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E.IIBRTOTOMIE. Par ce mot (formé de êii^ùuov, embryon, et de rou-n, section) on désigne les diverses opérations qui ont ponr objet de diviser, de broyer ou d'arracher certains organes du fœtus, dans le but d'en réduire le volume et de favoriser ainsi la terminaison de l'accouchement. Les opérations groupées sous cette dénomination générique diffèrent notablement les unes des autres, mais elles présentent toutes, comme conséquences : 1'^ la diminution de volume d'une ou de plusieurs régions importantes du fœtus; 2° l'impossibilité, pour celui-ci, de survivre aux mutilations qu'il a subies.
Ce dernier point exige une courte explication. Lorsque l'embryotomie est pratiquée sur un enfant mort, elle rentre dans le cadre des opérations ordinaires, et personne n'en conteste la légitimité. Quand, au contraire, le fœtus est vivant, la situation se trouve absolument différente, car ce n'est plus seulement le salut de la mère qui est en cause, mais encore l'existence de l'enfant. L'opérateur qui sacrifie ce dernier encourt donc, moralement, de très-graves responsabilités.
Proscrite pendant de longs siècles, l'embryotomie sur le fœtus vivant a fini par s'introduire peu à peu dans la pratique des contemporains. De nos jours, en effet, la plupart des accoucheurs se résignent à y recourir dans les cas d'extrême danger pour la mère. C'est là un fait notoire, sur lequel je ne crois pas devoir m'appesantir. Déjà, dans l'article Craniotomie, j'en ai dit quelques mots, et le lecteur pourra sans peine s'y reporter.
Division du sujet. Les opérations embryotomiques peuvent être divisées en deux groupes, à savoir : 1° celles qui intéressent la tète ; 2° celles qui portent sur le rachis, ou, d'une manière plus générale, sur une partie quelconque du corps, la tète exceptée. Chacun de ces groupes a reçu une dénomination propre. Le mot crâniotomie s'applique au premier, et déjà les opérations qui le com- PICT. EXC. XXXIV. ■ 1
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posent ont été précédemment étudiées {voy. les articles Céphalotripsie et Crakiotomie).
Quant aux opérations du second groupe, que l'on désigne collectivement sous le nom de rachitomie, nous aurons à les considérer spécialement dans cet article; ce sont : A. la décollation; B. la rachitomie dorso-lombaire. Nous devrons également étudier : C. deux opérations auxiliaires, la hrachiotomie et Vévisceration, qui se rattachent à la rachitomie, à titre de préliminaire parfois indispensable.
Mais nous passerons sous silence la ponction simple des diverses tumeurs dont le fœtus peut être affecté, qu'il s'agisse d'une ascite, d'une hydrocéphalie ou de toute autre collection liquide. Car, d'une part, cette ponction, compatible à la rigueur avec la survie de l'enfant, n'appartient pas en propre à l'embryotomie, et, d'autre part, elle se trouve déjà décrite dans les articles Ascite
COKGÉKITALE, HYDROCÉPHALIE, CtC.
. A. Décollation. Connue également sous les noms de détvoncation, décapitation, dérotomie (que l'on emploie comme synonymes), la décollation est, de toutes les opérations embryotomiques, la plus importante après la cràniotomie. C'est même en raison de cette importance que, d'après un usage abusif, on la désigne encore sous le nom d'embryotomie ou à' emhryotomie proprement dite.
