les extenseurs et les fléchisseurs des doigts, et l'on verra les premières phalanges s'étendre sur les métacarpiens, pendant que les deux dernières seront fléchies sur les premières.
Si ces expériences sont trouvées insuffisantes , les recherches électro-pathologiques que j'exposerai bientôt compléteront, j'espère, la démonstration de cette proposition, à savoir, que les fléchisseurs n'ont pas assez d'action sur les premières phalanges pour être les antagonistes ou les modérateurs des extenseurs des doigts. Quels sont donc les fléchisseurs réels des premières phalanges? C'est ce que l'expérimentation électro-physiologique établira bientôt.
lorsque le fléchisseur profond se trouve déjà dans un état de raccourcissement, au moment où il entre en contraction, l'action de ce muscle sur la dernière phalange diminue considérablement et peut même être annulée. En effet, si, ayant placé le poignet et les doigts dans la flexion extrême, on fait contracter ce muscle, soit artificiellement, soit volontairement, on voit que la dernière phalange se fléchit à peine, et plus souvent encore, qu'elle ne se fléchit pas du tout sur la seconde phalange, qui seule est entraînée dans la flexion sur la première. On constate aussi, dans cette expérience, que la flexion de la seconde phalange sur la première s'exécute avec peu d'énergie et exige de grands efforts; la contraction musculaire est alors douloureuse.
C'est sans doute pour prévenir ce raccourcissement des fléchisseurs des doigts, pour mettre ces derniers dans les meilleures conditions de force , que les muscles extenseurs des premières phalanges se contractent synergiquement, sitôt que la volonté envoie une décharge nerveuse à ces fléchisseurs des dernières phalanges.
L'étude du mécanisme de la flexion volontaire des deux dernières phalanges démontre que, pendant ce mouvement de flexion, la première phalange se place involontairement dans l'extension , si cette phalange s'est trouvée antérieurement fléchie sur son métacarpien. Le degré de contraction de l'extenseur est alors en raison directe de la force qui produit la flexion des phalanges.
Ces mouvements des phalanges en sens inverse sont nécessités par la plupart des usages de la main. On les observe, par exemple quand les doigts dirigent la plume, le pinceau , le burin, etc. Je reviendrai sur le mécanisme de ces divers mouvements à l'occasion des interosseux, des lombricaux, et des muscles qui meuvent le pouce.
S III. Muscles interosseux et lombricaux.
L'excitation électrique de chacun des muscles interosseux de la main produit successivement trois mouvements : 1° à un courant modéré , le doigt est porté dans l'adduction ou l'abduction (suivant la position spéciale du muscle soumis à l'électrisation) ; 2° à un courant plus fort, la troisième et la deuxième phalanges s'étendent sur la première; 3° en même temps que ce dernier mouvement a lieu, la première phalange se fléchit sur le métacarpien.
La contraction des lombricaux détermine les deux derniers mouvements, c'est-à-dire l'extension des deux dernières phalanges, et la flexion de la première.
Des quatre lombricaux, le premier est le seul qui produit l'abduction du doigt, et encore ce mouvement est-il trèslimité.
Les muscles interosseux qui éloignent les doigts du bord cubital de la main exécutent ce mouvement d'abduction plus complètement que ceuxqui sont chargés de l'en rapprocher ; les interosseux adducteurs, au contraire, qui produisent l'adduction des doigts avec moins d'énergie, étendent davantage et avec plus de force les deux dernières phalanges sur les premières. L'extension des deux dernières phalanges par les deux interosseux d'un doigt est donc produite de chaque côté d'une manière inégale, c'est-à-dire que l'abducteur agit alors sur cette extension beaucoup plus faiblement que l'adducteur. Serait-ce pour rétablir l'équilibre des forces nécessaires à ce mouvement d'extension des doigts, que les lombrieaux, qui sont puissamment extenseurs des deux dernières phalanges ,
sans produire l'abduction, viendraient unir leur action à celle des interosseux abducteurs?
J'ai établi expérimentalement, dans le premier paragraphe, que la puissance des extenseurs des doigts est limitée à la production de l'extension des premières phalanges et qu'elle est insuffisante pour vaincre la résistance tonique que les fléchisseurs opposent à l'extension des deux dernières. C'est aux interosseux et aux lombricaux seuls, qu'il a été donné de vaincre cette résistance. Ces petits muscles produisent l'extension de ces phalanges avec une telle énergie, qu'ils doivent à l'avenir en étf e considérés comme les extenseurs réels , dont les muscles extenseurs qui viennent de l'avant-bras ne sont que les accessoires très-faibles. Voici une dernière expérience qui établit le fait d'une manière incontestable.
On place le poignet d'un sujet (il est bon, dans toutes ces expériences, de choisir un sujet dont le membre supérieur est complètement paralysé) dans une extension forcée sur l'avantbras, et on maintient ses premières phalanges étendues sur le métacarpe. Si alors les muscles extenseurs sont électrisés au maximum d'intensité, on n'observe aucun mouvement dans les deux dernières phalanges ; mais , lorsqu'on pose les excitateurs sur les points correspondants aux interosseux ou aux lombricaux , on voit A l'instant chacun d'eux étendre les deux dernières phalanges.
11 est facile de constater par l'électrisation que les interosseux et les lombricaux fléchissent les premières phalanges des doigts avec plus d'énergie que les fléchisseurs sublime et profond, qui sont faibles pour la production de ce mouvement. Mais la pathologie seule peut faire comprendre l'importance de cette fonction des interosseux ou des lombricaux , qui seuls font équilibre à la force tonique des extenseurs qui tendent à renverser les premières phalanges sur les métacarpiens;
Les interosseux et les lombricaux ne peuvent étendre les deux dernières phalanges sans fléchir les premières, et vice versa Al faut qu'il existe une disposition anatomique inconnue
et bien ingénieuse pour que ces muscles puissent exécuter en même temps deux mouvements opposés, avec une aussi grande force. Ce n'est pas avec les notions anatomiques qui ont cours actuellement dans renseignement, qu'on peut expliquer ce fait physiologique.
Laissant à d'autres le soin d'en trouver la raison anatomique , je me borne , pour le moment, à en faire comprendre l'utilité et l'importance au point de vue de la mécanique des principaux mouvements de la main , et à faire ressortir les avantages de l'indépendance mutuelle des mouvements de flexion des deux dernières phalanges et d'extension des premières , et vice versa.
J'ai déjà dit que les usages de la main qui nécessitent ces mouvements en sens inverse des premières et des deux dernières phalanges sont très-nombreux , et qu'ils sont les plus importants chez l'écrivain , le dessinateur, le peintre , le ciseleur, etc. Si on observe, par exemple, les mouvements exécutés par le dessinateur, alors qu'il tient son crayon entre le pouce et les deux premiers doigts, on voit qu'il exécute deux mouvements principaux , dont l'un dirige le trait d'avant en arrière, et dont l'autre le conduit dans un sens opposé. Je vais décomposer ces deux mouvements et en exposer le mécanisme.
a. Mouvement qui dirige le trait d'avant en arrière. Les deux dernières phalanges des doigts qui doivent conduire le crayon sont d'abord étendues sur les premières phalanges, celles-ci étant fléchies à angle droit sur leurs métacarpiens : si alors on veut tracer le trait d'avant en arrière , les deux dernières phalanges de l'index et du médius se fléchissent sur les premières, en même temps que ces dernières s'étendent sur les métacarpiens.
Le maximum d'étendue de ce trait est , terme moyen, de 5 centimètres chez l'adulte. Il est dû en grande partie au mouvement d'extension des premières phalanges ; car, si on s'oppose à ce dernier mouvement, en maintenant les premières phalanges fléchies sur les métacarpiens , l'étendue du trait ne
va pas au delà de 1 centimètre et demi à 2 centimètres. (Ce fait sera complètement établi par la pathologie.)
Le mouvement que je viens d'analyser est produit par la contraction synergique des fléchisseurs profonds et de l'extenseur des doigts. Si ce dernier muscle agissait, comme on Ta pensé jusqu'à ce jour, sur les trois phalanges avec une égale énergie ; ou si les fléchisseurs sublime et profond fléchissaient les trois phalanges avec la même puissance, cette contraction synergique ne pourrait se foire sans avoir à vaincre un antagonisme considérable ; l'extenseur des doigts ne pourrait étendre la première phalange , sans s'opposer à la flexion des deux dernières, et la flexion de celles-ci gênerait l'extension de la première.
Je ne sais si , dans de telles conditions, les mouvements en sens inverse des trois phalanges auraient pu être exécutés ; en admettant qu'ils fussent possibles , l'antagonisme musculaire aurait alors nécessité tant d'efforts de contraction , que les doigts en auraient perdu à coup sûr leur légèreté et leur dextérité. Mais cet antagonisme entre les fléchisseurs et les extenseurs des doigts n'existe heureusement pas ; car il ressort de mes recherches électro-physiologisques(et mes recherches électro-pathologiques l'établiront encore mieux) que les phalanges jouissent d'une parfaite indépendance dans leurs mouvements en sens inverse, les extenseurs n'ayant d'action réelle que sur les premières phalanges et les fléchisseurs sublime et profond ne supposant pas à l'extension de ces premières phalanges.
Ces considérations démontrent que, si ces muscles avaient possédé réellement l'action qu'on leur a attribuée, les usages de la main auraient été très-restreints.
b. Mouvement qui conduit le trait d'arrière en avant. Le mécanisme du mouvement qui conduit le trait d'arrrière en avant est l'opposé de celui que je viens d'exposer, c'est-àdire que, pour exécuter ce mouvement , les premières phalanges qui sont dans l'extension se fléchissent sur le métacarpe,
et que le* dernières phalanges qui sont dans la flexion s'étendent sur les premières.
Ce que j'ai dit plus haut dé la longueur du trait tracé par le mouvement précédent est, on le conçoit, parfaitement applicable à celui dont j'expose actuellement le mécanisme.
Les muscles fléchisseurs et extenseurs des doigts sont complètement étrangers au mouvement qui conduit le trait d'arrière en avant ; ce sont, les interosseux et les lombricaux qui exécutent ce mouvement.
Voici l'expérience électro - physiologique qui démontre ce fait d'une manière incontestable. Les dernières phalanges des doigts et du pouce , qui tiennent le crayon , étant fléchies le plus possible, on place les excitateurs alternativement sur les interosseux ou sur les lombricaux de l'index ou du médius, et l'on voit les doigts pousser ce crayon irrésistiblement en avant , chacune de leurs phalanges exécutant les mouvements que j'ai décrits plus haut. Si, dans cette expérience, les muscles de l'éminence thénar sont électrisés en même temps que les interosseux ou les lombricaux, le pouce suit exactement les mouvements des doigts. Je reviendrai sur le mécanisme des mouvements du pouce et de son métacarpien. Si au contraire, le crayon étant maintenu entre les doigts, comme dans l'expérience précédente, on excite les extenseurs isolément ou les extenseurs et les fléchisseurs en même temps , les premières phalanges se renversent sur les métacarpiens , tandis que les dernières se fléchissent encore davantage, et le crayon tombe des doigts.
La connaissance exacte de l'action individuelle des muscles qui meuvent les phalanges m'a permis d'étudier mieux qu'on ne l'a fait jusqu'à présent le mécanisme des mouvements des doigts dans d'autres usages de la main , chez les instrumentistes, par exemple. Malgré tout l'attrait que présentent ces utiles études au point de vue de l'art , je me vois forcé d'y renoncer actuellement, pour ne pas sortir des limites que je me suis imposées.
B. Muscles qui meuvent le pouce et son métacarpien.
S I er . Muscles long abducteur (cubito-susmétacarpien), court extenseur (cubito-susphalangien), long extenseur (cubitosusphalangettien), et long fléchisseur ( radio-phalangettien ) du pouce.
(Les muscles long abducteur, court extenseur , et long fléchisseur,du pouce, sont situés profondément. Leurs faisceaux charnus sont si voisins, qu'à l'état normal il est assez difficile de localiser l'électricité dans chacun d'eux. Mais, ayant eu l'occasion d'observer leur paralysie ou leur atrophie partielle, j'ai pu les faire contracter individuellement, et constater exactement leur action sur le premier métacarpien, sur chacune des phalanges du pouce, et sur la main. )
V* Long abducteur (cubito-susmétacarpien). Si le pouce et le premier métacarpien se trouvent rapprochés du second métacarpien, à l'instant où l'on fait contracter le long abducteur du pouce , on voit le premier métacarpien se porter obliquement en dehors et en avant en se fléchissant sur le carpe ; pendant ce mouvement du premier métacarpien, les phalanges du pouce sont légèrement fléchies, quand le muscle est arrivé à son maximum d'écartement.
Si alors la contraction du long abducteur continue , la main se fléchit sur l'avant-bras en se portant un peu dans l'abduction. Enfin , dans quelque position qu'on place l'avant-bras ou la main, pendant la contraction de ce muscle, jamais on ne peut produire la supination; la main a, au contraire, une tendance à se placer en pronation.
2° Court extenseur (cubito-susphalangien). Plaçant le pouce comme dans l'expérience précédente, fait-on contracter le court extenseur du pouce, le premier métacarpien est tiré directement en dehors, en même temps que la première phalange s'étend sur le premier métacarpien , tandis que la seconde est fléchie sur la première.
Si la contraction du court extenseur continue, la main
suit ce mouvement d'abduction du premier métacarpien, mais elle n'est entraînée ni dans la flexion ni dans la supination.
3° Long extenseur (cubito-susphalangettlen). Les deux phalanges du pouce étant dans la flexion , et le premier métacarpien étant porté obliquement en dehors et en avant, si on fait contracter le long extenseur du pouce, on observe deux mouvements simultanés , à savoir, un mouvement d'extension des deux phalanges sur le premier métacarpien, et un mouvement oblique en dedans et en arrière de ce dernier os et des deux phalanges étendues.
Au maximum de contraction , le long extenseur renverse tellement le premier métacarpien ', et avec lui les deux phalanges sur le carpe , que le premier métacarpien forme en avant un angle saillant avec celui-ci , et que la dernière phalange se trouve sur un plan postérieur au métacarpe.
Dans aucun cas , on ne peut produire la supination par le contraction du long extenseur du pouce.
4° Le long fléchisseur (radlo-susp/ialangettien) du pouce n'a d'action réelle que sur sa dernière phalange; ce n'est qu'au maximum de contraction de ce muscle que la première phalange est entraînée dans la flexion, et encore ce dernier mouvement de flexion est-il très-limité et se fait-il sans force. On n'observe aucun mouvement dans le premier métacarpien, quelqu'énergique que soit la contraction du long fléchisseur.
Les expériences électro-physiologiques que je viens d'exposer démontrent que les muscles long abducteur , court et long extenseur du pouce , impriment au premier métacarpien, et conséquemment aux deux phalanges du pouce, des mouvements importants, dont les uns n'avaient pas été décrits et dont les autres avaient été mal définis.
Ainsi l'abduction du pouce appartient réellement au court extenseur; tandis que le long abducteur porte le pouce autant en avant qu'en dehors ; ainsi le long extenseur n'étend pas seulement les deux phalanges sur le premier mé-
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tacarpien, mais encore il exerce une action très-importante et très-puissante sur le premier métacarpien, c'est-à-dire qu'il porte celui-ci dans l'adduction, en même temps qu'il le place dans l'extension sur le carpe, c'est-à-dire dans une direction presque opposée à l'action du long abducteur et des principaux muscles de l'éminence thénar, comme on le verra bientôt.
On a vu aussi que la contraction électrique du court extenseur produit un mouvement en sens contraire des phalanges du pouce. Le mécanisme de ces mouvements a besoin d'être expliqué. Ainsi l'extension de la première phalange , qu'on observe alors, est le résultat de l'action directe de ce muscle sur cette phalange; tandis que la flexion de la deuxième phalange a lieu par la résistance du long fléchisseur pendant l'extension de la première.
Enfin les trois muscles agissent énergiquement sur la main que chacun d'eux entraine dans la direction qu'il imprime au premier métacarpien. En effet, le long abducteur est fléchisseur de la main, tandis que le long extenseur exerce sur elle une action contraire, et que le court extenseur du pouce porte seulement la main en dehors.
La physiologie écrite attribuait au long abducteur du pouce le pouvoir de produire la supination. L'expérimentation électro-physiologique fait douter de l'exactitude de cette opinion; car on ne peut obtenir, ainsi qu'on l'a vu, la supination par la contraction artificielle de ce muscle. J'établirai , par des faits pathologiques , que les muscles qui meuvent le pouce sont complètement étrangers à la supination.
La contraction isolée du long abducteur ou court extenseur entraine aussi la main dans la direction que ces muscles impriment au premier métacarpien. On comprend dès lors combien ces mouvements de totalité de la main généraient les usages du pouce s'ils se produisaient nécessairement, lorsqu'on écarte volontairement le premier métacarpien du second. Or, à l'état normal, l'abduction volontaire du pouce ne peut se faire sans que la contraction synergique des cubi-
taux, qui sont adducteurs de la main, se produise à l'instant. Il en résulte que la main est solidement fixée pendant ce mouvement d'adduction ; on la voit même alors se porter un peu en dedans, et cela d'autant plus que le premier métacarpien s'éloigne davantage du second , ou que la contraction des abducteurs du pouce se fait avec plus de force. Il est facile de constater que la volonté ne peut faire contracter isolément les abducteurs du premier métacarpien et du pouce. Quand on place le doigt indicateur sur le tendon du cubital postérieur, près de son attache au dernier métacarpien , pendant qu'on écarte le premier métacarpien du second, on sent très-distinctement la tension de ce tendon.
S II. Muscles de l'éminence thénar : muscles court abducteur (scapholdo-phalangien) , court flécldsseur (trapézopfaalangien), tfddtocteHr(métacarpo-phalangien),tf£ opposant (trapézo-métacarpien) du pouce.
Les fibres musculaires qui concourent à former le court abducteur, le court fléchisseur, et l'adducteur du pouce, ont été divisés en trois muscles, arbitrairement, selon moi au point de vue anatomique, comme au point de vue physiologique. Il me parait, en effet, démontré , par mes recherches électro-physiologiques, que les fibres qui se rendent au côté externe de la première phalange du pouce exercent toutes la même action sur le premier métacarpien et sur les deux phalanges du pouce, et que les fibres qui convergent vers l'os sésamoide interne jouissent également d'une même action, et sont presque antagonistes des premières.
Tous ces fibres musculaires ne forment donc physiologiquement que deux muscles, dont je vais exposer les fonctions.
1° Fibres musculaires qui se rendent au côté externe de la première phalange du pouce, forrhées parle court abducteur (scaphoïdo-plialangien), et par une portion du court fléchisseur {trapézo-phalangien) du pouce.
Quand on fait contracter par l'excitation électrique le
Faisceau du court abducteur ou celui du court fléchisseur du pouce, on observe trois mouvements différents dans le premier métacarpien, la premiè£et la seconde phalange du pouce.
En effet, si alors le pouce est dans son attitude naturelle (1), libre de toute action musculaire, le premier métacarpien est dirigé en avant et en dedans (dans la flexion et dans l'adduction). Pendant ce mouvement du métacarpien, la première phalange se fléchit en s'inclinant sur le côté, et en exécutant sur son axe un léger mouvement de rotation de dedans en dehors, qui met sa face antérieure en regard (en opposition) avec la face palmaire des doigts ; enfin la deuxième phalange s'étend sur la première, si elle était antérieurement dans la flexion. Si le premier métacarpien se trouve dans l'abduction , au moment de l'expérience, le mouvement d'adduction qu'il exécute est plus grand et a lieu par une sorte de circumduction ; enfin , s'il est rapproché du second métacarpien de manière à faire en avant un angle saillant avec le carpe , on le voit se fléchir sur ce dernier de manière à former avec lui un angle rentrant en avant.
2 e Fibres musculaires qui se terminent dans Vos sésamoïde interne du pouce, formées par une portion du vourt flécMsseur (trapézo-susphalangien), et par F abducteur (métacarpo-susphalangien) du pouce.
Sous l'influence de la contraction électrique des fibres qui se rendent dans l'os sésamoide interne, le premier métacarpien est attiré vers le second métacarpien, et se place en dehors et en avant de lui.
Ce mouvement du premier métacarpien a lieu dans des di- » ——^-^—■i i ■■ ■ ■! i .
(1) On sait que l'attitude naturelle du pouce et de son métacarpien diffère de celle des autres doigts ; que la face palmaire des premiers est alors* tournée en dedans, tandis que celle des doigts regarde toujours en avant; que le premier métacarpien fait en dehors un angle rentrant avec le carpe , et qu'en avant, il est sur le même plan que le radius ; enfin, que la première et la seconde phalanges sont dans un état de flexion légère.
rectums différentes, selon la position que cet os occupait au moment de la contraction. Si le premier métacapien était placé dans l'abduction , il se ment de dehors et dedans; s'il était dans la flexion sur le carpe, il exécute un mouvement d'extension ; enfin, s'il était dans l'adduction, il est ramené en dehors du second métacarpien.
On voit donc que le muscle dit adducteur du pouce est ou extenseur, ou adducteur, ou abducteur, et que le nom sous lequel il est connu lui a été donné arbitrairement, et donne une idée fausse de ses fonctions réelles.
Le pouce soit passivement les mouvements du premier métacarpien; mais en même temps la première phalange se fléchit sur le métacarpien en s'inclinant en dedans, et la deuxième phalange s'étend sur la première.
3° Opposant (trapézo- métacarpien) du pouce.
L'opposant du pouce fléchit le premier métacarpien sur le carpe en même temps qu'il le porte dans l'adduction. H n'exerce aucune action sur les phalanges du pouce. Au maximum de contraction de ce muscle, le pouce, s'il n'est sollicité par aucun autre muscle, se trouve sur le même plan que l'index, et sa face palmaire est tournée en dedans, comme dans l'attitude naturelle.
Toutes ces expériences démontrent qu'il existe une grande analogie entre l'action que les fibres musculaires qui se rendent aux côtés externe et interne de la première phalange du pouce exercent sur les phalanges de ce dernier, et l'action des muscles intérosseux sur les phalanges des doigts. Ainsi tous ces muscles fléchissent les premières phalanges en les inclinant sur les côtés, c'est-à-dire en les portant ou dans l'abduction ou dans l'adduction , et ils étendent les dernières phaanges, qui sont entraînées aussi par les premières dans le mouvements latéraux.
Pour bien constater le mouvement d'abduction ou d'adduction des phalanges du pouce, il faut maintenir le premier métacarpien fléchi sur le carpe, le pouce étant dans son
altitude normale, puis porter les excitateurs alternativement sur les fibres qui vont à chacun des côtés de la première phalange du pouce. Au moment où les fibres qui vont au côté externe de la première phalange entrent en contraction , la première phalange se fléchit, et en même temps le pouce s'inclifte latéralement au dehors, en faisant décrire à son extrémité une courbe dont la corde mesure A à 5 centimètres. Si alors, le pouce restant dans ce mouvement d'inclinaison latérale, on fait contracter à leur tour les fibres qui aboutissent à l'os Sésamoîde interne, on voit le pouce, exécutant un mouvement latéral en sens contraire du précédent, ramenée son attitude naturelle, puis s'incliner sur son bord interne, seulement de quelques millimètres. Dans cette dernière expérience, comme dans la précédente, la première phalange se fléchit pendant que la dernière s'étend.
On remarquera encore que l'adduction des phalanges du pouce est très- limitée, comparativement à leur abduction.
Sous l'influence des fibres qui s'attachent en dehors de la première phalange , on voit aussi le pouce rouler sur son axe de dedans en dehors, tandis que les fibres de l'os sésamoîde interne lui impriment un mouvement de rotation en sens contraire pour le ramener à son attitude normale ; ces mouvements de rotation, dont je ferai plus loin ressortir l'importance, ne s'observent pas, ou du moins ne soùt pas appréciables aux doigts , quand ils sont mus par leurs interosseux.
Enfin , si le premier métacarpien étant maintenu comme dans les expériences précédentes , on excite en même temps les fibres qui s'attachent aux deux côtés du pouce , la première phalange se fléchit sans exécuter ni mouvement de latéralité, ni mouvement de rotation, pendant que la seconde phalange s'étend.
Je vais essayer de démontrer Futilité ou le degré d'importance de chacun des mouvements du premier métacarpien ou du pouce, qui ont lieu sous l'influence des muscles de réminence thénar.
Trois des muscles de cette région sont adducteurs et fléchisseurs du premier métacarpien; ce sontFopposant, le court abducteur et un faisceau du court fléchisseur. Le premier parait le moins adducteur ; mais , supposant que ces trois muscles produisent ce mouvement au même degré , examinons la position du pouce, alors que que son métacarpien est an maximum d'adduction et de flexion , et quand ses phalanges ne sont sollicitées par aucune force (1) , le pouce est placé seulement sur le plan du premier doigt , et sa face palmaire regarde en dedans et très-peu en arrière , de sorte qu'il ne se trouve pas en opposition avec les doigts. Dans cette attitude , le pouce ne peut aller à la rencontre des autres 4oigts; ce qui restreindrait les usages des doigts et du pouce , si les phalanges de celui-ci ne pouvaient être portées {dus en dedans. Or il est démontré par mes expériences que c'est la limite d'action du muscle opposant, le moins opposant, comme on le voit, et le moins utile des muscles de Féminence thénar. Mais si alors la première phalange du pouce exécute son mouvement d'inclinaison latérale et de rotation sur son axe longitudinal par la contraction 'des fibres qui se rendent au côté externe de la première phalange , l'extrémité du pouce atteint successivement chacun des doigts , en leur opposant sa face palmaire , et cela d'autant plus facilement que la force , qui produit ce mouvement d'abduction (2), fléchit en même temps la première phalange et étend la dernière.
Des deux faisceaux musculaires qui fléchissent et inclinent latéralement la première phalange, celui qui constitue le muscle court abducteur produit ce mouvement moins énergique-
(1) On peut faire cette étude sur soi-même en faisant main tenir son métacarpien dans l'adduction et dans la flexion. La vo Ion té ne pourrait produire ce mouvement isolé du métacarpien , sans agir à la fois sur les phalanges du pouce.
(2) Dans cette attitude du premier métacarpien , le bord externe du pouce s'incline vers le bord interne de la main, et exe-
ment et moins complètement que le faisceau qui appartient au court fléchisseur. (lia pathologie établira mieux encore l'action réelle et l'importance de ce dernier muscle.) Le mouvement d'inclinaison latérale exécuté par les faisceaux musculaires qui aboutissent à l'os sésamoïde interne sert , on le conçoit , à ramener le pouce vers chacun des doigts.
La dernière phalange du pouce a trois extenseurs , qui ne peuvent se suppléer dans les différents usages de la main; car . chacun d'eux agit en sens contraire sur le métacarpien et sur la première phalange. Ainsi 1° le mémemuscle ( le long extenseur) étend le premier métacarpien et les deux phalanges du pouce; 2° le même muscle (l'adducteur du pouce) rapproche le premier métacarpien du second , en fléchissant la première phalange 9 et en l'inclinant sur son bord externe , pendant qu'il met la seconde phalange dans l'extension; enfin, 3° le même musqle (le court abducteur, le court fléchisseur), fléchit le métacarpien et la première phalange , en inclinant celle-ci sur son bord externe, pendant qu'il étend la dernière. Ce dernier mouvement du pouce et du premier métacarpien est fréquent dans les usages de la main. Pour en expliquer le mécanisme , on était forcé d'admettre que c'était le long extenseur du pouce qui étendait la dernière phalange pendant la flexion de la première et de son métacarpien. Mais cette intervention du long extenseur aurait créé un antagonisme pour les muscles qui produisent la flexion de la première phalange et du premier métacarpien , et il en serait résulté une grande gène dans ces mouvements.
Enfin il ressort de l'ensemble des faits et des considérations précédentes, qu'aucun des muscles de l'émmcnce thénar ne justifie sa dénomination , tirée des fonctions qu'on leur attribuait.
ente, en conséquence, un mouvement d'adduction ; mats il est convenu que tout mouvement du pouce sur soo bord externe doit être appelé mouvement d'abduction.
tion du premier métacarpien est l'opposé du mouvement de flexion des phalanges du pouce, comme l'extension de la première phalange des doigts est un mouvement contraire à la flexion des deux dernières.) Enfin la première phalange du pouce se meut en sens inverse delà seconde phalange; mais ces mouvements sont très-peu étendus.
Afin de mieux faire comprendre le mécanisme de ces mouvements, j'analyserai, comme pour les doigts, les mouvements exécutés par le pouce et son métacarpien, lorsqu'on écrit ou qu'on dessine, etc. Pour diriger le trait d'avant en arrière , ia dernière phalange du pouce se fléchit, et la première phalange s'étend, pendant que le premier métacarpien se porte dans l'abduction : c'est le contraire, si le trait est dirigé d'arrière en avant. Le mécanisme de ces mouvements est absolument le même que celui des mouvements des doigts qui dirigent la plume ou le crayon; on voit aussi la même indépendance dans ces mouvements en sens inverse. En effet, le long abducteur et le court extenseur du pouce, qui produisent l'abduction du premier métacarpien et l'extention de la seconde phalange, ne sont pas antagonistes du long fléchisseur du pouce; d'un autre côté, ce sont les mêmes muscles (les muscles court abducteur et court fléchisseur) qui, agissant à la manière des interosseux, produisent à la fois la flexion de la première phalange et l'extension de la seconde, et en même temps l'adduction du premier métacarpien. Le long extenseur du pouce pouvait troubler cet ingénieux mécanisme ; et, pour s'en rendre compte, il suffit de se rappeler son action sur les deux phalanges et sur le premier métacarpien : mais heureusement ce muscle reste complètement étranger aux mouvements que je viens d'analyser.
Pour compléter ces études électro-physiologiques, je devrais exposer l'action de chacun des muscles de l'éminence hypothénar; mais je n'ai découvert dans cette région qu'un seul fait physiologique nouveau qui mérite d'être signalé, c'est que les muscles abducteur et court fléchisseur du petit doigt agis-
sent sur les phalanges comme les interosseux et les court abducteur et court fléchisseur du pouce, c'est-à-dire qu'ils fléchissent les premières phalanges pendant qu ils étendent les deux dernières. Je dois observer cependant que leur action sur les deux dernières phalanges m'a paru un peu moins prononcée que celle des autres muscles.
II e PARTIE. — Recherches électro-pathologiques.
Si l'expérimentation électro-physiologique m'a permis de déterminer l'action de chacun des muscles qui meuvent le pouce et les doigts de la main , je dois avouer cependant qu'avec les seules données qu'elle fournit , je n'aurais pu , sans l'observation pathologique, me faire une idée exacte de l'importance des fonctions que ces muscles sont appelés à remplir au point de vue des usages de la main, et surtout au point de vue de l'attitude naturelle des doigts et du pouce , altitude qui se trouve sous la dépendance spéciale de la contractai té tonique de leurs muscles (1).
(I) M. Bérard me parait avoir bien compris le rôle important que la contractilité tonique des muselés est appelée à remplir en. physiologie et en pathologie. Ce savant professeur consacre plusieurs leçons à ce sujet intéressant, dans le cours de physiologie qu'il fait à la Faculté de médecine.
Après avoir démontré que la contractilité tonique (tonicité musculaire) est une propriété essentiellement nerveuse, M. Bérard formule la proposition suivante: «Tout muscle est paralysé de deux façons: 1° pour les contractions volontaires, 2° pour la tonicité, quia disparu en même temps» (extrait de ses leçons). La vérité de cette proposition sera surabondamment démontrée par Jes faits que j'exposerai dans cette 6ecçnde partie de mon mémoire» et je ferai ressortir de ces faits, ainsi que je l'ai déjà dit , un précieux enseignement, au point de vue de l'utilité et même de la n£-
C'est ce que je vais essayer de démontrer dans une série de propositions que j'appuierai de faits pathologiques.
Ces faits offriront en outre, je l'espère du moins, un grand intérêt pratique. Forcé, par le titre même de mon mémoire, de me circonscrire dans des propositions purement physiologiques, je regrette qu'il ne me soit pas permis d'en tirer immédiatement les nombreuses et importantes déductions qui en découlent , et qui ont trait principalement au diagnostic différentiel des paralysies ou des atrophies et au mode de traitement qui leur est spécialement applicable.
L'intelligence de mes lecteurs suppléera à ce que je ne puis dire actuellement. La connaissance des phénomènes pathologiques que je vais exposer leur permettra , j'en suis sûr, de reconnaître, à l'attitude anormale des doigts et du pouce, et à l'absence de tel ou tel mouvement , des paralysies ou des atrophies partielles des muscles de la main , dont on ne soup-
cessiié de cette force tonique pour la conservation de l'attitude naturelle des doigts et du pouce de la main.
Je suis en outre en mesure de démontrer, et je compte le faira dans un prochain travail, que l'attitude des épaules, leurs lignes ou leurs formes plus ou moins harmonieuses , la longueur du cou, dépendent surtout de la prédominance d'action de certains muscles qui meuvent l'omoplate ; que la diminution ou la perte de la contractîlité tonique de tel ou tel muscle de l'épaule , du tronc , du bassin, des membres inférieurs, est suivie nécessairement de troubles graves et prévus dans l'attitude de ces différentes parties.
J'ajouterai enfin que c'est la contractilité tonique musculaire qui constitue la physionomie. S'il ne régnait pas, en effet, sur chaque visage, une prédominance d'action tonique de tel ou tel muscle, toutes les physionomies se ressembleraient , puisque tous les muscles ont la même forme , les mêmes attaches , et les mêmes directions, et que les squelettes de toutes les faces ne diffèrent entre eux que par le volume. La plupart des muscles de la face del'homme expriment ses idées, ses passions; chacun de ses muscles ue peut rendre qu'une même expression , à des degrés divers , selon la force de leur contraction. Qu'on fasse contracter alternativement,
connaît même pas l'existence ou dont on ignorait le mécanisme.
A. Muscles qui meuvent les doigts de la main.
S 1 er . La pathologie démontre, comme F expérimentation éleotro - physiologique, que les extenseurs des doigts ne sont pas les seuls muscles qui produisent V extension des deux dernières phalanges.
Au début de mes recherches électro-pathologiques, j'avais déjà remarqué que les sujets dont les muscles des doigts étaient paralysés consécutivement à l'intoxication saturnine pouvaient cependant étendre encore les deux dernières phalanges, et qu'ils avaient seulement perdu la faculté d'étendre les premières ; j'en avais déduit, contrairement aux données anatomiques, la proposition que je viens de formuler, et dont
par exemple , les muscles de la faee d'un cadavre dont l'irritabilité n'est pas eficore éteinte , et l'on verra toujours ses grands zygoinatiques exprimer la joie; ses petits zygpmatiques, le chagrin; ses pyramidaux, la menace ; ses frontaux , l'étonnement ; le peaucier, la terreur, la douleur, la colère, etc.; chacune de ces expressions est rendue sur le cadavre avec la plus grande vérité , sans qu'il soit nécessaire de faire contracter simultanément d'autres muscles que celui qui est pour ainsi dire l'interprète unique de telle ou telle pensée, de telle ou telle passion. Les expressions complexes exigeront des combinaisons d'action musculaire : ainsi la surprise fait toujours contracter le frontal; si .cette surprise est agréable , le grand zygomatique s'unira au frontal ; si cette même surprise occasionne une grande terreur, c'est le peaucier qui combinera son action avec celle du frontal , etc. Eh bien ! ce sont les muscles qui sont habitueUement mis en jeu par le caractère, les pensées ou les passions individuelles, ce sont, dis-je , ces muscles qui, conservant une prédominance de contractilité tonique, impriment habituellement à chaque physionomie son cachet distinctif.
j ai pu démontrer publiquement l'exactitude sur plus dune centaine de sujets, sans rencontrer une seule exception.
Voici l'expérience qui établit que, malgré la paralysie des extenseurs des doigts, l'extension des deux dernières phalanges des doigts est aussi complète qu'à l'état normal. On ti&it que, consécutivement à la paralysie des extenseurs des doigts, les premières phalanges sont fléchies à angle droit sur le métacarpe, et que, dans cette attitude, l'extension des dernières phalanges paraît très-limitée, surtout si le poignet est aussi dans la flexion , par suite de la paralysie de ses extenseurs. Or, si ayant maintenu relevés, autant que possible, les premières phalanges et le poignet du malade, on dit à celuici de fléchir et d'étendre alternativement les deux dernières phalanges , on voit que celles-ci , après avoir été fléchies, se déroulent et s'étendent aussi complètement et avec autant de forcé que si la paralysie des extenseurs n'existait pas.
M. Ifafnquerel des Planches a écrit, dans son Traité des maladies de plomb (t. II , p. 49) , qu'à la suite dé la paralysie de leurs extenseurs, les doigts ne peuvent exécuter le plus léger mouvement d'extension. Il a raison, s'il entend parler des premières phalanges. Quant aux dernières pba- Mnges, il a été trompé évidemment par les apparences, eomtnè le démontre l'expérience précédente.
S II. C'est grâce à l'intégrité des intèrosseux et des lorhbricaux que l'extension des deux dernières phalanges est conservée malgré la paralysie des extenseurs des doigts.
Avant de donner la démonstration de la proposition précédente , je dois reconnaître que les pathologistes ont pu croire à l'existence de la paralysie des interosseux, alors même que les extenseurs des doigts étaient seuls affectés , parce que, dans ç£$ ça$ f récartement des doigts est difficile et très-limité. Ainsi M. Tanquerel des Planches me parait avoir corn-
— Sinus la même erreur de diagnostic , quand il a décrit la paralysie simultanée de tous les extenseurs des doigts et de leurs abducteurs et adducteurs (des interosseux): «A J'état de repos, dit-il, les doigts sont alors fléchis à angle droit sur le métacarpe, les dernières phalanges sont inclinées légèrement sur les secondes; leur écartement , c'est-à-dire leur mouvement d'abduction et d adduction est incomplet », (1).
Je ne vois dans cette description que les signes caractéristiques de la paralysie des extenseurs des doigts ; car la difficulté qu'éprouvent alors les malades pour exécuter les mouvements d'abduction des doigts dépend uniquement .4e A'slttkude défavorable qu'affectent les premières phalanges à la suite de la paralysie de ces extenseurs. En voici la preuve ; Qu'on maintienne les premières phalanges d'un sujet sain fléchies à angle droit sur le métacarpe, ainsi qu'on l'observe dans la paralysie des extenseurs, et à l'instant récartement des doigts devient chez lui aussi faible, aussi limité, que chez les sujets dont les extenseurs ne peuvent plus se contracter. On peut d'ailleurs constater aisément que les muscles interosseux jouissent de tous leurs mouvements chez les siyets dont les extenseurs sont paralysés et qui écartent faiblement les doiçts, lorsque les premières phalanges sont fléchies ; car si , suppléant à l'action de leurs extenseurs paralysés, on relève les premières phalanges sur les métacarpiens , on voit à l'instant que récartement ou le rapprochement des dçigts est tpjjt aussi complet qu'à l'état normal. Dans les cas cités psjr M. Tanquerel des Planches comme àe$ exemples <^e paralysie des interosseux , les malades écartaient encore les doigts.. légèrement, malgré la flexion des premières phalanges^ si son diagnostic eût été exact , ces mouvement auraient été complètement abolis, comme je l'ai toujours observé. •
Je vais maintenant prouver, par une expérience électro-
(1) Truite des maladies de plomb ou saturnines, t. f lt, p. 50.
altitude normale, pais porter les excitateurs alternativement sur les fibres qui vont à chacun des côtés de la première phalange du police. Au moment où les fibres qui vont au côté externe de la première phalange entrent en contraction , la première phalange se fléchit, et en même temps le pouce s'inclifte latéralement au dehors, en faisant décrire à son extrémité une courbe dont la corde mesure 4 à 6 centimètres. Si alors, le pouce restant dans ce mouvement d'inclinaison latérale, on fait contracter à leur tour les fibres qui aboutissent à l'os sésamolde interne, on voit le pouce, exécutant un mouvement latéral en sens contraire du précédent, ramenée son attitude naturelle, puis s'incliner sur son bord interne , seulement de quelques millimètres. Dans cette dernière expérience, comme dans la précédente, la première phalange se fléchit pendant que la dernière s'étend.
On remarquera encore que l'adduction des phalanges du pouce est très-limitée, comparativement à leur abduction.
Sous l'influence des fibres qui s'attachent en dehors de la première phalange , on voit aussi le pouce rouler sur son axe de dedans en dehors , tandis que les fibres de l'os sésamoïde interne lui impriment un mouvement de rotation en sens contraire pour le ramener à son attitude normale ; ces mouvements de rotation, dont je ferai plus loin ressortir l'importance, ne s'observent pas, ou du moins ne sont pas appréciables aux doigts , quand ils sont mus par leurs interosseux.
Enfin , si le premier métacarpien étant maintenu comme dans les expériences précédentes , on excite en même temps les fibres qui s'attachent aux deux côtés du pouce , la première phalange se fléchit sans exécuter ni mouvement de latéralité, ni mouvement de rotation, pendant que la seconde phalange s'étend.
Je vais essayer de démontrer Futilité ou le degré d'importance de chacun des mouvements du premier métacarpien ou du pouce, quiont lieu sousl'influencedes muscles de Téminence thénar.
Trois des muscles de cette région sont adducteurs et fléchisseurs du premier métacarpien; ce sont l'opposant, le court abducteur et un faisceau du court fléchisseur. Le premier parait le moins adducteur ; mais , supposant que ces trois muscles produisent ce mouvement au même degré , examinons la position du pouce, alors que que son métacarpien est au maximum d'adduction et de flexion , et quand ses phalanges ne sont sollicitées par aucune force (1) , le pouce est placé seulement sur le plan du premier doigt , et sa face palmaire regarde en dedans et très-peu en arrière, de sorte qu'il ne se trouve pas en opposition avec les doigts. Dans cette attitude , le pouce ne peut aller à la rencontre des autres doigts; ce qui restreindrait les usages des doigts et du pouce , si les phalanges de celui-ci ne pouvaient être portées {dus en dedans. Or il est démontré par mes expériences que c'est la limite d'action du muscle opposant, le moins opposant, comme on le voit, et le moins utile des muscles de Téminence thénar. Mais si alors la première phalange du pouce exécute son mouvement d'inclinaison latérale et de rotation sur son axe longitudinal par la contraction 'des fibres qui se rendent au côté externe de la première phalange , l'extrémité du pouce atteint successivement chacun des doigts , en leur opposant sa face palmaire , et cela d'autant plus facilement que la force , qui produit ce mouvement d'abduction (2), fléchit en même temps la première phalange et étend la dernière.
Des deux faisceaux musculaires qui fléchissent et inclinent latéralement la première phalange, celui qui constitue le muscle court abducteur produit ce mouvement moins énergique-
(1) On peut faire cette étude sur soi-même en faisant main tenir son métacarpien dans l'adduction et dans la flexion. La vo lonté ne pourrait produire ce mouvement isolé du métacarpien , sans agir à la fois sur les phalanges du pouce.
(2) Dans cette attitude du premier métacarpien , le bord externe du pouce s'incline vers le bord interne de la main, et exe*
muscles qui agissent sur elles. Dès L'instant que les muscle infetotseax et lombricaux commencent à s'alrophfer, cet équilibra est rompt) et les phalanges prennent une attitude vicieuse. En effet, les premières phalanges restent, dans ces cas, plus ou moins étendues sur les métacarpiens, et cela en raisort directe du degré d'atrophie, c'est-à-dire du degré de diminution de la côntmctilité tonique des interosseux; en même temps les deux dernières phalanges se fléchissent plus ou moins sur les premières, sous l'influence de la même cause ; enfin la main prend la forme d'une griffe qui se pronwree ehcofre davantage pendant les efforts d'extension votantaite.
Cette difformité de la main était très-apparente chez les deut malades atteints d'atrophie des interosseux et des tom* bîrfcttux , et dont j'ai cité plus haut l'observation. Ainsi , dans rtfijtervalle des contractions volontaires, leurs doigts ne reprenaient pas Itut attitude Normale ; leurs premières phalanges sb plaçaient dans une direction presque parallèle aux métacarpiens, et leurs deux dernières phalanges restaient dans un état de flexion forcée* Les muscles interosseux n'étaient cependant pas entièrement détruits, comme je m'en étais assuré par l'électrisation ; ils possédaient encore un reste de contractilité tonique qui modérait, quoique faiblement, Taclion exagérée des extenseurs des premières phalanges et des fléchisseurs des deux dernières. Aussi, ne pourrait-oa, d'après ces faits pathologiques, se faire une idée parfaite du degré de difformité, dont la main peut être affligée, quand elle est entièrement privée de l'action de ses interosseux et de ses lombricaux. Dans ces derniers cas r ce n'est plus seulement une simple difformité de la main qu'on observe, mais encore la déformation des surfaces articulaires ou des liens ligâtaènteftx , détôrdres graves qui privent complètement les malades de l'usage de leurs mains; j'en Rapporterai plusieurs exemples.
paume de la main , les reliefs des tendons fléchisseurs, et une saHlie considérable de la tête des métacarpiens.
Les deux dernières phalanges des doigts sont constamment dans la flexion, mais elles peuvent être étendues mécaniquement sur les premières phalanges. Celles-ci sont renversées sur leurs meta* carpiens, au point de présenter une semi-luxation métacarpo-phalarugienne en avant ; quand on veut fléchir mécaniquement ces phalanges, on éprouve une résistance invincible qui parait due à «ne hypertrophie antérieure de la tête des métacarpiens. Si Ton dit au malade d'étendre les doigts, les premières phalanges, dé] J du» l'extension, se renversent davantage sur les métacarpiens, et la flexion des deux dernières phalanges s'exagère encore; Fécartement des doigts est impossible; les mouvements d'adduction et d'opposition du pouce n'existent pas. L'avant-bras du côté malade est un peu amaigri, et présente à la face antérieure et dans le point déjà décrit une cicatrice oblique de haut en bas et de dedans en dehors; elle est assez adhérente aux tendons sous-cutanés, et elle est tirée en haut ou en bas, lorsqu'on étend on lorsqu'on fléchit les phalanges. La flexion et l'extension dn poignet sont conservées, ainsi que les mouvements de pronalion et de supination. La sensibilité est considérablement diminuée sur la moitié interne de la main dans le cinquième doigt et à la face interne du quatrième. Enfin {la main malade est très-sensible au froid ; au toucher, dn constate une diminution notable de la température.
Examen par Vêlectrisation localisée. Dans quelque point de la main qu'on applique les excitateurs des appareils, quelle que soit la force de ces derniers , on ne peut produire aucun mouvement artificiel des doigts et du pouce. Si , à l'avant-bras , on fait contracter les muscles individuellement, la cicatrice est tirée en haut par la contraction du cubital antérieur et des fléchisseurs dse doigts.
Ce fait pathologique eût été certainement inexplicable avant les recherches électro-physiologiques que j'ai exposées dans ce travail. La physiologie écrite enseigne actuellement, en effet, que les extenseurs des doigts et les fléchisseurs sublime et profond sont les seuls extenseurs et les seuls fléchisseurs des phalanges. Or comment avait-il été possible que chez le malade dont je viens de rapporter l'observation , les premières
capeutique de l'électricité prouva par la suite sinon que ceUt cicatrice n'était pour rien dans le développement de cette difformité , du moins qu'elle avait exercé peu d'influence sur elle. En effet , après avoir dirigé pendant un certain temps rexcitation électrique sur les points qui devaient être occupé» par les muscles atrophiés, je vis les espaces interosseux se remplir, lesémineocestbénar et hypothénar grossir graduelle» meut ; puis les dernières phalanges s'étendirent , et les premières se fléchirent, pendant que las aillie considérable formée par la tète des métacarpiens diminuait. En quelques semaine^, la flexion des premières phalanges était d^jà assez avancée, et alors on pouvait constater aussi que la tête des métacarpiens était très-atrophiée en arrière. Aujourd'hui l'attitude de l'index et du médius est presque normale t et la flexion de leurs premières phalanges se fait presque à angle droit; enfin Albert Musset, qui demandait, il y a quelques semaines, qu'on lui amputât sa main , depuis longtemps condamnée , laquelle n'était pour lui qu'une griffe incommode et douloureuse, s'en sert assez habilement pour exercer l'état d'expéditionnaire (c'est lui qui a copié le présent mémoire) (1 ).
Je ne puis passer sous silence un phénomène thérapeutique que j'observai chez Musset, et qui me parait fournir une dé-
mouvements. Peut-être aussi cette opération aurait- elle permis aux premières phalanges de se renverser encore davantage sur les métacarpiens.
(I) La difformité diminua rapidement, grâce au retour de la tonicité des interosseux, dont la puissance, agissant doucement et d'une manière incessante , est mille fois préférable à l'action mécanique des appareils. Je ne mentionne pas iei la série des phénomènes thérapeutiques que j'observai chez ce malade; car je me propose de les exposer ave.c détails dans un travail spécial, dans lequel j'étudierai l'influence thérapeutique de l'électricité sur la sensibilité, la contractitito et la nutrition , dans les paralysies traumatiques* de la main.
dbetfotl physiologique importante; c'est que son index et son médius furent les premiers qui éprouvèrent l'heureuse In* Attente de l'étectrisatron localisée, tandis qne l'annulaire et le petit doigt profiter, nt comparativement bien moins de l'excitation électrique. J'ai va ces mêmes phénomènes se repredoiré datis des ras analogues, et de plus, j'ai observé des sujets qui , après la lésion du nerf cubital , n'avaient pas perd* complètement la faculté de fléchir les premières phalanges ti dVtelidre les deux dernières de l'index et dtr médius. J'ai démontré ce Ait en présence de la Société médicale du premier arrondissement, sur M. F., étudiant en médecine, dent la nerf cubital avait été blessé par un coup de feu, et dont l'observation a été rapportée dans l'Union médicale; chez une infirmière de l'hôpital de la Charité (service de M. BouiUand), dont le nerf cubital avait été lésé au niveau du coude, la paralysie avait affecté principalement l'annulaire et le petit doigt.
Pour expliquer tous ces faits , il suffit de se rappeler que les deux , et quelquefois les trois premiers lomhricaux , reçoivent leur innervation non-seulement du nerf cubital , mais aussi du nerf médian; de sorte que si le premier nerf (le cubital) vient à manquer, ces muscles conservent encore ty faculté de se contracter volontairement ou artificiellement, grâce à l'influence du médian. J'ai en effet constaté que dans la paralysie consécutive à la lésion du nerf cubital, les deux premiers lombricaux se contractent par Félectrisatron localisée , alors que les autres muscles de la main, placés sous la dépendance unique de ce nerf cubital (les interosseux et les deux derniers lombricaux) ont perdu cette propriété.
On conçoit, d'après ces faits, combien il est heureux que des muscles destinés à mouvoir les phalanges des doigts qui conduisent la plume, le pinceau, reçoivent ainsi leur force nerveuse par des couducteurs différents. C'est grâce à cette richesse d'innervation qu'il faut rapporter l'aetion si rapide
de l'éleclrisation localisée sur l'index et le médius de Musset f qui, oa le sait, a recouvré promptement la faculté décrire. , L'observation de Musset, que je viens de relater, démontre clairement les usages des interosseux et lait ressortir toute ^importance de ces muscles, puisqu'il nous a permis de voir disparaître les troubles fonctionnels et les graves désordres qui naissent sous l'influence du retour progressif de leur nutrition et de leur contractilité*
Les conséquences de la paralysie des interosseux et des lombricaux sont bien plus déplorables encore , lorsqu'elle es* plus ancienne.
Obs. V. — J'ai observé à la Charité (salle Saint-Ferdinand, n° 13, service de M. Ouvetlhier) un homme dont les interosseux , les lombricaux et les muscles des deux éminenee*, paralysés depuis otse ans, consécutivement à une blessure (qu'il s'était faite à I» partie interne du bras t ne donnaient pas- le moindre signe de vie r même par l'électrisation. Les deux dernières phalanges de tous ses doigts étaient constamment fléchies à angle droit, et les extrémités articulaires inférieures des deuxièmes phalanges avaient glissé en avant star les têtes des premières phalanges de manière Ji former une subluxation, aujourd'hui irréductible. Lorsqu'il voulait étendre les doigts, les premières phalanges , qui restaient tour jours dans l'extension, se renversaient encore plus sur les métacarpiens. Ces désordres si graves avaient pu cependant se développer chez ce malade, malgré l'intégrité de ses extenseurs et dé ses fléchisseurs.
J'ai eu l'occasion de voir d'autres faits analogues, que je ne rapporterai pas, dans la crainte de donner trop d'extension h mon travail , et parce que je crois avoir démontré surabondamment la proposition placée en tète de ce paragraphe,, à savoir, que physiologiqucment les interosseux sont les seuls antagonistes des fléchisseurs pour les deux dernières phalanges et des extenseurs pour les premières phalanges.
souvent le pouce, quand le malade oublie d'écarter son premier métacarpien.
L'impossibilité d'étendre la dernière phalange pendant l'extension de la première occasionne seulement de la maladresse dans Tosage des doigts.
Le mécanisme des mouvements do pouce n'est nullement troublé chez l'écrivain , le dessinateur, etc. etc., par la paralysie du long extenseur du pouce ; ce qui démontre ce fait déjà établi par l'expérimentation électro- physiologique, à savoir, que ce muscle est entièrement étranger. à -cet usagé de la main.
S IX. L'observation pathologique établit, comme l'expérimentation électro-plqrsiologique , qu'aucun des musclés long abducteur, court extenseur et long extenseur du pouce, ri exerce une action appréciable sûr la supination.
L'obliquité des fibres des muscles long abducteur, court extenseur et long extenseur du pouce , par rapport au radiu3, a pu faire penser que ces muscles devaient prendre une grande part à la supination , surtout lorsque leur action sur le pouce est épuisée ou lorsque celui-ci est fixé. Winslow , et après lui tous les anatomistes, ont surtout attribué cette action au long abducteur. J'ai d^jà démontré expérimentalement combien cette opinion est peu fondée ; l'ohservatkm pathologique va confirmer mon opinion. .
Viotte (obs. 1), qui a été le sujet de plusieurs autres études électro-pathologiques dans le cours de ce mémoire , avait perdu ses supinateurs;on le constatait par l'électrisation localisée et par l'impossibilité où il était de produire volontairement la supination ; ses pronateurs parfaitement sains maintenaient la main dans l'attitude de la pronation. Ses. muscles |ong abducteur, court extenseur et long extenseur du pouce étaient assez développés et se contractaient volontairement Dlchenne. 4
*t avec beaucoup d'énergie. Quand on lui disait de mettre -sa main en supination, non - seulement il n'y parvenait pas, mais encore les muselés qui vont du cubitus au premier métacarpien et aux phalanges du pouce n'entraient pas synerçiquement en contraction , ce qui prouvait que ces muscles n'étaient pas même auxiliaires de la supination. Ge frit devenait d'autant plus évident, que chez Viotte la flexion du feras sur f avant-bras était opérée seulement par des muscles habitneHeaMBt auxiliaires de ce mouvement. Ainsi, ayant perdu ses musdes biceps, brachial antérieur et long supinateur (ce que j'avais constaté par l'électro-puncture), ce malade contractait tous les muscles qui s'attachent à l'épitroclée pour produire la flexion de l'avant-bras sur le bras , alors qu'on avait placé antérieurement sa main en supination , son avant-bras étant étendu. La contraction de tous ces muscles épitrocléens ramenait énergiquement sa main dans la pronation forcée après laquelle avait lieu la flexion de son avantbras (1). De même aussi, dans l'absence des supinateurs , les muscles qui, à la région postérieure, vont dn cubitus au premier métacarpien et aux phalanges du pouce se seraient certainement contractés pendant les efforts que faisait Viotte pour mettre sa main en supination, s'ils avaient été auxiliaires de ce dernier mouvement.
Ges phénomènes pathologiques que je viens d'exposer, je les ai assez souvent observés sur d'autres malades , pour que je me croie fondé à dire que les muscles long abducteur, court extenseur et long' extenseur du pouce sont complètement étrangers aux mouvements de supination.
(1) J'ai établi que le muscle long supinateur n'est pas supina< teur, mais flëdmsenr pronateur.
$ X. Après l'atrophie des musclés de témtnence f/ftfnar, le premier m&arcarpien, cédant à la prédominance d'action du muselé long, extensettr du pouce , prend r attitude de Vextenslou. Cette prédominance et action du mime muscle se manifeste 1 encore dans ve cas, quand il se contracté simultanément aveè'lès (séducteurs du premier métacarpien. En conséquence, les fléchisseurs du premier métacarpien sont le* modérateurs nécessaires du long extenseur du pouce, pendant F extension de la dernière phalange.
Lorsque tous les muselés de l'émmencé tbénar oui perdu tenr «ctiontle poejmer métacarpien entraîné dam TeitONHOn ferme «n augje «aillant en avant avec le carpe f maïs il ja'eftt portf ni plus en dehors ni plus en dedans qu'î f état normal; le penee wit nécessairement te premier métacarpien, mais ses phalanges restait dam leur attitude normale. Tête sont tes phénositues .qnc j'ai en plusieurs fois l'occasion d'observer, et que présente encore le malade couché an n* 16 de la palle SautN Ferdinaad (Charité), et. dont j'ai cité TobservatHm dans le paragraphes
Cftte attitude, du premier métacarpien est due k |* prédominance d'action df kw&g eitenseur du pouce qui', (Tapeés mes rçcherôie* électro-physiologiques , non-fieulament étend Utjmwùw phalange, mais encore porte le métacarpien çt le papee oUiquement en arrière et en dedans.
{fepnndant , de même qu'on a vu le premier métacarpien «ntrMeé flans l'adduption à la suite 4e l'atrophie de tes ab- 4wftiH* (long abducteur et court -extenaefcr)* de iméHie 4^saU la deatrwtion des adducteurs .de «et ta<,Cflourt abducteur, court extenseur et opposant du pouce) devrait donner une prédominance d'action à.aes abducteur?* Mate Ja pathologie nous apprend qu'il n'en est pas ainsi , puisque) voit toujours alors le long extenseur entraîner le premier métacarpien dans le sens de son action, c'est-à-dire le rannro-
•cher du second métacarpien en même temps qu'il en produit l'extension. A .
La même prédominance d'action du muscle long extenseur ^règne également pendant les mouvements volontaires. Ainsi, lorsqu'on dit aux malades atteints de la paralysie des muscles 4e i'éminence tbénar déporter leur métacarpien dans l'abduction en étendant la dernière phalange du pouce, ce métacarpien, obéissant à Faction du long extenseur, est entraîné irrésistiblement dans l'abduction et dans l'extension ; mais, si le malade renonce à étendre sa dernière phalange , pendant qu'il vent porter le pouce en dehors , le premier métacarpien exé- «ttte h l'instant son mouvement d'abduction.
Voici encore une expérience qui Ait ressortir Faction spéciale du long extenseur du pouce sur le premier métacarpien. A l'état normal et alors que le pouce est dans son attitude naturelle , on peut étendre la deuxième phalange sur la première , sans que le premier métacarpien soit mis en mouvement ; or, c'est ce qu'il est impossible d'obtenir chez l'homme qui a perdu ses muscles court abducteur et court fléchisseur, et opposant du pouce; car la plus légère contraction du long extenseur imprime alors au pouce «t à «on métacarpien un mouvement de totalité dans le sens de son action. 11 faut donc en conclure que l'extension isolée de la deuxième phalange du pouce ne peut se faire physiologiquement sans la contraction synergique des muscles court abducteur, court extenseur, et opposant du pouce; c'est ce qpi a lieu à l'état normal et ce qu'on peut observer sur soi-même. Quand on étend , en effet, volontairement la deuxième phalange sur la première , les muscles de Imminence tbénar se contractent , et quelquefois même , si l'extension de la phalange se fait avec un peu d'effort , le premier métacarpien exécute un petit mouvement d'adduction sous l'influence de la contraction synergique de ces muscles; mais, si on étend cette même phalange mécaniquement, c'est-à-dire
si h force nerveuse volontaire reste étrangère à L'extension. de cette phalange r on ne découvre plus la moindre contraction dans les muscles de l'éminence thénar (1).
Ces phénomènes pathologiques démontrent que les muselés opposant, court abducteur et court fléchisseur du pouce* sont, pour le premier métacarpien, les antagonistes ou plutôt les modérateurs nécessaires du long extenseur du pouce ;eàr, sans eux , toute extension de la deuxième phalange entraînerait l'extension du premier métacarpien et empêcherait les mouvements d'opposition de cet os.
S XI. La paralysie ou V atrophie du ceurt fléchisseur du pouce prive le sujet de la faculté de mettre te pouce en opposition avec les deux derniers doigts ; mais, grâce à l'intégrité du court abducteur et de t opposant x le pouce pouvant se mettre en rapport avec les deux premiers doigts, la main possède encore ses principaux usages, par exemple, celui décrire, etc. — La conservation de l'adducteur du pouce permet au sujet de saisir avec assez de force les objets placés entre le pouce et (index , malgré la perte des autres muscles de l'éminence thénar.
On constate , on le sait , facilement par l'expérimentation électro-physiologique, que le mouvement d'inclinaison latérale et de flexion de la première phalange du pouce, qpL ré?
(1) Qui aurait deviné, sans l'observation pathologique, qu'ut* mouvement aussi simple que l'extension de la deuxième phalange ne peut se faire physiologiquement sans la contraction synergique de plusieurs muscles? Ce fait est une preuve de plus en faveur de l'opinion que j'ai déjà émise, et que je compte développer dans un autre travail, à savoir que la force nerveuse volontaire limite rarement, peut- être jamais, son action dans un muscle, et que si elle avait pu le faire , comme l'électricité, il en serait résulté des mouvements irréguliers et quelquefois des accidents, tels que des luxations, etc.
sttttë de la contraction de son court abducteur, est motus étends que celai qui est produit par son court fléchisseur. Mais quelle est la limite d'action de chacun de ces deux nitisctes? Quelle est leur importance relative dans les usages delà matri ? C'est ce qde la pathologie pouvait seule établir.
Ou». Yl. - M. X...» né à la Baise-Terre (Guadeloupe), est affecté depuis cinq ans d'une atrophie musculaire, qui a détruit en grande partie Içs muscles de sa main droite. Il est venu chercher à Paris un traitement spécial qui puisse arrêter la marche dé Cette maladie, rebelle à tous les moyens employés jusqu'à ce Jour. Je apposerai pal ici les désordres qui résultent, pour l'attitude ei les, mouvements de l'annulaire et du petit doigt, de la perte presque complète des interossepx et des lombricaux des doigts et des muscles de son édrinence hypothénar. Ayant déjà fait connaître suffisamment cel phénomènes dans les paragraphes précédents, j« ne m'arrêterai qu'aux troubles fonctionnels du pouce. Le court fléchisseur (le faisceau de ce muscle qui se rend au côté externe de la -première phalange) est le seul des muscles de l'éminence thénar de M- .X*« qui ait été atteint par l'atrophie progressive. On le coftstatè par (a dépression qui existe dans le point occupé pat ce faisceau musculaire et par l'impossibilité d'obtenir, comme du côté sain, lé mouvement du premier métacarpien do pottee en dirigeant l'excitation électrique sur ce point. On remarque aussi que.le premier métacarpien, dans l'attitude du repos musculaire, es^ placé plus en dehors et moins dans la flexion que du côté sàln. Tôiri les mouvements qu'on obtient du cêté malade par la cofetffaetion électrique des muselé* encore intacts de l'éminence thénar: sous l'influence de l'excitation de l'opposant, le premier métacarpien est porté dans la flexion et dans l'adduction, mats les phalange* du pouce n'éprouvent aucun mouvement; Pexirénjîté dd pouce se trouve alors placé sur le plan de l'index. Si l'excitateur est posé sur le point correspendant au éourt abducteur, on ohserVe le même mouvement du premier métacarpien que dans .l'expérience précédente, mais la première phalange exécute en même temps un mouvement très-limité d'inclinaison latérale et de flexion, pendant que la seconde phalange s'étend. Au maximum de contraction de ce muscle, l'extrémité du pouce répond â la première phalange du médius, dont il reste encore très-éloigné. Telle était la limite des mouvements qu'on pouvait obtenir par
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l'excitation électrique des muscles de cette émineçce* tajdfsqftc du côté sain, l'excitation du court fléchisseur faisait, incliner k pouce davantage et de manière que sa pulpe atteignait làbascm la première phalange du petit doigt. ' J
M. X... ne pouvait imprimer an pouce de la maki malade pttfi de mouvements volontaires que par l'excitation électrique, c'eat-Jn dire qu'il n'arrivait pa* à le mettre en rapport avec les .dm derniers doigU, quelque effort qu'il fit.
Ce fait démontre que le court fléchisseur est prâoip* destiné à incliner la première phalange df podcc vfen lea deux demiersdoigts,pendant qu'il en étend tadernièrfe. Gettfefoac-i t ion du court fléchisseur a une importance secondaire dans k* usages de la main ; car l'intégrité du court abducteur et de l'opposant permet an malade de placer son pouce en opposition avec les deux premiers doigts» Ainsi M. IL., (obs. 6 ) se sert encore très-habilement 4e ça main pour écrire et dessiner; cependant son court abducteur, privé du concours du court fléchisseur, ne fléchit pas suffisamment la première phalange T et n'étend pas complètement la deuxième, dé telle sorte que l'index et le médius sont forcés de courber leurs troisième» phalanges pour atteindre le pouce. Il résulte de la flexion forcée des dernières phalanges du pouce et des doigts <fue le trait n'a pas l'étendue qu'il devrait avoir lorsqu'il écrit et qu'il dessine. Enfin les mouvements simultanés d'adduction du premier métacarpien et d'extension de la dernière phalange se font avec moins de force qu'à l'état normak
Les malades privés des muscles de l'émmence thénar essayent toujours instinctivement d'exécuter le mouvement d'opposition à l'aide du long fléchisseur; ils fléchissent bien les deux phalanges , mais quelque effort qu'ils fassent, alors > leur premier métacarpien ne bouge pas. Il ressort de ce fait, ce qui du reste est déjà établi par l'expérimentation électro-physiologique, que le muscle long fléchisseur du pouce n'exerce aucune action sur le premier métacarpien.
La perte des muscles de Imminence thénar entraine après
eHe l'abolition h peu près complète des usages du pouce; ityâjs fîntjégrité de l'adducteur permet encore au pouce de rendre bien des services , malgré l'absence des autres muscles de réjnineace thénar. Ainsi lps malades peuvent tenir assez solidetnent les objets qu'ils placent entre la première ptatange du ponce et la paume de la main ; Us parviennent , en contractant énergiquement leur adducteur et en appliquant leur pouce sur le côté externe du second métacarpien, à atteindre L'index, qui vient à sa rencontre en courbant fortement *es .deux dernières phalanges, et en renversant la prfcnrière sur le métacarpien.
J'ai donné des soins à un tailleur dont les muscles opposant, court abducteur et court fléchisseur du pouce de la main gauche étaient atrophiés , et qui dut à la . conservation de son adducteur du pouce la possibilité de continuer son état; il tenait assez solidement son drap entre le pouce et l'index de la main malade , en imprimant à ces derniers les mouvements que je viens de décrire.
L'observation de ce malade est des plus intéressantes an point de vue physiologique; elle me parait digne de figurer à la fln de ce mémoire, surtout pour compléter la démonstration des propositions que j'ai formulées dans les paragraphes 6,6,7, 10 et 11.
Obs. Vil.— Ce malade, nommé Vaulabelle, était entré en février 1850, & l'Hôtel-Dieu, salle Sainte-Marthe, n° 23, dans le service de M. le professeur Roux. Il avait eu, consécutivement à la réduction d'une luiatioa scapulo-bumérale, une paralysie du membre supérieur gauche, qui, un mois a près l'accident t était tout aussi complète qu'an début Ce fut alors que M. le professeur Roux m'engagea à es ayor Mlr ce cas l'action thérapeutique de l'électrisation localisée. Le bras, l'avant-bras, et la main étaient considérablement atrophies; les muscles du bras et de l'avant-bras ne présentaient aucun des reliefs musculaires ordinaires ; le toucher n'y retrouvait pas l'élasticité musculaire; la main était à peu près desséchée, les émioencès thénar et hypothéoar avaient disparu ; les tendons
fiecbisseurs faisaient une saillie dans la paume de la uiain.; la face dorsale de la main était profondément sillonnée an niveau des espaces iuterosseux. Aucun: des muscles d« bras, de l'avant* b -as; et de ta main (ceux du moins qu'on supposait esister euertre), ne se contractait ni sous l'influence de la volonté* ni par l'ikcv irisation localisée portée a Uernativcment. sur Je*, pointa occupés par émet sur les nerfs qui tes animent,. - ...
Je fiasse sur les troubles fonctionnels, de la sensibilité f de la caforification, et de la circulation veineuse de ces mêmes régions, l»oor ne pas sortir de mon sujet.
Sftte l'influence de l'ékctrisation localisée, la nutrition et le mouvement revinrent successivement dans les muscles du bras* de l'avant-bras, et de la main * qui, aujourd'hui* n'est pas encore complètement guérie. J'exposerai, dans un autre travail, lespbé-* uomènes que j'observai pendant ce traitement et qui intéressent l'étude de l'action thérapeutique de l'éleclrisation localisée. Mais voici les modifications importantes qni se manifestèrent dans Pf»v tiiude des doigts et do poueesous rinfluence delà guértson progressive des principaux muscles qui meuvent Ici doigts et le ponce.
Avant le traitement, tous les muscles qui meuvent les doigts et le pouce étant également atrophiés, et ne sollicitant ces derniers dans aucune direction, la main avait pris l'attitude de celle d'un cadavre. Mais, sous l'influence de l'électrisaiioo localisée, les muscles fléchisseurs et extenseurs revinrent les premiers à la vie.
Sitôt qu'ils commencèrent à donner signe d'existence, les premières phalanges des doigts se renversèrent sur les métacarpiens, taudis que les deux dernières prirent une attitude fléchie. Dans l'espace de quelques mois, ces phénomènes s'exagérèrent de plus en plus, au point que la main avait la forme d'une griffe. De plus, les premières pbalanges,qui avant le retour des extenseurs des doigts pouvaient être fléchies mécaniquement à angles droits sur Jes inètararpiens» ne possédaient plus qu'un mouvement de flexion trèslimité. L'obstacle qui s'opposait à ce mouvement de flexion des premières phalanges paraissait provenir d'une hypertrophie antérieure de la tète des métacarpiens, hypertrophie qu'on voyait saillir dans la paume de la main, et qu'on reconnaissait .encore mieux au toucher. Pendant la contraction volontaire des extenseurs, ces phénomènes pathologiques s'exagéraient encore; d'un autre côté, les fléchisseurs agissaient très-énergiqueuient sur les deux dernières phalanges, mais ils n'exerçaient aucune action Pppréciable sur les premières.
Celte difformité existait depuis loog temps, lorsqo'enfin la nutrition commença & reparaître dans les musdet des espaces inter~ osseux. Alors, dcniétneqo'on avait vu k développement progressif de la griffe coïncider arec le retour des muscle* extenseurs et fléchisseur* des doigts, de même aussi les phalanges reprirent peu à peu leur attitude normale, en raison do degré de développement des muscles interosseux , et sans doute aussi des lombrtcaux, car la nutrition se manifestait à la paume de la main comme I sa faee dorsale. -L'obstacle mécanique, occasionné par l'hypertrophie antérieure de la tête des métacarpiens et qui s'opposait à la flexion des premières phalanges diminua de jour en jour. Aujourd'hui le malade fléchit volontairement ces dernières à angle droit; quant aux deux dernières phalanges, elles s'étendirent sur les premières presque aussi bien que du côté sain. J'ajouterai , pour en finir avec les interosseux, que l'écartement et le rapprochement des doigts se fait assez bien.
Pour le pouce, voici les changements successifs que j'observai daos ! ton attitude, sous l'influence de la guérison progressive deaea dffKftnts muscles.
Le long fléchisseur annonça, le premier, son retour à la vie en fléchissant la première phalange du pouce et un peu la seconde, mais sansexercerdlnfluenoesur l'attitude du premier métacarpien, qui n'était sollicité dans aucun -sens spécial. Après lui , le long extenseur se développa assez rapidement, et alors les phalanges se placèrent dans leur attitude normale; mais le premier métacarpien se renversa sur le carpe en faisant en avant un angle sortant. Cet angle, formé par son extrémité inférieure, était d'autant plus saillant, que la masse musculaire de l'éminence thénar avait complètement disparu. L'adducteur du pouce, apparaissant à son tour, rapprocha davantage le premier métacarpien du second. Malgré l'action du court extenseur et du long abducteur, qui suivirent de près l'adducteur du pouce, l'attitude du premier métacarpien continua à. être commandée par le long extenseur. Cet état est resté stationnaire pendant plusieurs mois, le malade ayant mis un long intervalle de tenlps dans son traitement électrique. Mais, depuis la reprise de ce traitement, la masse musculaire de l'éminence thénar commence à se montrer, ce qui se constate par la vue et parle toucher, et il en résulte déjà un changement dans l'attitude du premier métacarpien, qui est évidemment moins renversé sur le carpe, la prédominent* du long extenseur étant modérée par les muscles de cette éminence thénar.
tes usages de la main ; 'car il reste complètement étranger aux mouvements qui dirigent la plume, le crayon, etc. 2° Les muscles court abducteur et court fléchisseur sont consacrés aux usages qui exigent les mouvements simultanés d'adduction du premier métacarpien, de flexion de la première phalange du pouce, et d'extension de la seconde, mouvements en sens inverse très-fréquents et qui accompagnent ordinairement les mouvements semblables des phalanges des doigts , sous l'influence des interosseux et des lombricaux, par exemple, «chez les dessinateurs, les peintres, etc., quand ils conduisent le trait d'arrière en avant. On conçoit que la perte de ces muscles, court abducteur et court fléchisseur, doit priver la main de ses usages les plus importants. 3° Enfin le muscle adducteur est destiné à ramener vers l'index le pouce, dont il maintient la deuxième phalange étendue , en imprimant à sa première phalange un mouvement latéral en sens inverse à Faction des muscles court abducteur et court fléchisseur ; sans ce muscle adducteur, les objets placés entre le pouce et les doigts ne peuvent être tenus solidement (1).
(l)Dans un appendice à ce mémoire que je publierai prochainement, et qui en quelque sorte le complétera, je donnerai quelques considérations historiques sur l'anatomie et la physiologie des muscles dont il a été ici question.
DuCHENNE.
3° V électricité d'induction, ou faradique, au contraire, agit très faiblement sur la rétine.
h° Or, précisément par la raison qu'elle est insuffisante lorsqu'il est nécessaire de stimuler la rétine, elle convient exclusivement quand il faut provoquer la contractilité musculaire à la face, sans exposer cette même rétine aux dangers d'une surexcitation.
M. Ducbenne de Boulogne fait, en outre, observer que chacun des trois appareils qu'il nous a présentés à celte séance, possède d'autres propriétés physiologiques et thérapeutiques, qui , toutes, répondent à des indications spéciales, et dont plus tard il pourra nous entretenir.
Le secrétaire générât : D r Collomb.
Paris. — Typographie Félix Maltbste cl C e , nie des Deux-Portes-Sl-Sauveur, 2$.
A LA PHYSIOLOGIE, A LA PATHOLOGIE ET A LA THÉRAPEUTIQUE
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plus profondément altérés 9ont plus ou moins atrophiés ou transformés en tissu graisseux.
$ ZZZ. — Aotion thérapeutique de la faradisation localisée.
A. A une époque peu éloignée du début. — La faradisation localisée appliquée à temps, c'est-à-dire à une époque rapprochée du début de la paralysie atrophique graisseuse de l'enfonce, pourrait abréger la durée de la paralysie, diminuer, sinon prévenir, l'atrophie des muscles, et peut-être empêcher leur transformation graisseuse.
I. Ce n'est pas au début dé la maladie que je proposerai de faire l'application de la faradisation localisée à cette paralysie de l'enfance , et surtout quand là fièVre an notice un état inflammatoire bien caractérisé. Alors' il faut seulement recourir aux moyens antiphlogisti'ques généraux appropriés à l'âge du sujet. Cette médication doit, à mon avis, être 'dirigée en vue de l'existence d'une lésion de la moelle ou d'un point de la moelle. En conséquence, c'estdans son voisinage et sur son trajet que doivent être appliqués les ventouses sèches ou scarifiées', les vésicatoires, etc.
II. Mais quand la période d'acuité est écoulée (en général, après trois ou quatre semaines), il faut faire intervenir l'excitation musculaire localisée, en continuant encore pendant un certain temps la médication générale, les révulsifs à la peau et sur le tube digestif , le dalomel à l'intérieur , selon la méthode de Kennedy, les excitants directs des centrés nerveux, la strychnine, etc., etc.
J'ai démontré que, par ses symptômes et sa marche, cette affection musculaire spontanée de l'enfance se rapproche delà paralysie consécutive à la lésion traumatique dés nerfs spinaux ou de la moelle. On a vu, en effet', qu'au début de ces paralysies, un grand nombre de muscles sont également atteints, mais que parmi ces derniers il en est qui recouvrent assez ràpidementleurs mouvements sans s'atrophier, ou du moins sansque la nutrition soit en Souffrance; d'autres, dans lesquels lés mouvements ne reviennent qu'après un temps plus ou moins long, etqui reslentplusoumoinsatrôphiés; d'autres, enfin, dans lesquelsnonseulement la paralysie persiste, mais qui deviennent graisseux. On a vu aussi que par l'exploration électro-musculaire, on dis-
tingue quels sont ceux dans lesquels les mouvements doivent revenir plus vite, de ceux qui seront paralysés plus longtemps et souffriront davantage dans leur nutrition. Eh bien! n'est-il pas permis d'attendre de l'application de la foradisation localisée une influencé thérapeutique aussi heureuse dans la paralysie atrophique graisseuse de Tenfauce que dans la paralysie consécutive aux lésions traumatiqùes nerveuses. Ainsi, il arrive quelquefois que chez certains sujets, des muscles dont l'influx nerveux éprouve un faible obstacle dans sa marche du centre à la périphérie, par suite dû degré plus léger de la lésion du point de la moelle d'où émane cet influx, recouvrent cependant tardivement leur motilité! J'ai cité des cas dans lesquels les mouvements n'étaient revenus qu'après plusieurs mois, bien que les muscles eussent très peu souffert dans leur nutrition, ce qui indique que chez eux la lésion nerveuse était peu intense. Dans des cas semblables où l'exploration électro-musculaire aurait pu faire reconnaître les muscles légèrement lésés, l'excitation électro-musculaire hâterait probablement le retour des mouvements.
Je n'ai pas besoin de faire ressortir l'importance de ce rétablissement plus prompt de la motilité à une époque de la Vie où la nutrition est si active, où les membres peuvent éprouver un arrêt de développement par suite de leur immobilité absolue.
III. On a de la répugnance à soumettre des enfants à de telles excitations, surtout ceux qui ont à peine atteint un an. On craint de réagir sur les centres nerveux , si irritables à cet âge , et d'aggraver la lésion centrale dont on essaie de combattre les effets. J'avoue m'être laissé aller à ces mêmes appréhensions nées de la réprobation dont l'emploi de l'électricité chez. les jeunes enfants a été unanimement frappé par les médecins.
Il est incontestable que certaines méthodes d'électrisation,. certains procédés opératoires, ne peuvent être appliqués sans danger sur les enfants. Ainsi , je voudrais proscrire Télectrisation par action réflexe, exposée dans le (Quatrième chapitre de la première partie, qui agit à coup sûr sur les centres nerveux, f électro-puncture % l'excitation électro-cutanée, la faradisation à intermittences rapides, parce que ces procédés provoquent de vives douleurs et peuvent produire une surexcitation fâcheuse.
Mais j'affirme aujourd'hui qu'on peut pratiquer sans aucun
S II. Réflexions.
I. On savait que le jambier antérieur porte le pied dans l'adduction , en même temps qu'il le fléchit; il n'était donc pas besoin de l'expérimentation électro-physiologique pour justifier la dénomination de fléchisseur adducteur que je lui ai donnée.
Mais en vertu de quels mouvements articulaires l'adduction propre au fléchisseur adducteur se produit-elle? Quelles sont la force et Tétendue de l'adduction produite par ce dernier, comparativement au même mouvement d'adduction dû à Faction individuelle des autres muscles? Quelle puissance exerce-t-il sur la flexion du pied dans l'articulation tibio-astragalienne , comparativement au fléchisseur abducteur ? Quelle action spéciale exerce-t-il sur les articulations qui composent la moitié interne de l'avant-pied ? Quels mouvements secondaires occasionne- t-il? Toutes ces questions sont importantes , au point de vue physiologique , comme au point de vue pathologique : elles sont cependant complètement ignorées. L'expérimentation électro-musculaire concourt puissamment à les éclairer : je le démontrerai bientôt.
II. J'ai dessiné le contour de la plante du pied d'un grand nombre de sujets , pendant que je faisais contracter au maximum le fléchisseur adducteur, la jambe, du côté opéré, étant maintenue soli-
aucune action sur son bord interne. Je fis contracter l'adducteur, le court fléchisseur des orteils, soit séparément, soit simultanément , la première phalange de ce dernier s'abaissa énergiquement, mais le premier métatarsien resta immobile» Le long fléchisseur du gros orteil , mis en contraction avec les muscles précédents, abaissa la seconde phalange sur la première; mais le premier métatarsien ne bougea pas davantage. Alors je fis contracter isolément le long péronier latéral, et à l'instant on vit le premier métatarsien s'abaisser puissamment et entraîner dans ce mouvement le premier cunéiforme et le scaphoïde. Pendant ce mouvement d'abaissement , la tête du premier métatarsien se porta en dedans et de manière à recouvrir un peu le second métatarsien, puis le diamètre transversal de l'avant-pied diminua ; le pied , qui avait été placé dans l'extension adductrice
par le triceps sural , se porta en dehors, de manière à s'étendre directement sur la jambe. Si je faisais contracter le long péronier latéral (extenseur abducteur) sans le triceps sural , le pied se portait dans une abduction complète pendant que son bord interne exécutait les mouvements que je vient de décrire» mais H s'étendait faiblement dans l'articulation libio- tarsienne.
ticulations calcanéo-astragalienne , tibio-astragalienne etmédiotarsienne.
A. Action sur l'articulation calcanéo-astragalierme.
Le mouvement imprimé à l'articulation calcanéo-astragalienne produit à la fois l'abduction et la flexion du pied.
1° Admettons que le pied soit placé dans une extrême adduction, à l'instant où Ton tire sur le fléchisseur abducteur, on voit , après que les orteils ont été étendus, le calcanéum rouler sur l'astragale de dedans en dehors et de bas en haut sur son axe antéro-postérieur, en même temps que celui-ci pivote sur Taxe de la jambe de dedans en dehors. Ce double mouvement a lieu en vertu du glissement des facettes articulaires du calcanéum sur celles de l'astragale. II a une grande analogie avec celui que le calcanéum exécute sur l'astragale , sous l'influence de l'extenseur abducteur, et qui a été décrit dans le chapitre précédent. Je ne reviendrai pas sur les dispositions anatomiques qui expliquent son mécanisme ; mais je dois rappeler que j'ai dit alors que la fosse triangulaire qui termine en dehors le sillon interosseux du calcanéum favorise le double mouvement de rotation produit par l'extenseur abducteur, en permettant au bord antérieur et externe de la facette articulaire postérieure de l'astragale de s'enfoncer dans sa profondeur. G'est surtout quand le fléchisseur abducteur produit ce même mouvement de rotation du calcanéum que Ton voit bien le but et l'utilité de cette fosse triangulaire ; car alors, pendant que les facettes articulaires du calcanéum glissent de dedans en dehors et d'arrière en avant sur celles de l'astragale , le bord antérieur et externe de la facette articulaire postérieure de ce dernier os descend beaucoup plus profondément dans cette fosse triangulaire que par l'extenseur abducteur. Il en résulte alors que l'abduction du pied est plus étendue par le fléchisseur abducteur que par l'extenseur abducteur.
2° En même temps que l'abduction ci-dessus décrite a lieu, le mouvement de l'articulation sous-astragalienne , dû à l'action du fléchisseur abducteur, produit la flexion du pied sur la jambe.
G'est sur ce dernier phénomène, qui, malgré son importance, mç parait inconnu, que je désire le plus fixer l'attention.
Il est incontestablement démontré pour moi que l'articulation sous-astragalienne (double arthrodie) se meut physiologiquement,
étendue que la flexion directe, produite uniquement par le jeu de l'articulation tibio-tarsienne.
B. Action sur l'articulation tibio-astragalienne.
I. Le fléchisseur abducteur met également, quoique faiblement, en mouvement l'articulation tibio-astragalienne; sa puissance, s'exerce principalement sur l'articulation caleanéo-astragalienne.
Mais comment expliquer cette action plus spéciale du fléchisseur abducteur sur l'articulation tibio-tarsienne ? On sait que le fléchisseur abducteur du pied , vertical jusqu'au niveau de l'articulation tibio-tarsienne, se réfléchit et devient horizontal après avoir passé dans la gaine qui traverse le ligament annulaire du tarse. C'est à la situation de cette gaine qu'est due l'action spéciale qu'il exerce sur l'articulation caleanéo-astragalienne : on peut le constater en rapprochant plus ou moins cette gaine du bord interne, et l'on voit que ce muscle produit moins l'abduction, et qu'au niveau de la gaine du jambier antérieur, il devient , comme celui-ci , fléchisseur adducteur. Mais on observe, d'un autre côté, qu'en perdant son action spéciale sur l'articulation caleanéo-astragalienne, ce muscle a gagné plus de force sur l'articulation tibio-astragalienne.
H. Lorsqu'on empêche l'articulation sous-astragalienne de se mouvoir pendant qu'on agit sur le fléchisseur abducteur, le pied se fléchit dans son articulation tibio-astragalienne avec une grande énergie : c'est pourquoi il devient puissant auxiliaire de la flexion directe du pied, quand il se contracte synergiquement avec le fléchisseur adducteur, de manière à produire la flexion directement.
III. Si Ton compare faction de chacun des faisceaux du fléchisseur abducteur, on remarque que les deux premiers agissent sur l'articulation caleanéo-astragalienne comme les deux derniers, mais que ceux-ci produisent plus fortement l'abduction.
IV. Enfin les deux derniers faisceaux du fléchisseur abducteur agissent sur l'articulation sous-métatarsienne exactement comme le muscle dit péronier antérieur, ce qui confirme l'opinion que j'ai déjà déduite de l'expérimentation électro-physiologique, à savoir: que le péronier antérieur n'est qiTune dépendance du fléchisseur abducteur.
G. Action sur l'articulation médi+4arsiennê.
L'avant-pied offre, à l'état normal, une tendance à se mouvoir de
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presque constamment sur le sol ; enfin ta force tonique des exten sears do pied est prédominante pendant le repos musculaire, an point que le pied, qui, dans la marche on la station, présentait Faspect da pied-bot va rus, prend, à la longue, l'attitude de requin direct.
Quelques- ims de ces phénomènes pathologiques concordent parfaitement a? ec l'étude électro-physiologique du fléchisseur adducteur, puisqu'ils montrent, comme l'expérimentation électro-physiologique, l'action individuelle de ce muscle.
Il en est d'autres qui donneraient lieu k des considérations analogues à celles que je viens d'exposer, en traitant de la physiologie pathologique du fléchisseur adducteur; le mécanisme de leur production est le même; il serait donc superflu de les exposer de nouveau.
Cependant je doi6 signaler quelques laits qui sont propres à la paralysie du fléchisseur abducteur et desquels on peut tirer encore un enseignement physiologique.
H. Chez les sujets dont le fléchisseur abducteur est affaibli ou paralysé, le pied s'infléchit plus ou moins dans l'articulation médîotarsienne : l'avant-pied se courbe en bas et en dedans, et Ton voit à la face dorsale du pied des saillies plus ou moins prononcées, fermées par la tête de l'astragale et du calcanéum.
Ce fait démontre combien ce muscle est utile, comme auxiliaire des ligaments calcanéo-cuboldiens et scaphoïdo- as traga liens dorsaux, ligaments insuffisants pour maintenir solidement l'articulation médio-tarsienne.
Hl. J'ai recueilli des cas dans lesquels le fléchisseur abducteur, bien que jouissant de toute sa force contractile, avait perdu la faculté de produire l'abduction du pied, par le seul fait du déplacement en dedans de la gaine dans laquelle glissent les tendons réunis de ce muscle, au niveau du ligament annulaire du tarse. Ce déplacement de la gatne du fléchisseur abducteur s'était montré chez des sujets dont le fléchisseur adducteur était contracture depuis de nombreuses années. Le pied avait longtemps conservé l'attitude qui est propre à l'action de ce muscle, c'est-à-dire qu'il était resté longtemps fléchi , la face dorsale étant renversée en dehors. Sous l'influence de certains moyens orthopédiques, le bord interne du pied s'était abaissé, et conséquemment le renversement de ce dernier en dehors avait considérablement diminué. Mais, pendant la flexion volontaire, le fléchisseur adducteur ramenait le pied à son ancienne
antérieur est fléchisseur adducteur, et le long extenseur des orteils» fléchisseur abducteur; en se contractant synergiquement, ces deur muscles fléchissent directement le pied.
Il serait rationnel de tirer la dénomination des muscles moteurs du pied de la fonction pour laquelle ils ont été créés; c'est cette dénomination que j'ai adoptée pour rendre plus simple et plus claire l'étude physiologique qui fait l'objet de ces recherches.
A. Extension,
I. L'extenseur adducteur (triceps sural, jumeaux et solaire) étend avec une grande puissance l'arrière-pied et la moitié externe de l'avant-pied; il n'exerce aucune action sur la moitié interne de ce dernier.
Après avoir produit le maximum d'extension du pied dans son articulation tibio-tarsienne, il lui imprime un mouvement de pivot sur Taxe de la jambe, de manière que sa pointe est portée en dedans et le talon en dehors; en même temps, il le fait tourner sur son axe antéro-postérieur en abaissant davantage son bord externe, tandis que son bord interne s'élève. Il en résulte que la plante du pied regarde en dedans.
II. On peut diviser en deux temps les mouvements articulaires qui ont lieu dans le tarse, sous l'influence de l'extenseur adducteur, savoir : un premier temps pour le mouvement de l'articulation tibiotarsienne, et un second temps pour celui de l'articulation calcanéoastragalienne.
III. Dans le premier temps, le calcanéum, en s'étendit, fait mouvoir l'astragale dans sa mortaise et entraine puissamment, dans le mouvement d'extension qui en résulte, le cuboïde et les deux derniers métatarsiens, comme s'ils ne formaient qu'un seul os avec lui, parce qu'il leur est uni par le ligament calcanéo-cuboïdien inférieur, très-solidement et de telle sorte que ces os ne peuvent se mouvoir de bas en haut que dans une étendue très-limitée.
Mais, comme il n'existe pas à la face plantaire de ligament qui, pendant l'extension de l'arrière-pied, empêche la partie interne de l'avant-pied de remonter, si une force agit sur elle en sens contraire de l'extension , le premier métatarsien, le premier cunéiforme et le scaphqfrk, cèdent à la plus légère résistance qui leur est opposée par
Je soi, malgré l'extension puissante exercée par le triceps sural sur les autres parties du pied.
IV. Le second temps commence au moment où l'astragale ef t arrivée aux dernières limites de son mouvement d'extension. A ce moment, le diamètre antéro-postérieur des surfaces de l'articulation calcanéo-astragalienne étant oblique de bas en haut et d'arrière en avant, la moindre traction exercée sur le tendon d'Achille fait glisser le calcanéum sur l'astragale.
Ce glissement ne peut avoir lieu d'avant en arrière sous l'influence du triceps sural, parce que les ligaments qui unissent le calcanéum à l'astragale et au scaphoïde s'y opposent ; mais le calcanéum se meut seulement sur l'astragale, suivant la direction oblique d'arrière en avant et de dedans en dehors des facettes de l'articulation .sous-astragalienne. Ce glissement du calcanéum sur l'astragale produit un double mouvement de rotation du calcanéum sur sou grand «axe et sur l'axe de la jambe. C'est de ce double mouvement du calcanéum que résultent l'adduction du pied et le renversement en dehors de sa face dorsale.
. V. L'extenseur abducteur (long péronier latéral) abaisse le bord interne de l'avant-pied et creuse la voûte du pied, maintient solidement, à la manière d'un ligament, le premier métatarsien dans cet état d abaissement, pendant que l'extenseur adducteur étend «avec force l'arrière-pied et la partie externe de l'avant-pied dans l'articulation tibio-tarsienne.
Ensuite il imprime au pied un double mouvement de rotation, «n vertu duquel ce dernier se porte dans l'abduction, pendant que ^on bord externe s'élève.
VI. L'abaissement du bord interne du pied par l'extenseur abducteur est le résultat d'une série de petits mouvements articulaires successifs; ainsi le premier métatarsien s'abaisse sur le premier cunéiforme, celui-ci sur le scaphoïde, et ce dernier sur l'astragale. MjSl tète du premier métatarsien est alors abaissée chez l'adulte, d'environ un centimètre et demi par" le premier mouvement, et d'un centimètre par le second ; le dernier mouvement a moins d'étendue. Au maximum d'action de l'extenseur abducteur, la tète du premier métatarsien se trouve placée sur un plan inférieur à celui de la tète du second métatarsien.
Le mouvement du bord interne de l'avant-pied ayant lieu alors
obliquement en bas et en dehors, la tète du premier métatarsien exécute une sorte de mouvement d'opposition et va recouvrir un ptu la tête du second métatarsien.
Enfin, au plus haut degré de contraction de l'extenseur abducteur, les trois cunéiformes sont tassés les uns contre les antres, à leur face inférieure, ce qui imprime à l'avant-pied un mouvement de torsion qui se propage à tous les métatarsiens et diminue le diamètre transversal de l'avant-pied.
Gomme corollaire des faits exposés ci-dessus (V et VI), on peut formuler la proposition suivante : l'extenseur abducteur forme la voûte plantaire ; son défaut d'action doit produire le pied plat, son excès d'action est nécessairement suivi du pied creux.
VII. Les mouvements d'abduction du pied et d'élévation de son bord externe, dues à l'action de l'extenseur abducteur, sont la conséquence du glissement du calcanéum sur l'astragale, en sens inverse" de celui qui a lieu sous l'influence de l'extenseur adducteur.
Ce glissement est favorisé par les dispositions anatomiques des surfaces de l'articulation calcanéo-astragalienne ; mais il ne pourrait se faire sans l'existence de la fosse triangulaire profonde qui termine en dehors le sillon interosseux creusé sur la face supérieure du calcanéum. En effet, pendant que l'astragale se meut sur le calcanéum sous l'influence de la contraction de l'extenseur abducteur, la moitié externe du bord antérieur de la facette articulaire postérieure de l'astragale s'enfonce dans cette fosse triangulaire, repoussant en avant la partie correspondante du ligament interosseux.
VIII. L'extenseur adducteur (triceps sural) a-t-it perdu son action, le mouvement d'extension ne se fait plus, dans l'articulation tîbioastragalienne, qu'avec une grande faiblesse, et encore cette extension va-t-elle à peine au delà de l'angle droit, malgré la contraction énergique de l'extenseur abducteur et des longs fléchisseurs des orteils. Ce fait pathologique prouve que l'extenseur adducteur est le seul muscle qui étende puissamment l'articulation tibio-tarsienne.