Elle consiste essentiellement dans la séparation artificielle du tronc d'avec latète, et secondairement dans l'extraction isolée de ces deux parties du fœtus. Celse paraît être le premier qui en ait conçu la réalisation. Il décrit brièvement l'opération en ces termes : « Si l'enfant est placé transversalement et que l'on ne puisse rectifier cette position, il faut enfoncer un -crochet dans l'aisselle, puis tirer peu à peu. Bientôt le cou se replie et la tête se porte en arrière; alors on sépare celle-ci du reste du corps afin de pouvoir les tirer l'un après l'autre. Pour cela, on se sert d'un crochet, qui ne diffère du premier que par la forme tranchante de son bord interne. On tire ensuite la tête la première, et le reste du corps après, car, si l'on commençait par extraire le tronc, la tête tomberait dans le fond de la matrice, d'où l'on ne pourrait la retirer qu'avec un péril extrême. Lorsque cet accident arrive, on étend sur le ventre de la femme un linge phé en deux ; un homme vigoureux et entendu se place à son côté gauche, lui applique sur le bas-ventre ses deux mains et, les appuyant l'une sur l'autre, presse la tête qui se trouve ainsi poussée vers l'orifice de la matrice. Alors le chirurgien, à l'aide d'un crochet, tire la tête au dehors » (Celse, Manière d'extraire le fœtus mort du ventre de la mère, liv. VU, chap. xxix).
Cette façon de terminer l'accouchement, dans certains cas extrêmes, s'est perpétuée jusqu'à nos jours sous le nom de méthode de Celse. Les procédés d'exécution, il est vrai, ont été profondément modifiés. Ainsi, au lieu d'un crochet tranchant, c'est le plus souvent une paire de longs ciseaux, d'autres fois un lien (ficelle ou chaîne) propre à scier, ou bien encore un crochet mousse, etc., qui servent d'instruments sécateurs; d'une autre part, la tête fœtale, que Celse recommandait d'extraire k première, n'est presque jamais dégagée qu'en dernier lieu. Mais ces différences, dues au perfectionnement de la méthode, n'altèrent en rien l'essence de cette dernière dont les traits caractéristiques sont : la section du cou de l'enfant et l'extraction séparée des deux tronçons.
La décollation peut être pratiquée dans deux circonstances très-différentes, c'est-à-dire : 1° lorsque le fœtus se présente par le tronc et qu'il est encore con-
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tenu dans la cavité utérine; 2° lorsque déjà la tête ou le tronc se trouve de'gagé au dehors, l'autre partie fœtale (tronc ou tète) restant seule retenue dans les voies génitales. Dans le premier cas, il s'agit des conditions spéciales de l'opération de Celse, conditions qui ont absorbé d'une manière à peu près exclusive l'attention des observateurs ; la décollation est exécutée dans la profondeur des parties; on peut la qualifier de décollation intra-utérine. Dans le second cas, les conditions sont tout autres, mais la dystocie peut être aussi grave : il importe donc d'en connaître également les moyens de solution. Ici, la décollation se pratiquée ciel ouvert; je la désignerai sous le nom de décollation à vue ou extra-génitale. Considérons d'abord cette dernière, dont les traités spéciaux font à peine mention.
a. Décollation à vue. Dans certains cas d'hydrocéphalie du fœtus ou de rétrécissement du bassin, de tumeur intra-pelvienne, etc., le tronc de l'enfant ayant été compl'jtement dégagé, la tête cependant ne peut être extraite, malgré les tractions les plus méthodiques. D'autres fois, c'est le fait inverse que l'on observe; la tète a été péniblement entraînée au dehors, mais le tronc reste invinciblement retenu au-dessus du détroit supérieur. Dans un cas comme dans l'autre, on constate que le cou est fortement étiré ; ce n'est même que grâce à cet allongement forcé que le dégagement partiel du fœtus a pu être obtenu. Mais alors le tronc et la tête, sollicités l'un vers l'autre avec toute la force d'élasticité que conservent les tissus du cou, exercent des pressions très-dangereuses, d'une part sur les parties molles qui bordent le détroit supérieur, et d'autre part sur les organes génitaux externes. Tous ces tissus mous se trouvent comprimés, comme dans un étau, entre les parties fœtales et les parois osseuses du bassin. Bien plus, à chaque effort de traction pour dégager la seconde portion du fœtus les pressions sur le détroit abdominal ne font que s'aggraver encore.