IX. Les sujets privés de l'extenseur adducteur contractent, isolément et d'une manière exagérée, l'extenseur abducteur. On voit alors la tête du premier métatarsien s'abaisser considérablement, la voûte plantaire se creuser davantage, et l'avant-pied se tordre sur l'arrière-pied , de manière que le bord externe s'élève et que la
mouvements suivants : flexion du pied sur la jambe , élévation du bord interne de l'avant-pied , et adduction du pied.
XV. La flexion résulte du mouvement de l'articulation tibiotarsienne; elle est exécutée avec une grande puissance.
XVI. L'élévation du bord interne de l'avant-pied est due : 1° à une succession de petits mouvements articulaires , savoir : du premier métatarsien sur le premier cunéiforme, de celui-ci sur le scaphoïde, et de ce dernier sur l'astragale , mouvements qui ont lieu en sens inverse de ceux qui sont propres à l'action de l'extenseur abducteur mouvements, enfin qui sont exécutés avec une grande force; 2° à la rotation de dedans en dehors et de bas en haut du calcanéum sur l'astragale.
XVII. Ce dernier mouvement du calcanéum est la conséquence du glissement des facettes articulaires de cet os sur celles de l'astragale, glissement dont le mécanisme est le même que celui du mouvement de l'articulation calcanéo-astragalienn, qui est propre à l'action de l'extenseur adducteur.
Or on sait que ce mouvement de l'articulation calcanéo-astragalienne ne peut faire tourner le calcanéum sur son grand axe, sans faire pivoter, en même temps, celui-ci sur Taxe de la jambe; c'est de ce double mouvement que résulte l'adduction du pied par le fléchisseur adducteur.
Mais la force de l'adduction du pied par le fléchisseur adducteur est faible comparativement à la puissance du mouvement de flexion qu'il produit dans l'articulation tibio-tarsienne.
XVIII. La forme générale du pied est modifiée par l'action du fléchisseur adducteur : sa face dorsale se renverse en dehors , et les phalanges, surtout celles du gros orteil, s'inclinent sur les métatarsiens-
XIX. Le fléchisseur abducteur fléchit le pied sur la jambe et le porte dans l'abduction; il étend aussi les orteils , mais ce dernier mouvement paraît beaucoup moins prononcé que les précédents.
XX. La flexion du pied par le fléchisseur abducteur est le produit d'un double mouvement articulaire, qui a lieu simultanément dans les articulations tibio-astragalienne et calcanéo-astragalienne.
Chez l'adulte, le degré d'élévation de l'extrémité du pied résultant des mouvements de l'articulation calcanéo-astragalienne est , en moyenne, de 4 centimètres et demi au bord externe de l'extré-
Ge muscle peut donc être considéré comme adducteur réel du pied, et indépendant de la flexion ou de l'extension.
Les faits exposés dans les propositions précédentes me paraissent justifier la dénomination d'adducteur, que je lui ai donnée.
XXXIV. Les mouvements imprimés aux articulations calcanéoastragalienne et médio-tarsienne par l'abducteur (court péronier latéral) ont lieu dans un sens diamétralement opposé; ce muscle peut donc être appelé abducteur du pied.
XXXV. En somme , r adducteur et l'abducteur , ayant la propriété d'agir indépendamment de l'extension ou de la flexion, sont destinés à maintenir solidement le pied pendant la station, par leur contraction synergique , et à empêcher ainsi son renversement en dedans ou en dehors. C'est seulement dans tes grands efforts que les autres muscles, qui produisent les mêmes mouvements latéraux en même temps que l'extension ou la flexion , sont appelés à intervenir (1).
(1 ) Qu'il me soit permis, en terminant, d'adresser des remeretments à MM. Blache, Bouvier, Guersant, Laugier et Nélaton, qui ont bien voulu, me seconder dans mes études de physiologie pathologique du pied, en soumettant à mon observation des cas pathologiques intéressants au point de vue de ces recherches.
NOTE
PAR LB DOCTEUR
DÙCHENNÊ DE BOULOGNE (*).
En 184$, M. Despreza présenté, en mon nom, à l'Académie dés sciences, un appareil volfa-faradîque à' double courant* avec un mémoire dans lequel j'annonçai l'existence des pro-*
(1) Les faits consignés dans cette note ont été reconnus parfaitement exacts par les observateurs nombreux qui ont été témoins de mes expériences. Parmi ces derniers, il en est dont on ne saurait nier l'autorité , en raison de leurs connaissances spéciales et de]la haute position Scientifique qu'ils occupent. Tout récemment encore, j'ai fait, en présence de MM. de La Rive, Dumoncel, Guérard, Soubeiran, etc., dé nouvelles expériences qu'ils ont reconnues très concluantes, bien que les faits qui en ressortent soient contraires à certaines théories physiques. Enfin, ces faits tiennent d'être mis hors dé doute par un rapport de M. Bouvier, lu au nom d'une cOmmaston,
priélés physiologiques différentielles des eourans d'induction de premier ordre (dit extra-courant) et de second ordre.
En 1850, j'ai communiqué à l'Académie de médecine un travail intitulé : Du choix des appareils d'induction, au point de vue de leur application à la médecine, et dans lequel ces propriétés des eourans d'induction sont de nouveau exposées. La commission nommée par l'Académie a constaté l'exactitude de ces phénomènes, ainsi que cela ressort de son rapport lu dans la séance du 1 er avril 1851. — Voici, en résumé, quelles étaient les propriétés différentielles des eourans d'induction que je signalais alors à l'Académie : 1° le courant de premier ordre excite moins la sensibilité de la rétine que celui de deuxième ordre ; 2° le courant de deuxième ordre agit avec une énergie extrême sur la sensibilité de la peau, lorsqu'il est localisé dans ce tissu, tandis que cette propriété d'exciter la sensibilité cutanée est très faible dans le courant de premier ordre.
à l'Académie de médecine, dans sa séance du 22 avril 1856. Ce rapport a été approuvé par cette savante compagnie.
Il m'était donc permis, en présence de ce consensus omnium, d'espérer que ces faits, qui peuvent être jugés physiquement et à l'aide des sens, ne rencontreraient pas de contradicteurs. Mais hélas ! il n'est pas de vérité qui n'ait eu ses contradicteurs.
Je vois avec regret que M. le docteur A. Becquerel conteste, dans ses leçons sur l'électricité médicale, publiées en avril 1856, dans la Gazette des hôpitaux, l'existence de ces propriétés différentielles des eourans d'induction de premier et de second ordres.
Cet observateur va même jusqu'à nier, théoriquement, la possibilité de développer un courant de deuxième ordre dans la deuxième hélice de mon appareil magnétoélectrique, tel qu'il est construit.
J'ai répondu victorieusement à cette objection, en expérimentant en présence des savans dont j'ai cité les noms ci-dessus. Je me mets à la disposition de M. le docteur A. Becquerel, et de son frère M. E. Becquerel, sur lequel il rejette la responsabilité de son opinion, et dont j'estime le talent d'observation plus que personne.
Je ne doute pas que mes savans contradicteurs ne se rendent à l'évidence des faits, lorsqu'ils auront pu les constater de visu.
Depuis lors, j'ai découvert que les mêmes courans d'induction possèdent d'autres propriétés différentielles qui me paraissent intéresser l'électro-pbysiologie et la thérapeutique.
Je me propose de les exposer dans la note que j'ai l'honneur d'adresser à l'Académie.
§ I. Expériences. — (On sait que, lorsqu'on se place dans le circuit d'un courant d'induction, en prenant dans chaque main un des réophores de l'appareil» chaque iuteramteace de ce eaurant provoque dans les membres supérieurs une secousse, qui retentit dans les poignets, les coudes, les épaules et même la poitrine, selon la force du courant. €'esl le procédé généralement employé pour juger la puissance électro-dynamique; c'est aussi ce procédé que j'adopterai pour égaliser la force des courans d'induction de premier et de second ordres, et pour étudier ensuite comparativement leurs propriétés spéciales.)
À. — Le courant de deuxième ordre jouit (Tune tension beaucoup plus grande et pénètre plus profondément dans les tissus placés sous la peau que le courant de premier ordre, lorsqu'on lui fait traverser la peau à l'aide des excitateurs humides.
Si, après avoir gradué deux courans d'induction, l'un de premier ordre et l'autre de deuxième ordre, de manière à en obtenir, par le procédé exposé ci-dessus, des secousses égales en force, qui, par exemple, retentissent jusque dans les coudes; si, dis-je, après avoir ainsi réglé ces deux courans, on mesure vde nouveau leur puissance physiologique en leur faisant traverser alternativement une couche d'eau distillée renfermée dans un tube en verre, on constate que le courant de premier ordre est infiniment plus affaibli que le courant de deuxième ordre. Mon appareil d'induction le plus puissant étant gradué
plus profondément, et s'est recomposé dans les muscles de la région antérieure, après avoir traversé l'espace inter-osseux. J'ai observé des phénomènes analogues à la jambe, lorsque le nerf poplité interne ou le nerf poplité externe était lésé, c'està-dire qu'à un certain degré, le courant de deuxième ordre excitait à la fois la couche musculaire paralysée et la couche musculaire saine; tandis que le courant de premier ordre, même plus fort en apparence, quand on lui faisait parcourir les membres supérieurs des extrémités au centre, ne pouvait porter son action au delà des muscles paralysés.
Je pense que cette propriété toute spéciale que possède le courant de deuxième ordre de pénétrer dans les tissus placés sous la peau, plus profondément que le courant de premier ordre, dépend de sa plus grande force de tension.
B. — Le courant de premier ordre excite plus vivement que le courant de deuxième ordre la sensibilité d'un muscle, lorsque sa recomposition est parfaitement limitée dans son tissu (1). — Le courant de deuxième ordre provoque plus énergiquement que le courant de premier ordre les contractions musculaires réflexes ; en d'autres termes , il peut agir plus énergiquement sur la moelle épinière.
Si, après avoir égalisé la puissance des courans de premier et de deuxième ordres, en prenant un cylindre excitateur
(1) C'est M. Béclard, professeur agrégé de la Faculté de médecine, qui m'a mis sur la voie de ce curieux phénomène. Pendant que je répétais les expériences qui démontrent l'existence des propriétés différentielles des courans d'induction de différera ordres, qui ont été exposées dans mon Traité de l'électrisation localisée, mon savant confrère me fit remarquer que le courant de premier ordre excitait beaucoup plus vivement sa sensibilité que le courant de deuxième ordre, lorsqu'il tenait dans la même main les deux réophores humides de mon appareil d'induction. L'étude de «e phénomène , dont l'analyse sera bientôt exposée, me conduisit à la découverte des faits qui font le sujet du travail que j'adresse à l'Académie.
dans chaque main, on compare de nouveau leur action en tenant les cylindres réophores dans la même main (il est bien entendu qu'ils ne doivent pas se toucher), on éprouve, dans cette main, une sensation plus piquante, plus pénétrante sous l'influence du courant de premier ordre qu'avec le courant de deuxième ordre. Si, au contraire, on gradue ces courans de telle sorte que chacun d'eux produise une sensation égale dans la main qui lient les deux cylindres réophores, et que Ton compare ensuite leur action en tenant un des réophores dans chaque main, on sent que le courant de deuxième ordre produit des secousses plus fortes dans les membres supérieurs que le courant de premier ordre. Les phénomènes que je viens d'exposer sont d'autant plus sensibles que les intermittences des courans sont plus rapides. Pour en faire apprécier la valeur, il importe d'expliquer le mode d'action physiologique de ces divers procédés.
Les contractions que l'on observe dans les membres supérieurs, quand chaque main saisit un des réophores du courant d'induction, se manifestent au-dessus du point excité ; c'ist* à-dire en sens contraire de la marche de la force nerveuse. Elles sont dues à la réaction de la moelle excitée par le courant électrique qui parcourt longitudinalement les membres, des extrémités au centre. Les phénomènes produits par ce mode d'électrisation, que j'ai appelé par action réflexe, sont exposés dans le chapitre III, § 3, de mon livre. — Les sensations et les contractions limitées à la face antérieure de la main qui tient les deux cylindres excitateurs à la fois, résultent de l'action directe du courant sur les nerfs et sur les muscles de la main avec lesquels ces cylindres sont en rapport.
Il ressort donc des expériences précédentes : 1° que le cou-
rant de deuxième ordre peut stimuler plus profondément la moelle que le courant de premier ordre, lorsqu'on électrise par action réflexe ; 2° que le courant de premier ordre excite plus vivement que le courant de deuxième la sensibilité des muscles et des nerfs électrisés directement.
II est quelques muscles sur lesquels il est facile, à cause de leur isolement, de constater l'action spéciale du courant de premier ordre sur la sensibilité. Je citerai comme exemple le deltoïde, le long supinateur, sur la partie moyenne duquel on place les deux éponges excitatrices, aussi rapprochées que possible. Mais lorsqu'on expérimente sur des régions où plusieurs couches musculaires plus ou moins épaisses sont superposées, la différence d'action des deux courans sur la sensibilité musculaire est moins facile à démontrer, car le courant de deuxième ordre possède plus de tension que le courant de premier ordre, ainsi que je l'ai démontré plus haut; ces recompositions sont plus profondes; alors une plus grande quantité de fibres musculaires entrant en contraction, il en résulte que la sensation en est proportionnellement augmentée. Si l'on place alors les deux courans dans des conditions identiques, en égalisant leur tension à l'aide d'un tube à eau, l'on voit combien le courant de premier ordre excite davantage la sensibilité musculaire.
§ II. — Déductions pratiques. Lorsqu'il y a quelques années, j'annonçai à l'Académie que le courant d'induction de premier et de second ordres jouissaient de propriétés spéciales qui les distinguaient entre eux, je démontrai par des faits l'importance de ces phénomènes au point de vue de l'application de l'électricité d'induction à la physiologie et à la thérapeutique. Ainsi, disais-je alors, l'action toute spéciale que le courant de second
ordre exerce sur la rétine, doit lui faire préférer le courant de premier ordre dans les paralysies musculaires de. la face ou du globe oculaire, car il y aurait danger, dans certain cas, à provoquer le phosphène électrique. II serait indiqué, au contraire, de recourir à ce courant de deuxième ordre si la rétine avait besoin d'être excitée. J'ajoutai que l'énergie extrême avec laquelle le courant de deuxième ordre peut exciter la sensibilité cutanée fournit à la thérapeutique un moyen précieux de combattre les anesthésies de la peau, et de produire une révul* sion cutanée supérieure, au besoin, à celle de l'action du feu, sans détruire les tissus, d'agir enfin dans les cas où le courant de premier ordre est impuissant.
Mais on comprend quelle est l'importance des deux courans de premier et de second ordres, et combien la nécessité de les trouver réunis dans les appareils électro-médicaux est devenue plus grande, depuis qu'il est démontré que chacun d'eux possède encore d'autres propriétés spéciales. Quelques exemples suffiront pour faire comprendre combien il est utile de savoir que le courant de deuxième ordre pénètre plus profondément les tissus que le courant de premier ordre, et que celui-ci excite plus vivement que l'autre la sensibilité et même la contractililé musculaires. Si Ton avait à pratiquer l'excitation électrique dans des masses musculaires profondes, protégées par des aponévroses épaisses, le courant de deuxième ordre répondrait parfaitement à cette indication, en raison de sa plus grande tension. C'est encore au courant de deuxième ordre» qui agit moins sur la sensibilité musculaire que le courant de premier ordre, que l'on devrait recourir de préférence lorsqu'il est indiqué de provoquer des contractions énergiques avec moins de sensation douloureuse, comme chez les enfans, et dans les paralysies de cause cérébrale, où l'on doit, autant
que possible, éviter de réagir sur les centres nerveux. Le courant de premier ordre, dont la tension est faible, conviendra parfaitement dans les cas où il faut exciter vivement la sensibilité et la contractilité des muscles superficiels et peu volumineux, sans dépasser ses limites. Je citerai, par exemple les paralysies ou les atrophies locales. — Dans la paralysie de la 7 m e paire, où la contractilité électrique est plus ou moins affaiblie, il est indiqué d'exciter vivement les muscles paralysés. Ces derniers offrant peu d'épaisseur, il faut choisir pour cela le courant dont la tension est moindre si Ton veut ne pas porter l'excitation trop profondément. On comprend que le courant de premier ordre remplit ces conditions, et cela d'autant plus qu'il a, comme on le sait, moins d'action sur la rétine et qu'il peut être appliqué, sans inconvénient, à* l'excitation fies muscles do la face.
Fllfi
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DE L'HOMME A L'ÉTAT NORMAL
AVEC 11 FKURES PHOTO-ADTOGRAPHIÉES (1) Communication faite aux Académies impériales des sciences et de médecine en janTÎer 1865
Par le docteur DIJCHEÏVNE (de Boulogne).
Les planches que je vais faire passer sous les yeux de l'Académie représentent une étude microscopique des ganglions sympathiques cervicaux.
Les figures qui composent ces planches ont été photographiées sur pierre d'après des préparations microscopiques de coupes transversales et longitudinales des ganglions cervicaux d'adultes et d'enfants.
Ces coupes ont été faites principalement dans le but de rechercher les rapports mutuels des éléments analomiques qui entrent dans la composition de ces ganglions, la structure, les formes et les diamètres des cellules, les prolongements qui établissent leurs communications, enfin la quantité des
(1) Les ligures ont été déposées à la bibliothèque de l'Académie des sciences et de l'Académie de médecine.
quantité considérable de lignes qui ont à peu près la même apparence que les prolongements des cellules, en raison de la présence d'une foule de noyaux ovalaircs pour la plupart, qui semblent aussi former des petites chaînes (voy. pi. III, fig. 2 à 200d et fig. 3 à 450*).
Je me propose de poursuivre de la même manière I étude comparative des autres ganglions. Je possède des coupes transversales et longitudinales de ganglions spinaux et du ganglion semi-lunaire, qui montrent que celui-ci a une structure analogue à celle du ganglion cervical supérieur (ganglion viscéral) et que les ganglions spinaux n'ont pas seulement un prolongement supérieur et un prolongement inférieur, mais qu'ils possèdent en outre des prolongements latéraux. C'est ce que j'espère montrer prochainement sur des figures photo-autographiées.
Tout le monde comprendra l'importance de mes recherches au point de vue de la vérité des faits mis en lumière par mes ligures photographiques.
Je ne sache pas qu'avant cette étude microscopique on ait publié des figures représentant des coupes transversales et longitudinales de ganglions du grand sympathique. Mais je puis affirmer que personne ne les a photographiées d'après nature et autographiées sur pierre de manière à en tirer, au besoin, deux à trois mille exemplaires et en faciliter ainsi la vulgarisation.
Parîs. — Ioiprimerie de E. Ma^tïmlt, rue Jîîsrnoî», 2.
PENDANT LA STATION VERTICALE
▲ L'AIDE DE L'EXPÉRIMENTATION ÉLECTRO-PHYSIOLOGfQUE ET DE L'OBSERVATION CLINIQUE ;
Mémoire lu à la Société de Médecine de la Seine en octobre 1866,
PAR
L E D r DUGHENNE (de Boulogne).
Extrait des Archives générales de Médecine,
numéro de novembre 1866.
PARIS
P. ASSELIN, successeur de BÉCHET jeune et LABK,
PENDANT LA STATION VERTICALE
a l'aide de l'expérdmentation électro-physiologique et de l'observation clinique (1).
Je me propose d'exposer, dans cette étude, quelques-uns des principaux faits physiologiques qui ressortent de mes recherches électro-physiologiques et cliniques sur les muscles extenseurs et fléchisseurs des vertèbres lombaires.
L'observation clinique m'a fait connaître l'importance du rôle rempli par ces deux ordres de muscles pour maintenir le tronc en équilibre pendant la station verticale, la part d'action qui revient à chacun d'eux dans l'exercice de cette fonction , en vertu de quelles forces enfin se produisent les différents degrés de courbure lombo-sacrée et d'inclinaison du bassin.
Mes expériences électro-physiologiques ont mis en lumière des faits intéressants; elles m'ont appris, par exemple, que les muscles dits sacro-lombaires et longs dorsaux sont composés de muscles indépendants et essentiellement différents, au point de vue fonctionnel , mais elles ont jeté peu de jour sur la question physiologique que je soulève aujourd'hui.
C'est pourquoi je n'exposerai ici que mes recherches de phy-
(1) Les idées contenues dans ce travail seront plus amplement développées dans un livre que je publierai plus tard, sous le titre de Physiologie des mouvements, démontrée par r expérimentation électro-physiologique et par Vobservation clinique.
sielogie pathologique sur les principales fonctions des muscles moteurs des vertèbres lombaires, les considérations physiologiques quelles soulèvent, sur la courbure lombo-sacrée et l'inclinaison du bassin, à l'état normal, et quelques recherches ethnologiques auxquelles elles ont donné lieu.
§ I. Influence des muscles extenseurs ou fléchisseurs des vertèbres lombaires sur l'attitude du tronc, sur le degré de courbure lombo-sacrée et d'inclinaison du bassin pendant la station verticale, démontrée par l'atrophie ou par la paralysie de ces muscles.
I. Dans l'atrophie musculaire progressive, les muscles spinaux de la région lombaire sont atrophiés beaucoup plus fréquemment que ceux de l'abdomen. Lorsque je les ai vus lésés de chaque côté, dans leur nutrition ou leur motilité, le tronc s'est renversé directement en arrière, pendant la station verticale sur les deux pieds, en raison directe du degré de leur affaiblissement. Alors un fil à plomb, tombant de l'extrémité des apophyses épineuses dorsales les plus saillantes , passait en arrière du sacrum, à une distance plus ou moins grande, tandis qu'à l'état normal , il doit en général être très-rapproché de cet os , sinon le toucher.
J'ai constaté, entre autres, chez un sujet atrophique, que cette ligne verticale passait 15 à 16 centimètres en arrière du sacrum. J'ai déjà publié ce fait clinique dont voici le sommaire : Atrophie musculaire progressive des sacro-spinaux et des longs dorsaux, des extenseurs du cou , des deltoïdes , des sous-épineux, des tiers moyens des trapèzes et de quelques interosseux des mains ; guérison par la faradisation localisée; rechute à la suite d'un travail forcé (1). Quelque intéressants qu'en soient les détails , je rappellerai seulement ceux qui peuvent servir à élucider la question physiologique que j'ai soulevée.
Ce malade était employé à la halle à la volaille. Après avoir porté de très-lourds fardeaux sur sa tête, il avait éprouvé un affaiblissement progressif des mouvements d'extension du cou
(1) Èlectrisation localisée, i re édition, 1855, observation LXXXIX, p. 824, et 2* édition, 1861, observation, p. 455.
et de la colonne dorso-lombaire , et il avait dû renoncer à son emploi de porteur depuis plusieurs mois. Lorsqu'il me fut adressé, en 4849, il ne pouvait redresser ni sa tête ni son tronc, s'ils étaient dans la flexion. Les muscles qui remplissent ses gouttières vertébrales étaient atrophiés et répondaient mal à l'excitation électrique. Dans la station debout, il rejetait son tronc tellement en arrière, qu'un fil à plomb', partant de l'apophyse dorsale la plus reculée en arrière, tombait à 15 centimètres environ er* arrière de la face postérieure du sacrum.
Cette attitude du tronc était produite par un renversement brusque des vertèbres lombaires , qui faisaient avec le sacrum une sorte d'angle arrondi , au-dessus duquel le rachis formait une ligne presque droite très-fortement inclinée en arrière; en même temps, le bassin était dans une extension extrême sur les cuisses, de sorte que les tesses étaient presque entièrement effacées. Pour se tenir alors en équilibre, le malade était forcé de fléchir ses cuisses sur ses jambes et celles-ci sur ses pieds, sous peine de faire une chute en arrière; ses bras pendaient perpendiculairement en arrière du tronc, et pour peu qu'il les portât en avant, son équilibre était perdu et le corps tombait en avant.
Lorsque, pour la première fois, ce malade s'est présenté à mon observation avec cette espèce de lordose consécutive à la paralysie des extenseurs des vertèbres lombaires, bien différente (on le verra bientôt) de la lordose consécutive à la paralysie de leurs fléchisseurs , je pensais tout d'abord que la paralysie de ses muscles abdominaux en était seule la cause. Mais je constatai bientôt qu'étant couché horizontalement sur le dos, il pouvait se redresser et se placer sur son séant, en contractant énergiquement ses muscles abdominaux, psoas et iliaques, et que l'attitude de son tronc étajt due uniquement à l'atrophie de ses sacro-spinaux.
II. L'observation précédente démontre que, dans la station debout, la portion lombaire de la colonne vertébrale a une telle tendance à être incessamment entraînée dans la flexion en avant, par le poids des viscères thoraciques et abdominaux, que le sujet dont les extenseurs des vertèbres lombaires sont paralysés, est forcé de rejeter son tronc en arrière, jusqu'à ce que son poids le
maintienne en équilibre dans cette attitude et ne soit plus supporté que par les muscles abdominaux: mais, pour obtenir ce résultat, la ligne de gravité du tronc doit être tellement reculée, qu'elle tomberait en arrière de la base de sustentation, et qu'une chute du corps en arrière serait inévitable, si elle n'était ramenée dans cette base de sustentation. — C'est, on se le rappelle, ce qu'a fait notre malade, en fléchissant très-fortement ses jambes sur ses pieds et ses cuisses sur ses jambes.
III, Le retour progressif de la nutrition et de la force dans les muscles extenseurs des vertèbres lombaires et des dernières dorsales, obtenu, chez ce sujet, à l'aide de la faradisation localisée, m'a fourni l'occasion d'apprécier l'importance du rôle qui, dans la station, appartient aux muscles fléchisseurs du tronc.
Lorsque, dans la région lombaire, les gouttières vertébrales qui avaient été creusées par l'atrophie des muscles spinaux, commencèrent à se remplir, je fus frappé d'un redressement trèsappréciable de la colonne vertébrale. La ligne verticale qui, pendant la station debout, conduite des apophyses épineuses dorsales les plus saillantes, passait, avant le traitement, 15 ou 16 centimètres en arrière du sacrum, ne s'en trouvait éloignée que de 8 ou 9 centimètres. Le malade, qui était forcé de laisser pendre ses bras en arrière du tronc, afin de conserver son équilibre, et qui ne pouvait les porter un peu en avant, sans que le tronc fût entraîné dans la flexion, les croisait sur sa poitrine (c'est à ce moment que j'en ai pris la photographie). A partir de ce moment, le tronc s'est redressé, et les bras purent être portés de plus en plus en avant, sans entraîner le tronc dans la flexion; enfin le tronc reprit son attitude naturelle lorsque le malade put se pencher en avant, sans tomber.
Les phénomènes que je viens d'exposer sont faciles à interpréter. Lorsque le malade avait perdu l'action de ses spinaux lombo-dorsaux , les muscles de l'abdomen remplissaient le rôle principal dans la station debout : ils supportaient l'effort de la pesanteur du tronc rejeté en arrière. Mais , dès que la force des spinaux a commencé à reparaître , ils ont concouru , — faiblement, il est vrai, — avec les muscles abdominaux, à maintenir la rectitude du tronc, et ils ont pris une part d'autant plus grande à la station , que leur force s'était accrue davantage.
mécaniquement l'extension complète de ses fémurs sur le bassin, et constater que les mouvements de ses articulations coxofémorales étaient parfaitement libres dans tous les sens. D'ailleurs elle n'avait jamais éprouvé les douleurs symptomatiques de la coxalgie. J'ai donc cherché ailleurs la cause de sa lordose, et voici ce que j'ai observé. Placée dans le décubitus dorsal, sur un plan un peu oblique , de manière que sa poitrine se trouvât plus élevée que son bassin , elle ne pouvait se redresser sur son séant, sans s'aider de ses membres supérieurs, lors même que je fixais solidement ses cuisses, en appuyant sur elles. Ses psoas et ses iliaques n'étaient pas paralysés , car, debout ou couchée, elle pouvait fléchir ses cuisses sur le bassin. Je dois ajouter qu'elle avait conservé aussi ses mouvements extenseurs de la cuisse sur le bassin. Il fallait donc reconnaître que ses muscles abdominaux avaient perdu leur action, et que c'était pour cette seule raison qu'elle ne pouvait se redresser, lorsqu'elle était dans le décubitus dorsal. D'ailleurs on ne sentait pas ces muscles se contracter, pendant les efforts qu'elle faisait alors.
En somme, la lordose considérable qui , chez cette femme, se produisait pendant la station, ne pouvait être attribuée qu'à la paralysie de ses muscles abdominaux.
V. Voici le mécanisme de cette espèce de lordose consécutive à la paralysie ou à l'atrophie des fléchisseurs des vertèbres lombaires (des muscles de l'abdomen). Lorsque, pendant la station debout, la malade se renversait un peu en arrière, elle ne pouvait retenir son tronc ni l'empêcher de tomber dans cette direction. Or, afin d'éviter alors une chute en arrière, elle fléchissait instinctivement son bassin sur ses cuisses, afin de faire porter toute la charge du tronc par les extenseurs de ses vertèbres lombaires (spinaux lombaires); mais la ligne de gravité du tronc devant être ramenée dans la base de sustentation, elle redressait la portion dorsale de sa colonne vertébro-crânienne. en contractant très-énergiquement les extenseurs de ses vertèbres lombaires; de là cette inflexion considérable en arrière des vertèbres lombaires. On pourrait appeler cette difformité lordose paralytique des ?«mscles de V abdomen , par opposition à une autre espèce de lordose, décrite précédemment, que l'on pourrait aussi désigner sous le nom de lordose paralytique des spinaux lombaires.
Que Ton me permette de comparer, en passant, les signes principaux qui différencient ces deux espèces de lordose arrivées à leur plus haut degré de développement.
Dans la lordose paralytique des muscles spinaux lombaires , les vertèbres lombaires présentent une flexion brusque, une sorte d'angle arrondi, au-dessus duquel le rachis forme une ligne presque droite fortement inclinée en arrière ; la ligne de gravité du tronc passe très en arrière du promontoire ; il n'y a pas d'ensellurc proprement dite ; le bassin est dans une extension extrême sur les fémurs; le ventre est plat, et les fesses sont effacées.
Dans la lordose paralytique des muscles de l'abdomen , au contraire, il existe une ensellure considérable formée par le bassin, incliné fortement, par les vertèbres lombaires et par les dernières vertèbres dorsales; la ligne de gravité du tronc est portée très en avant du promontoire ; l'abdomen, très-développé, alors même que le sujet est maigre, décrit une courbe à convexité antérieure, proportionnée au degré de l'ensellure ; enfin, les fesses sont saillantes et très-développées. ,
Yl. Pour me résumer, je dirai qu'en présence des faits cliniques exposés dans ce paragraphe, on ne saurait soutenir que, pendant la station verticale debout, les extenseurs du tronc entrent à peine en action , et que la résistance des ligaments jaunes suffise pour empêcher le tronc d'être entraîné dans la flexion en avant par le poids des viscères. Ces faits cliniques ont démontré, au contraire, qu'à l'instant où ces extenseurs du tronc s'affaiblissent, surtout lorsqu'ils viennent à faire entièrement défaut, le sujet est menacé de tomber en avant, s'il ne se renverse en arrière de manière à rejeter le poids du tronc sur les muscles de l'abdomen.
J'ai dit que ce sont les muscles de l'abdomen, et non les parois abdominales, qui supportent alors le poids du tronc, parce que, si ces fléchisseurs des vertèbres lombaires sont paralysés en même temps que leurs extenseurs, la station verticale debout et même assise devient absolument impossible. En voici un exemple :
En 4864, M. Oulmont, médecin des hôpitaux, soumit à mon observation un individu (Saillard, 38 ans, serrurier à Saint-Lubin) qui, depuis treize ans, ne pouvait se tenir dans la station debout, ni assise. Sans entrer ici dans les détails de ce cas intéressant, sans en rechercher la cause et la nature, je dirai que cette paralysie lui était arrivée tout à coup, à la suite d'une émotion et après un travail forcé, et qu'il n'avait ressenti , avant ni au début de cet accident, aucune douleur dans la tête, ni dans la région dorso-lombaire, ni dans les membres inférieurs. Sa paralysie était parfaitement limitée aux muscles moteurs de la portion lombaire du rachis. En effet, dans le décubitus dorsal, même sur un plan incliné, il ne pouvait infléchir le tronc en avant, ni latéralement , et alors ses muscles de l'abdomen et carrés des lombes restaient inertes ; placé dans la station assise, son tronc tombait en avant, sans qu'il pût le redresser, et l'on sentait que ses spinaux lombaires étaient inactifs. Aucun de ces muscles paralysés ne répondait à l'excitation électrique ; tous les autres muscles avaient conservé leur mobilité et leur force. Lorsque, par exemple, il était couché sur l'un de ses côtés ou sur le dos, il exécutait avec tant de force tous les mouvements de la cuisse sur le bassin , qu'il m'était impossible de m'y opposer. — J'ai essayé vainement, avec l'assistance de plusieurs aides, de le tenir quelques secondes en équilibre daus la station assise, à la manière des anatomistes qui ont avancé que l'on pouvait ainsi l'obtenir chee un cadavre. Dès qu'il était abandonné à lui-même, le corps s'affaissait ou en avant, ou en arrière, ou latéralement. Enfin cet individu ne pouvait marcher que sur ses pieds et ses mains (à quatre pattes, comme on dit), et encore ne pouvait-il le faire longtemps, sans fatigue, car ses spinaux lombaires étant paralysés, ses vertèbres lombaires, cédant au poids des viscères abdominaux, décrivaient une courbe lombo-sacrée considérable.
Un autre fait physiologique important est mis en lumière par ces observations cliniques, à savoir : l'action synergique, dans la station verticale, des muscles qui fléchissent les vertèbres lombaires (les muscles abdominaux) et de leurs extenseurs (les spinaux lombaires). Les physiologistes ne l'avaient pas même entrevue. Il est cependant incontestable. En effet, j'ai montré que l'attitude et la conformation du tronc changent, pendant la station verticale, à l'instant où la force de ses muscles fléchisseurs est diminuée, et que le bassin s'incline davantage afin de faire supporter le poids du tronc par les extenseurs des vertèbres lombaires.
avant de la face postérieure du sacrum. — Est-il besoin de dire, en effet, que la direction du sacrum ne peut changer, sans que tout le bassin soit entraîné dans le même mouvement?
Quelle est la moyenne de tous ces degrés de courbures lombosacrées? Une règle de cette importance n'aura de valeur réelle, à mon sens, que lorsqu'elle aura été déduite de plusieurs centaines de faits. Avant de me prononcer sur ce point, j'attendrai donc que mes recherches aient porté sur un assez grand nombre de sujets.
IL Je puis affirmer que l'ensellure physiologique est loin d'être rare. Ne sait-on p.)s, en effet, qu'elle est un des caractères ethnologiques de certaines races, de certaines familles ; c'est ainsi que, par exemple, les femmes espagnoles et surtout les Andalouses sont renommées pour leur belle cambrure. J'ai vu des dames espagnoles dont l'incurvation lombaire était telle, et les mouvements d'extension des vertèbres lombaires tellement étendus, qu'elles pouvaient se renverser en arrière jusqu'à toucher le sol avec leur tête. Je connais des familles de Lima dans lesquelles l'ensellure est héréditaire; c'est la conformation générale des femmes de cette colonie fondée par l'Andalousie et dont elles ont conservé les caractères ethnologiques dans toute leur pureté. J'ai constaté aussi que l'ensellure physiologique est un des caractères distinctifs d'une partie de la population de Boulogne-sur-Mer, et surtout des femmes de cette ville. Enfin j'ai vu la cambrure exister héréditairement d'une manière très-prononcée dans des familles, bien qu'elles fussent d'une race où en général elle est à peine accusée.
L'ensellure lombaire nécessite la formation d'une légère courbure dorso-ccrvicale en sens contraire, appelée dans le langage physiologique courbure de compensât ion , c'est-à-dire qui doit son origine aux efforts destinés à compenser une autre inclinaison du squelette, pour la conservation de l'équilibre. La succession de ces courbures, lorsqu'elles ne sont pas exagérées, donne beaucoup de grâce à la forme du tronc , dont les contours sont alors onduleux. J'ai remarqué aussi qu'il régnait en général un ensemble harmonieux dans toute la personne des femmes qui m'ont présenté cette conformation du tronc : mains et pieds petits, bien attachés, cou bien modelé, belles épaules, taille élé-
gante, tels sont les caractères que j'ai rencontrés chez presque toutes. Les Andalouses et les femmes de Lima ont en outre une belle chevelure noire, des grands yeux noirs et vifs. Les femmes de Boulogne-sur-Mer, qui, pour la plupart, ont une courbure lombo-sacrée très-prononcée, possèdent aussi l'ensemble des caractères que je viens de décrire, et qui leur ont fait attribuer une origine espagnole par des naturalistes (1).
Il serait sans aucun doute intéressant de rechercher dans
quelles autres races on observe l'ensellure physiologique, qui existe par exemple au plus haut degré chez certaines peuplades sauvages, chez les Hottentots (2) ; mais c'est une question d'ethnologie sur laquelle il serait inopportun de m' arrêter plus longuement.
Les femmes chez lesquelles j'ai trouvé la colonne vertébrale très-droite ou , en d'autres termes, dont la courbure lombaire
(1) «Plusieurs localités maritimes du nord- ouest et de l'ouest de la France, dit mon savant confrère M. Lagneau, auraient été en partie colonisées par des Basques. Quelques habitants de l'île de Bréat (département des Côtes-du- Nord), beaucoup de femmes d'artisans et de bourgeois, à Boulogne-sur-Mer, et surtout à Granville , remarquables par leurs cheveux noirs , leur peau un peu fcrune, la forme gracieuse de leur cou et de leurs épaules, la vivacité de leurs yeux, paraîtraient descendre de ces colons » (Lagneau, Ethnologie de la France, Hulletin de la Société d'anthropologie , t. II, séance du 1G mai 1861, p. 342). — M. de Quatrefages, membre de l'Institut, le célèbre auteur des Souvenirs d'un naturaliste, a exprimé la même opinion dans la discussion qui a eu lieu à la Société d'anthropologie sur le remarquable travail de M. Lagneau {Bulletin de la Société d'anthropol., t. II , séance du 16 mai 1861, p. 507). — Je ferai seulement observer que le genre de beautés si bien dépeintes par ces naturalistes, est plus Tare à Boulogne que leur description semble le faire supposer. C'est principalemont dans un petit village maritime, voisin de Boulogne, au Portel, que l'on trouve généralement les caractères ethnologiques que ces naturalistes voudraient rattacher à ceux de la race basque. Quant à l'origine basque, attribuée à une partie de la racé boulonaise , je n'ai trouvé dans l'histoire de ma ville natale ni dans ses archives, rien qui puisse justifier cette opinion.
(2) Le cabinet d'anatomie du Jardin des plantes en possède un spécimen connu sous le nom de squelette de la Vénus hottentote, femme bouchismane, qui est morte à Paris en 1816, et dont la photographie a été tirée d'après son plâtre moulé immédiatement après sa mort. M. Rousseau, chef des travaux anatomiques du Jardin des plantes, a eu l'obligeance de mettre à ma disposition, pour la reproduire, une photographie représentant une autre femme hottentote, bouchismane, âgée de 32 ans, et qui était à Paris en 1853. Elle offre la même conformation que la Vénus hottentote. — Enfin on peut voir au musée Hartkoff, exposée dans une des galeries du passage de l'Opéra, une femme hottentote, bouchismane, représentée en cire, de grandeur naturelle, faite d'après nature , et dont la tribu , dit le livret, est remarquable par la forme singulière du bassin qui est très-incliné.
était faiblement accusée et dont le bassin était peu incliné, avaient, en général, un corps roide, à contours anguleux, un cou et des épaules disgracieux, des mains grandes et des pieds longs plus ou moins plats. J'ai rencontré cet ensemble de caractères dans la population maritime d'un petit village appelé Andresselle, situé sur la côte, à Test et à 8 kilomètres de Boulogne. Cette population contraste , par les formes disgracieuses du corps et par sa faiblesse relative, avec celle d'un autre village, à l'ouest et à 3 kilomètres de Boulogne, appelé Portel, qui fournit à l'État des marins forts, d'une haute stature et bien tournés, où les femmes sont, ainsi que je l'ai dit, très-cambrées, d'une beauté remarquable, et possèdent, en un mot, les caractères ethnologiques d'une partie des femmes de Boulogne.
En résumé, il ressort de tous ces faits rigoureusement observés : 1° que l'ensellure lombo-sacrée physiologique, ou la conformation opposée (c'est-à-dire celle où la courbure lombaire est à peine apparente), loin d'être rares ou exceptionnelles, sont des traits caractéristiques de certaines races, de certaines familles; 2° que la moyenne entre ces limites extrêmes reste à rechercher.
Les faits et les considérations qui vont être exposés feront ressortir l'importance de la question qui s'agite, autant au point de vue pratique qu'au point de vue esthétique.
III. Les différents degrés de courbure lombo-sacrée, que Ton observe à l'état normal, pendant la station debout, dépendent-ils d'un certain équilibre existant entre la force des extenseurs des vertèbres lombaires et celle de leurs fléchisseurs? Telle est la question que doivent soulever les faits cliniques exposés ci-dessus, telle est aussi la question que je me suis posée depuis le jour où j'ai recueilli quelques-uns de ces faits (depuis 1851). Elle semble résolue par les faits cliniques dans lesquels on a vu la courbure lombo-sacrée augmenter en raison directe de l'atrophie ou de la paralysie des fléchisseurs du tronc (les muscles droit et oblique de l'abdomen). Il est donc rationnel d'attribuer l'ensellure lombo-sacrée physiologique à une faiblesse relative de ces mêmes muscles.
Cette hypothèse peut encore s'appuyer sur la remarque suivante. J'ai constaté que les parois abdominales des femmes dont
Enfin, entre ces extrêmes opposés, existent des degrés différents d'obliquité du bassin.
Ces laits expliquent la diversité des opinions exprimées par les anatomistes sur l'inclinaison du bassin, à l'état normal. Ainsi Ossiander donne à l'angle du diamètre supérieur avec le sol 30 degrés, Levret 35, Kluge 45, tandis que, d'après les mesures prises de Naegele,. il serait de 60 degrés, terme moyen, cbezla femme, et, d'après MM. Weber frères, de 63 à 64, chez l'homme et la femme (1).
Ces divers degrés d'inclinaison doivent se rencontrer dans les faits que j'ai observés; ainsi les 30 à 35 degrés d'inclinaison d'Ossiander et de Levret correspondaient à la courbure lornbosacrée la plus faible; mais les 60 à 64 degrés de Naegele et de MM. Weber ne représentaient qu'une courbure lombo- sacrée moyenne, et, dans le cas d'ensellure physiologique dont il vient d'être question, ils devaient être dépassés d'environ 10 degrés, si j'en juge du moins par la direction plus oblique de bas en haut et d'arière en avant qu'affecte alors le sacrum. Quoi qu'il en soit, je crois que l'inclinaison de 63 à 64 degrés du bassin, et que la courbure lombo-sacrée qui lui est inhérente, sont les plus générales.
Cela ne veut pas dire que cette dernière courbure doive être imposée à l'esthétique, comme règle absolue, comme appartenant aux belles formes, puisqu'il est démontré que l'ensellure physiologique est un des caractères distinctifs de quelques races, puisqu'elle règne héréditairement dans certaines familles, dans certaines localités, puisque enfin elle est considérée avec raison comme ajoutant singulièrement à la beauté des lignes du corps, surtout chez les femmes. L'art antique, d'ailleurs, viendrait protester contre cette règle; car on retrouve, dans quelques statues, de très-beaux types d'ensellures qui étaient très-recherchés chez les Grecs. On sait en effet que la Vénus callipyge tire son nom de ce genre de beauté.
(1) Encyclopédie anatomique, t. II, p. 223, Bischoff, etc., etc., traduit de l'allemand par A.-J.-L. Jourdan.
A. Parent, imprimeur de la Faculté de Médecine, rue MMe-Prince, 31.
D'ÉLECTRISATION
Si je professe autant de préférence pour la méthode* d'électrisation localisée que j'ai exposée il y a déjà vingt ans dans ce journal (2), ce n'est pas sans avoir étudié longuement et compaxativement quelques-unes des méthodes d'électrisation qui l'ont ^précédée. Ce sont les résultats de mes recherches sur la valeur comparative de ces divers procédés et de l'électrisation localisée jpar courants d'induction et par courants galvaniques interrompus, ou par courants continus, que je me propose d'exposer.
L'électrisation statique (par la machine électrique) est le plus ancien de tous les modes d'électrisation . Ce que j'ai dit de ses propriétés physiologiques (3; et thérapeutiques est suffisant ; d'ailleurs, son application à la thérapeutique est aujourd'hui abandonnée.
Je me propose donc d'examiner aussi brièvement que possible, et de juger comparativement, d'après mes propies recherches, la valeur thérapeutique : 1° de l'électrisation par action réflexe; 2° de l'électrisation localisée par courants d'induction et par courants galvaniques interrompus; 3° des courants continus constants.
J'aurai soin de faire précéder de considérations physiologiques l'exposé des résultats thérapeutiques de mes recherches.
(1) Ce travail est extrait, en grande partie, d'un chapitre de la troisième édition de l'électrisation localisée, etc., actuellement sous presse.
(2) Exposition d'une nouvelle méthode de galvanisation, dite galvanisation lo- •tlisée ^ Archives gén. de méd., juillet, août 1850, et février, mars 1851).
(3) Duchenne (de Boulogne), Électrisation localisée, p. 2, 3 e édition, 1870.
DÉ LA TALBUR DB l'ÉLECTRISATION PAR ACTION RÉFLEXE APPLIQUÉE AO
TRAITEMENT DES PARALYSIES
Passage des courants d'induction des extrémités nerveuses
au centre.
Avant d'étudier l'influence thérapeutique de ce procédé d'électrisation, il est important de bien connaître son mode d'action physiologique.
I. — Action physiologique. — A. Suivant les lois connues de la propagation du fluide nerveux dans les nerfs moteurs, l'action motrice s'exerce uniquement dans la direction des branches nerveuses qui se rendent aux muscles, et jamais en sens inverse. Il s'ensuit que l'électrisation des terminaisons nerveuses des membres ne doit pas faire entrer en contraction les muscles qui reçoivent leurs filets de nerfs placés au-dessus du point excité.
C'est en effet ce qui arrive, lorsqu'on localise l'excitation électrique dans les terminaisons des nerfs, en tenant les deux rhéophores d'une batterie galvanique ou d'un appareil d'induction dans une seule main (avec la précaution, bien entendu, de ne pas fermer le circuit en les mettant en contact). On ressent alors quelques contractions dans les muscles des éminences thénar et hypothénar produites par l'excitation directe de ces muscles, avec des fourmillements ou des picotements dans les doigts, sous l'influence de l'excitation également directe des nerfs collatéraux ou de la pulpe des doigs; les muscles de l'avantbras n'entrent pas alors en contraction.
Mais si, au lieu de tenir ces deux rhéophores dans une seule main et à la même hauteur, on les éloigne l'un de l'autre, soit en plaçant l'un dans la main et l'autre sur la partie supérieure du membre, soit en tenant un rhéophore dans chaque main, on voit alors entrer en contraction les muscles de lavant bras ou du bras, selon le degré d'intensité du courant. Les contractions musculaires, provoquées par ce procédé d'électrisatlon, sont irrégulières, et ne sont pas en rapport avec le degré de douleur qu ; les accompagne. Celle-ci n'est pas, en effet, limitée aux muscles en contraction ; elle retentit plus fortement dans les ar-
ticulations des poignets, des coudes ou des épaules, si le courant est intense. Cette sensation très-douloureuse alors laisse après elle un brisement dans les jointures.
Dans ces diverses expériences, l'excitation est toujours plus forte dans le membre supérieur dont la main tient le pôle positif; le courant y est ascendant.
Des deux expériences précédentes , je tire les déductions sui« vantes : 1° l'électrisation localisée dans les terminaisons nerveuses d'un membre n'y produit que des phénomènes locaux, en rapport avec les fonctions de l'organe excité, des sensations limitées au point excité; 2° pour provoquer des contractions dans les muscles placés au-dessus des terminaisons nerveuses, il faut éloigner les rhéophores l'un de l'autre, de manière que les courants parcourent longitudinalement les membres ou plutôt leurs nerfs : c'est l'électrisation par action réflexe; 3° enfin, l'électrisation par action réflexe agit spécialement sur la sensibilité d'une zone périphérique qui retentit sur certaines cellules des cornes postérieures en rapport d'innervation avec la région excitée, se propage ensuite à certaines cellules correspondantes des cornes antérieures de la moelle, et provoque ainsi, dans les muscles, qui sont innervés par celles-ci, des contractions irrégulières et peu en rapport avec l'intensité des sensations.
Toutes les fois que les rhéophores humides d'un appareil d'induction, appliqués sur la peau, sont un peu éloignés l'un de l'autre, de manière que le courant parcoure le membre longitudinalement, alors même que les extrémités de ces membres ne sont pas mises en rapport avec ces rhéophores, il se produit encore des contractions musculaires par action réflexe. Que Ton pose, par exemple, l'un d'eux sur la face antérieure de l'avantbras, et l'autre sur un point rapproché de la région cervicale de la moelle, alors'on voit entrer en contraction non-seulement le muscle qui se trouve placé au niveau du rhéophore, mais encore d'autres muscles qui sont situés à l'avant-bras et au bras.
B. L'électrisation des extrémités nerveuses, par action réflexe, se pratique souvent en plongeant les extrémités du sujet dans deux bassins remplis d'eau et mis en rapport avec l'un des rhéophores d'un appareil d'induction»
On peut faradiser à la fois les membres supérieurs et les inférieurs par action réflexe et, d'une manière plus générale, en plongeant les mains dans un bassin rempli d'eau et mis en rapport avec l'un des pôles d'un appareil d'induction, et les pieds dans un autre bassin également rempli d'eau et com-i muniquant avec le second pôle. Ce mode d'électrisation excite lest centres nerveux, et principalement la moelle épinière, de la manière la plus générale et la plus énergique, lorsque le courant est un peu intense. Si alors les intermittences sont rapides, tous les muscles des membres se contractent tétaniquement, et la sensation qui les accompagne est très-douloureuse et retentit principalement dans les articulations. A ce degré d'intensité, ce mode d'électrisation est suivi d'une forte courbature.
On doit ranger dans ce mode d'électrisation générale le bain électrique (que l'on peut appeler électro-dynamique) pour le distinguer du bain électrique statique, c'est-à-dire donné avec la machine électrique. Le bain électro-dynamique consiste à mettre l'eau du bain en communication avec l'un des rhéophores d'un appareil d'induction on d'une pile à courants intermittents, tandis que l'autre rhéophore humide est appliqué sur un point de la surface du corps, qui se trouve en dehors du bain (ordinairement sur la face supérieure et postérieure du thorax).
Par ce procédé, la moelle est alors excitée d'une manière générale, à peu près comme par la faradisation réflexe des extrémités périphériques et avec la même énergie.
C Dans l'électrisation p'ar action réflexe, les physiologistes ont attaché une grande importance à la direction des courants, se fondmt sur l'expérimentation qui démontre que, ehea les animaux, les courants directs (centrifuges) agissent sur la motilité, et les courants inverses (centripètes) sur la sensibilité.
Les courants d'induction, dans les conditions ordinaires, ne peuvent fournir ces courants directs ou inverses. En effet, chaque intermittence du courant induit (de la deuxième hélice) se compose, on lésait, de deux courants successifs, marchant en sens contraires. Les intermittences produites par tous le& rhéotomes ordinaire» qui seront décrits par la suite (roue dentée, treinbleurs), donnent donc des alternatives voltianesr Or, il est quelquefois indiqué d'éviter ces alternatives voltianes, surtout dans
certaines expériences électro-physiologiques, ou dans les applications électro-thérapeutiques, où il faut faire passer un courant direct ou inverse. Afin de remplir ces indications, j'ai fait construire, il y a une dizaine d'années, un appareil qui est une modification de la roue d'Abria, auquel j'ai joint un commutateur des pôles. Cet appareil est représenté par la figure i.
De même que la roue d'Abria* il se compose de deux roues dentées À, B, alternativement k dents de laiton et à dents de bois. Dans la figure i, Tes dents ombrées indiquent les dents de bois, et les dents claires les dents métalliques montées sur un
même axe, mais isolées ; les dent* en laiton de chaque roue com-
muniquent arec les montants également en laiton 8 et 16, dans lesquels tourne l'essieu commun en bots de ces roues qui se meurent ensemble (différant en cela de l'appareil d'Abria, dans lequel les roues tournent indépendamment l'une de l'autre) ; les deux roues sont disposées de manière que leur» dents ne se correspondent chacune que dana la moitié de levr surface. Il en résuite que les ressorts £efc l& ap pât e nt ensemble sur les parties métalliques de ces dents seulement dans la moitié dé leur surface.
Les choses étant ainsi disposées, suivons d'abord la marche du courant de la pile à travers le commutateur G (fig. i) et arrivons aux extrémités du fil de la première hélice d'un appareil voltaélectrique à double induotion, représenté, je suppose* par les boulons 7 et 11. Les deux pôles n, pde la pi Je arrivent en 1 et 2, boutons qui communiquent avec chacune des moitiés isolées 3 et 4 du commutateur g, où on peut les faire changer de côté en tournant le bouton D de ce commutateur de droite à gauche, et vice ver ta. L'un de ces pôles, — supposons le pôle négatif, -r passe de 3 et 5 en 6, bouton auquel s'attache un conducteur mis en communication avec l k l'une des extrémités du fil de la première hélice; d'autre part, le pôle positif p de 2 et 4 pas# en 8, support métallique communiquant avec les dents métalliques de la circonférence de la roue A, en 9, rassort en contact avec les dents métalliques, et en 10„ bouton auquel est attaché un conducteur mis en communication avec 11, deuxième extrémité du fil de la première hélice.
Dans ces conditions, la roue A n'est qu'un rhéqtome ordinaire,
quand la roue tournera de gauche à droite, et celui de fermeture, si au contraire elle tourne de droite à gauche. Les rapports qui existent entre les dents métalliques et les bois des roues A et B expliquent comment alors l'organe placé dans le circuit ne reçoit à volonté que le courant de rupture ou celui dé fermeture.
En -effet, le circuit de la deuxième hélice étant fermé par le contact du ressort 15 avec les dents métalliques de la roue B, seulement au moment où, pendant son mouvement rotatoire de gauche à droite, se fait la rupture du circuit inducteur delà première hélice, le courant de rupture seul peut être transmis au circuit induit. Inutile de dire que l'inverse a lieu en faisant tourner les roues A et B dans le sens opposé.
Pour faire ressortir l'utilité de l'espèce de rhéotome que je viens de décrire, il me suffira de dire qu'il m'a servi à étudier physiologiquement et thérapeutiquement :
1° L'influence des courants d'induction centrifuges ou centripètes ;
3° La valeur comparative ou les effets comparatifs du courant de fermeture ou du courant de rupture des courants induits ;
3° L'influence des courants d'induction centrifuges ou centripètes avec renversement des pôles à volonté.
♦ If. Action thérapeutique dans le traitement des paralysies. — Il est quelquefois indiqué d'exciter les centres nerveux. C'est dans ce cas que l'on a recours ordinairement à des médicaments divers qui possèdent la propriété spéciale de provoquer des contractions musculaires, en stimulant l'arbre nerveux. Par exemple, l'électrisation des extrémités nerveuses par action réflexe agit d'une manière analogue. Je l'ai donc appliquée au traitement de certaines paralysies où je pouvais, sans danger, porter la stimula» tiÔn vers les centres nerveux. Je n'ai pas toujours eu à me féliciter de l'emploi de ce mode d'électrisation. Les paralytiques que j'ai faradisés par ce procédé, ont, il est vrai, éprouvé quelquefois une amélioration ; mais, consécutivement à ce traitement, certains d'entre eux ont ressenti des douleurs profondes dans le trajet des nerfs, dont les ramifications avaient été excitées ; douleurs qui ont souvent persisté, sous forme de névralgies. L'excitation énergique des nombreuses ramifications nerveuses, spé-
cialement destinées à la sensibilité, explique la fréquence de ce» aoeidents.
Dans certaines circonstances, ce procédé de faradisation par action réflese expose les malades aux accidents les plus graves. J'en ai rapporté un exemple remarquable (i).
Les bains électro-dynamiques donnés à dose assez faible pour ne pas provoquer des contractions musculaires, produisent une excitation qui augmente les forces musculaires dans certaines paralysies générales. Je les ai employés souvent avec succès.
Le mode d'administration que j'ai indiqué ci-dessus (p. 40) me parait préférable, en raison de sa simplicité, à quelques autres, plus compliqués (2).
Excitation par action réflexe en faisant passer des courante d'induction
de la bouche à Vanus.
I. Action physiologique. — Les procédés de faradisation réflexe, dont il vient d'être question, n'excitent fortement la moelle que dans les points d'origine des plexus brachiaux et lombo-sacrés. Il en est un autre qui produit une excitation réflexe plus générale de ce centre nerveux. Je veux parler de celui qui consiste à placer les rhéophores d'un appareil d'induction , l'un dans la bouche et l'autre dans l'anus; c'est le procédé de J. Leroy d'Étiolles, dont il a été question précédemment (voy. p. 97). Voici sommairement les expériences que j'ai faites dans le but d'étudier l'action physiologique de ce procédé.
Expériences. — 1° J'ai dit (page 97) qu'en 1853 j'ai répété sur un cheval ces expériences de Leroy d'Étiolles, avec le courant d'induction ; que ce dernier était peu intense, mais assez fort pour produire par action réflexe des contractions tétaniformes générales dans les membres et le tronc, et que cependant la respiration et les battements du cœur n'ont pas été suspendus. 2° J'ai répété des expériences analogues sur des lapins. Plusieurs d'entre elles ont été faites, en ma présence, dans le laboratoire de mon ami
(1) Duchenne (de Boulogne), Electrisation localisée, p. 117, 3° édition, 1870.
(2) Je ne crois pas utile d'exposer ici différentes méthodes d'électrisation générale (entre autres la méthode de Dropsy) qui excitent les centres nerveux par action réflexe à peu près à la manière des bains électro-dynamiques.
[. Liégeois. À on courant excessivement faible, il n'y avait pmr l'antre phénomène appréciable qu'une légère contraction de la 1 angue et des muscles de la face. Puis, j'ai augmenté progressif -cernent la force de l'extra-courant de mon appareil; qui, au commencement de l'expérience, était à son minimum, et qui, en dttre, traversait une petite couche d'eau contenue dans un tube :«nodérateur rempli d'eau (qui sera décrit plus loin); j'ai, dis-je, augmenté l'intensité de ce courant jusqu'à ce qu'il se produisît quelques contractions tétani formes dans les muscles du tronc et ^fles membres ; ni la respiration ni les battements du cœur n'ont été carrelés, ils ont été suspendus seulement pendant une ou deux secondes. blette expérience, deux fois renouvelée sur le même lapin, pendant vingt et trente secondes chaque fois, a donné les mêmes ^résultats. Mais lorsque ensuite le courant est devenu plus intense, j usqu'à tétaniser et immobiliser complètement les parois thora- «ques, une aiguille enfoncée dans le cœur a cessé d'osciller.
On voit, en somme, dans les expériences qui précèdent, que lcsrhéophores étant placés l'un dans la bouche et l'autre dans X'anus, un courant d'induction à intermittences rapides et de ^rès-peu d'intensité (l'extra-courant de mon prand appareil au ^oinimum ayant en outré à vaincre la résistance d'une petite colonne d'eau) a pu produire, chez des lapins, des contractions "*étaniformes dans les muscles des membres et du tronc, par une action évidemment réflexe de toute la moelle, sans arrêter ni le ^œur ni la respiration.
Mais un autre fait non moins important ressort de ces expé-* ^riences : c'est que, relativement, ce mode de faradisation parait ^l'avoir produit qu'une faible excitation réflexe du bulbe. En ^ffiet, malgré les contractions tétaniformes générales qu'il a provoquées, la respiration et les battements du cœur, qui avaient ^té suspendus pendant une à deux secondes, ont persisté pendant les vingt à trente secondes que durait chacune de ces expériences ; il est à noter seulement que les mouvements respiratoires et les pulsations cardiaques avaient augmenté rfe vitesse. L'expérimentateur sait qu'à ce très-faible deg*é, un courant d'induction dirigé sur le pneumogastrique mis à nu arrête le cœur et la respiration ; il sait également que la faradisation la
plus faible du laryngé supérieur suspend à l'instant la respiration. Aussi douter a-t-il que le bulbe ait été réellement excité dans ces expériences où le courant d'induction parcourt le tronc de la bouche à l'anus, au même degré de force, sans produire un grand trouble dans la respiration.
Il a fallu, on l'a vu, que le courant fût arrivé à un plus haut degré de tension, pour que la respiration fut complètement arrêtée et que le cœur cessât de battre.
Il n'est pas même démontré que, dans cette dernière circonstance, l'arrêt de la respiration et du cœur ait été produit par l'excitation du bulbe. En effet, la contraction tétaniforme n'était pas à son maximum, de sorte que les muscles inspirateurs, principalement le diaphragme et les intercostaux, qui n'étaient que dans un certain degré de raideur, ont pu, sous l'influence des grands efforts respiratoires, se contracter davantage encore, et produire des mouvements. Dans la seconde expérience, on comprend que l'état tétaniforme au maximum des mêmes muscles inspirateurs se soit opposé nécessairement à tout mouvement respiratoire du thorax : ce qui explique la mort rapide dont sont frappés les animaux soumis à ce genre d'expériences. Quant à l'arrêt, observé dans cette dernière expérience, des oscillations de l'aiguille implantée dans le cœur, il ne prouve pas que cet organe ait alors cessé de battre, car ces oscillations ont été alors empêchées par la raideur extrême des intercostaux traversés par l'aiguille, tandis que, dans la première expérience, ces intercostaux n'étaient pas assez contractures pour s'y opposer. Ce qui prouve l'exactitude de cette explication, c'est que, dès que ces muscles se sont relâchés par le fait de la suspension de la faradisation et si le lapin a cessé de vivre, de pelites oscillations de l'aiguille font encore [voir les contractions propres du cœur.
Les faits et les considérations que je viens d'exposer démontrent donc que le mode de faradisation générale, dont il est ici question, n'excite pas puissamment l'activité réflexe du bulbe ; c'est seulement ce que je tenais à établir.
Cependant, je ne prétends pas que ce procédé n'exerce aucune action réflexe sur le bulbe. Je ne concevrais pas en effet que dans ces expériences, où l'un des rhéophores est placé dans une
îégion (la bouche) innervée par le bulbe, par une partie de la protubérance, ces derniers points du centre nerveux auraient pu échapper à' toute espèce d'excitation. Certains faits montrent, au contraire, qu'il y a eu réellement une action réflexe du bulbe. Ainsi la faradisation a-t-elle été modérée dans ces cas, on a constaté que les battements du. cœur sont devenus plus fréquents, de même que les mouvements respiratoires. Enfin Ton verra bientôt que dans l'asphyxie, ce mode de faradisation, par action réflexe, de la moelle a pu ranimer la respiration suspendue depuis plusieurs minutes; qu'il a aussi rétabli et développé les battements du cœur, qui alors n'étaient plus appréciables que par les oscillations faibles et très -lentes d'une longue aiguille enfoncée dans cet organe, bien que le courant eût été des plus faibles, au point de ne pas provoquer des contractions réflexes dans les membres.
IL — Action thérapeutique. — La faradisation par action réflexe de la moelle et de la moelle allongée est indiquée dans l'asphyxie. Des expérimentateurs ont pensé que l'un des meilleurs moyens à employer dans ce but, c'est de placer l'un des réophores dans la bouche et l'autre dans l'anus.
A. Historique. — Ce procédé d'électrisation générale ou par action réflexe de la moelle a été, je l'ai dit plus haut, conseillé en 1825 par Leroy d'Etiolles qui employait le courant galvanique contre l'asphyxie. Enfin, il vient d'être remis en honneur, dans le même but, par MM. Legros et Onimus, avec cette différence qu'ils se servent d'une pile à courants constants, tandis que Leroy d'Etiolles n'avait alors à sa disposition qu'une pile à courants inconstants (la pile de Wollaston).
B. Me spremières expériences. — En 1854, j'ai fait, chez le cheval, mes premières expériences sur l'action thérapeutique du procédé d'électrisation de Leroy d'Etiolles, modifié par l'emploi des courants d'induction, au lieu du courant galvanique.
L'analyse de l'action physiologique de ce procédé de faradisation générale m'a bien vite appris : 1° qu'il était le plus sûr pour exciter de la manière la plus générale une action réflexe de la moelle; 2° que les contractions réflexes provoquées alors étaient
de» plus énergiques; qu'avec des intermittences rapides elles devenaient tétaniformes, et qu'avec un courant trop intense elles pouvaient, eu contractant les muscles du tronc, surtout Geux de la respiration, produire rapidement l'asphyxie, conséquemment que ce procédé de faradisation ne pouvait être appliqué à forte dose» sans danger, à la thérapeutique.
Cependant, comme j'avais observé que, à faible dose, il n'arrête ni la respiration ni la circulation, alors même qu'il produit encore des contractions réflexes dans les membres, je n'ai pas hésité à en faire presque immédiatement l'application chez l'homme. On se rappelle que je l'ai expérimenté chez une hystérique dont il a été question précédemment. J'ai répété, dans des circonstances analogues, cette même expérience sur d'autres sujets.
V # oici, en somme, pour ce qui a trait à la faradisation réflexe de la moelle par le procédé de Leroy d'Ëtiolles, les principaux phénomènes que j'ai observé*. Ayant commencé par un courant peu intense ou trop faible pour provoquer des contractions réflexes dans les membres, les sujets n'ont accusé d'autres sensations que celles qui étaient occasionnées par une légère contraction de la langue, du sphincter et du releveur de l'anus, par des phosphènes ; en outre, le pouls et la respiration avaient un peu augmenté de fréquence. Ce procédé a été parfaitement supporté, tant que le courant n'a pas été assez intense pour ne pas produire des contractions réflexes dans les membres. Mais n'ayant rien obtenu à ce degré d'excitation contre les désordres fonctionnels que je voulais combattre, j'ai augmenté graduellement l'intensité du courant, jusqu'à produire des contractions réflexes dans les membres, ayant soin, pour éviter tout danger, d'éloigner les intermittences du courant, jusqu'à une ou deux par seconde. Les malades alors éprouvèrent des secousses douloureuses principalement dans les jambes, douleurs qui furent suivies, après le passage du courant, d'un sentiment de courbature générale. — Chez une seule malade, qui était complètement anesthésique et analgésique, j'ai pu provoquer, en conséquence, pendant quinze à vingt secondes, avec un courant d'induction peu intense et dont les intermittences étaient très-rapides, des contractions tétaniformes réflexes générales.
et qu'il étendra sur une table; il placera ensuite une des extrémités de ce linge mouillé sur l'un des électrodes de l'appareiïj et l'autre extrémité sera mise en contact avec le conducteur de l'un des rhéophores introduit dans la bouche, le second rhéophore, qui est placé dans Fanus, communiquant par son conducteur avec l'autre rhéophore. Dans ces conditions, on le comprend, la tension du courant sera réduite à une faiblesse extrême. Alors, pour arriver au degré de force nécessaire, il diminuera graduellement la longueur de la bande humide et avec des intermittences éloignées les unes des autres d'une seconde, en posant l'extrémité libre du conducteur du rhéophore anal sur des points de cette bande de plus en plus rapprochés de l'électrode de l'appareil, jusqu'à ce qu'il soit arrivé à provoquer un commencement de rétraction réflexe dans les membres. C'est un peu au-dessous de ce degré de tension, asse? faible pour ne pas provoquer de contraction musculaire, qu'il faut opérer, c'est-àdire faire passer de l'anus à la bouche, et comme il a été dit précédemment, le courant d'induction à intermittences rapides, jusqu'à ce que la respiration et les battements du cœur soient rétablis.
2° Admettons que le médecin puisse se servir d'une pile à courants constants, réunissant toutes les conditions désirables (par exemple la pile massive de Siemens, ou la nouvelle petite pile portative de Gaiffe, décrites précédemment (Electris. loc, 3 e édit., p. 57), qui ne se trouvent que dans quelques établissements ou dans les cabinets de spécialistes, comme j'en possède moi-même, il fera passer un courant continu de la bouche au rectum, suivant les règles prescrites, sans toutefois s'astreindre à la direction du courant, ce qui évidemment, d'après mes propres expériences, est indifférent, au point de vue du résultat thérapeutique. < J
3° Si, dans la localité où il est appelé à secourir un asphyxié, l'on ne trouvait qu'une pile composée d'un trop petit nombre d'éléments pour appliquer utilement, par ce même procédé, un courant constant, les piles des stations télégraphiques, ou bien par exemple si l'on n'avait à sa disposition qu'une pile à courants inconstants, comme la pile de Wollaston, conseillée par J. Leroy d'Étiolles, il fera passer le courant de la bouche à l'anus
avec des intermittences plus ou moins rapides sans aller, bien •Etendu, jusqu'à provoquer des contractions musculaires réflexes, et cela avec autant de chances de succès qu'avec le courant continu d'une pile constante, composée d'un plus grand nombre d'éléments (1).
Excitation par action réflexe de l'innervation du cœur et des organes de la respiration {du bulbe) à laide de la faradisation cutanée de la région précordiale. — Une longue expérimentation clinique m'a appris que l'excitation de la sensibilité de la peau du thorax et surtout de la région précordiale est l'un des meilleurs moyens de traiter, par action réflexe, l'asphyxie ou certains troubles graves de l'innervation du cœur et des organes qui président à la respiration. L'exactitude de cette assertion sera démontrée par l'exposition des principaux faits cliniques que j'ai recueillis.
/. Traitement de l'asphyxie. — La respiration artificielle à l'aide de la faradisation des nerfs phréniques est en général le mode d'excitation électrique auquel je donne la préférence, dans le traitement de l'asphyxie ; mais entre des mains inhabiles ou peu familiarisées avec le manuel opératoire, il ne serait pas sans dans
il) Je n'abandonnerai pas ce sujet sans rappeler un autre procédé de galvanisation imaginé, en 1824, par J. Leroy d'Etiolles, et préconisé par lui dans le traitement de l'asphyxie et longtemps mis en pratique.
t Quand la pile, dit-il , sera prête, le sauveteur prend des épingles fines disposées pour cet objet, longues de 6 à 7 millimètres seulement, et terminées par deux disques surmontés d'anneaux ou de crochets ; elles sont destinées à faire pénétrer le fluide galvanique sous la peau, à travers les fibres du principal muscle respiratoire. On enfonce les épingles jusqu'à la plaque entre la septième et la huitième côte. L'un des conducteurs est fixé à l'une des épingles; le sauveteur prend l'autre conducteur dans la main, et, de deux secondes en deux secondes, il touche avec son extrémité la tête de l'autre épingle placée sur le côté opposé de la poitrine. Si l'on ne trouvait parles épingles disposées ad hoc f on ferait une piqûre qui ne doit pas dépasser l'épaisseur de la peau, avec une lancette, un canif ou une pointe de ciseaux, pour que la transmission du fluide galvanique ait lieu. Ces piqûres seraient faites, comme il a été dit précédemment, entre la septième.et la huitième côte, sur les parties latérales de la poitrine, dans la direction d'une ligne partant du creux de l'estomac pour faire le tour du corps. Les extrémités des fils conducteurs de la pile seraient mis en contact d'une manière intermittente aveo l'une des petites blessures, comme il a été indiqué pour les épingles. » (Instructions sur l'asphyxie! m Journal de la Société des naufrages, t. IV, 1840, 2 e div., serv. de santé*)
tion. Sa face était cyanosée, il ne respirait plus; une glace placée devant la bouche n'était pas ternie; je ne lui trouvai plus de pouls; je ne sentais plus son cœur battre sous ma main ; mais, à l'auscultation, j'entendais de très-faibles claquements valvulaires. Mon appareil d'induction avait été mis en action, pendant que je l'examinais, par M. Duchenne fils qui m'assistait. Je me disposais à pratiquer la respiration artificielle par l'excitation du nerf phrénique, lorsque l'on s'aperçut que les rhéophores avaient été oubliés. Le danger étant très-pressant, j'appliquai immédiatement sur son mamelon gauche l'extrémité métallique de l'un des conducteurs du courant induit de mon appareil à son maximum et marchant avec des intermittences rapides, pendant que je promenais l'autre conducteur au niveau de la pointe du cœur. Après quelques secondes, apparurent des mouvements respiratoires faibles. et rares, mais qui augmentèrent progressivement de fréquence et d'étendue; le pouls put être perçu, après une minute environ. Bientôt après se peignit sur la face du sujet une légère expression de douleur; après quelques minutes, il fit entendre un faible gémissement et agita un peu ses membres supérieurs, ensuite le tronc, comme pour se soustraire aux excitateurs placés sur sa poitrine; puis il poussa un grand cri, en allongeant des coups de pieds aux personnes qui l'entouraient, et il répondit aux questious qui lui étaient adressées. Enfin en cinq ou six minutes la respiration et la circulation avaient été rétablies, la coloration de la face était noimale et l'intelligence revenue.
On le crut sauvé. Cependant je prescrivis de lui promener des sinapismes sur les membres et sur la région précordiale, en prévenant son patron qu'il était menacé de retomber dans le coma, et dans le même état asphyxique, sous l'influence toxique de l'oxyde de carbone. En effet, quelques minutes après la suspension de la faradisation cutanée, il ne répondit plus aux questions qui lui étaient adressées, sa respiration se ralentissait; par moments, il semblait oublier de respirer; sa face se décolorait et ses lèvres blêmissaient ; puis sa respiration était devenue stertoreuse ; il ne sentait plus les pincements; en un mot il s'asphyxiait de nouveau. Il fut bien vite tiré de cet état par la faradisation cutanée de la région précordiale, pratiquée cette fois plus légèrement, car il sentait vite et fortement. Elle fut continuée par
l'aide de la faradisation cutanée de certaines, zones du thorax, peut modifier ou guérir : 1° des troubles graves de la circulation cardiaque, symptoraatiques d'un état paralytique du nerf vague, produisant des syncopes quelquefois mortelles, par arrêt du cœur; 2° des désordres de la respiration, par exemple, la parésie ou la paralysie des muscles* expirateurs ou muscles bronchiques de Reissessen (la paralysie du poumon); 3° l'ajfnée simple ou l'apnée comateuse, qui produisent consécutivement une accumulation d'écume bronchique et l'asphyxie.
A. — Le fait clinique suivant est la preuve des deux premières assertions.
Obs. IV. — Désordres graves de l'innervation cardiaque et de l'expiration, par intoxication diphthérique.
Sommaire. — Angine couenneuse envahissant une vaste surface, chez une dame âgée de 21 ans ; intoxication diphthérique, produisant le seizième jour une paralysie du pharynx et du voile du palais, et, vers le vingt -septième jour, après une fausse couche de trois mois et demi, d'autres phénomènes paralytiques , symptomatiques d'une lésion du bulbe, à savoir : 1° troubles graves de la circulation cardiaque, propres à la paralysie du nerf vague, et qui ont été dissipés par la faradisation cutanée légère de la région précordiale ; 2° deux jours après, diplopie temporaire [pendant une heure), suivie immédiatement de la paralysie hémiplégique de la sensibilité et de la molilité du côté gauche, qui a été guérie en une heure par la faradisation cutanée des régions envahies par la paralysie ; 3° deux à trois heures après, retour des troubles fonctionnels graves de la circulation cardiaque, guéris de nouveau après deux jours de faradisation cutanée, pratiquée jour et nuit, à des intervalles assez rapprochés, sur la région précordiale ; 4° troubles fonctionnels graves de la respiration, symptomatiques de la paralysie des m muscles expirateurs intrinsèques (muscles bronchiques de Reissessen), en d'autres termes, de la paralysie du poumon, dissipée momentanément [pendant une demi-heure à une heure) et à différentes reprises par la faradisation cutanée de la face dorsale du thorax ; 5° enfin formation d'écume bronchique par faiblesse ou paralysie de l'expiration: mort le 38° jour, à deux heures du matin.
Cette observation a été publiée ailleurs avec de longs détails, j'y renvoie le lecteur (1).
(i) Union médicale, p. 27, janvier 1870, et Duohenne (de Boulogne), loc. cit., p. 131 ; 1870.
Cette observation est intéressante à bien des points de vue ; mais, pour ne pas m'éloigner de mon sujet, il importe de ne mettre en relief ici que l'influence exercée par la faradisation cutanée sur les troubles graves delà circulation cardiaque et sur la paralysie des muscles expirateurs intrinsèques de Reissessen, en d'autres termes, sur la paralysie du poumon qui, dans une période ultime, a produit l'asphyxie et la mort.
Les résultats obtenus, dans ces circonstances, par la faradisation cutanée précordiale, ont tellement dépassé mes prévisions, que j'en douterais encore aujourd'hui, s'ils n'avaient eu pour témoins les savants confrères qui m'avaient fait appeler.
a. Examinons d'abord ces résultats au point de vue physiologique.
L*es troubles fonctionnels graves de la circulation cardiaque,
que j'ai eu d'abord à combattre, chez Mme X , à savoir : la
fréquence extrême, la petitesse et là régularité du pouls, avec syncope ou menace de syncopes par arrêt du cœur, l'anxiété précordiale, les étouffements, étaient à mes yeux symptomatiques d'une influence paralytique de l'intoxication diphthérique sur l'origine (noyau) du nerf vague. Ce sont, en effet, les symptômes qui se manifestent chez l'animal dont on vient de couper les pneumogastriques, à l'exception toutefois de l'anxiété précordiale et des étouffements qu'il ne saurait accuser. J'ai observé aussi les mêmes phénomènes morbides, dans la période ultime d'une maladie (la paralysie glosso-labio-laryngée), c'està-dire dans la période où la lésion anatomique avait dû atteindre le noyau du nerf vague, lésion qui paraît caractérisée par une sclérose ascendante du bulbe et l'atrophie de certaines cellules.
4îh bien I je ferai remarquer que chaque fois que ces désordres fonctionnels de la circulation cardiaque ont apparu chez
M 1 "* X , ils ont été dissipés, comme par enchantement, par la
faradisation cutanée de la région précordiale, et que, lorsqu'il m'arrivait de m' éloigner de cette région, en promenant ma main rhiophore surd'«autres points du thorax, la malade n'en éprouvait aucun soulagement et portait bien vite sa main sur cette région précordiale, afin de m'indiquer le point que je devais exciter.
Puisque, dans cette sorte d'expérience thérapeutique, l'exci-
"- 28 — tation de la sensibilité de la peau, pratiquée dans la région pré- 1
cordiale, a eu seule le pouvoir de modifier et même de dissiper, par son action réflexe, les désordres graves de la circulation cardiaque, occasionnés par un état morbide de l'innervation du pneumogastrique, il est rationnel d'en conclure qu'il existe un rapport intime d'innervation entre la sensibilité cutanée de la zone précordiale et l'origine du pneumogastrique, en d'autres termes, que la zone cutanée précordiale est réflexogène du pneumogastrique.
Un autre résultat thérapeutique, signalé dans l'observation précédente, confirme l'action réflexe spéciale, exercée sur ce point du bulbe par l'excitation de la sensibilité cutanée de la région précordble,en montrant que certains désordres de la respiration n'ont pu être combattus que par la faradisation cutanée d'une autre région du thorax. On a remarqué, en effet, que la faradisation de la région précordiale a été impuissante contre l'affaiblissement de l'expiration (la paralysie du poumon, ou la paralysie des muscles bronchiques) qui a succédé à la paralysie du pneumogastrique, tandis que la faradisation cutanée de la région postérieure du thorax en a seule toujours triomphé, à différentes reprises, de manière à diminuer ou à faire disparaître,
pendant un certain temps, les souffrances de la malade, à lui procurer quelque repos et à retarder de quelques jours l'asphyxie qui devait terminer cette scène affreuse. On pourrait donc aussi conclure de ce dernier résultat thérapeutique, que la sensibilité de la zone cutanée de la région thoracique, qui correspond à la face postérieure des poumons, est spécialement en rapport d'mnervation avec le point d'origine des fibres nerveuses qui animent les muscles expirateurs intrinsèques (les muscles bronchiques de Reissessen).
b. Tout le monde doit saisir le côté pratique des considérations physiologiques précédentes. Elles conduisent, en effet, aux déductions thérapeutipes suivantes : 1° l'excitation électro-cutanée de la région précordiale qui circonscrit 1# pointe du cœur, est l'un des meilleurs moyens de combattre les syncopes par arrêt du cœur et les autres troubles fonctionnels de la circulation cardiaque, symptom a tiques d'un état paralytique du pneumogastrique, sans lésion organique; 2° l'excitation électro-cutanée
dans les cas d'asphyxie où la faradisation précordiale m'avait donné un résultat non moins important (j'en ai rapporté des exemples ci-dessus), j'avais dû élever le courant au plus haut degré d'intensité. Mais lorsque nous avons vu la faradisation cutanée de la région précordiale triompher de ces graves désordres, chaque fois qu'ils sont revenus, bien qu'elle eût été toujours appliquée à un faible degré d'intensité et avec la main électrique, il a bien fallu nous rendre à l'évidence.
Eh bien ! si, au lieu d'agir avec cette prudence, ou de tâter, pour ainsi dire, le degré d'excitabililé de la malade, j'avais fait passer, d'emblée, un courant très-intense, le résultat eût été tout opposé. C'est, en effet, ce qui m'est arrivé une fois, par accident,
chez M 00 ' X , lorsque les désordres de l'innervation cardiaque
sont revenus. J'étais en train de les faire disparaître par le procédé de faradisation qui m'avait toujours réussi, chez notre malade, lorsque l'appareil ayant été changé de place, son tube graduateur se trouva entièrement sorti, sans que j'en fusse prévenu. L'excitation des plus vives qui se produisit alors fut suivie d'une légère syncope et d'un arrêt momentané du cœur. Cependant la faradisation cutanée de la région précordiale que je pratiquai bientôt après, me rendit de nouveau maître de ces dés- \ ordres nerveux.
L'expérimentation physiologique rend parfaitement compte de ces accidents. On sait, en effet, qu'une forte excitation du pneumogastrique produit l'arrêt du cœur et de la respiration.
L'enseignement qui découle de ce qui précède, c'est que, dans • certaines conditions morbides, l'excitabilité générale augmente dans des proportions considérables (j'ai développé cette proposition dans un précédent article, p. 102). Conséquemment, s * l'on est appelé à combattre, par la faradisation cutanée, (I e8 désordres graves de l'innervation, on doit procéder graduelle ment, et proportiohner l'intensité du courant au degré de tol^' rance ou d' excitabilité du sujet, sous peine de l'exposer à d&* accidents plus ou moins dangereux.
Subissant l'entraînement d'idées assez anciennes et remises à neuf par des physiologistes qui n'avaient sur ce point d'autre expérience pratique que celle que Ton peut tirer de l'expérimentation faite sur des rats ou sur des lapins, et dont ils venaient
de saisir l'Académie des sciences et la Société de chirurgie (voir plus loin\ je m'étais disposé, on le sait, à faire passer le courant,
chez M me X , de la bouche à l'anus. Mais lorsque je reconnus
son extrême excitabilité, je me suis bien gardé de lui appliquer un tel procédé d'électrisation par action réflexe de la moelle et du bulbe, procédé infiniment plus puissant que la faradisation cutanée précordiale très-faible qui a été mise en usage. Admettons même que, dans ce cas, il eût pu être sans danger, tout le monde comprendra qu'un procédé dans lequel l'un des rhéophores doit être placé dans la bouche et l'autre dans l'anus, serait devenu insupportable, car il eût été nécessaire de le réappliquer à chaque instant, pendant plusieurs jours, il aurait donc toujours fallu en venir à la faradisation cutanée précordiale.
d. Le fait clinique exposé ci-dessus et les considérations qui viennent à sa suite montrent qu'il importe , dans cette période de l'intoxication diphthérique , de diagnostiquer exactement l'espèce de paralysie symptomatique d'un état morbide du bulbe, puisqu'il en résulte une indication thérapeutique spéciale. On a vu, en effet, que les troubles de la circulation cardiaque devaient être combattus par la faradisation de la zone cutanée précordiale, réflexogène de l'origine des pneumogastriques, et la paralysie des expirateurs intrinsèques (les muscles bronchiques de Reissessen) par la faradisation d'une zone cutanée de la face postérieure du thorax, réflexogène de l'origine des nerfs qui les animent..
J'ai observé, en septembre 1869, dans la pratique civile, avec MM. Millard et Aug. Ollivier, un nouveau cas d'intoxication diphthérique qui est venu confirmer la vérité de cette assertion et montrer son importance.
Observation V. — Sans entrer ici dans les détails de cette observation, je dirai seulement qu'il s'agit d'un père qui paraît avoir contracté une angine couenneuse, en embrassant sur la bouche son enfant qui allait succomber à cette maladie. Après avoir traversé la période dé formation des fausses membranes qui avaient mis sa vie en danger, en obstruant ses bronches, et être entré en convalescence, le malade a été atteint, vers le vingt-cinquième jour, de quelques accidents paralytiques qui
homme cessait de respirer pendant 30 à 60 secondes, sans qu'il en éprouvât la moindre gêne, et cependant on voyait survenir alors une cyanose légère des lèvres et de la face; puis, après cet arrêt momentané, survenait une inspiration profonde, suspirieuse, bruyante, telle qu'il serait difficile de l'imiter en faisant intentionnellement un soupir exagéré, et cette inspiration singulière, comme spasmodique, se répétait ordinairement plusieurs fois de suite. Dans le début de la maladie, ces espèces d'accès ne revenaient que cinq ou six fois par jour; mais ils allèrent se rapprochant jusqu'à devenir presque continuels, et, chose remarquable ! ils s'exagéraient principalement quand le malade venait à s'en préoccuper et que son attention était fixée sur sa respiration; alors les soupirs se succédaient sans relâche.
Ces accidents duraient depuis six semaines, sans toutefois altérer la santé générale, quand le malade me fut adressé par mon ami, M. Barthez. Je pensai qu'il s'agissait là d'une névrose consistant en une abolition passagère du besoin instinctif de la respiration. Dans cette hypothèse, les soupirs qui suivaient la période d'apnée, ne devaient être que la satisfaction du besoin instinctif de respirer, celui-ci ne se faisant sentir que lorsque le défaut d'hématose arrivait jusqu'à la cyanose; mais, à côté de cela, il y avait un spasme du diaphragme se traduisant par des soupirs et par le soulèvement de l'épigastre et des hypochondres, qui se reproduisaient au souvenir de ces accidents, ou dès que le malade y pensait. Il semblait donc qu'il y eût, dans ces singuliers accès, deux temps caractérisés, l'un par l'apnée et la cyanose, le second par une contraction convulsive des inspirateurs et surtout du diaphragme.
L'excitation du diaphragme par la faradisation, pratiquée chaque jour pendant cinq à dix minutes, et avec des intermittences éloignées, avait d'abord pour résultat immédiat d'exagérer le trouble fonctionnel; mais quelque temps après, les soupirs devenaient plus rares. Cette excitation du diaphragme n'ayant produit qu'une amélioration légère, j'y joignis la faradisation cutanée de la région précordiale. A dater de ce moment, les troubles de la respiration diminuèrent rapidement. Au bout d'un mois de traitement, le malade fut complètement guéri.
Il en est ressorti, je dois le déclarer ici, que dans le traitement des paralysies traumatiques des nerfs , la faradisation localisée est infiniment préférable aux courants continus (1).
L'article que je publie ici a été écrit à un point de vue plus général.
Exposition sommaire des faits cliniques qui prouvent que la faradisation localisée a une grande valeur thérapeutique dans le traitement des paralysies atrophiques.
Voulant faire prévaloir l'emploi thérapeutique des courants continus constants, Remak avait accusé les courants induits d'exercer une action paralytique sur les nerfs (2).
En présence des faits acquis à l'électro-thérapie par une longue expérimentation clinique, faits reconnus exacts en Europe et même en Amérique par un grand nombre d'observateurs, oser dire que les courants d'induction exercent une action paralytique sur les nerfs, m'a paru blesser tellement la vérité, que je n'ai pas jugé nécessaire de combattre l'étrange assertion de Remak. Je comptais que la simple observation clinique en ferait promptement justice.
Mais je n'ai pu garder plus longtemps le silence, lorsque récemment encore j'ai vu des jeunes savants s'étayant de nouvelles expériences faites sur des rats et des lapins, soutenir encore, comme Remak, que les courants induits paralysent les nerls et qu'ils font disparaître, au bout de fort peu de temps, toutes leurs manifestations vitales (3).
L'observation clinique — je le répète - proteste contre une telle assertion. Voici dans quels termes j'ai rappelé sommaire-
(1) Cette proposition est démontrée dans le chapitre premier de la deuxième partie de l'Eiectrisation localisée, 3 e édition (sous presse). La première moitié de cette nouvelle édition paraîtra prochainement, en raison de. l'actualité des questions dont elle traite : la méthodologie et plusieurs études pathologiques et thérapeutiques , entre autres le chapitre intitulé : Des Paralysies consécutives aux lésions traumatiques des nerf À mixtes.
(2) Remak, Galvanothérapie, etc., traduit de l'allemand en français par le D p A. Morpain (Paris, 1860) : Valeur antiparalytique des courants induits, p. 447.
(3) Onimus et Legros, De l'Influence des courants électriques sur la nutrition (Gazette des hôpitaux, 19 janvier 1869). — MM. Onimus et Legros avaient antérieurement adressé à l'Académie des sciences une note sur cette môme question.
ment (1) les faits que ces observateurs ont la prétention de renverser :
« En 1882, j'ai rapporté (2) quelques cas de paralysies atrophiques, consécutives à des lésions traurnatiques de nerfs mixtes, qui datent de plusieurs années, et dans lesquels les membres paralysés étaient tellement atrophiés que les muscles, qui ne répondaient plus à l'excitation électrique, paraissaient entièrement détruits. La température de ces membres était abaissée; les veines cutanées étaient très-petites, la peau décolorée, terreuse et souvent violacée. Eh bien ! sous l'influence de la faradisation musculaire directe, appliquée d'après certaines règles que j'ai exposées ailleurs (3), j'ai vu dans tous ces cas : 1° la température des membres augmenter assez rapidement; 2° les veines cutanées grossir et la peau reprendre sa coloration normale; 3° les muscles augmenter progressivement de volume et recouvrer leur force tonique, leur sensibilité, leur contrâctilité volontaire, tt beaucoup plus tard leur contrâctilité électrique.
« Depuis 1852, une foule d'observateurs, en Europe, ont contrôlé et confirmé expérimentalement ces résultats électro-thérapeutiques; ils ont consigné leurs recherches sur ce sujet dans de nombreuses publications. — Je signalerai, comme l'une des plus importantes, celle de M. R. Philippeaux, de Lyon. — En Amérique, la faradisation musculaire directe a été appliquée, dans les hôpitaux de Philadelphie, au traitement des paralysies traurnatiques, par des chirurgiens chargés spécialement par M. Harnniond, chirurgien en chef de l'armée des Etats du Nord, du service des blessés, dans la dernière guerre civile des Etats-Unis. Voici dans quels termes les résultats thérapeutiques de cette méthode d'électrisation localisée ont été jugés par ces chirurgiens distingués : « Le seul grand moyen, disent-ils, dans le traitement des paralysies par défaut d'inner-
(1) Duchenne (de Boulogne), De la Paralysie musculaire pseudo-hypertrophique (Archives gén. de méd., janvier 1868\
(2) Idem, De l'Application de la faradisation localisée au diagnostic, au pronostic et au traitement des paralysies consécutives aux lésions des nerfs mixtes ; mémoire couronné par la Société de médecine de Gand, au concours de 1852 (Annales de la Société de méd. de Gand).
(3) Idem, De l'Electrisation localisée, 1" édition; Paris, 1855, 2 e édit., 1861 tt3«édit, 1870.
vàtion, est la faradisation (par la méthode de M. Duchenne) . . . La plupart de nos cas étaient des blessures anciennes, quand ils se sont présentés à nous. Nous pouvons assurer qu'elle (la faradisation localisée) a été dans nos mains de la dernière utilité (almost value). Dans quelques cas, elle a, en une seule séance, rétabli les mouvements dans des parties qui en étaient privées depuis longtemps; dans d'autres, quelques séances ont restauré plus ou moins le mouvement dans un membre entier, et nous avons vu bien peu de cas dans lesquels il n'y ait pas eu une meilleure nutrition, plus de sensibilité et de force, lorsque nous avons pu continuer la faradisation assez longtemps. En un mot, nous ne pouvons répéter avec trop d'insistance qu'avant de l'avoir employée, aucun membre, quelque paralysé qu'il soit, ne doit être abandonné par le chirurgien, comme incurable »(1). J'aurais pu citer, comme exemples, d'autres espèces de paralysies dans lesquelles la lésion de la nutrition est également profonde, et dont triomphe souvent, la faradisation localisée. D'ailleurs les faits cliniques qui prouvent incontestablement l'heureuse, j'oserai même dire, à cause des assertions contraires, la merveilleuse influence de la faradisation loca'isée sur la nutrition des muscles en même temps que sur leur motilité, sont exposés dans les chapitres de mon livre sur Yélectrisation localisée qui traitent spécialement de l'application de cette méthode d'électrisation aux paralysies traumatiques des nerfs, aux paralysies consécutives aux myélites de l'adulte et de l'adolescence, aux paralysies saturnines, rhumatismales; on verra même qu'appliquée au traitement des paralysies atrophiques spinales de l'enfance, la faradisation localisée agit non -seulement sur la nutrition des muscles, mais aussi sur celle du membre entier où elle empêche l'arrêt du développement des os.
Examen critique des expériences électro-physiologiques qui ont servi de base aux attaques récentes dirigées contre la valeur thérapeutique de la faradisation localisée» — Leur inexactitude.
Lorsque, pendant plus de vingt ans, j'ai obtenu de tels résul-
(1) S. Weir Mitchell, George R. Morehouse, and William W. Keen , Gunshte Wounds and other injuries of nerves; Philadelphia, 1868.
sons qui, à faible dose, activent les battements du cœur, les arrêtent au contraire à forte dose? Attendre une action thérapeutique d'une telle manière d'appliquer les courants d'induction, autant vaudrait soutenir que la foudre peut guérir la paralysie aussi bien que l'électricité sagement et méthodiquement administrée.
Nul besoin n'était certes de la médecine expérimentale pour savoir que, au point de vue thérapeutique, la faradisation localisée est une arme à deux tranchants. L'observation clinique empirique m'avait bien vite appris, au début de mes recherches électro-thérapeutiques, qu'appliquée à dose trop forte et pendant un temps trop long sur un muscle ou un nerf, la faradisation localisée pouvait en augmenter et même en produire ta paralysie ou l'atrophie, au lieu de les guérir. C'est cette observation clinique qui m'a conduit à établir le précepte de pratiquer la faradisation musculaire à un degré modéré, et de ne pas prolonger les séances ni la faradisation de chacun des muscles, au delà d'un certain temps.
À un fort courant induit qui resserre les vaisseaux pendant son passage dans le sympathique, et produit, après sa cessation, l'affaiblissement momentané de leur contractilité (conséquemment leur dilatation), les mêmes auteurs ont comparé l'action relativement toujours infiniment faible des courants continus sur le même sympathique, « sous l'influence desquels, disentils, Yactivité de la circulation a eu lieu pendant leur passage, action qui a duré très-longtemps après leur cessation *> (1).