C'est en pareille circonstance que, surpris par la rupture subite du cou, des accoucheurs novices vont parfois choir à distance en entraînant avec eux un tronçon de l'enfant. Ai-je besoin de dire qu'entre des mains prudentes cette décollation involontaire, par arrachement, ne doit jamais avoir lieu? Afin d'éviter cet accident, ainsi que les conséquences des pressions exagérées dont je viens de parler (gangrènes, listules, phlegmon diffus intra-pelvien, etc., etc.), l'homme expert saura ne pas dépasser la mesure et, l'enfant étant mort, il pratiquera en temps opportun la section du pou.
Pour exécuter celle-ci, rien de plus simple, puisque l'organe est sons les yeux. Avec l'aide de forts ciseaux ou d'un tranchant à lame solide, on incise les tissus mous, puis on désarticule ou l'on divise, au besoin, les vertèbres cervicales.
Par le fait de cette décollation, la vulve, débarrassée du tronçon fœtal qui l'obstruait, permet d'exécuter les manœuvres que nécessite le dégagement de la portion restante, tête ou tronc.
Relativement à l'extraction de la tête, je n'entrerai présentement dans aucun détail. Deux doigts ou un crochet mousse pour accrocher la mâchoire inférieure, la perforation du crâne et parfois son broiement, suivi de l'emploi du forceps ou du céphalotribe, représentent les moyens généralement usités pour mener à bien cette extraction.
Mais, pour le dégagement du tronc resté seul dans les parties après le retranchement de la tête, je crois devoir indiquer ici une pratique qui m'a été plusieurs fois du plus grand secours. 11 y a quelques années, ayant eu à diriger
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l'accouchement d'une dame primipare, dont l'utérus était transformé en une véritable grappe de fibromes, je constatai un jour que l'œuf venait de se rompre avant tout commencement de travail, alors que le col utérin restait encore long et complètement fermé. Les premières douleurs de l'accouchement ne se manifestèrent, en effet, que sept jours plus tard, et quand le fœlus était mort déjà depuis quatre jours. Le travail, on le pense bien, fut long et d'autant plus pénible que la parturiente avait déjà perdu ses forces pendant la grossesse. Dès que je crus une intervention opportune, je perforai le crâne et tentai l'extraction du fœtus. Mais la tète une fois dégagée, quelque persévérance que je misse dans mes tractions, il me fut impossible d'entraîner les épaules; celles-ci restèrent inébi'anlablement fixées au-dessus du détroit supérieur. Le cou était alors très-tendu et la base delà tête fortement appliquée contre la vulve. Mes collègues Charpentier et Porak ayant bien voulu se joindre à moi pour compléter la délivrance, je commençai par me faciliter la voie en sectionnant le cou de l'enfant, puis, ayant été, non sans grande peine, à. la recherche du bras postérieur que je parvins à entraîner avec un crochet, je renouvelai mes tractions, mais avec le même insuccès que précédemment. Malgré d'extrêmes difficultés pour le dégagement du second bras, ce n'est qu'après avoir attiré celui-ci au dehors que de nouveaux efforts pratiqués sur les deux membres à la fois permirent d'extraire, avec une facilité relative, tout ce qui restait du fœtus. Ce dernier, tuméfié par les gaz de la putréfaction, offrait un développement énorme, en même temps qu'il exhalait une odeur infecte. C'est ce volume exagéré de toutes les parties fœtales qui, bien plus que les fibromes, avait constitué l'obstacle à la terminaison de l'accouchement.