Il paraissait ressortir, en somme, de leurs expériences : i°que les courants d'induction, pendant leur passage à travers le sympathique, arrêtaient ou entravaient la circulation, en resserrant les vaisseaux par une forte excitation des vaso-moteurs; 2° qu'ils produisaient, après leur passage, une dilatation passive de ces vaisseaux et conséquemment une sorte de stase du sang dans ces vaisseaux, par le fait de la paralysie ou de l'épuisement de leurs vaso-moteurs; 3° que les courants continus au contraire activaient les circulations locales, pendant et après leur passage dans le sympathique.
(I) Onimufl et Legros, loc. cit.
B. Partisan et défenseur de l'existence de propriétés physiologiques différentielles des diverses sources électriques, bien qu'on n'ait pu jusqu'à ce jour en trouver l'explication complète dans les données actuelles de la physique, j'étais disposé à accueillir la découverte de cette action spéciale et différentielle des courants induits et des courants continus, comme une conquête de la médecine expérimentale, applicable surtout à la thérapeutique. Mais j'avoue qu'il me restait encore quelques doutes sur la réalité de cette espèce d'action différentielle des courants d'induction et des courants continus, parce que, dans ces expériences comparatives, los courants n'avaient pas été appliqués avec une force équivalente.
Il importait donc de véritier les expériences dont il vient d'être question. Voici sommairement les résultats de celles que j'ai faites sur des lapins avec mon ami, AI. Liégeois, professeur agrégé en physiologie à la Faculté de médecine de Paris; ils sont loin de concorder toujours avec les leurs, et démontrent qu'à doses équivalentes et dans les mêmes conditions, les courants continus constants et les courants d'induction parcourant le grand sympathique exercent sur les vaso-moteurs une action identique.
Expériences. — Un courant continu constant (d'une pile de 15 à 30 éléments au sulfate de plomb), parcourant le nerf sympathique dans une étendue de 3 à 4 millimètres au-dessous du ganglion cervical supérieur, a produit un resserrement faible mais notable des vaisseaux, et la décoloration de Voreille du même côté, pendant toute la durée de l'expérience.
Lorsque antérieurement le nerf sympathique a été fortement excité; en d'autres termes, lorsque son excitabilité a été déjà plus ou moins épuisée, comme par le passage d'un fort courant d'induction ou par la section de ce nerf, le même courant continu, à 30 éléments et même à 15, a produit, au lieu du resserrement des vaisseaux, leur dilatation pendant toute la durée de l'expérience.
Un courant d'induction extrêmement faible (le miiiimuin de l'extra-courant de mon appareil volta-électrique, passant à travers une colonne d'eau distillée de 22 centimètres de hauteur,
et localisé de la même manière dans le sympathique, pendant trois minutes, a produit un faible resserrement des vaisseaux de l'oreille, dans la première demi-minute, et leur dilatation le reste du temps.
La même expérience renouvelée sur le sympathique d'un lapin qui, une heure auparavant, avait subi pendant trois minutes, le passage d'un fort courant d'induction, mais chez lequel l'oreille avait repris sa vascularisation normale, a provoqué immédiatement la dilatation des vaisseaux, au point de rendre leurs ramifications les plus fines, visibles pendant trois minutes.
Un fort courant d'induction passant de la même manière dans le sympathique du lapin, qu'il eût été soumis ou non à des expériences antérieures, a produit, pendant tout le temps de son passage (trois minutes), un resserrement considérable des vaisseaux suivi, après la suspension de l'expérience, d'une dilatation énorme des vaisseaux, qui a persisté longtemps après l'expérience.
Les courants galvaniques interrompus que l'on fait passer dans le grand sympathique agissent sur les vaso-moteurs ganglionnaires de la même manière que les courants d'induction.
Il ressort donc des expériences précédentes :
Qu'un courant continu constant dirigé sur le grand sympatique cervical mis à nu, chez un lapin, et dont l'excitabilité ne vient pas d'être plus ou moins épuisée (soit par l'électrisation dans des expériences antérieures, soit par des tiraillements ou par une longue exposition à Pair), produit, de même qu'un courant d'induction dont la force est équivalente, c'est-à-dire extrêmement faible, un léger resserrement des vaisseaux qui en reçoivent l'innervation ;
Que ce même courant arrivant, comme dans l'expérience précédente, avec une force équivalente, à un nerf sympathique déjà plus ou moins épuisé, ne peut plus provoquer le resserrement des vaisseaux, mais seulement leur dilatation modérée;
Qu'un courant d'induction puissant, localisé dans le sympathique, produit un resserrement considérable des vaisseaux placés sous l'innervation du sympathique, resserrement suivi, après l'expérience, d'une dilatation énorme qui persiste assez Long-
temps; qu'an puissant courant galvanique intermittent agit de la même manière;
Enfin, comme corollaire des faits précédents, que, contrairement à certaines assertions, les courants constants continus et les courants d'induction, à doses équivalentes, exercent une action identique sur le sympathique ou sur les vaso-moteurs constricteurs.
Sur quel ardre de nerfs agit la faradisation localisée pour activer les
circulations locales.
I. — Sur les nerfs constricteurs vasculaires. — A. Ramifications du nerf sympathique accompagnant les artérioles, excitées par la faradisation localisée. — L'électrisation localisée (la faradisation localisée, ou la galvanisation localisée par courants interrompus) est la seule méthode qui permette le mieux d'exciter directement les ramifications du grand sympathique, destinées aux muscles des membres et de la surface du tronc.
Il est en effet démontré par l'anatomie microscopique que les ramifications de ce nerf accompagnent les artérioles presque jusque dans leurs dernières divisions et qu'on les trouve accolées aux capillaires de la seconde variété. Ce fait anatomique a été découvert, en 1856, par Ordonez (4), et confirmé en 1865, par m^n ami M. Gimbert (de Cannes) (2), l'un des élèves les plus distingués de M. le professeur Ch. Robin, dans un excellent Mé • moire auquel j'emprunte la figure 2.
Dans cette figure, on voit, au niveau des anastomoses des capillaires artériels, les nerfs présenter des ganglions 6, desquels
(1) Ordonez a montré sur de belles préparations microscopiques les vaso-moteurs accompagnant les vaisseaux artériols dans leurs dernières ramifications. Cet histologiste les a presque suivis jusqu'à leur terminaison dans leurs capillaires de la stconde variété. Il a constaté chez l'homme ce t'ait anatomique important sur les petites artères de la rétine et du cervelet; il l'aurait également trouvé, nfa-t-il dit, sur les artérioles des autres organes , s'il lui avait été possible de les isoler aussi facilement. La découverte d'Ordonez a été annoncée, en 1865, par M. G. Poucbet (Rapports du grand sympathique avec le système capillaire, leçon faite au Muséum d'histoire naturelle ; Revue des cours scientifiques, etc., p. 709). — Pour être équitable, je dois ajouter qu'à cette époque, M. Schweigger (de Berlin) avait découvert le même fait anatomique sur les artérioles de la choroïde et de la rétine de l'homme.
(3) Gimbert, Structure et texture des artères. Thèse de Paris, 1865.
partent de nouveaux filets qui se répandent sur les capillaires, et se terminent en pointe. Ils sont alors réduits à l'état de libres de Remak isolées R.
On conçoit donc que, par l'électrisation musculaire localisée qui consiste à promener .sur tous les points de la surface des muscles les rhéopbores humides, aussi rapprochés que possible l'un de l'autre, et à reproduire des recompositions électriques dans l'épaisseur des muscles, à différentes profondeurs, en faisant varier l'intensité du courant, on comprend, dis -je, que, par cette méthode d'éiectrisation, on puisse porter directement l'excitation dans les vaso-moteurs qui accompagnent les artères jusque dans leurs divisions en capillaires de deuxième variété.
B. Tonicité des constricteurs vasculaires augmentée par Vélectruation localisée. — L'expérimentation démontre que le grand sympathique est très-excitable (au moins dans la région cervicale), et que son incitabilité est vite épuisée. Ainsi l'on a vu plus haut que, sous l'influence d'un courant d'induction ou d'un courant continu même faible, il s'est produit un resserrement des vaisseaux bientôt suivi de leur dilatation qui a persisté quelque temps après l'excitation. (Voy. Expériences) Cette dilatation des vaisseaux est considérée avec raison comme un état paralytique des vaso-moteurs, d'où résultent un afflux du sang et une élévation de température de la région innervée; aussi a-t-on appelé cet étal, hyper émie neuro-paralytique.
Mais l'espèce d'affaiblissement de la tonicité vasculaire, qui est le premier effet de la faradisation localisée, n'est que momentané; il est bientôt suivi d'une réaction. En effet, l'observation clinique et surtout les résultats thérapeutiques que j'ai obtenus, tendent à prouver que finalement et en dernier ressort, la force tonique des vaisseaux est augmentée.
C'est du moins ce dernier but thérapeutique que je m'efforce et que l'on doit se proposer d'atteindre, lorsque, dans le traitement des paralysies atrophiques, l'excitation électrique est dirigée sur les vaso-moteurs ganglionnaires. 11 est en effet démontré, par l'observation clinique et par l'expérimentation, que l'hyperémie neuro-paralytrque est un état morbide qui os'observe dans les paralysies atrophiques, consécutives aux lésions des centres
cérébro-spinaux et des troncs nerveux. Il est rationnel d'en déduire que tout agent qui augmentera l'hyperémie neuro-paralytique aggravera cet état pathologique; or, c'est justement le k contraire que j'ai observé, lorsque, parla faradisadon, j'ai guéri des paralysies atrophiques qui s'étaient présentées à moi dans ces conditions morbides. J'ai vu, en effet, sous l'influence de ce traitement, la coloration de la peau et la nutrition du membre paralysé revenir en peu de temps à leur état normal, en même temps que la paralysie s'améliorait; j'en ai donc conclu que la force de la tonicité vasculaire avait été augmentée, dans ces circonstances, par la faradisation localisée. En somme, ce fait clinique apprend qu'au point de vue. thérapeutique, on doit prendre plutôt en considération l'action secondaire et définitive de Télectrisation que ses effets immédiats.
C. Circulations locales activées par la faradisation localisée. — Tei n'a pas été, on Ta vu, le raisonnement de ceux qui attribuent au contraire l'action thérapeutique de Télectrisation sur la nutrition au léger état d'hyperémie neuro-paralytique qui se produit sous l'influence d'un faible courant. Pour traduire leur opinion en précepte, on pourrait dire : l'hyperémie neuro-paralytique étant un des phénomènes morbides des paralysies atrophiques par lésion de certain centre nerveux ou des nerfs, pour guérir cet état morbide on doit augmenter cette hyperémie neuro-paralytique. Afin d'atténuer sans doute ce qu'il y a de paradoxal dans leur opinion, ils ont altéré la signification physiologique du fait expérimental sur lequel ils se sont appuyés, en soutenant que l'activité de la circulation a lieu sous l'influence de Vaction du courant sur le sympathique.
Pour accepter cette théorie, il nous faudrait oublier les expériences qui démontrent que cette sorte d'hyperémie neuro-paralytique des vaso-moteurs est passive; que, par elle-même, elle est impuissante sur la nutrition. Rappellerais-je 1 expérience de Snellen (1), tant de fois répétée depuis lors, qui établit ce fait d'une manière irrécusable? J'ai vu ce fait confirmé par l'obser-
(1) Arch. fur die holiandische Beitrftge zur Natur und Heilkunde, 1857, v. I , p. 206.
vation clinique; je me réserve en effet de relater, par la suite, un cas dans lequel une hyperémie neuro-paralytique, consécutive à une lésion du sympathique cervical, a pu siéger à un haut degré, pendant deux ans, dans la conjonctive et les vaisseaux d'un œil, sans y modifier l'état anatomique des parties hyperémiées, sans y produire le moindre exsudât, tandis qu'une conjonctivite survenue du côté opposé, consécutivement à un courant (l'air, avait provoqué rapidement une vive inflammation avec un peu <le suppuration.
On ne saurait cependant méconnaître., dans les cas de guérison de paralysie atrophique de cause traumatique et spontanée des nerfs ou de la moelle, dont j'ai déjà relaté des exemples, l'influence de la farad isation sur l'activité des circulations locales, sur la nutrition des muscles, et sur la nutrition générale du membre excité.
Mais comment expliquer cette action thérapeutique? Je ne pouvais l'attribuer à une sorte de gymnastique imprimée aux muscles par la iaradisation, puisqu'ils avaient perdu leur irritabilité électrique. Je ne croyais pas non plus que l'excitation seule des fibres nerveuses, qui président à la motricité et à la sensibilité, avait pu produire ces résultats. Il était donc de toute évidence, pour moi, que la faradisation musculaire directe a\ait activé la circulation capillaire les circulations locales) et la nutrition ; aussi n'ai-je pas oublié de signaler ce dernier fait électro-thérapeutique et de le faire ressortir encore davantage, dans mon Traité tfélectrisation localisée. Mais je m'étais borné jusqu'alors à exposer empiriquement les résultats de l'observation clinique, la science n'étant pas alors assez avancée pour oser en proposer une théorie quelconque.
Quel en était te mécanisme ? En d'autres termes, par quel ordre de nerfs avais-je ainsi activé la circulation capillaire et la nutrition ?
C'est en tremblant que j'aborde cette question. En effet, dans toutes mes recherches antérieures sur la physiologie des mouvements, les problèmes que j'ai eus à résoudre l'ont toujours été avec le parfait accord de l'anatomie, de l'expérimentation élec* tro^musculaire et de l'observation clinique. Au contraire, dans la nouvelle voie où je vais m'engager, je ne pourrai faire un pas,
sans marcher d'hypothèse en hypothèse, tout en m appuyant sur les magnifiques découvertes de d'expérimentation.
II. — SUR LES NERFS QUI ACTIVENT LES CIRCULATIONS LOCALES
— A. Coup d' œil historique. — La section du grand sympathique, faite eu 1727, par Pourfour-du-Petit (1), est le fait fondamental qui a servi de point de départ à de nombreuses recherches. Outre le resserrement de la pupille, Pourfour-du-Petit avait aussi remarqué que les vaisseaux de la conjonctive perdaient de leur ressort et s'emplissaient de sang, consécutivement à cette section. — En J840, M. Stilling (2), qui avait aussi reconnu Faction du système ganglionnaire sur la contractilitédes vaisseaux, a appelé vaso-moteurs, les nerfs spéciaux qui les animent. M. Cl. Bernard a annoncé dans différentes publications, en 1851 et en 1855, ce grand tait physiologique, à savoir, que la section du grand sympathique cervical est constamment suivie d'un afflux de sang considérable dans les parties delà tête auxquelles ce nerf s.3 distribue (3). — M. Brown-Scquard a découvert, en 1852, que la galvanisation du grand sympathique produit, au contraire, le resserrement des vaisseaux et l'abaissement de température, et conséquemment que le phénomène principal découvert par M. Cl. Bernard était dû à la paralysie des vaisseaux sanguins (4). — Trois ou quatre mois plus tard, M. Cl. Bernard, qui ne connaissait pas cette publication de M. Brown-Séquard, a annoncé le même fait à la Société de biologie (5). — M. Ludwig a eu, le premier, l'idée d'irriter des nerfs glandulaires, et surtout la glande sous-maxillaire, dont il mit à nu les vaisseaux
(1) Mémoire dans lequel il est démontré que les nerfs intercostaux fournissent des rameaux qui portent des esprits dans les yeux (Mém. de l'Acad. des sciences; Paris, 1727).
(2) Physiol. pathologische und med. practische Untersuchungen ûber Spinalirritation; Leipsig, 4840.
(3) Voy. les Comptes-rendus de la Société de biologie, décembre 1851. — Gazette médicale de Paris, 1852. — Comptes-rendus de l'Académie des sciences, séance du 29 mars 1852. — Recherches expérimentales sur le grand sympathique et spécialement sur l'influence que la section de ce nerf exerce sur la température animale; Paris, 1854.
(4) Voy. Philadelphia médical Examiner, août 1852, p. 489.
(!) Voy. Comptes-rendus de la Société de biologie (Gazette médicale, 1853, p. 71).
principaux avec son rameau nerveux, après avoir isolé le conduit de Wharton, dans lequel une canule était introduite, afin d'observer l'écoulement de la salive. L'excitation de ce nerf produisit, dans un court espace de temps, un écoulement extraordinaire de ce liquide, en quantité supérieure à son volume (M. Ludwig m'a rendu témoin de cette belle expérience, à Vienne, où je me trouvais, en 1856, au congrès des naturalistes). — M. Maurice Schitï a institué, dès 1851, une série d'expériences sur la corde du tympan, en vue de démontrer que tous les nerfs salivaires ne sont pas contenus dans les filets propres du trijumeau (lingual), mais qu'ils lui viennent peut-être de son anastomose av». c le facial (la corde du tympan) (1). Des recherches ont été répétées avec lés mêmes résultats par beaucoup d'auteurs. Mais c'est à M. Cl. Bernard que revient tout l'honneur d'avoir découvert le mécanisme réel de certaines circulations locales, en montrant que les vaisseaux sont placés sous la dépendance de nerfs constricteurs et de nerfs dilatateurs qui se modèrent mutuellement. En 1856, il a fait voir qu'en excitant la corde du tympan on provoque, dans l'organe où elle se rend (la glande sous-maxillaire), une suractivité de la circulation capillaire et une dilatation des petites artères, (elles que le sang circule dans les veines avec toutes les apparences du sang artériel. Il a montré, en outre, que d'autres nerfs allant aux artères de la face ont également la propriété de dilater ces vaisseaux (2;.
B. Opinion de M, CL Bernard en faveur de la dilatation des vaisseaux. — Pour ce qui a trait à l'influence thérapeutique de la faradisation localisée sur l'activité des circulations locales, j'en ai ignoré le mécanisme, jusqu'à ce que notre grand physiologiste, M. CL Bernard, après avoir concouru si puissamment à faire connaître l'action propre du grand sympathique, entrant dans une nouvelle voie de découvertes, eût démontré, surtout par ses expériences sur la corde du tympan, que, contrairement à ce nerf constricteur des vaisseaux, d'autres nerfs, quand ils sont ex-
(1) Voy. M. Schiff, Ueber motorische Zungentochmung (Archiv f. physiolog. Heilk., von Wunderlich und Vierordt. 1852).
(2) Voy. Cl. Bernard, Leçons sur les propriétés physiologiques et les altérations pathologiques des liquides de l'organisme, t. II, leçons des 4 et 9 juin 1858.
cités, produisent la dilatation des vaisseaux, qu'ils sont, en conséquence, dilatateurs des artères et accélérateurs de la circulation capillaire.
S'il est vrai qu'entre les mains de M. Cl. Bernard l'expérimentation n'a, jusqu'à ce jour, montré les deux ordres de nerfs vasculaires (les constricteurs et les dilatateurs), que dans les artérioles de certaines glandes et dans celles de la face, on ne saurait méconnaître que son génie lui a fait entrevoir que la dilatation active des vaisseaux doit être générale.
Voici dans quels termes il a exprimé cette opinion :
u On admet en général, dit-il, que tous les phénomènes qui suivent la section du grand sympathique au cou sont la conséquence de la paralysie de ce nerf et de la dilatation consécutive des vaisseaux (dilatation passive). Cette explication nous parait insuffisante, pour ne rien dire de plus. Nous nous sommes assuré, jjtif&éffet, qu'après cette expérience, le sang qui passe dans le Système veineux est plus chaud que celui qui traverse les artères. Il y a donc, dans ces phénomènes, quelque chose de plus qu'une simple dilatation passive des vaisseaux, nous sommes en présence d'une action d'un genre différent, et jusqu'à présent inconnue. La contraction de la pupille, après la section de la branche cervico-céphalique, n'est pas un phénomène passif, mats au contraire un phénomène actif; il se produit ici après la section du sympathique une prédominance d'action des branches cil i aires de la troisième paire.
« Les variations observées dans le volume du vaisseau paraissent appartenir à la même classe de phénomènes, bien qu'ici la contraction se produise, quand on excite le sympathique, et la dilatation quand il est coupé, inversement de ce qui se fait pour la pupille. Ce n'est pas ici une simple hypothèse; la dilatation active des vaisseaux est une des vérités les plus indiscutables qui soient parvenues à notre connaissance. Nous avons prouvé par des expériences directes qu'il existe deux ordres de nerfs vaso-moteurs, agissant en sens inverse, et que leurs propriétés sont, dans la plupart des cas, mises en jeu par action réflexe (1).
M. Cl. Bernard a reproduit cette même opinion, en 1864, d'une
(1) Cl. Bernard. Médical Time?, t. Il, p. $1, teç. J, 1801. Ducmooti.
manière plus explicite : « Le système vasculaire, dit-il, est soumis à Tinfluence de deux systèmes nerveux plus ou moins distincts : le système du grand sympathique et le système cérébrospinal; cherchons donc quel est le rôle de chacun d'eux et quelle part doit légitimement leur revenir dans les faits que nous étudions. Le premier, c'est-à-dire le grand sympathique, joue le rôle de modérateur des vaisseaux; en l'irritant, on produit un resserrement plus ou moins considérable de ces vaisseaux, resserrement qui apporte une certaine entrave à la circulation, et par conséquent la ralentit. Au contraire, en excitant les filets du système cérébro-spinal, on provoque la dilatation de ces mêmes vaisseaux. Voilà tout le mécanisme de l'influence nerveuse. Avec ces deux seuls modes d'action, resserrement ou dilatation des vaisseaux^ le système nerveux gouverne tous les phénomènes chimiques de V organisme » (2).
Mais, n'admettant que ce qui est démontré par l'expérimentrftion, M. Cl. Bernard s'est empressé de déclarer que la généralisation des phénomènes de dilatation active des vaisseaux capillaires n'est jusqu'à aujourd'hui qu'une hypothèse.
C. Nécessité de l'existence de -muscles dilatateurs vasculaires, comme modérateurs des vaso-moteurs constricteurs. — Qu'il me soit permis de proposer un nouvel argument démontrant la nécessité d'un système de nerfs modérateurs des vaso-moteurs constricteurs.
Je suis convaincu que toute action musculaire doit posséder son antagonisme, et que cette règle est pour les muscles à fibres lisses comme pour les muscles striés. De même, en effet, que partout où j'ai vu l'antagonisme faire défaut dans les muscles de la vie animale, l'attitude et la conformation des membres"
ou des parties mises eu mouvement par ces muscles ont été altérées, de même la conservation du calibre normal des vaisseaux dépend nécessairement d'un certain équilibre entre la force tonique de leurs constricteurs et celle de leurs dilatateurs. C'est, en effet, ce qui m'a été démontré par mes observations cliniques.
(1) Ci. Bernard, Influenoe du système nerveux sur les phénomènes chimiques de l'organisme, leç. 25 (Revue des cours scientifiques, 28 juin 1864).
Si Ton m'objectait que ce n'est encore qu'une hypothèse, je répondrais qu'une hypothèse qui s'appuie sur l'observation clinique est bien près de la vérité. Combien de fois, par exemple, pour ce qui a trait à mes recherches personnelles, l'observation clinique a-t-elle éclairé la physiologie des mouvements et devancé le fait anatomique! Que l'on me permette donc de faire connaître ici brièvement sur quels laits cliniques s'appuie mon hypothèse, pour ce qui a trait aux vaso-moteurs dilatateurs.
Je viens de dire que les deux ordres de vaso-moteurs (les constricteurs ou vaso-moteurs ganglionnaires et les dilatateurs ou vaso-moteurs cérébro-spinaux), en se modérant mutuellement, me semblent nécessaires non-seulement au fonctionnement des organes dans lesquels ils se ramifient, mais aussi à la conservation du calibre normal des petits vaisseaux. En effet, lorsque l'un d'eux est paralysé, la circulation locale est profondément altérée; les vaso-moteurs ganglionnaires sont-ils paralysés, les artérioles restent dilatées, inertes, et le sang veineux devient rouge : c'est le contraire, si ce sont les vaso-moteurs cérébrospin'aux.
L'observation clinique me semble démontrer que la force des impulsions cardiaques (qui se fait d'autant moins sentir sur les vaisseaux que leur calibre diminue davantage, comme l'a démontré M. Marey) ne modère pas suffisamment la puissance des nerfs constricteurs des vaisseaux. Dans un certain nombre de cas cliniques, en effet, où il semble établi que les cornes antérieures de la moelle ont dû être altérées rapidement, sans lésion du système ganglionnaire, comme dans la paralysie atrophique de l'enfance (myélite aiguë des cornes antérieures;, voici ce que j'ai observé, à un moment plus ou moins éloigné du début, dans les régions qui en recevaient l'innervation : les vaisseaux se sont resserrés; le calibre des veines cutanées a diminué; la peau s'est décolorée ou cyanosée; la température s'est abaissée, et cela en même temps que les muscles s'étaient atrophiés. Ayant constaté alors que le ¥ s battements du cœur avaient conservé leur énergie normale et que le pouls ne s'était pas affaibli, j'en ai conclu que la puissance des impulsions cardiaques n'avait pas suffi pour neutraliser la force musculaire qui tend sans cesse à resserrer les petits vaisseaux; quelle n'avait pas pu, à elle seule, conser-
gitudinales. Mais on a pu lui objecter qu'anatomiquement, cet instrument de dilatation n'existait pas (1).
Aujourd'hui cette fin de non-recevoir semble avoir perdu de sa valeur, depuis que M. Gimbert (de Cannes), dont j'ai eu déjà l'occasion de citer les importantes recherches sur la structure et la texture des artères (voy. p. 190), affirme qu'il a découvert dans quelques artères la présence de nombreuses fibres musculaires, longitudinales et obliques entre-croisant les fibres musculaires horizontales.
«Leur direction (des fibres musculaires artérielles), dit-il, dans ses conclusions, est le plus souvent horizontale, mais elle peut être oblique et même longitudinale » (2).
Il a montré la direction de ces fibres dans plusieurs figures; je lui emprunte seulement, comme exemple, la ligure 35, qui représente, à 700 diamètres, la coupe longitudinale d'une artère ombilicale à la base du cordon. On voit en /, /, des fibres musculaires, implantées, dit M. Gimbert, dans une matière amorphe, homogène et transparente, comme des grains d'avoine que Ton enfoncerait dans une masse homogène et élastique, et en des fibres horizontales coupées transversalement.
M. Gimbert a rencontré cette disposition anatomique dans quelques artères; il s'est réservé de la rechercher dans les capillaires; on comprend que si elle était générale, la question du mécanisme de la dilatation active des vaisseaux serait singulièrement simplifiée, et presque aussi solidement établie que celle des vaso-moteurs constricteurs.
L'hypothèse de fibres musculaires longitudinales destinées à produire la dilatation active des vaisseaux est donc réalisée, suivant M. Gimbert, au moins pour certains vaisseaux. Et à quel
(1) M. Schiff paraît avoir abandonné son hypothèse de l'existence des muscles longitudinaux, sans doute à cause de cette objection. Il a écrit, en effet, dans une de ses leçons : ■ Quoique l'instrument de la dilatation active échappe encore à nos moyens d'investigation, rion au monde n'en démontre l'impossibilité. Tout ce que nous pouvons en dire provisoirement, c'est que, si le mécanisme de la constriction est directement expliqué par l'examen microscopique des muscles vasculaires, la dilatation active parait être étrangère aux tuniques propres des vaisseaux et s'effectuer par l'intermédiaire des tissus intra-vasculaires.»
(2) Gimbert, loc. oit., p. 80.
— ss —
autre usage pourraient-elles servir, sinon à raccourcir les vaisseaux, et conséquemment à les dilater? N'est-ce pas un fait physique établi : que la capacité d'un tube élastique diminue ou augmente, suivant qu'il est distendu ou raccourci longitudinalement? Or, les artères semblent se prêter par leur structure à ces changements de capacité, par le fait de leur allongement ou de leur raccourcissement. Ne sait-on pas, en effet, que les éléments élastiques sont, sous la forme de fibres, la partie fondamentale, la gangue de la tunique moyenne, et qu'ils présentent toutes les directions ?
En somme, malgré l'obscurité et les divergences d'opinions qui régnent encore sur le mécanisme de la dilatation active des circulations locales, le fait de la dilatation active des vaisseaux paraît anatomiquement, parfaitement établi, pour quelques-uns d'entre eux du moins. Ne le fût-il pas, je dirai, comme M. Schiff : « Il serait téméraire de nier un fait observé, alors qu'on n'en comprend pas le mécanisme. »
C'est en admettant la généralisation de ce fait physiologique important (la dilatation active des vaisseaux), que j'ai pu me rendre raison, non-seulement de Thyperémie active, produite immédiatement par la faradisation localisée, dans le traitement de la paralysie consécutive aux lésions du centre nerveux spinal ou des nerfs qui en émanent, mais aussi par l'un de ses principaux résultats thérapeutiques, appréciable dans l'intervalle des séances de faradisation, à savoir : l'augmention de l'activité des circulations locales et de la force tonique des vaisseaux, appréciable surtout par la réapparition du développement des veines cutanées, de la coloration et delà température normale de la peau, sans complication d'hyperémie.
III. — Nerfs agissant directement sur la nutrition des tissus.
— L'augmentation de l'activité des circulations locales ne saurait suffire à l'explication de certains états pathologiques. Cette idée a germé dans quelques esprits, avant d'être réalisée, en partie du moins par l'anatomie pathologique.
À. Théorie de M. Brown-Séquard. — M. Brown-Séquard, le premier, a formulé le plus nettement cette importante vue de l'esprit,
dans dès leçons qui ont été publiées d'abord en 4858 (1), et qui ont été reproduites en 1860.
« Le système nerveux, dit-il, détermine une augmentation de Pattraction exercée sur le sang par les tissus vivants ; et daiis ce cas, le phénomène est accompagné d'une dilatation des vaisseaux sanguins. Le système nerveux agit alors directement et primitivement sur le parenchyme des tissus... » Ailleurs, il écrit encore : « Le simple fait d'une augmentation ou d'une diminution dans la quantité du sang qui passe par une partie, dans un espace de temps donné, suffit assurément pour expliquer les changements physiologiques et quelques-unes des modifications morbides qu'on observe habituellement dans la sécrétion et la nutrition ; mais quelques autres états pathologiques semblent exiger, pour leur production, quelque chose de plus qu'un simple changement dans la quantité du sang .
« Une inflammation, par exemple, ne peut être expliquée par une modification de cette espèce; car nous voyons qu'après la section du sympathique cervical, une augmentation considérable de sang se produit dans l'œil, dans l'oreille, etc., et dure plusieurs mois et plusieurs semaines, sans provoquer d'inflammation. Il est vrai que le travail morbide (l'inflammation x se développe beaucoup plus facilement dans ces parties que dans d'autres; mais, je le répète, il ne se manifeste pas spontanément, comme conséquence pure et simple de l'augmentation delà quantité du sang. Il nous faut donc admettre que, lorsqu'une influence nerveuse agit sur certains tissus pour produire l'inflammation, la cause principale de ce processus morbide n'est point dans V augmentation de la quantité du sang, mais bien dans la modification que subissent les tissus qui produisent une plus grande attraction de sang artériel » (2).
B. Opinion de M. Virchow. — A peu près vers la même époque, M. Virchow enseignait aussi que les modifications de la nutrition ne dépendent pas directement de la quantité plus au moins grande de sang qui circule dans une partie. Mais, s'appuyant sur les expériences de Cl. Bernard, qui montrent que la section
(1) Brown-Séquard, Système nerveux central; Philadelphie, 1860, p. 172. (21 Brown-Séquard, loc. cit.; Philadelphie, 1860.
du grand sympathique ne peut produire autre chose qu'une augmentation de la circulation et de la calorification locales, sans participation de la cellule au travail morbide, sans inflammation, il s'en est fait un argument contre ceux (les névristes) qui placent la nutrition sous la dépendance de l'innervation, soutenant que les propriétés des cellules elles-mêmes sont la cause essentielle des phénomènes nutritifs.
a L'augmentation dans la nutrition des parties, dit-il, doit bien plutôt être attribuée à certains états des tissus (irritation), états qui ont le pouvoir de modifier les affinités des tissus pour les divers principes du sang, ou bien à la présence dans le sang de substances particulières (substances spécifiques) possédant une attraction toute spéciale pour certaines parties du corps » il).
On sait qu'un pathologiste distingué, M. Spiess, a soutenu, contrairement à M. Virchow, que la nutrition est toujours sous la dépendance de l'innervation (2).
Quant à moi, j'ai vu tant de fois des altérations de nutrition périphériques survenir consécutivement à des lésions de certains points des centres nerveux ou des nerfs, qu'il m'a été impossible de méconnaître alors l'influence que l'innervation exerce sur la nutrition. C'est en faisant allusion à la difficulté d'expliquer ces^ altérations de nutrition consécutives aux lésions nerveuses, qu'il m'est arrivé de dire : si les nerfs trophiques n'existaient pas, il faudrait les inventer.
C. Nerfs trophiques de Samuel. — Telles étaient les idées théoriques, professée?, en 18S8, par MM. Brown-Séquard et Virchow, sur l'influence du .système nerveux, dans la production des phénomènes de nutrition et de sécrétion, lorsqu'en 1860 M. Samuel a essayé de donner, pour ainsi dire, un corps à> des idées analogues, sur les points principaux, à celles de M. Brown-Séquard, en imaginant une description anatomique et physiologique de nerfs qui auraient pour fonction d'alimenter directement V activité nutritive des tissus.
(1) Virchow, La Pathologie cellulaire, etc., leçon 6, 3 mars 1858, 3 e édition; Paris, 1868.
(2) Spiess, Pathologische Physiologie; Frankfurt-am-Mayn, 1857. 2 vol.
Ce savant observateur a exposé, dans un {livre très-intéressant (1), Faction directe et indirecte du système nerveux sur la nutrition ; il a recherché quelles sont les affections de ce système qui occasionnent des troubles divers; il a conclu ensuite, d'expériences faites sur les animaux et surtout de l'observation clinique, à l'existence de fibres spéciales qu'il a nommées nerfs trophiques.
Voici sommairement les faits principaux .sur lesquels repose sa doctrine. — Suivant lui, l'inflammation ne peut être produite ni par l'excitation ni par la paralysie des nerfs vasculaires; or, lorsque les nerfs rachidiens sont irrités expérimentalement, les tissusjnnervés par eux s'enflamment; donc ces nerfs contiennent des fibres spéciales que l'on doit appeler trophiques. L'irritation de ces derniers provoque l'inflammation aiguë, la prolifération rapide des cellules ; leur paralysie est suivie de l'atrophie des tissus. — Ils ne produisent pas de transformations chimiques, ils ne font qu'exciter l'activité nutritive des cellules et des tissus. — Dans les névralgies accompagnées d'éruption, l'inflammation atteint les nerfs sensitifs et les nerfs trophiques, d'où simultanéité de la douleur et du trouble nutritif. — Ces nerfs prennent leur origine dans les ganglions spinaux ou dans ceux qui leur correspondent : le ganglion de Gasser, par exemple. — Ils ont une direction centrifuge. — La base, le principe, la cause de la nutrition sont dans les èellules; sa mesure est dans les nerfs trophiques.
D. Faits cliniques et anatomo-pathologiques de M. Bœrensprung et de M. Charcot ne réalisant qu'en partie les idées théoriques de M. Samuel. — a. Exposition des faits'. — L'hypothèse de l'existence de nerfs trophiques a commencé à se réaliser, en partie du moins (pour ce qui a trait à la présence dans les ganglions spinaux de fibres nerveuses exerçant une action évidente sur la nutrition de la peau), le jour où le professeur von Baerensprung a découvert une altération de ces ganglions intervertébraux, dans un cas de *zona occupant une région qui se trouvait en rapport d'innervation avec eux (2). '
(1) Samuel, Tropischen Nerven; Leipsig, 1860.
(2) B«rensprung (obs. 36), Altération de plusieurs ganglions spinaux et des
Obs. IX. Résumé. — Un zona survenu, sans cause connue, chez un garçon tuberculeux, âgé d'un an, s'étendait de la sixième à la neuvième côte. Large de plus de 2 pouces, il commençait, en arrière, non loin de la ligne médiane, de la sixième à la huitième vertèbre, et formant une demi-ceinture, il venait se terminer exactement sous l'appendice xiphoïde. Ce garçon était guéri complètement de son zona qui avait suivi sa marche régulière, lorsqu'il succomba à la phthisie, six semaines après le début de ce zona. — Les ganglions spinaux correspondants aux sixième, septième, huitième nerfs intercostaux adhéraient fortement à la paroi du canal intervertébral. Le tissu cellulaire, à leur niveau, présentait cette même rongeur inflammatoire, et, considérés dans lefur ensemble, ces ganglions avaient augmenté de volume. — Le microscope montrait que le névrilème surtout présentait des traces non douteuses de l'inflammation. Il n'existait, à proprement parler, d'altération ni dans les éléments nerveux des ganglions, ni dans ceux des nerfs.
Obs. X. — Le fait précédent a été confirmé par un autre cas Qbservépar M. Charcot, en 1865, chez une femme de son service de la Salpêtrière, âgée de 78 ans. Dans ce cas, les ganglions intervertébraux et les nerfs intercostaux qui correspondent à la surface cutanée envahie par le zona, ont présenté exactement les mêmes altérations que dans le précédent (1).
nerfs intercostaux correspondants; zona (Ann. Charité Krank; Berlin, vol. XI, 1863, p. 96).
Ce eavant médecin est l'auteur du livre le plus considérable qui ait été publié, dans ces dernières années, sur l'herpès zoster. A la fin de son premier mémoire, où il a réuni 55 nouvelles observations intéressantes, il a établi, pour la première fois et avant d'avoir recueilli le fait anatomique dont il a été question ci-dessus, sa théorie du zona : «En résumé, dit-il, le zona est une affection des parties ganglionnaires du système nerveux ; il résulte spécialement de l'irritation des ganglions spinaux ou des ganglions de Gasser. Cependant l'irritation sur le trajet périphérique des nerfs qui contiennent, comme celui-ci, des éléments provenant des ganglions, cette irritation, dis-je, peut être suivie de l'éruption vésiculeuse.»
'1) Charcot et Cotard , Altération (névrite) du plexus cervical et des ganglion h correspondants des racines spinales postérieures ; zona du cou ( Mémoires de la Société de biologie, 1865, p. 47).
b. Quelques remarques. — Voici, se1>n moi, les déductions à tirer des deux faits anatomo-pathologiques de MM. Bserensprung et Charcot : 1° l'inflammation des ganglions spinaux, caractérisée anatomiquement par une injection vasculaire très-prononcée et une prolifération du périnèvre, sans lésion de nutrition ou avec une faible altération des éléments nerveux, produit, dans les points de la peau qui en reçoivent l'innervation, la lésion de nutrition spéciale au genre zoster ; 2° la névralgie qui accompagne le zona est le résultat de l'excitation des tubes nerveux sensibles qui traversent ce ganglion ;. 3° les ganglions spinaux contiennent des tubes nerveux trophiques de la peau. Mais ces faits anatomo-pathologiques ne confirment nullement la doctrine générale de MM. Samuel et Baerensprung, qui soutiennent que les nerfs trophiques prennent leur source dans les ganglions spinaux.
M. Charcot, observateur plus sévère et n'allant jamais au delà du fait, s'est bien gardé de tirer de son cas particulier une conclusion aussi générale.
Ces faits cliniques ne prouvent pas, en effet, que d'autres parties des centres nerveux ne contiennent pas des nerfs trophiques de la peau. En effet, l'observation clinique montre que, dans certaines circonstances, les lésions de la moelle altèrent la nutrition de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané. Pour ma part, j'en puis citer des exemples recueillis dans ma pratique civile. Ainsi, toutes les fois que, dans la paralysie spinale de l'enfance, dont la lésion anatomique est une atrophie et même la destruction des cellules antérieures de la moelle et la métamorphose libroïde des cornes antérieures (1), un muscle a été atteint dans sa nutrition et dans sa texture (dégénérescence granuleuse ou graisseuse), j'ai vu le tissu sous-cutané qui le recouvre s'hypertrophier, et quelquefois la nutrition de la peau s'altérer à des degrés divers (2 .
D'autre part je ferai observer que l'inflammation des gan-
(1) Ce fait anatomo-pathologique, découvert, en 1866, par M. Prévost, interne de M. Vulpian, vient d'être confirmé par une nouvelle autopsie de paralysie infantile qui m'a été communiquée par M. Charcot.
(1) Ces faits ont été exposés dans un chapitre de la 3 e édition de rEiectrisation localisée, qui traite de la paralysie spinale ou atrophique de l'enfance.
glions spinaux n*a pas produit d'autre lésion de nutrition que celle de la peau. Comment donc alors expliquera-t-on les altérations de nutrition du système musculaire et même du système osseux, que Ton observe consécutivement à certaines lésions de la moelle si, comme le prétendent MM. Samuel et Baerensprung, les nerfs trophiques tirent leur origine uniquement des ganglions spinaux ?
On sait que les lésions nerveuses périphériques produisent des altérations diverses de la peau; ce qui prouve la présence de nerfs trophiques cutanés dans les nerfs périphériques. Ce fait, signalé pour la première fois par l'illustre chirurgien anglais, M. le professeur Paget (t), a été confirmé par d'autres observateurs. — Je me souviens de l'avoir constaté un bon nombre de fois, mais j'avoue n'y avoir pas attaché assez d'importance, ou plutôt n'en avoir pas recherché le mécanisme.
Je rappellerai enfin que dans l'ataxie locomotrice progressive (sclérose des cordons postérieurs de la moelle) et dans la sclérose secondaire des cordons latéraux, consécutive à l'hémorrhagie des couches opto-striées, on observe quelquefois des lésions de nutrition de la peau (des eschares), des articulations et des gaines tendineuses (arthropathiés). — Ces faits importants ont été découverts par M. Charcot (!).
Les faits et les considérations qui précèdent ine semblent démontrer que l'origine des éléments anatomiques des ganglions spinaux est soumise à une loi générale de centralisation qui tend de plus en plus à s'établir sur l'expérimentation physiologique et l'observation clinique. Ainsi, le grand sympathique était considéré comme une sorte de centre nerveux indépendant du centre spinal; mais l'expérimentation et l'observation clinique ont démontré que les lésions de la moelle et du bulbe produisent, dans les circulations locales, des troubles analogues à ceux que l'on observe consécutivement aux- lésions directes du sympathique.
(i) Surgical pathology, 1. 1. — Médical Times, 1864.
(2) Note sur la formation rapide d'une eschare à la fesse , du côté paralysé, dans l'hémiplégie récente de cause cérébrale (Archives de physiologie normale et pathologique, 1. 1, 1868, p. 308-313. — Sur quelques athropathies qui paraissant dépendre d'une lésion du cerveau ou de la moelle épinière ( id. t p. 161- 178, 379-400, pi. vi).
Ces tàits prouvent donc l'existence des libres nerveuses du grand sympathique dans ce point du centre spinal où elles prennent leur source. De même il est ressorti de l'observation clinique que les ganglions spinaux ne sauraient être considérés comme les centres exclusifs des nerfs trophiques en général, ni même des nerfs trophiques cutanés ; ils paraissent seulement les tenir plus particulièrement sous leur dépendance.
E. Quelques considérations anatomiques. —a. Suivant Bœrensprung, l'anatomie dé montrerait que les ganglions spinaux seraient des centres nerveux, dont les cellules unipolaires ne communiqueraient pas avec la moelle épinière. 11 s'appuie sur l'opinion de Kôlliker qui a écrit : « En tant qu'il m'a été permis de le constater, il n'existe dans les ganglions aucun rapport de continuité entre les racines postérieures et les globules ganglionnaires. Il s'ensuit que chaque ganglion peut être considéré comme une source de fibres nouvelles. Chez l'homme et les mammifères, j'ai constaté l'existence de cellules unipolaires ; je crois même être en droit d'affirmer que ces cellules y sont très-nombreuses» (1).
Cette opinion de Kôlliker est en contradiction avec celle des anatomistes, en général, qui professent que la plupart de ces cellules ont deux pôles, dont l'un se continue avec une libre de la moelle épinière, et l'autre avec une libre nerveuse périphérique.
Elle est en outre insoutenable en présence de mes recherches icono- photographiques. En effet, sur les coupes longitudinales de ganglions spinaux, que j'ai photographiées, j'ai rencontré des cellules apolaires, unipolaires et bipolaires; le nombre des unes et des autres prédominant, selon les hasards de ces sections.
La figure 4, qui représente une section longitudinale d'un ganglion spinal de la région cervicale, et qui a été héliographiée d'après une photographie directement à 21 diamètres, en est un exemple. On voit, dans cette figure, que les cellules sont accumulées, en grand nombre, vers les parois de ce ganglion (disposition anatomique que j'ai rencontrée sur toutes les coupes longitudinales ou transversales de ganglions spinaux que j'ai faites).
(1) A. Kôlliker, Eléments d'histologie humaine; structure des ganglions spinaux, p. 355, 1826.
On remarquera que, du côté de la paroi libre aa de cette coupe longitudinale, presque toutes les cellules sont apolaires (on les reconnaît à leur forme circulaire), tandis que du côté opposé bb 9 qui a voisine la racine postérieure, on voit des cellules bipolaires et unipolaires (on les reconnaît à leur forme ovalaire en poire). Eli bien! c'est quelquefois l'inverse; ce qui prouve que cela dépend des hasards de la section qui a été faite au niveau d'un [dus ou moins grand nombre de telles ou telles cellules. Il est difficile de dire, même approximativement, quelle est la proportion des cellules bipolaires ou unipolaires, car tantôt le nombre des cellules bipolaires est plus grand, tantôtc'est le contraire; on conçoit en outre que telles cellules qui paraissent apolaires dans une section donnée, soient peut-être en réalité bipolaires.
Plus loin Kôlliker dit encore : « Lors même qu'une cellule donne naissance à deux prolongements, il ne s'ensuit pas que Tune doive être centripète et l'autre centrifuge; au contraire, tous deux se dirigent vers la périphérie; c'est du moins ce qu'on voit en examinant de très-petits ganglions. Stannius lui-même a trouvé, sur les cellules bipolaires, deux prolongements accolés l'un à l'autre» (1).
Sur aucune de mes coupes longitudinales de ganglions spinaux, je n'ai rencontré cette direction périphérique des pôles dans les cellules bipolaires. Toujours ces pôles marchaient en sens contraire, l'un vers là moelle, l'autre vers la périphérie, comme on en voit un spécimen dans la figure 5, calquée sur la photographie prise d'après nature à 200 diamètres, dans le point c de la figure 3 qui- on l'a vu plus haut, représente la photographie à 21 diamètres d'un ganglion spinal. Dans cette figure 5, on voit une cellule apolaire a, deux petites cellules unipolaires b, b\ et deux grosses cellules bipolaires c, c\
Toutes mes coupes transversales de ganglions spinaux ont montré un certain nombre de cellules dont chacune était mise en communication avec une autre cellule plus ou moins rapprochée par un prolongement latéral, dont la texture du moins était, en tout, semblable à celle des prolongements périphéri-
(1) Kôlliker, loe. cit., p. 357.
ques ou centraux. Ce prolongement latéral, partant de la partie moyenne de la cellule, semblait être une sorte de gaîne à noyaux qui se continuait dans Penveloppe réticulaire ù noyaux de la cellule. Je me crois donc fondé à conclure de ces faits anatomiques, que les ganglions spinaux contiennent sans aucun doute des cellules tripolaires et peut-être quadripolaires dont deux pôles se continuent dans une libre centrale et dans une fibre périphérique, comme dans les cellules c et c de la ligure 36, et dont le troisième a une direction latérale.
Supposons maintenant que l'on vienne' à isoler une cellule tripolaire et que son pôle central ait été rompu dans la préparation, alors elle se présentera avec l'apparence d'une cellule dont les deux pôles auront une direction périphérique, comme dans les cellules bipolaires signalées par Kôlliker
En somme, il est démontré qu'anatomiquement les cellules des ganglions spinaux communiquent, en partie du. moins, avec la moelle épinière, et qu'on ne saurait considérer ces ganglions comme le centre des tibres nerveuses trophiques. — Peut-être sont-ils des sortes d'organes de renforcement pour les nerfs trophiques de la peau?
Avec ces données, beaucoup de faits cliniques pourraient s'expliquer de la manière suivante : 1° l'inflammation de certaines portions de la moelle est suivie non-seulement de l'atrophie avec altération de tissu, dégénérescence granuleuse ou granulo-graisseuse des muscles et atrophie des os, mais encore d'une légère lésion de nutrition de la peau qui devient plus ou moins rugueuse, écailleuse, terreuse, et en lin d'abaissement de température avec hyperplasie du tissu cellulaire sous-cutané, au niveau des muscles atrophiés. J'ai observé des centaines de fois cet ensemble de phénomènes dans la paralysie atrophique ou spinale de l'enfance dont la lésion anatomique centrale, constatée dans quelques autopsies, a été trouvée localisée dans les cellules des cornes antérieures ; 2° aux lésions de nutrition indiquées ci-dessus s'ajoutera une altération plus profonde de la peau : zona, eschare, etc., lorsque l'inflammation aura atteint, en même temps que la moelle, les ganglions spinaux, organes de renforcement des nerfs trophiques de la peau. — J'ai constaté ces faits un certain nombre de fois, consécutivement à de* frac-
ceptes que j'ai établis, d'après une longue expérimentation clinique. D'ailleurs, il est prouvé que la plupart d'entre eux n'ont pas fait des expériences comparatives sur la valeur thérapeutique de la faradisation localisée et des courants continus.
II. — Les expériences électro-physiologiques, faites par plusieurs d'entre eux, qui ont servi de base à des attaques récentes dirigées contre l'application thérapeutique de la faradisation localisée, ont été mal interprétées ou sont inexactes. En somme, contrairement à certaines assertions, les courants continus constants et les courants d'induction, à doses équivalentes, exercent une action identique sur les vaso-moteurs constricteurs.
III. — L'action thérapeutique de la faradisation localisée s'exerce périphériquement sur la nutrition : 1° en augmentant la force tonique des constricteurs vasculaires par l'excitation des ramifications du sympathique qui accompagnent les artérioles ; 2° en activant les circulations locales par l'excitation des nerfs dilatateurs des vaisseaux, dont l'existence démontrée par l'expérimentation, sinon par .l'anatomie, est d'ailleurs nécessaire, comme modérateur des vaso-moteurs constricteurs ; 3° en excitant des nerfs qui agissent directement sur la nutrition, quelle que soit la théorie ou le mécanisme de cette action.
Varis. A Parent, imprimeur de la Faculté de Médecine, rue M r -le-Prince, 81.
Àujourd'hui, je crois avoir résolu ce problème pathologique. Voici par quelle série de circonstances je suis arrivé à cette solution. J'avais remarqué : f* que des sujets adolescents présentaient, pendant la station debout et la marche, quelque temps après avoir rempli cette fonction, l'ensemble des symptômes caractéristiques tantôt du valgus pied plat par paralysie du long péronier, tantôt du valgus pied creux par contracture de ce muscle, sans douleurs d'abord, et plus tard avec douleurs et contractures réflexes secondaires de quelques autres muscles; % 2 9 que tous ces désordres cessaient rapidement sous l'iafluenoe dp repos, mais pour reparaître bientôt pendant l'exercioe des menées fonctions. Frappé de la ressemblance de ces désordres fonctionnels du pied avec ceux qui, à la main, étaient connus sous le nom de crampe des écrivains, qui existent dans bien des régions et dans diverses professions, et présentent, pendant l'exercice des fonctions, la forme tantôt d'impotence, tantôt de contracture musculaire (1) ; en raison, dis-je, de cette analogie, j'ai appelé cette affection musculaire du pied : impôt «ne s fonctioiuibli.b et spasme FoitcTioHKEL nu toiô pÉAOKiftR, daqs une note que j'ai publiée en 1888 (»).
ARTICLE PREMIER
Impotence fonctionnelle du long péronier latéral.
lie long péronier latéral est l'un des muscles les plus utiles, mais aussi celui qui fatigue davantage, pendant la station et la marche. C'est pourquoi lorsque, dans certaines circonstances, il est appelé à remplir cçs fonctions, il s'épuise rapidement et semble paralysé. Il en résulte : 1° dans une première période, une déformation spéciale du pied; 2° dans une seconde période, des douleurs et des contractures par action réflexe; 3<> dans une
^iffmmmmm i | m i II
(1) J'ai décrit, en 4854, dans le Bulletin de thérapeutique, ces troubles fonctionnels que j'ai étudiés dans toutes les régions, sous le titre général de Paralysie fonctionnelle et de Spasme fon ct i o nnel museulaipe^ — » Voit aussi Siectrisation localisée, 1861, chap. XX, art. II.
$) De la crampe du pied ou de t impotence fonctionnelle et de la contracture fonctionnelle du long péronier, par M. Duchenne (de Boulogne) (Union médicale, 1868). — Cette note avait été rédigée pour la congrès médical d'Oxford, auquel j'avais eu l'honneur d'être invité, en 1868.
troisième période, des rétractions qui produisent un pied plat Taïgas douloureux. J'appelle cette affection musculaire Impo~ tence fonctionnelle du long péronier latéral.
Je Tais en exposer : 1° la symptomatologie ; 2° le mécanisme et l'étiologie ; 3 e le diagnostic différentiel.
L'affection musculaire qui fait le sujet de ce travail me parait devoir intéresser le praticien autant que le pathologiste, parce qu'elle n'a pas encore été décrite, bien qu'elle soit assez fréquente ; parce qu'elle a été mise en lumière par l'étude électrophysiologique du long péronier latéral; parce que de cette étude électro-physiologique a été déduit le traitement local qui, dans quinze cas où je lai appliqué, a été couronné par le succès (1).
§ I. — 8TMPTOMATOLOGIE ET MAKCBE.
I. Première période
Le début de l'impotence fonctionnelle du long péronier latéral est difficile à saisir, car il ne s'annonce ni par des douleurs, ni même par de la fatigue, pendant la station et la marche.
Les malades ou les parents des jeunes sujets qui ont été atteints de cette affection musculaire, m'ont déclaré qu'ils en avaient été avertis par un changement dans l'attitude d'un pied ou des deux pieds, pendant la station et la marche, et parla déformation des semelles dont le bord interne s'usait considérablement. Alors, ils avaient remarqué que les pieds étaient renversés latéralement en deborset que leur pointe regardait plus en dehors qu'auparavant. Ce changement dans l'attitude des pieds, peu prononcé d'abord* avait augmenté graduellement au point de devenir très-disgracieux. Cependant il n'avait pas inspiré d'inquiétude. On s'était contenté de faire porter des chaussures à contre- forts solides, dans le but d'empêcher le renversement du pied en dehors. Une seule fois, j'ai été consulté, à cette période de l'impotence fonc* tionneUe du long péronier latéral, à une époque où j'en connais* sais bien le mécanisme. J'ai déjà dit que depuis longtemps j'avais observé des faits analogues, mais que je ne m'en étais pas rendu
(1) Cotte étude a été secondée par le professeur Nélaton, qui m'a adreeeé la plupart des pieds plats fonctionnels, dont il va être question.
r.ompte alors. Voici en résumé la relation de ce dernier fait dans lequel on trouve le» traits principaux de cette première période.
Observation I. — Impotence fonctionnelle du long péronier latéral à sa première période, survenue sans causa connue, depuis deux ans, chez une jeune fille de 11 ans, dont les pieds étaient bien conformés. - En ta62, j'ai été consulté pour une jeune fille âgde de il ans, que son médecin croyait atteinte d'un double pied plat valgus.II ne dataitque de deux ans et s'était formé graduellement,, sans cause connue. D'une bonne santé habituelle, elle n'avait jamais eu de douleurs rhumatismales quelconques, ni de contractures. Vers l'âge de 9 ans, elle avait conv» mencé à grandir rapidement, et, six ou huit mois après, sa mère avait remarqué qu'elle n'usait qne la partie interne de ses semelles, et que, debout ou en marchant, ses pieds se renversaient en dehors, de telle sorte, disait-elle, qu'il se formait une espèce de tumeur en dedans, au niveau des chevilles. La jeune fille n'en éprouvait cependant ni douleur, ni fatigue pendant la station et la marche; mais comme la déformation des pieds allait en augmentant et que c'était disgracieux, on avait essayé d'y obvier en lui faisant porter, d'après les conseils du médecin , des chaussures à contreforts très-solides. Plus tard on lui appliqua des appareils orthopédiques, qui maintenaient, il est vrai, assez bien les pieds,, mais qui, en somme, n'avaient pas obtenu la guérison, car sitôt qu'ils étaient abandonnés, les pieds se renversaient en dehors, comme auparavant. Cette déformation des pieds était-elle ce que l'on appelle le valgus pied plat? Quel traitement pouvait-on lui opposer t Telles étaient les questions qui m'étaient posées par le médecin qui m'adressait cette jeune fille.
En la voyant marcher» je me suis cru, de prime abord, en présence d'un valgus pied plat des plus prononcés» Mais examinant les pieds déchaussés au repos et ne reposant plus sur le sol, quel ne fut pas mon étonnemeot de leur trouver une attitude et une conformation normales 1 Ils présentaient alors une voûte plantaire très -prononcée, sans la moindre contracture appréciable d'un seul de leurs muscle» moteurs. Ils n'étaient ni plats, ni dans l'attitude du valgus; de pins, je constatai à Pexamen physiologique de leur» mouvements et à l'exploration électrique, que tous les muscles moteurs des pieds possédaient leur force et leur contractilité normales. Mais dès qm la jetoe fille se replaçait dans la station debout, ils reprenaient leur position vicieuse de valgus qui devenait de plus en plus prononcé, après avoir fait quelques pas. Alors je constatai que vu par sa face postérieure le calcanéum se trouvait en dehors de l'axe de la jambe et que le tendon d'Achille avait une direction oblique de haut en bas et de dedans eu dehors, tandis qu'au niveau de la malléole interne existait un relief considérable, ressemblant à une tumeur arrondie et à surface convexe en dedans; enfin, le pied reposant alors sur le sol
4talt aplati. Gomme je venais de constater, lorsque le pied ne reposait pas sur le sol, que tous ses muscles moteurs possédaient leur force normale, il ne me vint pas à ridée de supposer, à cette époque, que cette apparence de déformation du pied (de valgus pied plat) pouvait bien être produite par l'impotence du long péronier latéral, je l'attrioaai à une sorte d'atonie musculaire et à une sorte de laxité ligamenteuse des articulations des pieds.
Voici le traitement que je déduisis de ce diagnostic : usage de l'hydrothérapie et des bains de mer; massage des membres inférieurs, lotions et frictions excitantes sur le pied, surtout au niveau des articulations tibio-tarsiennes et calcanéo-astragaliennes; continuer de porter les appareils orthopédiques, dans le but de soutenir les articulations relâchées et de prévenir les entorses ou les douleurs qui auraient pu être la conséquence du valgus.
J'ai appris que ce traitement n'avait pas amélioré l'état de cette jeune fille; et que les appareils contentifs qu'elle avait portés longtemps lui avaient seulement évité les douleurs, les contractures et les rétractions qui sont les suites ordinaires de cette espèce de valgus et qui caractérisent la seconde et la troisième période que je décrirai bientôt. Je ne sais ce qu'est devenue cette jeune fille; si j'avais sa alors qu'elle était réellement atteinte d'une impotence fonctionnelle du long péronier (ce que je démontrerai), si j'en avais connu le mécanisme et si l'expérience m'en avait appris le traitement, il est probable que je l'aurais guérie comme ceux dont les observations seront rapportées dans le cours de ce travail.
Eu somme, le fait clinique que je viens de rapporter peut être considéré comme le tableau fidèle de la première période de l'impotence fonctionnelle du long péronier latéral; c'est pourquoi je l'ai rapporté avec quelques détails.
Ce qui prouve que les traits principaux de ce tableau sont bien ceux qui caractérisent les symptômes de début, c'est qu'ils se sont retrouvés dans l'histoire des faits cliniques que j'ai observés à une période plus avancée et que j'aurai à exposer par la suite.
La durée de cette période indolente de l'impotence fonctionnelle du long péronier latéral est variable; elle peut être de plusieurs années, comme dans le cas précédent, si le pied est bien soutenu à l'aide d'appareils appropriés. Mais il est des conditions qui l'abrègent singulièrement, celles, par exemple, qui exigent la station debout prolongée, de longues marches, ainsi que le montreront les faits que j'ai à rapporter.
Cette première période peut passer inaperçue, car, dans la plupart des cas que j'ai observés à la deuxième ou à la troisième période, les parents ou les sujets ne faisaient dater le début de la maladie que de l'apparition des douleurs du pied, provoquées par la station et la marche. C'est seulement en les questionnant que j'ai pu constater que leurs douleurs avaient été précédée» par les caractères de la première période décrite ci-dessus.
II. — Deuxième période {période de contracture
La deuxième période est caractérisée par des douleurs tarsiennes et plantaires, par des contractures réflexes de certains muscles moteurs du pied et par des troubles dans la marche, tous phénomènes morbides qui viennent s'ajouter à ceux que l'on observe dans la première période.
• À. Douleurs tarsiennes. — Les premières douleurs qui apparais* sent dans la seconde période de l'impotence fonctionnelle du long péronier latéral siègent d'abord au-dessous et eu avant de la malléole externe, et plus tard au-dessous et en avant de la malléole interne. Quelquefois elles surviennent en môme temps dans ces deux points; légères d'abord, provoquées par une station prolongée ou une longue marche, elles augmentent peu à peu, deviennent gravatives, et rendent bientôt la station et la marche difficiles et fatigantes, quelquefois même impossibles.
Le maximum d'intensité de ces douleurs correspond en dehors à l'articulation calcanéo-astragalienne; de là, elles rayonnent en avant et gagnent la face dorsale des pieds. (Je dirai comme.it elles se produisent lorsque j'exposerai le mécanisme du valu us pied plat dans cette affection musculaire.)
Elles diminuent ou disparaissent au repos, plus vite dans la position horizontale du membre; cependant elles reviennent quelquefois spontanément et même au repos, surtout lorsque le sujet a dû marcher ou rester debout longtemps, malgré ses douleurs.
Elles augmentent à la pression, au niveau des articulations indiquées ci-dessus. La peau des régions où siège la douleur devient quelquefois rouge et chaude, mais elle n'est ni tuméfiée niœdématiée.
cesser complètement les contractures; alors les mouvements imprimés au pied, dans une direction opposée à celle qui était produite par les contractures, cessent d'être douloureux.
Lorsque le pied a été maintenu longtemps (de plusieurs semaines à quelques mois) dans l'attitude vicieuse du valgus par les contractures, les surfaces articulaires des tarses sont usées dans le sens de la déviation, certains ligaments sont rétractés, tandis que d'autres sont allongés, de sorte que le pied conserve encore l'attitude du valgus, malgré la cessation des contractures.
III. — Troisième période {période de rétraction
Tant que les contractures disparaissent par le repos, les muscles sont dans uu complet relâchement, dans l'intervalle de ces contractures. C'est ce que Ton observe dans la seconde période, je viens de le démontrer. Mais les muscles, s'ils restent constamment dans un état de contracture, ne tardent pas à se rétrac* ter. En effet, veut-on faire cesser cet état, soit à l'aide de la chloroformisation, soit par l'élongation brusque des muscles contractures, ceux-ci ne cèdent guère qu'en partie, et l'on voit par la résistance et la tension de leurs tendons que la rétraction seule s'oppose à la réduction complète du valgus. C'est le commencement de la rétraction musculaire qui augmente progressivement et arrivé bientôt à un tel degré, qu'elle semble avoir remplacé les contractures réflexes; car celles-ci en effet sont encore provoquées, sans aucun doute, par les douleurs articuculaires qui persistent et deviennent plus fortes qu'auparavant, mais alors les mu sel es rétractés ayant atteint les dernières limites de leur raccourcissement, au point que les surfaces articulaires ne leur permettent pas de se raccourcir davantage, ces contractures ne peuvent plus se manifester.
Ordinairement, la rétraction se localise dans le court péronier latéral et le long extenseur des orteils; quelquefois, le jambier antérieur est en même temps rétracté.
S H. — ETIOLOGIBi ^jff CANISMB. — DÉNOMINATION.
Gomment expliquer ces rétractions consécutives aux contrac-
te»*
tures ? On sait que tout muscle, qui se trouve longtemps dans un état de raccourcissement d'une manière continue, se rétracte à la longue ; c'est ainsi que se forment par exemple certains équins, consécutivement à l'atrophie ou à la paralysie des fléchisseurs du pied sur la jambe. Mais cette cause agit trop lentement pour rendre raison, à elle seule, des rétractions qui apparaissent assez rapidement dans les contractures permanentes. Elle concourt cependant à favoriser le développement les rétractions musculaires.
Les causes de l'impotence fonctionnelle du long péronier proviennent, soit de l'affaiblissement de ce muscle, pendant la croissance de la seconde enfance et de l'adolescence, soit de la station debout trop prolongée ou de marches forcées.
Cette affection musculaire apparaît en général dans l'adolescence; la force des muscles ne se développe pas alors d'une manière égale, et ceux des muscles affaiblis qui remplissent un rôle important (les maîtres muscles) se fatiguent et sont réduits bien vite à l'impotence dès qu'ils sont appelés à fonctionner- Telles sont les conditions principales qui prédisposent les adolescents à l'impotence fonctionnelle du long péronier (1).
La station debout très-prolongée, des marches longues, sont les causes occasionnelles les plus fréquentes de l'impotence fonctionnelle du long péronier. C'est en effet ordinairement au moment où les sujets chez lesquels j'ai observé cette affection, ont dû rester debout ou marcher longtemps, qu'elle s'est déclarée.
Les professions qui obligent à rester constamment debout ou à marcher beaucoup et d'une manière fatigante peuvent faire naître l'impotence fonctionnelle du long péronier. C'est pourquoi je l'ai rencontrée principalement chez des jeunes apprentis (pâtissiers, charcutiers, employés de magasin, blanchisseuses, etc.), forcés de rester toujours debout. Cette cause (la station trop prolongée sur les pieds) suffit pour la provoquer même chez l'adulte. C'est ainsi que je l'ai observée chez des femmes de ménages, des cuisinières.
(i) C'est également sons l'influence des mêmes conditions dynamiques (le développement inégal de la force des spinaux lombaires) que la scoliose se forme en général dans l'adolescence.
Au premier abord» on s'explique difficilement les syraptô* mes de l'impotence fonctionnelle du long péronier. En effet, lorsque Ton vient de constater qu'un individu couché ou assis, dont les pieds ne reposent pas sur le sol, peut contracter énergiquement ses longs péroniers, comment se peut-il que, dans la station debout et la marche, ses pieds ou l'un de. ses pieds prennent une attitude vicieuse et deviennent douloureux, comme dans le pied plat valgus douloureux, propre à la paralysie réelle du long péronier. C'est cependant ce dernier muscle qui, dans les cas dont il s'agit, devient temporairement impotent, dès qu'il doit concourir aux fonctions de la station debout et de la marche. Au premier abord, je ne pouvais en croire mes yeux; il a fallu que le phénomène pathologique se fût reproduit un assez grand nombre de fois, pour que ma conviction sur sa réalité fût bien établie.
Mes recherches électro-physiologiques sur les muscles moteurs du pied (4) m'ayant appris : 1° que le long péronier abaisse puissamment le premier métatarsien sur le premier eu* néiforme, celui-ci sur le scaphoïde, ce dernier sur l'astragale ; 2° qu'en vertu de cette série de mouvements imprimés aux articulations qui unissent ces os, il est, pour ainsi dire, la clef de la voûte plantaire; 3* que seul pendant la station et la marche* il applique solidement contre le sol la saillie sous métatarsienne qui v à un moment donné, devient talon antérieur et supporte le poids du corps, en un mot, l'expérimentation électro-physiologique ayant mis cet ensemble de phénomènes en lumière, j'ai compris que ce muscle déjà si grêle proportionnellement à la puissance qui lui est nécessaire pour bien remplir son importante fonction, puisse se fatiguer vite et devenir impotent pendant la station et la marche, chez l'adolescent qui se trouve dans les conditions dynamiques que j'ai indiquées ou même chez l'adulte, lorsqu'il est surmené.
IL Dénomination.
La dénomination ^impotence fonctionnelle du long péronier ex-
(1) Duebenne (de Boulogne*, Reehercnes éfcctro-pbysiologiques et pathologiques sur les muscles qui meuvent les pieds. Arch. gén. de méd. 1856. Vcy. aussi : Ducheune (de Boulogne), Physiologie des mouvements, démontrée à l'aide de l'expérimentation électrique et <ft l'observation clinique, 18C5.
prime parfaitement l'état pathologique dont je viens de rechercher Tétiologie; elle rappelle en outre une affection musculaire analogue que j'ai étudiée dans d'autres régions, et que j'ai décrite sous le nom d'impotence fonctionnelle concurremment avec le spasme fonctionnel (1). Ce dernier lorsqu'il siège à la main est connu sous le nom de crampe des écrivains. On verra bientôt, quand je traiterai du diagnostic différentiel, qu'il existe aussi lin spasme fonctionnel du long péronier, ce qui justifie le rapprochement que j'établis entre l'impotence ou la contracture fonctionnelle de la main ou du pied.
S'il fallait enfin une preuve encore plus évidente jle l'impotence du long péronier, dans l'affection musculaire dont j'ai à traiter, je dirais par anticipation que la faradisation, en donnant à ce muscle la force qui lui manque, fait disparaître rapidement les désordres qu'elle occasionne.
Cette guérison rapide ainsi obtenue démontre encore que l'on ne saurait invoquer l'existence d'une inflammation quelconque ou d'une altération anatomique des surfaces articulaires du tarse, comme cause des douleurs observées dans l'impotence fonctionnelle du long péronier.
III. — Mécanisme
Est-il besoin de revenir maintenant sur le mécanisme du pied plat valgus douloureux qui est la conséquence du défaut de concours du long péronier pendant la station et la marche ? Ayant déjà démontré ce mécanisme par l'expérimentation électro-physiologique et à l'aide de nombreux faits cliniques publiés dans d'autres travaux (2), je me bornerai à rappeler ici en résumé l'explication de ce mécanisme :
4° Pendant la station et la marche, le poids du corps repose souvent sur le talon postérieur (la partie postérieure et inférieure du calcanéum) et sur le talon antérieur (la saillie sous métatarsienne formée principalement par la tête du premier métatarsien et un peu parcelle du second, qui sont protégées par une bourse muqueuse).
(1) Loe. cit.
(2) Duchenne (de Boulogne), Électr. loc 1861, ohap. XIX, art. III, § u.
2* À un moment donné du premier temps de la marche, dès que le talon postérieur s'est séparé du sol en s'élevant, tout le poids du corps est supporté par le talon antérieur. Alors, peu* dant que l'arrière-pied puissamment étendu dans l'articulation tibio- tarsienne, entraîne, en les abaissant comme une seule pièce, le bord externe de l'avant-pied, les trois derniers métatarsiens auxquels il est fortement lié pai le ligament cakanco cuboïdien inférieur; le long péronier en vertu de sou attache à la partie postérieure et antérieure du premier métatarsien et à un point correspondant du second métatarsien, au moyen d'une expansion aponévrotique, abaisse puissamment le talon antérieur auquel aboutit aussi la ligne de gravité du corps (1).
3° Le long péronier seul pouvait remplir celte importante fonction, parce qu'il est le seul abaisseur direct du talon an* térieur. D autre part, les ligaments articulaires qui unissent les deux premiers métatarsiens, le premier cunéiforme et le sca~ phoîde étant d'une grande laxité (afin de permettre à ces os un mouvement de bas en haut assez étendu), l'extension volontaire du pied sur la jambe, si ce muscle ne peut pas y concourir, est opérée uniquement par le triceps sural qui, je le répète, étend F arrière-pied dans l'articulation tibio-tarsienne, et entraîne en même temps dans l'abaissement les deux derniers métatarsiens (reliés au calcanéum par le ligament calcanéo-cuboïdien inférieur. Il en résulte que pendant la station et la marche, le talon antérieur ne peut plus concourir avec le talon postérieur à former le point d'appui du corps. Alors au lieu de la saillie sous-métatarsienne, c'est l'extrémité antérieure des derniers métatarsiens qui est appliquée fortement contre le sol, surtout lorsqu'à la fin
(1) J'ai démontré que la ligne de gravité du corps, lorsqu'il repose nur la pointe du piedt doit aboutir au talon antérieur; les forces musculaires qui étendent le pied sur la jambe ont été disposées dans ce but.
Alors, en effet, la ligne de gravité du corps passe par le centre de l'articulation ooxo-fémorale, se continue dans l'axe dû membre inférieur en passant par la partie moyenne de l'articulation du genou, et 89 termine au niveau du talon antérieur. Le poids du corps, d'une part, et la résistance du corps tendent à infléchir les uns sur les autres les trois segments du membre inférieur. Des forces musculaires considérables s'opposent à ce mouvement, et, pour ce qui a trait à la flexion du pied, la masse énorme du triceps sural s'oppose a sa flexion dans l'articulation tibio • tarsienne.
sont cependant bien conformés et reprennent une attitude normale dès qu'ils ne reposent plus sur le sol.
2° Douleurs tarsiennes apparaissant (dans une seconde période) un temps plus ou moins long, après le début du valgus, provoquées et augmentées par la station debout et la marche, diminuant et disparaissant par le repos, et surtout par la position horizontale des membres, ayant enfin leur siège au-dessous et en avant des malléoles, dont le maximum d'intensité correspond en dehors à l'articulation calcanéo-astragalienne.
3* Contractures réflexes du court péronier, du long extenseur des orteils, quelquefois du jambier antérieur et même du long péronier, provoquées par les douleurs tarsiennes, disparaissant comme ces dernières par le repos, ou se prolongeant plus tard, malgré le repos, mais pouvant être facilement réduites par l'élon* gation.
4° Rétractions dans une troisième période, des muscles contractures, venant s'ajouter aux douleurs observées dans la seconde période, produisant un valgus irréductible ou ne cédant quelquefois à une élongation longtemps continuée et élastique que graduellement et plus ou moins complètement.
Cet ensemble de signes rend facile le diagnostic de l'impotence fonctionnelle du long péronier.
II. — Genèse du pied flot congénital. Que doit-on entendre par pied plat congénital? ou plutôt quel est la genèse ou le mécanisme physiologique du pied plat? Tout le monde comprend qu'il importe d'être bien fixé sur ces questions (j'oserai dire peu connues, sinon ignorées), avant d'aborder le diagnostic différentiel de l'impotence fonctionnelle du long péronier d'avec le valgus pied plat congénital.
L'étude, par l'expérimentation électro-physiologique et par l'observation clinique, de Faction propre du long péronier, du jambier antérieur (deux muscles mutuellement antagonistes) m'a conduit à rechercher les lois qui président à la formation, k un degré plus ou moins prononcé, de la voûte plantaire, sous l'influence de la force tonique prédominante de l'un ou de l'autre de ces muscles.
Je viens de démontrer (voy. III, Mécanisme) que le long pé-
renier est le formateur, et pour ainsi dire La clef de la voûte plantaire dont il soutient le pitier antérieur; eh bien! le jambier antérieur en est le destructeur (4). Cette notion met en lumière le mécanisme de la formation du pied plat congénital et rend compte de ses nombreuses variétés.
On a dit avec raison que, pour certaines articulations, les muscles sont des ligaments actifs; on aurait dû ajouter que l'attitude et la conformation de certaines parties du corps et des membres dépendent de l'équilibre existant entre les forces toniques des muscles qui meuvent ces parties. Ainsi) pour citer quelques exemples, j'ai démontré que l'attitude des épaules, la longueur du cou, dépendent de la prédominance de force tonique, soit des élévateurs des omoplates, soit de leurs abaisseurs, soit îles muscles qui les rapprochent de la ligne médiane ou de ceux qui les éloignent. L'attitude d'opposition du pouce au repos, dans la main de l'homme, dépend de la prédominance de force tonique des muscles de l'éminence thénar sur celle du long extenseur du pouce, ce qui la distingue de la main du singe qui, au. repos, est toujours aplatie et prête à ramper ou à grimper (5). De même l'action prédominante, excessive de la force tonique du long péronier, produit une voûte plantaire très-prononcée, un pied très-cambré, tandis que si la force tonique du jambier antérieur l'emporte, au contraire, de beaucoup sur celle du long péronier, cette courbure du bord interne de Pavant-pied manque complètement; alors le pied est plat. Enfin, entre ces limites extrêmes existent un grand nombre de courbures plantaires intermédiaires, proportionnellement au degré de la force tonique prédominante de l'un ou l'autre de ces deux muselés antagonistes.
wm
(1) Il m'a fallu rendre témoin de cette expérience éleotro-physiologique des anatomistes qui avaient été portés à croire que le jambier antérieur, en se contractant, devait au contraire augmenter la courbe de la voûte au sommet de laquelle il semble s'attacher principalement (au tubercule du premier cunéiforme), parce qu'ils avaient accorde trop peu d'importance à l'attache de ce muscle en disant que son tendon n'envoyait qu'une expansion aponévrotique au premier métatarsien ; mais la double attache puissante de ce tendon au premier métatarsien est des plus évidentes.
(2) Loc. cit. Il en résulte que le jambier antérieur élève, en même temps que le péronier, le premier métatarsien en masse, sa partie antérieure aussi bien que sa partie postérieure.
Je ne prétends pas, cependant, qu'il n'existe pas d'autres eau* ses du pied plat congénital ; qu'il n'y ait des pieds plats de cause osseuse primitive; mais je déclare que, dans mes nombreuses recherches, je n'en ai pas rencontré un seul dans lequel j'aie pu expliquer l'absence de la voûte plantaire, ou son degré exagéré, oti les degrés intermédiaires à ces deux extrêmes, autrement que par l'état de l'équilibre existant entre la force tonique du jambier antérieur et celle du long péronier.
Dans le pied plat congénital, le long péronier n'est pas paralysé ; c'est seulement la prédominance de force tonique du jambier antérieur qui, pendant le repos musculaire, maintient les petites articulations du bord interne de lavant-pied dans une élévation continue. Il en résulte que leurs ligaments dorsaux sont tellement rétractés et courts, qu'ils ne permettent à ces articulations qu'un mouvement d'abaissement très-limité» Alors la face plantaire du pied regarde en dedans (en varus) dans sa moitié antérieure, si elle ne repose pas sur le sol; elle ne peut se mettre eu contact avec un plan horizontal sans être renversée passivement en valgus par la pression exercée sur l'articulation calcanéo-astragalienne, entre le sol d'une part et par le poids du corps de l'autre.
IL — Diagnostic différentiel.
Voici maintenant les signes diagnostiques différentiels du pied plat congénital chez l'enfant et chez l'adulte, d'avec l'impotence fonctionnelle.
Le spasme fonctionnel du long péronier, la paralysie du long péronier et le pied plat congénital, pourraient être confondus avec l'impotence fonctionnelle du long péronier. Il ne sera ici question que de son diagnostic différentiel d'avec ces deux dernières affections du pied. Je renvoie celui du spasme fonctionnel à l'article II.
Les désordres occasionnés par la paralysie du long péronier (valgus pied plat, douleurs tarsalgiennes , contractures réflexes, rétractions consécutives) sont absolument les mêmes que dans l'impotence fonctionnelle du même muscle. Cependant la persistance du pied et la continuité du valgus pied plat, pendant la station et la marche, distinguent la première de la se-
conde, dans laquelle ces désordres n'apparaissent que temporairement, pendant l'exercice de ces fonctions, comme l'indique le nom d'impotence fonctionnelle que je lui ai donné. C'est le principal signe diagnostique différentiel de ces deux affections du pied.
L'étiologie offre encore des signes importants de diagnostic différentiel. Ainsi, la paralysie spinale de l'enfance ou l'atrophie musculaire progressive peuvent être localisées dans le long péronier.
Des causes traumatiques (contusions, blessures par armes à feu), ou une névrite (dite ordinairement névralgie) du nerf sciatiqueou de l'une de ses divisions peuvent occasionner la paralysie ou l'atrophie de ce muscle. Les causes de ces affections diverses du long péronier, dont le diagnostic est toujours facile, ne sauraient être confondues avec celles de l'impotence fonctionnelle de ce muscle.
Chez l'enfant, le pied congénital est caractérisé par l'absence ou par l'effacement presque complet de la voûte plantaire, et conséquemment par un varus de l'avant-pied, lorsque le pied ne repose plus sur le sol, et par l'attitude du pied en valgus pendant la station debout et la marche. (Ce valgus est produit, comme je l'ai démontré précédemment, par le faux point d'appui du pied, qui alors repose principalement sur la partie antérieure et externe de la face plantaire.) Quelquefois chez l'adolescent, et toujours chez l'adulte, ce valgus devient continu, ei il est alors maintenu irréductible par des rétractions musculaires et surtout ligamenteuses.
Les faits et les considérations qui précédent rendent facile le diagnostic différentiel du pied plat congénital (par prédominance tonique du jambier antérieur) d'avec l'impotence fonctionnelle du long péronier, comme cela ressortira mieux encore de la comparaison de leurs éléments de diagnostic exposés dans le tableau synoptique suivant :
Dnchenne (de Boulogne).
SIGNES NSTINCTJFS DU PIED PLAT CONGÉNITAL ET DE L'iMPOTENCE FOICO
TIONNBLLE DU LONG PERONIER,
Pied plat congénital par prédominance tonique du jambier antérieur.
Dès la naissance, voûte plantaire absente on très-peu prononcée; varos de l'avant-pied par prédominance de force tonique du jambier antérieur, quand le pied ne repose pas sur le sol; cependant, intégrité de la contractilité volontaire du long pèronier.
Développementconsidérabledu jambier antérieur, et relief trèsprononcé de son tendon.
Valgus passif pendant la station debout et la marche, chez l'enfant ou l'adolescent; plus tard, chez l'adulte, valgus continu par certaines rétractions musculaires ligamenteuses.
Quelquefois, pas de troubles fonctionnels dans la station et la marche, mais ordinairement tôt ou tard, dans l'âge adulte, impotence fonctionnelle du long péronier dont les signes distinctifs sont exposés ci-contre.
Impotence fonctionnelle du long
pèronier.
Voûte plantaire normale.
Pas d'attitude vicieuse du pied, ni de troubles fonctionnels dans la station et la marche, jusqu'à un moment de l'adolescence ou de l'âge adulte, où, sous l'influence de certaines causes (le développement inégal dans l'ado*lescence, de la force de certains muscles moteurs du pied, la station debout trop prolongée, les marches forcées dans certaines professions), le long pèronier est atteint d'impotence fonctionnelle dont les éléments de diagnostic ont été exposés précédemment
SPASME FONCTIONNEL DU LONG PÈRONIER LATÉRAL
Presque en même temps que l'impotence fonctionnelle du long pèronier, j'ai découvert l'existence du spasme fonctionnel du même muscle. Le jour où, par l'expérimentation électro-mus*
qui existait entre les désordres occasionnés, dans l'usage de la main, par la crampe des écrivains, et entre les phénomènes morbides que présentaient les individus atteints de cette espèce de valgus temporaire avec contractures douloureuses, M. Nélaton proposa d'appeler cette affection crampe du pied.
Hais quels étaient, dans ces cas, les muscles contractures; quelle était la genèse de ces valgus accidentels ou fonctionnels? Lies nouvelles données physiologiques, mises en lumière par mes recherches électro-musculaires, pouvaient seules juger cette question»
Engagé alors par M. Nélaton à examiner ses malades, je démontrai expérimentalement que deux états pathologiques différents étaient les facteurs des valgus dont ils étaient atteints; en d'autres termes, que nous nous trouvions en présence d'un spasme fonctionnel du long pèronier, ou d'une impotence fonctionnelle de ce muscle masquée par la contracture de plusieurs autres muscles. De ces diagnostics ont découlé des indications thérapeutiques différentes dont je ferai bientôt connaître les résultats.
§ I Symptômes.
C'est lorsque le pied n'est pas appliqué contre le sol, qu'il faut l'examiner, pour reconnaître les caractères propres du pied creux valgus par contracture du long pèronier. Voici, en résumé, l'ensemble des signes qui forment la caractéristique de la contracture du long pèronier; tout le monde peut les reproduire artificiellement par la faradisation de ce muscle. Ils sont très-fidèlement représentés dans les figures suivantes : 1 # abaissement de la saillie métatarsienne (talon antérieur) et augmentation de la voûte plantaire (voy. fig.l), par une série de mouvements d'abaissement imprimés aux articulations du premier métatarsien sur le premier cunéiforme, de celui-ci sur le scaphoïde. et de ce dernier avec l'astragale; 2° diminution du diamètre transversal de l'avant-pied, au niveau des têtes des métatarsiens, par un mouvement de resserrement des os cunéiformes à la face plantaire, et torsion de l'avant-pied sur l'arrière-pied, par un mouvement
calcanéo-astragalienne, en vertu duquel le pied se renverse de dedans en dehors, et en même temps rotation dans le même sens de son axe antéro-postérieur sur Taxe de la jambe.
Si après avoir ainsi constaté ces signes de la contracture du long péronier, on fait tenir le sujet dans la station debout, alors que ce muscle se trouve encore contracture, Ton remarque que le bord interne du pied appliqué en valgus sur le sol est aplati, comme le valgus pied plat; la voûte plantaire s'est pour ainsi dire effondrée, parce que le long péronier très-aft'aibli, quoique contracture, ne peut maintenir assez fortement abaissée la saillie sous-métatarsienne (le talon antérieur), qui est refoulée de bas en haut par la résistance du sol. Si ensuite on fait tenir le sujet alternativement sur l'extrémité de chaque pied, on observe que, du côté malade, le pied ne s'applique solidement sur le sol, que par son bord externe, ce qui est encore une preuve de l'impotence du muscle long péronier, quoiqu'il soit contracture.
Cette impotence du long péronier, dans le spasme fonctionnel de ce muscle, rend raison des douleurs spéciales qui se font sentir au niveau et en avant de l'articulation calcanéo-astragalienne, à la suite d'une station prolongée ou d'une marche un peu longue. L'observation clinique m'a appris en effet que la contracture ne saurait provoquer par elle-même ces douleurs réflexes. J'en ai trouvé la preuve chez E. Diekman, dont il a été question précédemment , et qui, étant atteinte d'une contracture du long péronier, de nature choréiforme, n'a pas éprouvé la moindre douleur pendant tout le temps de sa contracture.
L'affaiblissement du long péronier uni à sa contracture temporaire m'avait fait supposer depuis longtemps que le spasme fonctionnel de ce muscle devait dériver de son impotence fonctionnelle. Plus tard j'en ai trouvé la preuve, dans un cas où j'ai vu une impotence fonctionnelle pour laquelle j'avais été consulté peu de temps auparavant, se compliquer d'un spasme du même muscle.
Obs. IL —C'était un jeune garçon de 10 ans, dont les pieds se déviaient en dehors (en valgus), pendant la station et la' marche, depuis près d'un an. Il n'en souffrait pas d'abord ; mais quelques mois après être entré en apprentissage, et devant toujours marcher
ou se tenir debout, il avait commencé à éprouver de la fatigue et de l'engourdissement dans les pieds. Ayant alors constaté une impotence fonctionnelle sans contractures réflexes, je conseillai la faradisation» des longs péroniers et le repos. On n'en fit rien. Je revis ce garçon plusieurs semaines après; il ne pouvait se tenir longtemps debout, sans souffrir en avant et en dehors de la malléole externe. Gomme il venait de monter mon escalier, je constatai qu'en outre de ses valgus, il avait, du côté droit, une contracture du long péronier et de quelques autres muscles moteurs du pied. Son pied droit, au repos, et s'il ne reposait pas sur le sol, offrait tous les caractères du spasme fonctionnel du long péronier décrits ci-dessus (c'est-à-dire arec exagération de la voûte plantaire, comme dans la fig. 1), tandis que le pied gauche était resté à l'état de valgus par impotence fonctionnelle du même muscle, sans douleurs et sans contractures.
J'ai recueilli plusieurs autres cas de valgus pied plat par impotence fonctionnelle du long péronier, dans lesquels le muscle s'étant contracture par action réflexe, pendant la période douloureuse ; le pied plat était devenu pied creux, tout en restant impotent dans la marche et la station.
En voici un nouvel exemple que j'ai récemment observé dans ma clinique civile. C'est un cas type du spasme fonctionnel du long péronier à sa deuxième période.
Obs. III. — Spasme fonctionnel douloureux du long péronier gauche , précédé par une impotence fonctionnelle du même muscle, chez un adolescent ; impotence fonctionnelle au premier degré du côté opposé.
G , âgé de 16 ans, d'une bonne santé habituelle, est entré, à l'âge
de 12 ans, en apprentissage dans une maison de commerce, où il était tenu de rester constamment debout et de faire de longues courses. Le soir, il se sentait généralement très-fatigué. Après cinq ou six mois, il s'aperçut que son pied gauche tournait en dehors, pendant la station debout, et que la semelle de ses chaussures s'usait en dedans, ce qui n'arrivait pas jadis. Longtemps cette déviation du pied ne lui occasionna pas de douleurs; mais après quelques mois, ses pieds s'engourdirent vers le soir et devinrent de plus en plus douloureux, surtout en avant et au-dessous de la malléole externe. Il n'en continua pas moins son état, jusqu'à ce que ses douleurs fussent tellement fortes que la station lui devint tout à fait impossible. Malgré un long repos et l'application de cataplasmes, les douleurs revenaient dès qu'il se tenait debout un peu de temps ou après avoir fait quelques pas. C'est dans ces conditions qu'il me fut présenté en août 4871.
Yoici ce que je constatai alors : debout et déchaussé, ses deux pieds avaient l'attitude du valgus pied plat; du côté gauche seulement, il éprouvait une douleur très-vive, après avoir fait quelques pas,
douleur siégeant au-dessous et en avant de la malléole externe, qui le faisait boiter. Les pieds ne posant pas sur le sol, celui du côté gauche conservait une attitude du valgus, semblable à celles des figures 1 et 2, et dans laquelle il était maintenu par une contracture trèsforte du long péronier et de l'extenseur commun des orteils, dont les reliefs tendineux étaient des plus manifestes; la voûte plantaire de •ce pied était exagérée et la saillie sous-métatarsienne était plus abaissée que l'extrémité antérieure du dernier métatarsien, comme dans la figure 1; lorsque je voulus relever l'extrémité antérieure du premier métatarsien sur le second métatarsien, je sentis une résistance très-grande occasionnée par le long péronier dont le relief devenait plus considérable en arrière et au-dessus de la malléole externe; en môme temps, cette manœuvre provoquait de la douleur; l'avant-pied était comme tordu sur l'arrière-pied, ce qui était indiqué par des lignes obliques d'avant en arrière et de dedans en dehors, qui se dessinaient à la face plantaire, comme dans la figure 3; le diamètre transversal de l'avant-pied était notablement diminué. Ayant fait placer ensuite le malade dans la station debout, son pied reprit l'apparence du pied plat valgus, comme du côté opposé où il existait, je l'ai dit, une impotence fonctionnelle du long péronier. Lorsqu'il voulait se tenir sur la pointe du pied, il ne pouvait appliquer fortement contre le sol la saillie sous-métatarsienne de son pied qui n'appuyait, en réalité, que sur son bord externe. Après l'avoir fait se reposer environ une heure, je constatai que ses contractures musculaires etconséquemment les déformations du pied décrites ci-dessus, avaient entièrement disparu. Il restait cependant un léger valgus entretenu par des brides articulaires, qui sans doute s'étaient formées pendant la longue déviation du pied en dehors.
En somme, on trouve dans l'observation précédente l'ensemble des symptômes caractéristiques du spasme fonctionnel du long péronier siégeant à gauche, à sa deuxième période. Je ferai remarquer que cette affection du pied a débuté par une impotence fonctionnelle indolente du long péronier; que beaucoup plus tard (un an environ plus tard, les douleurs articulaires ont provoqué des spasmes réflexes dans le long péronier et en même temps dans le court péronier latéral et l'extenseur commun des orteils; qu'alors la déformation primitive du valgus pied plat par impotence du long péronier s'est transformée en valgus pied creux par contracture du même muscle. On a vu en outre que malgré l'abaissement de la saillie sous-métatarsienne, qui s'est produit sous l'influence de cette contracture, le sujet ne pouvait appliquer solidement contre le sol l'extrémité interne de son avant-pied ; qu'alors le bord externe du pied seul ayant à supporter le poids du corps, pendant la marche, l'articulation calcanéoastragalienne était sollicitée à se mouvoir en valgus latéralement en dehors, comme dans l'impotence fonctionnelle du long péronier; qu'il en est résulté une compression anormale entre les surfaces de cette
§ IL — Diagnostic.
Dans la période de contractures, les éléments de diagnostic du spasme fonctionnel du long péronier se manifestent, — je ne saurais trop le redire, — lorsque les pieds ne reposent pas sur le sol. Ils sont caractérisés : 4° par l'augmentation de la courbure plantaire et par rabaissement de la saillie sous-métatarsienne au-dessous des autres métatarsiens (voy. fig. i); 2 par la diminution du diamètre transversal de l'avant-pied et par une torsion de celui-ci sur l'arrière-pied produisant sur la face plantaire des plis obliques de dedans en dehors et d'arrière en avant (voy. fig. 3); 3° par un mouvement de valgus dans l'articulation calcanéo-astragalienne (voy. iig. 2) ; 4° par la saillie du tendon du long péronier en arrière et un peu au-dessus de la malléole externe, où ce relief augmente, lorsque Ton cesse de relever la tête du premier métatarsien ou même des autres; S° enfin par le retour de la force normale du pied, après un certain temps de repos.
Le diagnostic différentiel du spasme fonctionnel du long péronier est des plus faciles; cependant si Ton n'y prenait garde, on pourrait confondre la déformation du pied qui lui est propre avej une affection toute contraire, avec le pied plat valgus de l'impotence fonctionnelle.
On se contente en effet généralement d'examiner pendant la station debout ou pendant la marche, les sujets affectés de ces espèces de valgus. Or, comme, dans la contracture du long péronier, le bord interne du pied semble toucher le sol dans toute sa longueur, parce que le poids du corps et la résistance du sol diminuent la courbure de la voûte plantaire en pressant sur ses deux extrémités, on ne manque pas alors de diagnostiquer l'existence d'un pied plat valgus.
Si, dans ce cas, on examine le pied, pendant qu'il est suspendu et au repos musculaire, on reconnaît bien vite, aux signes décrits ci-dessus, que le pied plat n'était qu'apparent ; que c'est, au contraire, un pied creux valgus par contracture du long péronier. J'ai vu commettre cette erreur de diagnostic par des hommes d'un grand savoir, erreur qu'ils eussent évitée si, connaissant mieux les signes propres au pied creux valgus par contracture du long péronier, ils eussent été sur leurs gardes.
Tl exi.te des pieds creux consécutifs à certaines paralysies, ou occasionnés par des contractures qui ont quelque ressemblance avec le pied creux du spasme fonctionnel : ce sont 1" les griffes pied creux par excès d'action des extenseurs des premières phalanges, consécutivement à la paralysie, à l'atrophie des muscles* interosseux, des muscles fléchisseur ou adducteur du gros orteil (voy. fig. 5); 2° le pied creux par contracture du trit*ps sural, dans requin (voy. fig. 6); 3" le pieil creux talus
(Fig. 6.) (Fig. 6.
par inflexion de Pavant-pied sur l'arrière-pied, consécutivement à la paralysie ou à l'atrophie du triceps sural (voy. fig. 7). L'existence et le mécanisme de ces variétés de pieds creux ont été démontrés par mes nombreuses recherches électro-physiologiques et cliniques. Il est nécessaire de mettre ici en relief les caractères qui les distinguent d'avec le pied creux dépendant du spasme fonclionnel dulongpéronier et que j'ai déjà exposés ail- 1 ' E ' '' leurs (1).