Plus récemment, dans un cas du même genre, pour lequel les docteurs Chéron et Verrier m'avaient appelé à leur aide, je pratiquai de point en point, mais cette fois de propos délibéré, les divei's temps opératoires dont je viens de parler (section du cou, dégagement du bras postérieur, puis du bras antérieur, et traction sur les deux memJDres à la fois). Le tronc du fœtus putréfié et très-augmenté de volume par l'infiltration des gaz put être ainsi rapidement entraîné au dehors. L'observation détaillée de ce fait a été communiquée par le docteur Yerrier à la Société obstétricale et gynécologique de Paris, dans la séance du 1 2 novembre 1885.
Le succès de ces manœuvres, dans les cas de volume très-exagéré du fœtus s'explique d'ailleurs aisément. Lorsque les bras ont été déployés dans le vaoin, les tractions que l'on exerce sur eux ont pour eflet d'abaisser les épaules au-dessous du thorax. Dès lors, ces deux régions contiguës (épaules et thorax) ne se présentent plus simultanément à l'entrée du petit bassin, mais elles s"y engagent l'une après l'autre, ce qui favorise singulièrement l'extraction totale. Sans doute, quand l'excès de volume n'est que médiocre, le simple abaissement des épaules, à l'aide des doigts ou de crochets placés dans les aisselles, pourrait conduire au même résultat ; c'est là une pratique connue, ordinairement efficace et qui mérite d'être conservée. Mais elle resterait impuissante, s'il s'agissait, comme dans les exemples que j'ai cités, d'un développement énorme de tout le corps de l'enfant, car alors l'accolement des bras au tronc suffirait à rendre l'engagement de celui-ci tout à fait impossible.
Ainsi que je l'ai fait remarquer, à propos de la communication de Yerrier à la Société obstétricale, il y aurait donc lieu, pour les cas extrêmes dont j'ai parlé, d'adopter, comme règle de conduite, la méthode opératoire suivante :
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Après l'extraclion de la tète, pratiquer sans délai la décollation, puis dégager successivement les deux membres supérieurs, en commençant par celui qui est situé le plus en arrière; enfin, tirer en bas sur ces deux membres à la fois, pour entraîner au dehors le î^este du fœtus. L'opération ainsi réglée devient alors relativement facile.
B. Décollation intra-utérine. Son étude comprend : 1" l'examen de ses indications ; 2° la description des méthodes et des procédés qui en facilitent l'exécution ; 3° l'exposé de ses résultats.
1° Indications. D'une manière générale, toutes les fois que, dans les présentations du tronc, la version se trouve contre-indiquée, si l'enfant est mort et qu'il y ait urgence à terminer l'accouchement, c'est à la décollation intra-utérine qu'il convient de recourir. Celle-ci, comme on voit, est en quelque sorte une opération suhstitutive de la version. Qu'il s'agisse d'une rétraction violente de l'utérus, ou d'une étroitesse trop grande du bassin, ou de l'insuffisance de la dilatation, dès lors que Ton ne peut, sans danger de déchirure, de perforation ou de toute autre grave lésion, ramener l'une des extrémités fœtales dans l'aire du bassin, la dorotomie est naturellement indiquée.
Mai?, si le fœtus est encore vivant, la version, quoique difficile et dangereuse, doit être préférée, le chirurgien apportant à son exécution la plus grande prudence. En pareil cas, le procédé opératoire que j'ai préconisé en 1877, sous le nom de procédé ano-pelvien, trouverait une utile application {Procédé nouveau de version applicable aux cas difficiles, on procédé ano-pelvien, in Archives detocologie, 1877).
On devrait également renoncer à la décollation, si le fœtus, très-fortement engagé dans l'excavation pelvienne, était sur le point de se dégager par évolution spontanée. Dans celte circonstance, il serait en effet de bonne pratique d'observer l'expectalion ou d'aider simplement, par quelques tractions, à la terminaison de l'évolution commencée. En 1882, appelé par le docteur Halle près d'une pauvre femme qui se trouvait dans ces conditions, je pensai qu'il n'y avait pas lieu d'intervenir, et je me bornai à l'adresser d'urgence à la clinique d'accouchement. Deux heures plus tard, l'enfant, quoique bien à terme, était expulsé spontanément. Les suites de couches furent parfaites, et celte femme, à deux ans de là, revenait accoucher au même lieu d'un enfant vivant.