(1 1 Duchenne (de Boulogne;, Electrisation locslisfe, 2* éd , 18GI, chsp. y »rt. 3, 155, § S, p. 902. Physiologie de* mouvements, etc.
1° Personne ne con fondra la contracture du long péronier avec celle du triceps sural. Celle-ci (voyez fig. 6) se distingue de la première par l'équinisme, par la résistance du tendon d'Achille à la flexion du pied sur la jambe, et par l'absence des signes qui sont propres à l'autre contracture» On sait en outre que 1» griffe pied creux consécutive à Téquin n'est pas produite par la contracture du long péronier.
2° Lorsque l'équin a été réduit par la ténotomieou à l'aide de moyens mécaniques, la griffe pied creux persiste encore, parce que les tissus qui environnent l'articulation déformée (ligaments, muscles), s'étant accommodés à l'attitude pathologique longtempsconservée, se sont rétractés dans lesens de la flexion et allongés éans le sens contraire. Cette griffe se distingue encore du pied creux par contracture du long péronier,. par l'absence d'abduction du pied, et de torsion de l'avant-pied sur Tanière-pied, tous signes qui sont propres à cette dernière contracture.
3° Consécutivement à la paralysie ou à l'atrophie du triceps suval, le talon s'abaisse progressivement et en môme temps l'avantpied s'infléchit sur l'a mère-pied , dans l'articulation» médio-tarsienne. Le pied creux talus qui en résulte se distingue du pied} creux spécial de la contracture du long péronier par la chute du talon, par l'impossibilité ou la difficulté d'étendre le pied dans l'articulation ti bio-tarsienne ou de faire saillir le tendon d'Achille,, dans un effort d'extension du pied.
4° Lorsque la contracture du long pérqnier survient chez un sujet affecté d'un pied plat congénital, ces signes diagnostiques» diffèrent un peu de ceux que j'ai exposés et sont beaucoup moins prononcés; cependant ils ne peuvent échapper à un observateur attentif. J'en ai vu un» cas remarquable, en 1853, dan» le service de H. Nélaton; sa relation a été exposée dans la seconde édition de YElectrisation localisée (obs. CCVIII, p. 903; 1861).
Il est ressorti, en somme, de ce fait clinique qu'une contracture du long péronier, chez un adulte affecté de pied plat congénital,, peut abaisser progressivement le premier métatarsien qui alors se subluxe sur le premier cunéiforme. Mais, comme les ligaments dorsaux des autres articulations du bord interne du pied son* raccourcis, ils résistent à l'action du long péronier; l'articulation du premier métatarsien avec le premier cunéiforme*
laquelle ce muscle agit plus puissamment, est la seule qui alors cède à la contracture de ce muscle. Par le fait du tiraillement qu'elle éprouve, cette articulation devient douloureuse et s'enflamme, ainsi que la peau qui Pentoure, et bientôt le malade ne peut plus supporter la pression de la chaussure, ni appuyer sur ce pied. Celui-ci n'est plus plat, car la saillie sous-métatarsienne en a été abaissée pat* la contracture du long péronier. mais cet abaissement du premier métatarsien ne produit pas alors «ne voàte plantaire; cet os est comme infléchi à angle plus ou moins aigu sur le premier cunéiforme.
Tels sont les caractères de la contracture du long péronier latéral, chez un sujet affecté déjà de pied plat.
ARTICLE III
TRAITEMENT Dfi L IMPOTENCE ET DU SPASME FONCTIONNELS,
DU LONG PÉRONIER.
Lorsqu'en 1868, j'ai'publié, dans VUnion médicale (i), une note <fa\ n'était que le résumé de mes recherches sur les deux variétés de pied bot fonctionnel, décrites dans les articles précédents, j'en avais recueilli seize cas, dont onze m'avaient été adressés par M, Nélaton. Depuis lors neuf cas nouveaux sont venus s'ajouter aux précédents.
C'est sur l'ensemble de ces faits cliniques que rouleront les considérations thérapeutiques qui font le sujet de cet article.
§ I. — Vateur thérapeutique de la faradisation localisée , de la prothèse et de la ténotomie dans le traitement de V impotence fonctionnelle du long péronier.
La faradisation à intermittences rares, exactement localisée dans le long péronier, pendant huit à dix minutes par séance, et renouvelée quinze à vingt fois, guérit en général l'impotence
fonctionnelle du long péronier; malgré la persistance du valgus,
(1) IfOC cit. De la crampe du pied ou de l'impotence fonctionnelle et de te contracture du long péronkr.
habituellement occasionnée par des rétractions musculaires et articulaires, lorsque la maladie est ancienne.
Voici sommairement un cas dans lequel la faradisation a été appliquée avec succès dans la première période.
Obs. TV. — Chez un jeune homme de 44 ans, un valgus par impotence fonctionnelle du long péronier existait à droite ei sans cause appréciable, depuis six mois environ. La déformation de la chaussure avait seule attiré l'attention sur la déviation du pied en valgus pendant la station debout ou la marche. Ce ne fut que lorsqu'un commencement de boiterie apparut avec un peu de fatigue pendant la marche, que sa mère alla consulter M. Nélaton qui me l'adressa. Je constatai alors, qu'au repos, ses pieds étaient parfaitement conformés et bien cambrés; mais que, debout, son pied droit déviait en valgus pied plat; que la marche occasionnait un sentiment de fatigue dans le pied droit avec un peu de boiterie, sans provoquer cependant des contractures. En une douzaine de séances, la faradisation fit disparaître tous ces troubles fonctionnels, et le pied ne dévia plus.
J'ai obtenu par le même procédé de faradisation du long péronier, la guérison d'autres cas d'impotence fonctionnelle de ce muscle à différents degrés de la deuxième et même de la troisième période. J'en rapporterai plusieurs cas, dans les paragraphes suivants» On verra même que j'ai pu faire cesser les troubles fonctionnels occasionnés par cette espèce de pied bot, bien que Je malade qui avait repoussé l'intervention du chirurgien eût conservé un valgus très-prononcé entretenu par les rétractions musculaires de la troisième période.
Les considérations que j'ai exposées (art. 1 et 2) sur le mécanisme de la production, pendant la station et la marche du valgus pied plat par impotence fonctionnelle du long péronier, font comprendre comment la guérison a pu être obtenue dans ces cas. Les malades ayant en effet recouvré toute leur force normale sous l'influence de la faradisation localisée, le long péronier a pu appliquer assez fortement contre le sol le talon antérieur (saillie sous-métatarsienne) pour leur faire supporter le poids du corps, lorsque, dans le second temps de la marche, le talon postérieur s'est détaché du sol. Je rappellerai que, pendant ce temps de la marche, l'articulation tibio-larsienne est seule mise en mouvement, dans le sens de l'extension, par le puissant triceps sural, qui concourt ainsi à supporter le poids du
corps, et que le mouvement d'abduction dans l'articulation cal-* canéo-astragalienne étant alors impossible, le valgus ne peut plus se produire pendant la marche.
§ II. — Quelles règles doit-on suivre dans l'application des moyens mécaniques, prolhétiques ou chirurgicaux, à opposer aux rétractions musculaires ou ligamenteuses de la troisième période de l'impotence fonctionnelle?
La plupart des valgus pieds plats par impotence fonctionnelle m'ont été adressés à un degré plus ou moins avancé de la troisième période, dans laquelle existaient des rétractions ligamenteuses ou musculaires, des déformations tarsiennes et métatarsiennes, résultats de l'attitude vicieuse du pied, longtemps conservée. Cette troisième période se reconnaît à la permanence de la déformation du pied, malgré la cessation des contractures réflexes, qui arrive toujours après quelque temps de repos. Alors l'intervention de moyens qui permettent ou secondent la réduction du valgus, peut être utile ou «le venir nécessaire. Comment doit-on y procéder?
L — Moyens mécaniques et prothétiques, dans un degré peu avancé
de la troisième période.
Si le valgus permanent date de peu de temps, il est facile de vaincre les résistances à la réduction, 11 m'a suffi ordinairement alors de peser assez fortement et pendant quelques minutes sur les différentes articulations du tarse et du métatarse, en sens contraire de leur déviation. Pour cela, le côté interne de l'extrémité inférieure de la jambe du sujet, reposant sur un plan solide et le talon du pied malade étant maintenu fixement d'une îoain, j'appuie de toute ma force pendant une minute ou deux sur le côté externe de ce talon; alors je ne tarde pas à voir céder • lea ligaments légèrement raccourcis; des craquements, au niveau des jointures distendues, m'annoncent la rupture de quelques brides; enfin le pied est ramené en adduction. Cette opération est douloureuse, elle réussit si l'on agit par surprise ou pendant que le malade a été aaesthésié. (J'ai presque toujours obtenu ' par la réduction sans devoir recourir à la cliloroformisation.)
J'en ai rapporté un exemple dans mon mémoire sur le pied plat valgus par paralysie du long péronier latéral (1).
Pour consolider cette réduction, je place habituellement sur la face externe et dorsale du pied posant à faux, une cravate aux extrémités de laquelle est attaché un poids que j'augmente graduellement, pendant que la jambe repose sur un plan horizontal; je fais conserver cette attitude aussi longtemps que possible, lorsque le malade n'en est pas empêché par son travail. La guérison une fois obtenue, ces valgus fonctionnels ne se sont plus reproduits, quoique mes malades n'eussent pas porté
d'appareil après le traitement. (Ce qui a été confirmé un ou deux ans après par correspondance.) Ils avaient même continué de marcher pendant le traitement. Je leur ai néanmoins conseillé de ne plus s'exposer aux causes occasionnelles qui ont produit l'impotence fonctionnelle, sous peinede rechute tôt ou tard; je les ai engagés à renoncer, s'il était possible, à un état qui exigeait une station debout prolongée ou de longues marches. J'ai même plusieurs fois fait porter, pendant quelque temps, un petit appareil prothétique (voy. fig. 8) qui soutient solidement le pied et le met à l'abri des entorses ou des foulures, en l'empêchant / - a\ de tourner en valgus dans l'articulation cal-
Molletière prothétique canéo-astragalienne (2).
du pied.
H, _ Ténotomie des muscles rétractés, dans un degré très-avance
de la 3 e période.
A un degré avancé de la 3* période de l'impotence fonctionnelle du long péronier, les muscles rétractés opposent une résistance invincible ; ce sont ordinairement le court péronier
pewrr
(1) Loc. oit. Première observation, p. 536.
(2) Ce petit appareil, qui est très-léger, est caché par la chaussure. Je l'ai décrit sous le nom de molletière prothétique du pied, dans le chapitre XVII de la 3 e édition de l'Electrisation localisée.
et le long extenseur commun des orteils; ou ne peut alors réduire le valgus sans sectionner leurs tendons. Dans quel point la ténotomie doit-elle être alors pratiquée?
A. — Critique de la méthode généralement usitée. — Dans le valgus pied plat douloureux, la section des péroniers contractures a été ordinairement faite dans leur gaîne fibreuse ou un peu au-dessous de la malléole externe. C'est du moins la règle. Les résultats de cette ténotomie sont déplorables pour plusieurs raisons, comme je vais le démontrer. *
J'ai depuis longtemps fait remarquer combien il est irrationnel de couper le tendon du long péronier dont l'action fait déjà défaut pendant la marche. Il est évident que dans l'affection du pied, dont il est question, la ténotomie de ce muscle est inévitablement suivie d'un pied plat valgus permanent. En pratiquant alors cette ténotomie, on inflige au malade un pied plat chirurgical permanent, analogue au pied plat consécutif à la paralysie simple du long péronier.
Ce pied plat chirurgical est incurable, car les tendons des péroniers, divisés en arrière et au-dessous delà malléole externe contractent des adhérences,non-seuleraent entre eux, mais aussi avec les gaines iibreuses, dans lesquelles ils passent au niveau de leur première réflexion derrière le malléole externe ou de leur seconde réflexion, sur le coté externe du calcanéum. J'ai constaté, en effet, chez des individus qui avaient subi cette opération depuis plusieurs mois, que le long péronier, mis en contraction par la faradisation localisée, n'exerce plus son action spéciale sur le bord interne de l'avant-pied, comme du côté sain ; mais alors j'ai senti le tendon du court péronier se raidir près de son attache au cinquième métatarsien. II était manifeste que la portion tendineuse du long péronier, qui, à la face plantaire, glisse dans sa coulisse séreuse, était gênée ou empêchée dans cette action par une adhérence qu'elle avait contractée avec le tendon du court péronier au niveau de sa gaîne fibreuse.
La justesse de cette explication a été confirmée par des expériences électro-physiologiques que j'ai faites, pendant une leçon clinique de M. Nélaton, sur les muscles d'une jambe fraîchement amputée au-dessus du genou, et dont la contractilité élec-
tro-musculaire était encore normale, après que ces muscles eurent été mis à nu. Au moment ou je fis contracter le long péronier de cette jambe séparée du corps, nous fûmes en effet surpris de voir que ce muscle n'exerçait aucune action sur le premier métatarsien, et qu'il n'avait d'action que sur le tendon du court përonier. Nous constatâmes alors en ouvrant la gaine fibreuse, qu'il existait une adhérence entre les tendons de ces muscles et avec leur gaine fibreuse elle-même.
Quelle avait été, dans ce cas, la cause de cette adhérence des deux tendons péroniers dans leur gaîne fibreuse ? Avaitelle été produite par une ancienne inflammation de la coulisse synoviale? Quelle en avait été la cause ? Quoi qu'il en soit, ce fait pathologique démontrait d'une manière irrécusable que l'adhérence mutuelle de ces deux tendons avait annulé l'action d'abaissement exercée par le long péronier sur le premier métatarsien, et devait conséquemment produire, pendant la station et la marche, tous les troubles fonctionnels qui caractérisent l'inertie de ce muscle. (Ils ont .été exposés précédemment, art. premier, § 1.)
En résumé, ce fait anatomo -pathologique et expérimental était la preuve clinique et anatomo-pathologique de l'exactitude de l'opinion que j'ai formulée depuis longtemps déjà, à savoir que la ténotomie des péroniers, pratiquée, selon les préceptes enseignés classiquement y dans la coulisse péronienne, en arrière et au-dessus de la malléole externe^ produit une paralysie souvent incurable du long péronier, et conséquemment qu'elle doit être exclue de la pratique chirurgicale.
Longtemps je n'avais pu appuyer mon opinion que sur l'observation clinique et sur les nouvelles notions de l'action propre du long péronier, qui ont été mises en lumière par mes recherches électro-physiologiques. Bien que ce point de physiologie musculaire ait été contesté par Bonnet (de Lyon) (1), il est aujourd'hui trop bien établi pour que j'aie à en faire une
(i) Du pied plat valgus douloureux, clinique chirurgicale de M. Bonnet (de Lyon), par M. le D r Delhe, ancien chef de clinique chirurgicale (Bull. gén. de thérap. méd. et chirurg., t. CI V, p. 480 et 536 \ Voy. aussi l'ouvrage de Bonnet (Traité thérapeutique des maladies articulaires. Paris, 1835* p. 491 et suiv»
nouvelle démonstration* Il est d'ailleurs acquis à la science et à l'enseignement.
B. Où doit-on pratiquer la ténotomie des péroniersf Je rechercherai quel doit être le lieu d'élection, pour la section du long péronier, lorsque nous en serons au traitement du spasme fonctionnel de ce muscle. Je ne m'occuperai ici que de la section du court péronier latéral.
La section du court péronier doit toujours être pratiquée près de son attache au cinquième métatarsien. Cette règle découle des faits et des considérations précédentes. Elle a été appliquée, pour la première fois, en 1837, à l'hôpital des Cliniques par M. A.Richard, chargé alors provisoirement du service de M. Nélaton, chez un garçon atteint de valgus pied plat douloureux, que j'avais conduit dans ce service. Je vais reproduire cette observation, qui a été publiée dans mon mémoire sur le pied plat valgus par impotence du long péronier.
Obs. Y. — Pied plat valgus douloureux, accidentel, datant de deux ans, — Contracture du court péronier latéral et du long extenseur des orteils. — Paralysie du long péronier latéral. — Guèrison, sous l'influence de la faradisation, de cette paralysie et conséquent ment des douleurs du pied plat, accidents qui avaient persisté après la ténotomie et malgré la réduction du valgus. —Jean Cotereau, âgé de 17 ans, demeurant rue Richelieu, 92, a commencé vers le milieu de Tannée 185(3, et à l'âge de 13 ans, son apprentissage d'ouvrier emballeur. Quatre mois après, il ressent de la fatigue et des engourdissements dans le pied gauche. Vers le commencement de 1857, à cette fatigue s'ajoutent, dit-il, des douleurs dans la jointure du pied avec la jambe, surtout en dehors et en avant de la cheville, douleurs provoquées par la station et ia marche. En môme temps il s'aperçoit que son pied se renverse sur son bord interne et que sa pointe tourne en dehors. 11 est bientôt forcé de quitter son état et de garder le lit. En septembre 18o8, il entre à l'hôpital de la Clinique. M. A. Richard, professeur agrégé de la Faculté, qui faisait alors provisoirement le service de M. le professeur Nélaton, m'invite à observer ce malade qu'il avait l'intention de ténotomiser. Le valgus paraissait, en effet, causé par la contracture du long extenseur des orteils et des péroniers latéraux, en raison d'une saillie considérable et tendineuse au-dessus de la malléole externe. Cependant, à un examen attentif, je diagnostiquai que le court péronier seul était contracture avec l'extenseur des orteils, et que le long péronier était, au contraire, paralysé. Ce diagnostic était déduit de l'existence du pied plat qui exclut toute possibilité de contracture du long péronier.
On autre signe du pied plat : un fort durillon situé en dedans et au-dessous de la première phalange du gros orteil, venait corroborer ce diagnostic. En conséquence, je proposai à M. Richard de ténotomîser seulement le court péronier latéral près de son attache au dernier métatarsien, au lieu de couper à la fois les deux péroniers, derrière la malléole externe, selon la méthode enseignée pour l'opération du pied plat valgus douloureux. Il se décida alors à pratiquer, le 18 octobre, la section du court péronier, dans le point ci-dessus indiqué, après avoir aussi divisé le tendon de l'extenseur des orteils; le pied fut ensuite maintenu dans un appareil après la réduction du valgus. Le malade sortit le 20 novembre 4858, guéri de son valgus.
Cependant, malgré la ténotomie et la réduction de son valgus, Cotereau a continué de souffrir pendant la station et la marche, même quand il portait son appareil. Six semaines après sa sortie de l'hôpital, j'ai constat* que son pied (voy. la fig. i) avait l'attitude et la forme ordinaires du pied plat avant de devenir valgus (valgus qui avait été guéri par la ténotomie du court péronier); qu'il ne pouvait rester un instant debout, sans que ses anciennes douleurs revinssent très- vives et sans que son pied tournât, comme auparavant,, le bord interne de l'avant-pied ne pouvant ^tre appliqué contre le sol. J'ai constaté aussi que le long péronier gauche se contractait à peine sous l'influence, d'un courant faradique intense, tandis que, du côté opposé, sa contraction était très-énergique; ce qui confirmait l'existence de la paralysie du long péronier droit que j'avais primitivement diagnostiquée, seulement d'après les signes tirés de l'existence du pied plat et de durillons anormaux. J'ajouterai, enfin, que le pied était resté plat et que le durillon sous-phalangien du gros orteil était toujours aussi développé.
Dès lors j'ai faradisé le long péronier paralysé. Les séances ont eu lieu chaque jour et ont duré de cinq à dix minutes. Après la cinquième séance, les douleurs n'étaient plus rappelées par la station, môme lorsque le malade ne portait pas son appareil, et le talon antérieur (saillie sous-métatarsienne) appuyait sur le sol; mais elles revenaient après une vingtaine de pas, et le pied tournait sur son bord interne. Alors j'ai fait abandonner l'appareil, en recommandant de marcher peu et de ne pas rester trop longtemps dans la station. En une quinzaine de séances, ces douleurs ont à peu près disparu; seulement elles se sont fait encore sentir faiblement môme lorsque la marche a été longue, mais le valgus ne s'est plus reproduit, et la voûte plantaire a commencé à se dessiner. Enfin, la guérison a marché progressivement, ,et après deux mois et demi de faradisation elle était aussi complète que possible. La voûte plantaire très-prononcée et le durillon sous-phalangien du gros orteil qui était trèsdéveloppé, avait complètement disparu, tandis qu'un durillon normal s'était développé au niveau de la saillie sous-métatarsienne du gros orteil (du talon antérieur).
§ III. — La réduction du valgus soit par la ténotomie, soit par de* manipulations ou par des moyens mécaniques, est inefficace contre les doukvrs et contre les troubles fonctionnels occasionnés par Vim* potence fonctionnelle du long péronier. — Après la guérison par la faradisation d'un valgus pied plat par impotence fonctionnelle dn long péronier, les douleurs et les désordres consécutifs à cette affection musculaire disparaissent, malgré la persistance du valgus en* tretenu par des rétractions musculaires.
I. — La réduction du valgus par la section des muscles contractures, ou à l'aide de certaines manipulations, est le seul mode de traitement qui, jusqu'à ce jour, ait préoccupé le chirurgien. Tout en reconnaissant l'utilité de cette intervention de la chirurgie, dans la troisième périoie de l'impotence fonctionnelle, dois-je redire que cette déformation du pied n'est pas la lésion principale à combattre, et qu'il faut, avant tout, guérir l'impotence du long péronier? Le fait clinique exposé ci-dessus (obs. 5) a démontré qu'alors même que l'on a triomphé du valgus par la ténotomie, ce dernier n'en revient pas moins pendant la station et la marche avec tous les désordres occasionnés par l'impotence fonctionnelle du long péronier.
Le fait clinique suivant en est un exemple remarquable, et montre combien il est parfois difficile de rompre avec la routine.
Obs. VI. — Une femme de ménage, âgée de 40 ans environ, atteinte depuis plus de trois ans d'un double pied plat valgus par impotence fonctionnelle du long péronier, avait été envoyée à ma clinique civile en septembre 1865. Forcée de frotter les appartements et de rester longtempsdebout, elleavait vu ses chaussures se déformeret ses pieds tourner de plus en plus en dehors, quand elle marchait. Depuis plus de deux ans, elle éprouvait, dès qu'elle marchait un peu ou se tenait quelque temps sur ses jambes, des douleurs dans son pied gauche, en avant et au-dessous de ses malléoles, en dehors d'abord et plus tard en dedans. Ces douleurs disparaissaient toujours après un peu de repos au lit, mais elles revenaient, lorsqu'elle recommençait à marcher. Depuis un an, elles étaient devenues tellement fortes pendant la station debout, qu'elle avait dû rester presque constamment couchée ou assise, le membre étant placé horizontalement. Des cataplasmes, des vésicatoires, des pommades avaient été appliqués sur la partie interne de son pied gauche, où l'on avait admis l'existence d'une arthrite tarsienne. Rien n'avait cependant pu la guérir. Dès qu'elle
marchait un peu, ses pieds tournaient en dehors, des douleurs trèsvives revenaient dans son pied gauche, la faisaient boiter et la forçaient bientôt de s'asseoir. C'est ce qui lui était arrivé, par exemple, en venant me consulter, après avoir monté mon escalier. Je constatai alors, chez cette femme, deux valgus. dont celui du côté gauche seul était douloureux. Examinant ses pieds, pendant qu'ils n'étaient pas appliqués contre le sol, je vis qu'ils présentaient tous les signes caractéristiques du valgus pied plat. Je la fis coucher alors sur une chaise longue, et, après un quart d'heure de repos, le pied gauche avait repris son attitude et sa forme normales; il était naturellement assez cambré; son long péronier latéral avait recouvré toute sa puissance, car il abaissait la saillie sous-métatarsienne avec une grande force; mais, du côté gauche, le pied resta assez longtemps plat et en valgus douloureux, avec contracture réflexe du court péronier, du long extenseur des orteils et un peu dujambier antérieur. Après une heure de repos, tout avait disparu ; le pied gauche avait repris à peu près son attitude normale;— je dis à peu près, parce qu'il était maintenu encore un peu en valgus, sans doute à cause de quelques brides ou rétractions ligamenteuses qui avaient dû se former à la longue; — les contractures réflexes avaient entièrement disparu; enfin, le long .péronier, de ce côté, abaissait puissamment la saillie sous-métatarsienne (talon antérieur). Alors, l'ayant fait de nouveau marcher, descendre et monter un escalier, les deux valgus revinrent avec les caractères que je viens d'exposer.
J'avais l'intention de traiter ce valgus pied plat douloureux par la faradteation du long péronier latéral, avec la presque certitude de Te guérir en peu de temps, comme dans les autres cas analogues que j'avais rencontrés antérieurement. C'eût été un nouvel enseignement à offrir aux visiteurs de ma clinique civile; mais cette pauvre femme avait épuisé toutes ses ressources, en se faisant traiter chez elle, et elle n'avait plus le moyen de se nourrir sans travailler.
Je l'envoyai alors à l'hôpital des Cliniques, a6n de la soumettre à l'observation, comparativement aux cas de contracture fonctionnelle qui se trouvaient alors dans cet hôpital. M. Nélaton, diagnostiquant, chez cette femme, l'affection du pied qu'il appelait crampe du pied, essaya de la guérir par l'opération chirurgicale qui lui avait réussi dans d'autres valgus fonctionnels douloureux. Il pratiqua alors à gauche la section de ses pèroniers et du long extenseur des orteils. Tout se passa heureusement, au point de vue de l'opération; mais, après la réunion des tendons divisés, et après sa sortie de l'hôpital (un mois après l'opération), la malade se trouvait dans le môme état qu'auparavant; dès qu'elle marchait un peu, son pied redevenait valgus pied plat douloureux.
Lorsqu'il fut bien établi que la ténotomie avait complètement échoué, dans ce cas de valgus pied plat par impotence fonctionnelle du long
péronier latéral, j'entrepris, troi9 moi9 environ après l'opération, de le traiter par la faradisation du long péronier.
Après huit ou dix séances, la malade se sentait déjà améliorée; elle faisait observer qu'en marchant elle appliquait assez fortement contre le sol la partie antérieure et interne de son pied, ce qui lui était impossible auparavant. Ce ne fut qu'après une trentaine de séances qu'elle fut capable de reprendre son état de cuisinière, avec la précaution, toutefois, de rester debout le moins longtemps possible. L'excitation du long péronier fut continuée de temps en temps, à des intervalles assez éloignés, pendant plusieurs mois, afin de consolider la guérison de l'impotence fonctionnelle de ce muscle. Je me suis assuré que cette affection du pied ne s'est plus reproduite. — Je doir. faire observer que la ténotomie des péroniers latéraux, pratiquée au niveau de leur coulisse séreuse, avait été suivie de l'adhère nc« d«) leurs tendons; que le long péronier ayant ainsi perdu son indépendance, la guérison de son impotence fonctionnelle fut plus longue à obtenir. — J'ajouterai, enfin, que son valgus pied plat fonctionnel du côté droit, qui commençait à devenir douloureux, a été guéri également par la faradisation du long péronier.
Les brides qui maintenaient le pied gauche dans une abduction légère ont cédé rapidement à une force élastique agissant en sens contraire du valgus.
On dira avec raison que je devais prévoir l'insuccès de la ténotomie du long péronier, dans ce cas d'impotence fonctionnelle de ce muscle, car, — on se le rappelle, — dans une polémique que j'ai soutenue contre M. Bonnet, de Lyon, j'ai démontré que, loin de guérir le valgus douloureux produit par le défaut d'action du loqg péronier, cette opération devait l'aggraver; mais je n'étais pas fâché d'avoir à en montrer une nouvelle preuve, pour ainsi dire, expérimentale et de démontrer ainsi que l'affection du pied, appelée par H. Nétalon : crampe du pied, comprend deux espèces de valgus, produits par des états pathologiques contraires du même muscle : l'impotence fonctionnelle et le spasme fonotionnel du long péronier qui exigent chacun un traitement différent.
IL — La réduction du valgus, lorsque les muscles sont rétractés, n'offre d'autre avantage, dans le traitement de l'impotence fonctionnelle, que de débarrasser le malade d'une difformité permanente du pied. Bien plus, ce qui fait encore mieux ressortir lepeu d'importance de cette réduction, c'est que, malgré
la conservation d'un valgus des plus prononcés et devenu permanent consécutivement à des rétractions musculaires, l'impotence du long péronier peut guérir par le rétablissement de la force de ce muscle. J'en ai eu plusieurs fois la preuve clinique ; eu voici un nouvel exemple.
Obs. VIL — Il y a quelques années, un garçon de 13 à 44 ans m'est adressé par M. Nélaton pour un double pied plat valgus, n'apparaissant à droite que pendant la station et la marche, mais qui était permanent et douloureux à gauche. Il n'avait jamais souffert dans les pieds qui d'ailleurs étaient bien conformés, lorsqu'il entra en apprentissage comme garçon pâtissier; sortant de pension et peu habitué à la fatigue, le voilà forcé de rester constamment sur ses jambes et de faire de longues courses. Aussi l'un de ses pieds ne tarde-t-il pas à dévier en dehors et à déformer sa chaussure. Cinq ou six semaines après, il- commence à éprouver de l'engourdissement surtout vers la fin de la journée, bientôt suivi de douleurs siégeant en dehors du pli du pied, et qui rendent la station et la marche impossibles* Cependant ces douleurs et la déviation du pied en dehors disparaissent toujours, après quelque temps de repos. Lorsque ce garçon m'a été présenté, il portait depuis près d'un an un appareil orthopédique, qui diminuait un peu ses douleurs, et empêchait, disait-il, son pied de tourner ou de se fouler pendant la marche.
Voici ce que je constatai alors : à droite, valgus pied plat douloureux, avec tous les signes qui le caractérisent et qu'il est inutile de décrire de nouveau; rétraction du court péronier et de l'extenteur commun des orteils, d'où résulte un valgus permanent. Lorsque le sujet veut se tenir sur ia pointe du pied droit, j'observe qu'il abaisse très-faiblement l'extrémité antérieure de son premier métatarsien et que le bord externe de son avant- pied appuie seul fortement contre le sol.
A gauche, valgus pied plat ne se produisant que pendaot la station et la marche, sans douleurs et n'existant que depuis plusieurs mois, selon le dire du malade. C'était évidemment une impotence fonctionnelle à sa première période; sans aucun doute le valgus arrivé, du côté opposé, à sa troisième période (période de rétraction) avait débuté de la même manière. Les chirurgiens consultés avant moi avaient conseillé, comme nécessaire, la réduction du valgus par la ténotomie ; M. Nélaton la croyait également utile. Mais la famille n'y consentit pas ; c'est pour cette raison que je fus appelé à remédier, autant que possible, à cette affection du pied.
Je pratiquai immédiatement, de deux jours l'un, la faradisation du long péronier. Après quelques séances ia saillie sous-métatarsienne appuyait déjà plus fortement contre le sol, pendant la station debout sur la pointe du pied droit; la douleur avait diminué notablement
Duchenne (de Boulogne). ^
pendant les marches un peu prolongées; vers la dixième séance bien que je lui eusse fait abandonner son appareil orthopédique f après la vingtième, elle avait complètement disparu. Je le soumis encore à une dizaine de séances pratiquées à de plus longs intervalles, afin de consolider sa guérison.
A partir de ce moment, il a pu travailler chez son père qui est charcutier, sans que les douleurs aient reparu et bien que son valgus existât toujours au môme degré. Plusieurs mois après, je l'ai conduit a la clinique de M. Nélaton qui a constaté ce fait. (J'ai conservé le plâtre de ce valgus.)
Deux ans après, j'ai appris que la guérison de l'impotence fonctionnelle du long péronier s'était parfaitement maintenue chez ce sujet, c'est-à-dire que les douleurs ne reparaissaient plus pendant la station et la marcbe, malgré la persistance du valgus entretenu par la rétraction du court péronier et des brides ligamenteuses qui s'étaient formées. Ce valgus a résisté à de nouvelles tentatives de réduction faites à l'aide de moyens mécaniques, même pendant la chloroformisation. Les parents de ce garçon n'ont pas voulu consentir à la ténotomie, en disant qu'ils attachaient peu d'importance à cette déformation du pied, pourvu que leur enfant pût travailler. Il est bien entendu qu'ils ne l'ont plus exposé à autant de fatigue. Je leur ai conseillé de lui faire apprendre un état où il pourrait travailler assis.
11 me paraît superflu de relater, dans tous ses détails un autre cas tout à fait analogue au précédent, par sa symptoraatologie et par les résultats thérapeutiques de la faradisation du long péronier. Le voici succinctement.
Obs. VIII. — II s'agit d'un garçon de 12 ans, collégien, qui m'a été adressé par M. Nélaton, peu de temps après le précédent, et qui avait une impotence fonctionnelle du coté gauche, arrivée à la troisième période de rétraction-; son valgus était conséquemment permanent, mais beaucoup moins prononcé que chez le sujet de l'observation précédente.
Ce garçon disait qu'en courant son pied tournait fréquemment; qu'il était sujet à se fouler le pied ; que depuis lors il avait déformé sa chaussure, et que plus tard, il ne pouvait plus marcher sans éprouver de la fatigue et des douleurs dans la cheville externe. Je ne discuterai pas le diagnostic de ce cas, qui ne pouvait être douteux; c'était bien une impotence fonctionnelle du long péronier qui, d'ailleurs, existait au premier degré du côté opposé. Sans me préoccuper d# son valgus permanent, je le traitai par la faradisation du longj>éro*->
nier, eh une vingtaine de séances, l'impotence fonctionnelle de ce muscle fut guérie, malgré la persistance de son valgus; alors, pour le débarrasser de cette déformation du pied, j'engageai le père de ce garçon à le présenter de nouveau à M. Nélaton, qui, le voyant bien marcher sans douleurs, ne jugea pas celte opération nécessaire. Ses efforts de réduction par les manipulations que j'ai indiquées précédemment, n'avaient pu réduire le valgus, je lui ûs porter un appareil de nuit à forces élastiques, agissant en sens contraire du valgus; après une année, la déformation avait notablement diminué. Quoique, je n'aie pu obtenir une réduction complète, son impotence fonctionnelle n'a plus reparu.
§ IV. — Dans certains cas de spasme fonctionnel du long péronier, on a eu recours à la tènutomiede ce muscle. — OU doit elle être pratiquée
$ I. — De même que le spasme fonctionnel de la main (crampe des écrivains), le spasme fonctionnel du long péronier (dit aussi crampe du pied, par M. Nélaton), oppose une grande résistance à la faradisation et à toute espèce de traitement.
M. Nélaton, le premier, a tenté empiriquement de le guérir par la ténolomie. Au premier abord, il lui paraissait irrationnel de ténotomiser des muscles, dont la contracture était temporaire et provoquée seulement, pendant une longue période de la maladie, par la station ou la marche*, et disparaissait par le repos; mais, comme il se trouvait en présence d'une affection musculaire qui avait résisté à toutes les médications, même au repos te plus prolongé, il avait, en désespoir de cause, essayé empiriquement cette méthode de traitement. Voici ridée qui la fit naître dans son esprit. — Il m'a autorisé à l'exposer ici, — « 1° Diviser les tendons des muscles qui se contractent pendant la station et la marche, c'est empêcher immédiatement la déformation du pied et les pressions articulaires douloureuses qui en sont la conséquence. 2° N'est-il pas possible, ensuite qu'après la cicatrisation, les tendons étant allongés de plusieur centimètres, l'état dynamique des muscles soit modifié de telle jorte que les contractures fonctionnelles ne puissent plus se reproduire ?»
M. Nélaton a pensé que son hypothèse pouvait s'appuyer sur les succès qu'il avait obtenus par ce mode de traitement. En effet, les malades ont éprouvé une grande amélioration après
cette opération, si bien qu'on les a crus guéris, lorsqu'ils sont sorti de l'hôpital ; c'est du moins ce dont j'ai été témoin. Cependant, pour affirmer que leur guérison était réelle ou solide, il eût fallu qu'on les eût suivis assez longtemps après leur sortie; je ne sache pas que cette condition ait été suffisamment remplie. Quant à moi, toutes les fois que j'ai pu revoir les sujets dont j'avais vu ténotomiser le long péronier et d'autres muscles, dans ces conditions pathologiques, j'ai constaté que leur pied creux valgus douloureux avait reparu un ou plusieurs mois après qu'ils avaient repris leur travail habituel. J'en vais rapporter un exemple.
Obs. IX. — Une jeune fille, âgée de 18 ans, forcée, par son état de blanchisseuse, -de rester longtemps sur ses jambes et de faire de longues courses, avait remarqué que, depuis plusieurs années, se* pieds tournaient en dehors, dès qu'elle se tenait debout. Elle n'en souffrait pas au début.
Lorsque je l'ai vue pour la première fois, son pied droit, qui se posait sur le sol en valgus pied plat par impotence fonctionnelle du long péronier, n'était pas douloureux ; mais du côté opposé, elle avait un valgus pied creux, par contracture fonctionnelle du long péronier , qui la faisait souffrir depuis près de deux ans, et pour lequel elle avait été traitée sans succès dans plusieurs hôpitaux de Paris <à l'Hô tel-Dieu, service de M. le professeur Laugier, à l'hôpital Neck'er, service de M. Guyon», par le repos prolongé au lit, par la réduction du valgus douloureux et par l'immobilisation du pied à l'aide d'un bandage plâtré. M. Richet, dans le service duquel elle était entrée en dernier Heu, s'est décidé, comme M. Nélaton, à sectionner, chez cette malade, le long péronier, qui se contracturait douloureusement pendant la marche et la station, ainsi que les autres muscles contractures secondairement par action réflexe. Trois semaines après cette opération, la jeune fille est sortie à peu près guérie de l'hôpital, pouvant du moins marcher, sans que les contractures productrices du valgus pied creux douloureux reparussent. Mais cette guérison n'était qu'apparente; peu de temps après en effet, elle s'est présentée à ma clinique civile, pour m'apprend re que ses douleurs lui étaient revenues, comme avant l'opération, bien qu'elle eût conservé, depuis sa sortie, un appareil qui lui maintenait solidement le pied. J'ai constaté alors, sur le pied, où la ténotomie avait été pratiquée, la réapparition de son valgus piea creux par contracture du long péronier, Talgus qui augmentait dès qu'elle l'appliquait contre le sol*
Dans le cas précédent, la ténotomie du long péronier avait été habilement faite par M. Richet, de manière à éviter l'adhé-
rence de son tendon avec celui du court péronier, après la ci-
catrisation. On se croyait donc plus fondé à attendre la guérison du valgus pied creux douloureux, que lorsque la section tendineuse a été pratiquée dans la coulisse fibreuse des péroniers.
En résumé, les faits et les considérations qui précèdent démontrent le peu de solidité des guérisons obtenues par la téiiotornie, dans le traitement du valgus pied creux par contracture du long péronier.
II. — J'ai démontré précédemment (art. ni,§ 1, 2) que la ténotomie du long péronier, pratiquée dans sa coulisse fibreuse, d'après la méthode opératoire en usage, est ordinairement suivie de son adhérence avec le tendon du court péronier ou avec la membrane séreuse elle-même; qu'il en résulte la perte de son action sur le premier métatarsien et conséquemment un pied plat souvent incurable. M. Richet partageant mon opinion sur cette méthode opératoire usitée dans la section des péroniers, a pratiqué la ténotomie du long péronier; chez la malade affectée de contracture du long péronier, dont il vient d'être question (1), au-dessus de sa gaine fibreuse, de manière à ne diviser que le tendon de ce muscle. Cette opération a parfaitement réussi. En effet, plusieurs semaines après la ténotomie, lorsque la cicatrisation tendineuse était assez consolidée, nous ayons constaté, par l'exploration électrique, que le long péronier avait conservé son indépendance, qu'il abaissait puissamment la saillie sous-métatarsienne et augmentait la courbure de la voûte plantaire.
Tels doivent donc être le lieu d'élection de la ténotomie du long péronier et le procédé opératoire employé par M. Richet.
§ Y. — La faradisation localisée peut guérir le spasme fonctionnel
du long péronier.
Bien que le spasme fonctionnel du long péronier se soit montré beaucoup plus rebelle à toutes les médications que l'impo*
(i) A l'occasion de cette malade, B^. le professeur Richet a fait plusieurs leçons cliniques sur le valgus douloureux, en s'àppuyant sur les données électro-physiologiques qui sont ressorties de mes recherches.
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tence fonctionnelle de ce même muscle, son traitement par la faradisation localisée me paraît être le meilleur que l'on~puisse lui opposer. Telle n'était pas mon opinion, je l'avoue, il y a quelques années, parce que j'avais éprouvé coup sur coup des insuccès, dans le traitement de ce spasme fonctionnel, parla farad isati on localisée. Mes expériences électro-thérapeutiques ayant été. faites depuis lors, dans un plus grand nombre de cas, je me crois fondé aujourd'hui à dire que ce mode de traitement peut guérir cette affection du pied.
Après avoir localisé dans le long péronier le courant induit à dosemoyenneet à intermittences rares (une ou deux par seconde), de manière à ne pas provoquer de douleurs, j'ai excité ses muscles antagonistes contractures (les jambiers antérieur et postérieur) avec le courant de la première hélice et avec des intermittences rapides. On sait en effet que j'emploie habituellement avec succès ce dernier mode d'électrisation contre les contractures de cause périphérique. Dans les faits que je vais relater, l'association de ces deux procédés de faradisation m'a parfaitement réussi.
Le jeune homme (Gérard), dont il a été question précédemment (voyez obs. III, art. n. § 1), chez lequel un valgus du côté droit, primitivement pied plat indolent par impotenco fonctionnelle du long péronier, était devenu, dans la période douloureuse, valgus pied creux par contracture du même muscle, fut soumis immédiatement au traitement par la faradisation à intermittences lentes du long péronier et par la faradisation à intermittences rapides de ses antagonistes (le jambier antérieur, le jambier postérieur et le long fléchisseur des orteils); ces applications durant chacune huit à dix minutes furent renouvelées de deux jours l'un, et je recommandai au malade de garder le repos autant que possible, dans l'intervalle des séances, Vers la huitième séance, le malade sentait déjà une amélioration très-notable; il était venu à pied de son domicile qui était assez éloigné ; il se sentait plus de force dans l'articulation du pied et ne se donnait plus d'entorses, disait-il , comme auparavant; les douleurs n'étaient pas revenues pendant la marche. Lui ayant fait faire immédiatement une promenade d'une demi-heure, je constatai que ses muscles ne se contractu raient plus; il sentait qu'en marchant, l'extrémité interne de son pied s'appliquait assez fortement contre le sol, au moment où la jambe gauche étant portée en avant son corps reposait sur la pointe du pied malade, ce qu'il n'avait pas pu faire depuis plus d'une annéa. Le traitement fut continué encore, une
vingtaine de séances, car ayant marché plusieurs fois un peu trop longtemps, le tfied, disait-il» lui avait tourné douloureusement en, dehors; cependant les contractures n'étaient plus revenues.
Les considérations que j'ai exposées rendent raison de l'heureux résultat thérapeutique obtenu dans ce cas par la faradisation du long péronier. Il est de toute évidence que ce muscle après avoir recouvré sa force, le malade a pu abaisser puissamment l'extrémité antérieure et interne du pied et faire supporter, à un moment donné, tout le poids du corps à son talon antérieur, qu'à dater de ce moment, les troubles fonctionnels qui régnaient depuis si longtemps dans la station et la marche ne se sont plus reproduits. Ce malade, je l'ai dit, avait cependant conservé un certain degré de valgusqui était entretenu par des brides articulaires. Ou pouvait certainement les négliger, comme cela était arrivé déjà à un degré plus avancé, dans un autre cas; mais l'ayant conduit à l'hôpital des Cliniques, dont le service était provisoirement dirigé par M. Labbé qui avait alors, dans ses salles, un cas analogue dnvalgus pied creux par contracture fonctionnelle du long péronier, je lui proposai de le réduire immédiatement, après lavoir chloroformisé; c'est ce qui a été fait. Aujourd'hui, plusieurs mots après cette opération, ce malade estentièrement guéri.
Le cas de spasme fonctionnel du long péronier que j'ai observé dans le service de M. Labbé lui était en tout semblable par ses symptômes, par sa marche et par sa guérison qui a été obtenue à l'aide de la faradisation du long péronier. M. Labbé m'ayant invité à en établir le diagnostic au lit de son malade, j'ai démontré, à l'aide de l'expérimentation et de quelques considérations physiologiques et cliniques, comment il se distinguait de la paralysie vraiedu long péronier et de la tarsalgie.M. Labbé inclinait à ranger ce cas dans cette dernière affection du pied , parce qu'il avait résislé jusqu'alors à tous les traitements qu'il avait employés sans succès, à différentes reprises ^lerepos longtemps prolongé, la réduction du valgus pendant la chorqformisation, etc.). Mais il dut abandonner son diagnostic en présence des faits cliniques que j'invoquai à l'appui de la démonstration expérimentale que je venais de faire sur sou malade, et surtout après avoir été témoin de la prompte guérison obtenue dans ce cas par la faradisation au long péronier, pratiquée roéthodi-
quement comme je l'avais indiqué. H. Labbé a fait, à l'occasion de ce malade, plusieurs leçons sur le spasme fonctionnel et, d'après ses vues personnelles, sur son diagnostic différentiel d'avec la tarsalgie. Voici la relation sommaire de ce fait clinique qui sera publié plus en détail dans les leçons de M. Labbé, qui ont été recueillies par l'un des internes, H. Bourdon fils.
Obs. X. — Spasme fonctionnel du long pèronier. — Cantin, 17 ans; garçon épicier, rue des Moines, 18. Entré à la Clinique le 25 août 1871 , sorti un mois après environ. D'une bonne santé habituelle, il marchait bien, mais le pied gauche tournait toujours en dehors et le talon de son soulier s'usait vite en dedans. En novembre 1870, après les fatigues du siège, il éprouva, le soir, des douleurs dans le pied gauche. En faisant queue à une boucherie, le malade sentit une vive douleur dans le pied gauche qui tourna brusquement en dehors; il ne rentra chez lui qu'avec peine. Le 27 juin 1871, il s'est présenté à Saint- Antoine (service de M. Labbé); on lui appliqua un appareil deDupuy* tren pour ramener le pied en dedans; il en a éprouvé une amélioration; mais il souffrait toujours en marchant et le pied tournait encore en dehors. Le 25 août, il est entré à l'hôpital des Cliniques où M. Labbé remplaçait provisoirement M. le professeur Richet. — É fat du malade à Ventrée: santé générale bonne; fatigue après une heure de marche, douleur en avant de- la malléole externe. Quand le malade se couche après s'être fatigué, on constate : 1» au lit, contracture de l'extenseur commun des orteils et extension de ceux-ci; contracture du long pèronier, abaissement de la saillie sous-métatarsienne du talon antérieur; valgus pied creux; résistance quand on veut relever le premier métatarsien ; 2° debout, valgus et douleurs en avant de la malléole externe; impossibilité de se tenir sur la pointe du pied; pied plat.—» Traitement. — Electrisation du long pèronier pendant un mois et demi ; amélioration notable ; le malade marche de jour en jour avec moins de fatigue et de douleurs; au bout d'un mois et demi de traitement, on rompt, après l'avoir anesthésié, les brides qui avaient pu se former, puis on redresse le pied et on le maintient un mois dans un appareil, inamovible. — État du malade à sa sortie. — Il marche bien sans douleurs; pendant la marche, le pied est toujours cependant un peu plat et en valgus; le malade peut se soulever un peu sur la pointe du pied ; au lit, plus de contracture du long pèronier gavantpied se laisse abaisser et relever sans résistance.
Depuis que j'ai recueilli les deux* faits cliniques précédents, voici un nouveau cas de spasme fonctionnel du long pèronier qui a une grande ressemblance avec eux et qui vient de Wêtre adressé par M. Nélatop :
Obs. XI. — Spasme fonctionnel du long péronier datant de deux ans; guéri par la faradisation du long péronier. — Godard , apprenti cuisinier depuis quatre ans, âgé de 15 ans, demeurante Batignolles, rue des Dames, 92, s'aperçut, deux ans après être entré en apprentissage, que son pied gauche se renversait en dehors. Six mois plus tard, il commença à ressentir de vives douleurs au-dessous et en dehors de la malléole externe de son p ed gauche, quelques heures après être resté sur ses jambes, et il ne pouvait alors marcher sans boiter. Il continua cependant à travailler jusqu'en janvier 1872. Depuis lors, il a été forcé de garder le repos. On lui a fait placer le membre malade dans une position horizontale et on lui a fait prendre de l'huile de foie de morue. Malgré ce repos prolongé, il lui était impossible de faire quelques pas sans provoquer de vives douleurs.
La mère le conduisit alors chez M. Nélaton qui me l'adressa le 20 mars 1872. J'ai constaté, son pied gauche ayant été mis à «nu et ne reposant pas sur le sol, que la courbure de la voûte plantaire en étail exagérée et que le pied présentait, en un mot, tous les signes objéctifs du spasme fonctionnel du long pérdhier, mais qu'en lé faisant tenir debout, la voûte plantaire s'effondrait, pour ainsi dire, et que son pied prenait l'attitude du pied plat valgus. Ce pied plat était douloureux parce que le malade venait de monter mon escalier.
J'ai remarqué, en outre, que, du côté opposé, le pied offrait, pendant la marche, les caractères du pied plat valgus, mais qu'il était indolent. D'après le dire de sa mère, cette déviation du pied remontait seulement à quelques mois, car. à cette époque, elle avait remarqué qu'il déformait ses chaussures comme au début de la déformation de son pied droit.
Traité comme les malades précédents par la faradisation à intermittences lentes du long péronier et à intermittences rapides des muscles antagonistes de ce dernier, sa guérison a été obtenue à peu près dans le môme espace de temps.
En somme, il ressort des trois faits cliniques précédents : 1° que le pied creux valgus fonctionnel douloureux par contracture du long péronier est primitivement pied plat valgus indolent par impotence fonctionnelle; 2° que cette métamorphose du pied plat valgus en pied creux valgus est occasionnée par l'extension au long péronier des contractures* réflexes du court péronier et de l'extenseur commun des orteils; 3° qu'étant connu le mécanisme de la formation du valgus pied creux douloureux, l'indication thérapeutique la plus rationnelle à remplir, avant de songer h la réduction du valgus, c'est de rendre au long péronier la force qu'il a perdue; 4° enfin que le moyen qui
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répond le mieux à cette indication thérapeutique, c'est la faradisation du long péronier par le procédé que j'ai indiqué.
L'hypothèse que j'ai facile d'un état morbide quelconque d'un point central de la moelle, dans les spasmes fonctionnels chroniques, rend peut-être raison de la résistance opposée par cer- » tains; spasmes fonctionnels du long péronier à l'action thérapeutique de la faradisation localisée ou de tout autre traitement. En outre, ces spasmes fonctionnels peuvent être compliqués d'.un travail irritatif d'une ou de plusieurs articulations du tarse (tarsalgie) ou de la gaine fibreuse des péroniers. On conçoit que dans de telles conditions, la faradisation localisée du long péronier soit impuissante. D'autres causes peuvent encore nécessiter une autre médication. J'ai vu même des contractures hystériques se mêler au pied creux valgus fonctionnel par contracture du long péronier. Enfin, je* rappellerai un cas de névralgie plantaire qui avait occasionné une apparence de valgus pied creux fonctionnel qui avait été traité sans succès par Velpeau, pendant plus d'une année, par les vésicatbires et le repos absolu. Cette névralgie et conséquemment l'espèce de pied bot valgus qu'il occasionnait ont guéri par une vive excitation électro cutanée loco dolent i, (Ce cas m'avait été adressé par M. Nélaton.)
Conclusions générales*
I. Il existe une espèce de pied bot valgus occasionné par la fatigue de la marche ou par la station debout trop prolongée, et qui n'apparaît que pendant l'exercice de ces fonctions, de même que, par exemple, dans les spasmes fonctionnels de la main, la crampe des écrivains. Je l'ai appelé valgus fonctionnel.
IL Dans ces cas, le long péronier frappé d'impuissance par la fatigue, la station debout ou occasionné par la marche ne peut .plus abaisser assez puissamment la saillie sous -métatarsienne (talon antérieur) pour supporter le poids du corps; alors le pied n'appuyant plus solidement contre le sol, que par son bord externe est sollicité à tourner en valgus dans l'articulation calçanéo-astragalienne et devient valgus pied plat.
III. Le valgus pied plat fonctionnel par impotence du long ftéronier est primitivement indolent, mais bientôt, dans une seconde période, la pression anormale des surfaces de l'articulation calcanéo-astragalienne y provoque des douleurs, et consécutivement descontracturesréftexesde quelques-uns des muscles qui meuvent
cette articulation (ordinairement l'extenseur commun des orteil» et le court péronier). Ces contractures disparaissent au repos.
IV. Lorsque les contractures réflexes s'étendent au long péronier, le pied plat se convertit en pied creux valgus, bien que ce muscle reste impotent pendant la marche et la station debout. Le pied creux valgus n'est alors apparent que lorsqu'il ne repose pas sur le sol, car dans la marche, il redevient de nouveau pied plat comme auparavant, à cause de l'impotence du long péronier.
Y. Le pied plat valgus fonctionnel guérit en général facilement et rapidement par la faradisation localisée du long péronier. Le pied creux valgus fonctionnel oppose plus de résistance à ce mode de traitement qui cependant me paraît être encore le meilleur.
Dans quelques cas de valgus fonctionnels rebelles, la section des péroniers a paru réussir.
VI. L'adhérence des tendons péronéens, dans leur gaine fibreuse, consécutivement à la ténotomie, annule leur indépendance mutuelle, et l'action d'abaissement du long péronier sur le premier métatarsien.
VII. La section de ces tendons dans leur gaine fibreuse, en arrière et au-dessus de la malléole externe, dans le traitement du valgus pied plat par impotence fonctionnelle du long péronier, aggrave cette espèce de valgus pied plat, en le rendant permanent et incurable ou difficilement incurable par la faradisation localisée du long péronier.
VIII. La section du court péronier doit être pratiquée près de son attache au 5 e métatarsien et celle du long péronier au-dessus de la gaine fibreuse.
IX. Malgré la réduction du valgus par la ténotomie ou par
des moyens mécaniques, les désordres occasionnés par l'impotence fonctionnelle du long péronier n'en persistent pas moins.
X. Malgré le valgus le plus prononcé et entretenu par des rétractions musculaires, les douleurs et les désordres produits par l'impotence fonctionnelle du long péronier ne reparaissent plus, dès que cette impotence musculaire a été guérie par la faradisation localisée.
Parte. A.. PAnBNt, imprimeur de U Faculté de Médecine, rue lf r -le-Priru*<S *i<
COURANT CONTINU
PRINCIPALEMENT PAR LE RHÉOSTAT -VOLTAMÈTRE (1)
l J\AA/WVWW*^—
Mes recherches expérimentales sur faction thérapeutique des courants
galvaniques.
Depuis plus de vingt ans, j'étudie l'action électro-physiologique et thérapeutique des courants galvaniques. Dans ma première série de recherches, j'ai appliqué les courants interrompus des batteries voltaïques comparativement avec les courants d'induction. J'en ai fait connaître à plusieurs reprises les résultats. J'ai continué ces études comparatives jusqu'à ce jour avec des piles dites constantes, ou du moins qui ont été réputées tour à tour les plus constantes et les plus perfectionnées. Voici la conclusion principale que j'en ai tirée. « La galvanisation musculaire localisée par courants interrompus appliquée avec une pile d'une puissance électro-motrice suffisante, m'a paru exercer à peu près la même action thérapeutique que la faradisation musculaire localisée, lorsqu'elle avait été pratiquée de la même manière, c'est-à-dire avec des intermittences assez rares, avec des contractions à peu près égales, et par séances peu prolongées (de huit à dix minutes chacune). Cependant la faradisation loca-
(1) Mémoire lu à la Société de médecine de Paris dans sa séance du 3 janvier 1873.
Usée lui est préférable pour les raisons suivantes : elle n'exerce pas, comme l'autre, une action électrolitigue douloureuse, et les appareils qui fournissent le'courant d'induction sont peu volumineux, portatifs et peu dispendieux, tandis que les piles dont les éléments présentent une large surface et qui, dans ces cas, doivent se composer d'un assez grand nombre d'éléments (d'une cinquantaine environ) sont d'un maniement difficile, et applicables seulement dans le cabinet du spécialiste. »
Lorsqu'en 1856 Remak annonça les résultats thérapeutiques qu'il avait obtenus de l'application des courants continus constants, je résolus d'entreprendre une nouvelle série de recherches électro-thérapeutiques, en suivant strictement les préceptes qu'il a institués. Hiffelsheim avait déjà, plusieurs années auparavant, fait à Paris des expériences analogues avec les chaînes de Pulvermacher; mais je ne les avais pas prises au sérieux, parce que ces petites piles n'étaient pas constantes, et aussi parce que cet observateur s'était fait des illusions, au point de communiquer à l'Académie des sciences des prétendues guérisons de paralysies générales obtenues chez des sujets que j'avais vu mourir peu de temps après dans nos hôpitaux.
Dans mes nouvelles investigations, j'ai apporté un doute philosophique qui était augmenté par la lecture de guérisons vraiment trop merveilleuses annoncées par Remak. Lorsque je le vis ensuite appliquer lui-même, dans nos hôpitaux, ce qu'il appelait la nouvelle méthode de galvanisation, avec une batterie de Siemens, dite de Remak, qui n'est qu'une modification de la pile de Daniell, je remarquai avec surprise que le plus souvent il pratiquait la galvanisation intermittente, mêléede courants continus. J'ai entendu faire la même remarque par des savants, témoins de sesexpériences,entre autres par le professeur Gavarret.Ce n'est pas ainsi que j'avais compris l'application des courants continus constants; je les ai expérimentés en évitant autant que possible les intermittences de fermeture ou d'ouverture du courant. Ces recherches cliniques ont été faites dans mon cabinet avec une grande persévérance jusqu'à ce jour. Les savants étrangers, parmi les-
quels se trouvaient ordinairement des médecins allemands, qui ont suivi ma poli-clinique des jeudis, ont pu en être témoins. J'en ai exposé les résultats dans un mémoire intitulé : Examen critique des principales méthodes d'électrisation. La première partie en a élé publiée dans les Archives générales de médecine (1) . Notre dernière guerre avec l'Allemagne, et d'autres circonstances malheureuses qui m'ont tenu longtemps éloigné de Paris, m'ont empêché d'en publier Ja seconde partie, non moins importante que la première (2). Elle traitait de la valeur thérapeutique des courants conti-
(1) Archives générales de médecine, juillet, août, 1870.
(2) Cette seconde partie a déjà paru dans la 3e éd. de Y Electrisation localisée, p. 172, 1872. En exposant à la fin de ce travail les conclusions générales que j'en ai tirées, je me suis efforcé de faire apprécier à sa juste valeur l'action thérapeutique des courants continus constants; mais j'ai voulu en même temps tenir le public médical en garde contre le3 exagérations do leurs partisants exclusifs.
Je vais reproduire ici quelques-unes de ces conclusions, parce que ces recherches sont intimement liées à la question qui fait le sujet du mémoire que je viens présenter aujourd'hui. Voici ces conclusions :
« VIL Le phénomène électro-physiologique qui forme la base principale de la méthode de galvanisation réflexe par courants continus constants, préconisée par Remak, phénomène qui consisterait dans la production de contractions tétaniformes des muscles, animés par le nerf antagoniste de celui dans lequel on fait passer un fort courant constant (de 30 couples de Daniell au moins), et qu'il a appelées contractions ou raccourcissements galvano- toniques, ce phénomène électro-physiologique, dis-je, est imaginaire; je ne l'ai jamais vu, en effet, se produire dans les expériences que j'ai faites et que je fais encore publiquement, chex l'homme à l'état normal (voy. art. IV, S 2, p. 175).
« VIII. Il est vrai que ces contractions réflexes se produisent quelquefois dans certaines conditions pathologiques, que l'on voit, par exemple, dans les contractures paralytiques, des muscles animés par le nerf médian, consécutivement à l'hémorrhagie cérébrale, la main s'ouvrir, le poignet et l'avant-bras s'étendre pendant le passage d'un courant continu dans ce nerf; mais ce phénomène ne confirme nullement la théorie de ces prétendues contractions galvano-toniques, imaginées par Remak. En effet, dans ces conditions morbides, la moelle étant d'une excitabilité extrême, il suffit d'une émotion quelconque, d'un bâillement, d'un éternument, pour provoquer ces mêmes contractions réflexes.
« Le pouvoir de provoquer, dans ces conditions morbides, des spasmes réflexes dans les antagonistes des muscles contractures est donc une propriété commune à bien des excitants ; en conséquence la dénomination de contractions galvanotoniques donnée à ces spasmes n'a aucune raison d'être (voy. a, p. 194).
« IX. L'action hyposthénisante ou paralysante (découverte par Eckhard) des courants continus sur les troncs nerveux, peut d'ailleurs rendre raison de l'action
nus, comparativement à la faradisation localisée. Mes recherches personnelles m'ontconvaincu que les courants continus sont desti-
hérapeutique qu'ils exercent quelquefois dans les contractures paralytiques (voy. b, p. 197).
« X. Contrairement à l'assertion de Remak et de ses adeptes, les contractures consécutives à l'hémorrhagie cérébrale guérissent ou sont amendées rarement par les courants continus constants appliqués à la manière de Remak, parce qu'elles sont presque toujours (ce que ce dernier ignorait) symptomatiques d'une sclérose secondaire de certains faisceaux de la moelle (voy. c, p. 497).
« XI. Les contractures rhumatismales, les contractures ascendantes par traumatisme articulaire (affection non encore décrite), guérissent mieux par la faradisation énergique des antagonistes des muscles contractures que par les courants continus (voy. cet c?, p. 199).
« XII. Les paralysies atrophiques consécutives aux paralysies traumatiques des nerfs guérissent, en général, moins vite et moins bien parles courants continus (selon la méthode de Remak) que par la faradisation musculaire localisée ; la combinaison de ces deux méthodes d'électrisation me paraît donner un résultat thérapeutique plus satisfaisant dans le traitement de cette espèce de paralysie (voy. A, p. 199).
t II en est de môme des paralysies saturnines, qui, d'après le dire de Remak et de quelques-uns de ses adeptes, ne seraient pas même améliorées par le courant d'induction (voy. B, p. 192).
« XIII. Il me paraît cependant ressortir de quelques-unes de mes expériences, que, dans les affections dont il a été question ci-dessus (XI et XII), la combinaison des deux méthodes d'électrisation, appliquées alternativement, produit des résultats plus prompts et plus satisfaisants; d'ailleurs, dans les cas où la faradisation localisée a échoué, on doit recourir à la galvanisation réflexe par courants continus.
« XIV. Il est indiqué d'expérimenter l'action thérapeutique de la galvanisation réflexe par courants continus dans une période peu avancée des affections chroniques des centres nerveux, qui anatomiquement forment une grande classe de scléroses et d'atrophies des éléments anatomiques de la moelle ou du bulbe (l'ataxie locomotrice progressive, la paralysie glosso-laUo-laryngée, la sclérose en plaques). Je ne puis tirer aucune conclusion des expériences galvano-thérapeutiques que j'ai faites dans ces lésions des centres nerveux (voy. /", p. 206).
« XV. La galvanisation localisée par courants continus constants permanents exerce une action thérapeutique en vertu de son action électrolitique que ne saurait remplacer la faradisation (voy. V, p. 207).
« XVI. Le courant d'induction passant de l'anus à la bouche (agissant par action réflexe sur l'axe spinal), qui avait été accusé de hâter, sinon de donner la mort, lorsqu'on l'appliquait au traitement de l'asphyxie, rétablit au contraire, s'il est appliqué à un degré d'excitation très- faible, la respiration et la circulation cardiaque, aussi bien que le courant continu administré de la même manière (voy. C, p. 122).
c XVII. La galvanisation cutanée ne peut être pratiquée à un degré intense
nés à rendre de grands services à la thérapeutique; je l'ai déclaré franchement dans les déductions que j'ai tirées de ces recherches. Je ne sais dans quel but on m'a fait dire le contraire en France et en Allemagne où Ton m'a reproché de n'avoir pas fait faire un pas, depuis dix ans, à l'électro-thérapie scientifique des courants continus.
Avant d'en finir avec ce coup d'œil rétrospectif, je dirai, en réponse à ces accusations imméritées, et, j'oserai dire, ingrates, qu'en poursuivant mes recherches expérimentales sur l'application thérapeutique des courants continus, j'ai tenu compte des lois des alternatives voltianes de Ritter et de Nobili; que je n'ignorais pas les beaux travaux électro-physiologiques qui ont été accomplis en Allemagne sur Pélectrotonus par Dubois-Reymond, et sur le katélectrotonus et l'anélectrotonus dont la loi a .été formulée d'une manière générale dans la proposition suivante : dans toute oscillation positive du courant continu, l'excitation a lieu au katode (pôle positif ) , dans toute oscillation négative, elle a lieu à l'anode (pôle positif). Je connais les principales recherches qui ontété faites sur cette question électro-physiologique par Pflugger, von Bekold, Funk, Chauveàu (de Lyon), Eulenburg, Erb, Ziemsen,Weiss,Benedikt, Rosenthal, etc. L'état actuel de la science sur ces questions est exposé ou résumé dans des trailés spéciaux. Ceux qui m'ont reproché de les avoir passés sous silence, dans ma troisième et dernière édition de Télectrisation localisée, ont oublié que ce livre n'est point un traité d'électro-physiologie i et d'électro-thèrapie, mais quil présente seulement l'ensemble de mes recherches personnelles.
Les déductions pratiques que l'on a essayé de tirer de ces lois
sans altérer la peau. Elle ne saurait égaler ni suppléer la faradisation de la peau, dont elle peut exciter instantatément, graduellement la sensibilité depuis le chatouillement jusqu'à une douleur supérieure à celle du feu, sans produire la moindre altération organique, quelle que soit la durée de son action ; faradisation cutanée enfin dont l'application thérapeutique est bien fréquemment indiquée, et que l'on a vue guérir des névralgies et des névroses graves, entre autres des angines de poitrine, des asphyxies (voy. I, p. 127) et des désordres de la circulation cardiaque et de la respiration (voy. II, p. 131). »
électro-physiologiques, au point de vue de l'application scientifique de l'électro- thérapie des courants continus, n'ont jamais été pourmoi des articles de foi, parce que les promoteurs principaux de cette électro-thérapie scientifique ne sont pas entièrement d'accord entre eux (entre autres Erb,Eulenberg et Ziemsen),et surtout parce que trop souvent j'ai trouvé moi-même ces déductions en contradiction manifeste avec les nombreux faits cliniques que j'ai observés. J'ai craint, en en exposant trop tôt l'examen critique, de jeter la déconsidération sur ce genre de recherches incontestablement intéressantes. Mais je nepuis tarder plus longtemps à donner nettement mon opinion sur cette question. C'est ce que je me réserve de faire, dans une note, à la fin de ce mémoire, à l'occasion d'un livre de M. E. Cyon, publié récemment (1).
Après ce coup d'œil rétrospectif, j'arrive au sujet de ce mémoire.
GRADUATION PAR AUGMENTATION OU DIMINUTION DU NOMBRE ET DE LA SURFACE DES ÉLÉMENTS.
Généralement on gradue les courants continus en augmentant ou en diminuant le nombre des éléments de la pile. Dès le début de mes recherches électro-thérapeutiques et physiologiques, expérimentant les courants galvaniques comparativement aux courants d'induction, l'un des premiers, je crois, j'ai compris l'utilité de ce genre de graduation dans les applications électrothérapeutiques, et je me suis ingénié à imaginer des appareils à l'aide desquels on pût appliquer ce genre de graduation. Celui auquel j'ai donné la préférence a été décrit sous le nom de diviseur, collecteur et distributeur des courants continus , dans ma dernière édition de l'électrisation localisée (2). Remak, à qui j'ai montré un autre modèle, lorsqu'il me fit sa première visite en 1852, a fait construire par Siemens, de Berlin, un instrument analogue.
(1) E. Cyon. Principes d électrothérapie'; Paris, 1873. (2)Duchemie (de Boulogne). Electr. loc, 1872, fig. 40, p. 184.
GRADUATION PAR LE RHÉOSTAT-VOLTAMÈTRE.
Le petit appareil de graduation et de dosage des courants continus, que je viens présenter, est formé par la réunion et par la combinaison d'un rhéostat liquide et d'un voltamètre.
Rhéostat liquide.— Le rhéostat se compose d'un tube en verre, fermé en bas par un fond métallique et en haut par une virole à travers laquelle passe une tige également métallique, qui peut être plus ou moins enfoncée dans le tube, au moyen d'une crémaillère mise en mouvement par un bouton. Ce tube éta.t rempli d'eau et ses deux extrémités étant placées dans le circuit de la pile, la résistance opposée au courant par la couche d'eau qu'il doit traverser est d'autant moindre que la tige est plus enfoncée dans le tube, et vice versa.
On s'est aussi servi, pour la graduation des courants constants de rhéostats métalliques composés d'une ou de plusieurs bobines de résistance, dont le fil est très-fin et plus ou moins long (de 100 à 10000 kilom.), que Ton introduit dans le circuit du courant. II en existe une assez grande variété î Ces appareils de précision servent à régler certains électro-moteurs employés, par exemple, dans les stations télégraphiques. On verra que, dans l'usage médical, cette précision du graduateur n'est plus nécessaire, lorsqu'on lui associe le voltamètre qui indique la graduation de l'intensité obtenue par le rhéostat liquide. Cependant, M. Siemens (constructeur de Berlin) en a imaginé un pour l'application des courants continus, qui est décrit dans quelques traités spéciaux. J'en ai essayé d'autres analogues, mais je les ai trouvés moins commodes que le rhéostat liquide, parce qu'il se gradue plus facilement et parce qu'offrant une plus grande résistance sous un petit volume, il n'est pas encombrant. Il est plus portatif et enfin peu coûteux.
Il est vrai que les rhéostats métalliques sont plus sensibles; mais nous n'avons pas besoin d'une si grande précision dans les applications thérapeutiques. Il nous suffit de savoir que le
FAITS CLINIQUES DEMONTRAIT l' UTILITÉ DU RHÉOSTAT VOLTAMÈTRE.
Voici maintenant dans quelles circonstances le rhéostat-voltamètre peut être utile et même nécessaire, dans l'application des courants continus à l'expérimentation électro-physiologique et à la thérapeutique.
Dès l'origine de mes recherches électro-physiologiques, j'ai signalé les dangers de l'application des courants galvaniques à la face et dans la région cervicale, comme dans les cas suivants :
1" Cas. — En 4855, j'ai publié, comme exemple, un cas de perte de la vue du côté excité, immédiatement après la galvanisation des muscles de la face, dans un cas d'hémiplégie faciale a frigore. Des vertiges, quelquefois avec phénomènes de congestion 'de l'encéphale ou avec syncope, sont aussi provoqués par l'application des excitateurs galvaniques humides à la face ou sur la région cervicale.
. £• Cas. — Une malade (veuve de médecin) atteinte depuis deux ans d'une hémiplégie du côté gauche, consécutivement à une hémorrhagie cérébrale, m'a été adressée par M. le D r Gretscher, pour être traitée par le courant continu. Le membre inférieur gauche avait alors recouvré une grande partie de sa motilité; mais le membre supérieur présentait les troubles musculaires symptomatiques d'une sclérose secondaire fasciculéedu cordon antéro-latéral du côté gauche. Je fis passer pendant cinq minutes un courant descendant dans la direction de la moelle, et pendant les cinq autres minutes, le pôle positif restant appliqué dans la région cervicale, je promenai le se* cond rhéophore sur les nerfs propres de certains muscles moteurs du membre supérieur, selon la méthode appelée par Itemak': galvanisation par courant labile. Cette application fut faite avec toutes les précautions possibles, afin d'éviter les vertiges et les accidents qui pouvaient en être la conséquence. Le courant galvanique était fourni par vingt et un éléments de mon appareil Ruhmkorff-Duchenne au plus faible degré d'immersion, et son action électrolitique avait été graduée et mesurée à l'aide de mon rhéostat-voltamètre. Lorsque je dépassais la dose ainsi mesurée, des vertiges apparaissaient. Les choses étant ainsi réglées, les courants furent appliqués par mon aide, pendant quelques séances, sans accident ; la malade assurait qu'elle éprouvait déjà une amélioration notable; elle avait moins de raideur dans les mouvements d'extension des doigts et dans Pelé-
vation du bras sur l'épaule. Mais un jour, par un défaut d'attention de l'opérateur, la tige du rhéostat liquide s'étant trouvée plus enfoncée que de coutume, la puissance du courant fut doublée, et, à l'instant, la malade éprouva un fort vertige, avec embarras de la pa«* rôle, engourdissement et pesanteur des membres supérieur et inférieur gauches, avec fourmillements et picotements dans les doigts ; elle fut môme sur le point de s'évanouir; sa face était devenue rouge, vultueuse, en un mot, elle éprouvait tous les symptômes d'une nouvelle congestion cérébrale. Ces accidents persistèrent quelque temps, bien que le passage du courant eût été immédiatement arrêté.
Cet accident que j'avais observé plusieurs fois avant l'emploi du galvanomètre, chez des individus soumis avec les plus grandes précautions aux CQurants appliqués dans la région cervicale, prouve que sous l'influence du courant, il s'est produit dans ces circonstances une congestion (dont je ne veux pas exposer ici le mécanisme), probablement sous l'influence de l'excitation des vaso-moteurs de cette région, qui, dans des conditions pathologiques semblables et aujourd'hui bien connues (anévrysmes miliaires des vaisseaux de l'encéphale), pourraient provoquer une nouvelle hémorrhagie cérébrale.
Ce fait clinique prouve encore que l'application des courants continus ne doit pas être confiée à une personne inexpérimentée et qui ne connaît pas exactement la puissance de l'action spéciale des courants continus sur les circulations locales de la région cervicale ou de la tête.
Je rapporterai encore un autre exemple de syncope avec pâleur de la face, provoquée par l'application du courant continu, bien qu'elle eût été faite aussi avec lés plus grandes précautions dans la région cervicale. C'était évidemment un cas d'ischémie cérébrale.
3 e Cas. — Un ataxique à qui j'appliquais le courant continu descendant provenant de quatorze éléments de ma grande pile Trouyé- Calleaud, mais dont je n'avais pas réglé l'action électrolitique à l'aide du rhéostat-voltamètre, tomba immédiatement en syncope, avec une pâleur extrême de la face. Il fut quelques minutes à en revenir, et
il me dit alors que sa syncope avait été précédée d'un vertige. J'ai pu cependant soumettre ce malade à de nouveaux courants continus appliqués dans la môme région, sans accident, mais après avoir réglé progressivement, à l'aide du rhéostat -voltamètre, le degré de son intensité. S'il m'arrivaitde dépasser un peu cette dose, en enfonçant la tige du rhéostat liquide, les vertiges apparaissaient, avec décoloration à la face. Je me gardais bien, on le conçoit, d'aller jusqu'à la syncope, et je ramenais le courant à son degré primitif d'action chimique. Mon confrère et ami, M. Crisafy, a été témoin de cette espèce d'expérience.
Le mécanisme de ce genre de vertiges diffère évidemment, dans ce dernier cas, du précédent. Il me semble qu'on ne peut l'expliquer que par un resserrement des vaisseaux capillaires, sous l'influence de l'excitation des vaso-moteurs.
A ces faits je pourrais joindre un cas de galvanisation de la corde du tympan, qui produisit! outre une salivation très-abondante et un goût métallique très-prononcé, un vertige suivi de syncope.
En somme, Jes faits cliniques que j'ai recueillis pendant ma longue pratique m'ont tenu en garde contre les dangers de l'application des courants continus à la face ou dans la région cervicale, mais depuis que je fais usage du rhéostat-voltamètre pour graduer ou mesurer leur intensité et les approprier à chacun des cas, je puis, en toute sûreté, appliquer thérapeutiquement les courants continus, quels que soient la surface et le nombre des éléments.
4 e Cas. — Gomme preuve de l'excellence de ce mode d'application du courant continu, je vais relater un cas de. trophonévrose de. la face que j'ai vu en consultation avec mon ami M. Char coi. Ayant placé dans le circuit d'un courant de soixante éléments de la grande pile Trouvé-Calleaud mon rhéostat-voltamètre, j'ai pu en diminuer et en mesurer l'intensité avec assez de précision et de sûreté pour en faire passer le courant dans la face du côté malade pendant trente séances, durant chacune dix minutes, et cela sans produire de vertiges. Pendant l'application du courant continu, la face rougissait, là circulation vaso-motrice y était évidemment activée. (Je ne puis me prononcer encore sur les résultats obtenus dans ce cas.) Plusieurs fois il m'est arrivé, chez cette malade, d'augmenter un peu, à l'aide de mon graduateur liquide, le dégagement de gaz produit par la dé-
composition de l'eau, et immédiatement la face pâlissait, et l'apparition des vertiges me forçait de suspendre la séance.
Dans plusieurs paralysies de la face, j'ai pu appliquer le courant continu de la môme façon, concurremment avec la faradisation, sans produire de vertiges.
En résumé, les faits et les considérations que je viens d'exposer démontrent l'utilité de la graduation et du dosage du courant continu par le rhéostat-voltamètre dans la région cervicale et à la face.
Le rhéostat-voltamètre est nécessaire dans V application d'un courant à forte tension, en d'autres termes, dans l'emploi médical d'une pile composée d'un grand nombre d'éléments.
Lorsque Ton veut se servir d'une pile composée d'un grand nombre d'éléments, on en est souvent empêché par l'action électrolitique trop grande, et alors on est forcé de diminuer le nombre des éléments à Taide du distributeur de la pile. Ainsi l'on ne prend ordinairement que 15 à 30 éléments d'une pile à courants constants, de 50 à 60 éléments pour l'application du courant continu stabile, d'une durée de dix minutes, et encore doit-on, de temps en temps, changer un peu les rhéophores de place en les faisant glisser, afin d'éviter de produire des eschares ou des vésications à la peau. La résistance opposée graduellement au courant par l'épaisseur de la couche liquide du rhéostat -voltamètre qu'on lui fait traverser et la possibilité de mesurer exactement l'action chimique de ce courant, permettent d'appliquer toujours des piles à forte tension, en évitant les inconvénients inhérents à leur puissance chimique.
Le rhéostat-voltamètre' permet d'utiliser, dans la pratique, avec le même avantage, les piles plus ou moins constantes, plus ou moins volumineuses, en régularisant leur courant.
Pendant l'application du courant continu le plus constant, par exemple, celui de la pile Trouvé-Calleaud, de la pile au sulfate de plomb, de la pile de Siemens (dite de Remak), l'action électrolitique varie nécessairement, selon que les rhéophores
sont plus ou moins éloignés l'un de l'autre, comme dans le cas suivant : Après avoir placé les rhéophores sur le trajet du rachis à la distance de 5 à 6 centimètres l'un de l'autre, vient-on à éloigner l'un d'eux, en le faisant glisser jusqu'au sacrum, on constate alors, dans le voltamètre placé dans le circuit, que le dégagement du gaz, en d'autres termes, que la décomposition de l'eau diminue considérablement, au moment de Técartement mutuel des rhéophores.
C'est surtout pendant l'application des courants labiles où la distance des rhéophores varie incessamment, que les avantages du courant constant sont encore perdus.
Les différentes piles médicales qui ont été construites dans ces dernières années, au point de vue de l'application thérapeutique des courants continus, sont assez nombreuses, On peut les diviser en piles portatives, en raison de leur petit volume et de leur légèreté, et en piles fixes, c'est-à-dire d'un volume et d'un poids tels qu'elles ne peuvent être transportées. Celles-ci ayant sur les premières l'avantage d'être beaucoup plus constantes, on en a recommandé l'usage exclusif dans les applications thérapeutiques des courants continus. Aussi voyons-nous la pile Trouvé- Calleaud, la plus constante de toutes, installée aujourd'hui dans nos hôpitaux (1). Moi-même je n'ai jamais appliqué dans mon cabinet que les piles réputées tour à tour les plus constantes.
Mais comme jepuis Facilement, à Faidedu rhéostat-voltamètre, graduer et distribuer les courants des piles portatives les moins constantes, d'une manière aussi régulière ou constante que les piles les plus volumineuses et les plus constantes, j'ai recherché s'il y avait réellement, avec le même nombre d'éléments, et à intensité égale, une différence réelle entre l'action électro-thérapeutique des petites piles portatives et des lourdes et grandes piles fixes, Je déclare, après une longue et consciencieuse expé-
(1J L'administration des télégraphes fait, depuis plusieurs années, usage d'une pile imaginée par M. Blavier, qui est une modification de la pile Caileaud (pile de Daiikll à un seul liquide). Le pile de Trouvé-Calloaud est elle-même une imitation heureuse de celle de M. Blavier et de M. le professeur Guillemin.
rience clinique, que je n'en ai trouvé aucune; ce résultat devait être prévu, car physiquement il n'en saurait exister. C'est du moins l'opinion des physiciens les plus compétents.
Les piles à courant constant diffèrent principalement entre elles par leur force électro-motrice et par leur plus ou moins de constance, en raison des sels et métaux divers qui entrent dans leur composition. Ainsi, la force électro-motrice de la pile de Bunsen étant 100, en chiffres ronds, celle de Daniell est égale à 55, celle au bisulfate de plomb à 30, celle au bisulfate de mercure à 75, celle au bichlorure de mercure à 75, etc.; il suffit, pour égaliser leur intensité, d'ajouter ou d'enlever à chacune d'elles autant de couples qu'il y a de différence entre elles.
Quant à l'inégalité de leur constance (par exemple entre. les piles de Daniell modifiées par Siemens, par M. Blavier, par le professeur Guillemin, par Trouvé-Calleaud) qui sont les plus constantes, cela nous importe peu, puisque le rhéostat-voltamètre peut graduer et distribuer le courant continu avec la plus grande régularité. Mais un observateur viendra-t-il soutenir que, bien que leur intensité soit égale et que leurs courants soient ainsi administrés avec la même constance, ces piles jouissent cependant de propriétés physiologiques et thérapeutiques différentes. Les données de la physique ne sauraient assurément rendre raison de cette espèce d'action différentielle entre les piles précédentes? je n'en ai pas moins cherché à constater si elle existait réellement. J'ai poursuivi ces recherches avec soin et persévérance • Eh bienl j'affirme que je n'ai trouvé, entre toutes ces piles, le nombre de leurs éléments étant égal ainsi que leur électricité de quantité, aucune différence appréciable dans leurs propriétés physiologiques et thérapeutiques.
Tout le monde comprend combien la question que je soulève intéresse la vulgarisation de l'application des courants continus. Si, en effet, Ton persistait à croire que les piles lourdes et volumineuses, occupant un grand espace et d'un transport presque impossible, sont absolument nécessaires à l'application thérapeutique des courants continus constants, ce mode d'électrisation
ne pourrait être pratiqué que dans des établissements ou dans des cabinets spéciaux. Mais comme en m'appuyant sur l'expérimentation et sur ma pratique, j'ai démontré qu'avec le rhéostatvoltamètre le courant des piles portatives peut être facilement distribué avec autant de régularité que celui des grandes piles les plus constantes, j 'ai l'espoir de les voir bientôt aussi répandues dans la pratique que les appareils d'induction légers et peu volumineux. Ils pourront ainsi concourir avec ces derniers à la guérison ou à l'amélioration des paralysies, des atrophies et des lésions du système nerveux.
NOTE
Des propriétés différentielles, au point de vue thérapeutique : 1° de V extra» courant et du courant induit; 2o du courant d'induction et du courant galvanique intermittent.
Au moment où le mémoire qu'on vient de lire était sous presse, la question de l'action différentielle, au point de vue thérapeutique, de l'extra-courant et du courant induit, a été de nouveau soulevée par M. E. Cyon. Cet auteur a aussi exposé, sur les propriétés différentielles du courant induit et du courant galvanique intermittent, des opinions qui, dans l'état actuel de la science, ne me paraissent applicables ni à la pathologie, ni à la thérapeutique. Cette question étant intimement liée à la pratique de l'électrothérapie, et l'auteur ayant très-souvent attaqué des opinions que j'ai professées et que je soutiens encore aujourd'hui, j'ai jugé opportun, en exposant sommairement l'examen critique de son livre, de réfuter des assertions qui sont démenties par l'observation clinique, et qui ne peuvent qu'embarrasser la pratique de l'électrothérapie.
I. — Je rappellerai que, lorsqu'il y a une vingtaine d'années, j'ai eu à exposer les résultats de mes recherches sur les propriétés différentielles de l'extra-courant et du courant induit, je ne me suis pas courbé devant l'autorité de la science; car, m'appuyant sur de nombreuses expériences électro-physiologiques, probantes, j'ai soutenu, contrairement à l'opinion de plusieurs physiciens illustres, qu'indépendamment de leur tension plus ou moins grande, le courant induit et l'extra-courant jouissent de propriétés physiologiques et thérapeutiques qui les distinguent l'une de l'autre. Ainsi MM. Becquerel m'ont objecté que* l'extra courant et le courant de premier ordre ne jouissent pas de propriétés électives sur telle et telle fonction, mais qu'ils ont une action plus ou moins énergique en raison de leur tension.» Cette objection est renversée par ce seul fait que j'ai démontré à tous les physiciens qui ont bien voulu voir ou expérimenter sur eux-mêmes, à savoir : que la sensibilité et la contractilité des muscles, que l'excitabilité des nerfs mixtes et d'autres organes profonds (le testicule, l'intestin, la vessie, etc.), sont beaucoup plus vivement provoquées par l'extra-courant dont la tension est faible, que par le courant induit dont la tension est forte comparativement au premier. Le courant induit et l'extra-courant jouissent encore d'autres propriétés physiologiques différentielles. J'ai fait connaître, dans mes premières recherches, les proportionnalités de longueur et de section des fils de la première et de la deuxième hélices, nécessaires à la production de ces effets physiologiques différentiels; j'ai ajouté que la longueur et la finesse du fil de la deuxième hélice ne suffisaient pas pour qu'elle obtint toute sa puissance ; qu'il fallait avant tout que cette hélice fût induite. Ces détails de construction étaient destinés seulement aux fabricants d'appareils ; je n'ai jamais eu la prétention d'en tirer une théorie.
Cest ce que ne parait pas avoir compris M. Cyon. a écrit en effet : < Pour l'électro-thérapeutiste, cette étude (étude de la loi d'Ohm et de ses applications est d'autant plus indispensable que précisément, dans l'application de l'électricité à la médecine, cette loi doit être constamment prise en considération. Comme preuve, il suffit de rappeler l'exemple d'un des électro-thérapeutistes les plus distingués (Duchcnne, de Boulogne) qui, pour avoir négligé cette lot, s'est laissé conduire à cette théorie singulière sur la différence entre les effets physiologiques des courants de la spirale secondaire et ceux des extra courants , théorie qui s'affiche encore aujourd'hui dans plusieurs Traités d'électro- thérapeutique, comme bien et dûment établie. (Cyon. Loc. cit., p. 33.) Je remercie mon savant critique de la leçon de physique qu'il a l'intention de me donner. Mais il me permettra de lui faire observer que je connaissais, bien avant lui, la loi d'Ohm, dont les formules sont exposées dans tous les manuels ou traités de physique.
Le livre dans lequel cette critique m'est adressée est surtout consacré à l'examen de l'état actuel de la science, concernant Félectrotonus, le katélectrotonus et l'anélectrotonus. L'auteur expose aussi ses propres recherches expérimentales sur l'application à l'homme des lois et formules découvertes par Pflugger, recherches assurément intéressantes mais qui, d'ailleurs, avaient déjà été faites, en partie, par Eulenbeurg et Erb. Il n'en est ressorti rien de bien nouveau au point de vue pratique, et les déductions thérapeutiques qu'il a essayé d'en tirer ne paraissent pas s'appuyer sur d s observations cliniques sérieuses. Cependant l'auteur ne s'en proclame pas moins le rénovateur de Pélectro-thérapie scientifique. Personne ne souhaite plus que moi qu'il mérite un jour l'honneur qu'il s'est décerné. Mais il ne suffit pas d'être habile physiologiste pour être bon thérapeutiste ; il faut être avant tout pathologiste et clinicien. Or, dans le chapitre où il s'efforce d'appliquer les lois du katélectrotonus et de l'anélectrotonus à l'électrothérapie qu'il prétend rendre scientifique, — je regrette d'avoir à le dire, — on reconnaît qu'il n'est rien moins que pathologiste et clinicien. Pour en donner une idée, je me bornerai à dire qu'il a écrit un Mémoire (Cyon, Die Chorea, etc., 1865, et Die Leher von der tabès dorsalis, 1867) pour démontrer que la chorée et l'ataxie locomotrice sont une seule et même maladie; ce qui est démenti par l'observation clinique et i'anatomie pathologique.
On trouvera sans doute assez étrange que mou savant critique, qui s'est fait ainsi l'écho de mes puissants contradicteurs - V MM. Becquerel), se mette eu complète contradiction avec lui-même en terminant son livre (Cyon, loc. cit., chap. VI, p. 272), et me donne finalement raison, en convenant : 1° que les effets différentiels que j'ai signalés entre l'extra- courant et le courant induit de mon appareil volta-faradique existent réellement; 2° que l'on n'obtient le maximum de puissance de l'induction de la deuxième hélice qu'en donnant à son fil les proportions de longueur et de finesse que j'ai indiquées, conditions qui n'existent pas dans l'appareil de Dubois-Reymond dont le fil induit n'est ni assez fin, ni assez long. Tout le monde remarquera que c'est justement la thèse que je soutiens contre MM. Becquerel. Quel pouvait donc être son but, lorsque, dans sa préface, il a déclaré partager l'opinion de mes puissants contradicteurs sur la cause physique de ces effets différentiels ?
J'ai laissé aux physiciens le soin de rechercher la cause réelle des effets différentiels de l'extra-courant et du courant induit. Plusieurs d'entre eux et des plus autorisés (M.^Delarive, M. le vicomte duMoncel et M. F.-P. Leroux) ont déclaré, comme moi, que la différence de tension de l'extra-courant et du courant induit ne suffit pas pour expliquer leurs effets physiologiques différentiels, et ils en ont recherché le mécanisme. Longtemps encore, je crois, cette question exercera la sagacité des physiciens.
IL — Quelle est la valeur de l'action différentielle du courant d'induction et du courant galvanique intermittent, pour ce qui concerne l'excitation de la contractante musculaire, au point de vue diagnostique et thérapeutique des paralysies ?
Tout le monde sait aujourd'hui que, dans certaines paralysies, les muscles ne se contractent plus par les courants d'induction les plus forts, alors qu'ils sont encore plus ou moins excitables par le courant continu intermittent. Il est peu de thérapeutistes qui n'aient eu l'occasion d'observer ce phénomène ; quant à moi je l'ai rencontré depuis longtemps assez fréquemment. Les électro-physiologistes, après avoir produit artificiellement des paralysies en écrasant des nerfs chez des animaux, et M . Cyon lui-môme, qui a répété ces expériences suivant la méthode de Neumann avec beaucoup d'habileté et de soin, particulièrement sur le nerf tibial du lapin, ont conclu de ces expériences que cette action différentielle entre le courant d'induction et le courant galvanique intermittent est due uniquement à la différence de leur durée : « Il ressort de notre discussion (sur l'examen de toutes les recherches électro-physiologiques sur cette question), que si le nerf et le muscle ne donnent point de réaction avec le courant induit, quand ils ont conservé leur excitabilité pour le courant constant, cela tient à la courte durée du premier, » (Cyon, loc. cit., p. 251.) Cette proposition électro-physiologique est incontestable; cependant elle est inapplicable à la pathologie; pour ma part, je l'ai trouvée si souvent en contradiction avec les faits cliniques, que j 'en ai conclu que, dans l'état actuel de la science, elle ne saurait servir de base à l'électrothérapie scientifique, et que même elle pourrait égarer le praticien. Appliquant, en effet, cette espèce de loi électro-physiologique au diagnostic et au pronostic des paralysies, certains observateurs ont conclu que le muscle était dégénéré parce qu'il ne répondait plus au courant induit ou au courant galvanique intermittent. Rien n'est plus inexact. — Ainsi j'ai rencontré un bon nombre de paralysies saturnines dans lesquelles le3 muscles, qui restent aussi inertes sous l'influence des intermittences du courant galvanique que sous l'influence du courant d'induction, n'en guérissaient pas moins; dans quelques-uns de ces cas, j'ai trouvé parfaitement intacts à l'examen microscopique des fragments de muscles paralysés, enlevés par mon emporte-pièce histologique. — D'autre part, dans des cas de paralysies atrophiques, de cause traumatique, j'ai rencontré des muscles atrophiés privés de mouvements volontaires, qui ne pouvaient être mis en contraction avec les intermittences d'un courant galvanique puissant (70 éléments de la grande pile Trouvé- Calleaud),. et qui cependant répondaient encore à un courant d'induction assez faible. Un malade (M. T...\ que j'ai vu en consultation avec MM. Panas et Charcot, et qui a été traité par M. Benedikt (de Vieune), en est un exemple remarquable. — Enfin comment expliquer ces cas pathologiques dans lesquels lûf muscles ne répondent ni à l'excitation du courant galvanique, ni à l'excitation du courant d'induction, et dans lesquels cependant la motilité volontaire est
intacte. De ces faits cliniques, qui ont fait le sujet d'un mémoire que j'ai présenté à l'Académie des sciences en 1854, j'ai conclu que Vintégritè de la contractilité, électro-musculaire n'est pas nécessaire à V exercice normal desmtouvements volontaires ; conséquemment que l excitant nerveux et t excitant électrique ne - sont pas identiques, et que la contractilité électro-musculaire ri est pas une propriété musculaire scientifique. — Ces propositions ont été longtemps traitées de paradoxes et m'ont valu bien des critiques acerbes. M. Cyon n'avait sans doute pas connaissance de ce travail, reproduit en partie dans les trois éditions de YElectrisation localisée, quand il m'a prêté, à la page 218 de son livre, une opinion contraire à celle qui est exprimée dans les propositions précédentes.
Dans les espèces de paralysies dont il vient d'être question, le passage du courant continu constant rend, il est vrai, quelquefois au muscle la propriété de se contracter plus ou moins par les courants intermittents. Quel est le mécanisme de ce phénomène ? L'activité de la circulation locale, provoquée par le passage du courant continu, contribuerait-elle à ranimer, pour un moment, la contractilité électro-musculaire éteinte? Depuis longtemps je me suis posé cette question.
En résumé : 1° les données actuelles de Pélectro-physiologie des courants induits et des courants galvaniques intermittents, pour ce qui a trait aux troubles de la contractilité électro-musculaire, ne sauraient expliquer le mécanisme d'un grand nombre de paralysies, ni servir à éclairer leur diagnostic ou leur pronostic ; 2° elles n'ont pu jeter aucun doute sur l'exactitude des déductions diagnostiques et pronostiques que j'ai tirées, dans ces paralysies, de l'état de la contractilité électro-musculaire explorée par la faradisation localisée; 3° enfin prétendre aujourd'hui en faire la base d'une électrothérapie scientifique, c'est compromettre son avenir en la rendant inintelligible.
A. Parent, imprimeur de la Faculté de Médecine, rue M r -le-Priuce, 31.
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