Enfin, est-il besoin d'ajouter que, dans les cas de rétrécissement extrême du bassin, la version étant impossible, c'est à l'opération césarienne, et non à la dérotomie, qu'il convient de recourir.
2" Méthodes et procédés opératoires. Pour pratiquer la dérotomie, le chirurgien attaque le cou du fœtus, soit de bas en haut, en avançant peu ù peu vers le fond de l'utérus, soit de haut en bas, c'est-à-dire de la profondeur vei's l'entrée de la matrice. De là deux méthodes opératoires, la méthode de section ascendante et la méthode de section descendante, qui diffèrent l'une de l'autre par les instruments dont elles requièrent l'emploi, comme par la manière dont les tissus sont divisés.
Méthode de section ascendante. Une paire de longs et forts ciseaux, légèrement courbés sur le plat (ciseaux de Dubois), en compose tout l'appareil instrumental. Asdrubali et P. Dubois sont les premiers qui l'aient recommandée. Depuis lors, elle n'a pas cessé d'être mise en pratique, concurremment avec les procédés nouveaux de la seconde méthode.
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Pouv l'appliquer, on commence par déterminer, à l'aide du toucher manuel, la situation exacte du cou, et, afin de rendre celui-ci plus accessible, on tire soit sur le bras procident, soit sur le cou lui-même, au moyen d'un doigt recourbé en crochet. Parfois on utilise aussi le crochet mousse pour entraîner la région cervicale dans l'aire du détroit supérieur. Cela fait, la main droite, armée des longs ciseaux, porte ceux-ci dans le vagin en les guidant sur la main gauche jusqu'au cou de l'enfant. Les lames de l'instrument sont ensuite mises en jeu sous le contrôle incessant de la main, qui protège les organes. C'est entre les doigts mêmes et dans la paume de cette main que les ciseaux doivent attaquer, par petites incisions répétées, les tissus mous et durs de la région cervicale. Dès que les vertèbres ont été divisées, quelques nouvelles tractions sur le bras procident ou sur le cou lui-même faciliteront au besoin l'achèvement de la section, en rapprochant de la vulve le champ opératoire.
fi". 1. — Ciseaux à décollation de P. Dubois.
La décollation une fois terminée, on tire sur le bras pour entraîner le tronc au dehors, ce qui s'obtient d'ordinaire avec facilité, puis, à l'aide d'un doigt ou d'un crochet fixé sur la mâchoire inférieure, on engage la tête dans l'excavation, d'où elle est finalement extraite, soit avec la main, soit avec le secours du forceps.
Mais dans certains cas les choses ne se passent pas aussi simplement. Qu'il s'agisse d'un rétrécissement du bassin, d'un volume excessif du fœtus ou de tout autre obstacle, le dégagement des deux tronçons présente de réelles difficultés. Pour triompher de ces dernières, en ce qui concerne le tronc, j'estime que la manœuvre la plus efficace serait celle dont j'ai parlé précédemment, au sujet de la décollation à vue {voy. p. 4 et 5). Quant à la tête, les mains d'un aide la maintenant bien fixée sur le détroit supérieur, on en pratiquera successivement la perforation et le broiement, puis avec la main, le céphalotribe ou le cranioclaste, on pourra l'extraire en totalité, soit d'une seule pièce, soit par morceaux.
Méthode de section descendante. Ici, nous nous trouvons en présence d'un nombre infini d'instruments et de procédés. Malheureusement, cette richesse apparente n'est que l'indice d'une pauvreté réelle. Pour faire d'une opération, souvent très-cJélicate, une opération toujours facile, l'imagination des inventeurs s'est donné libre carrière. Sans aucun doute, le dessein était louable, mais, comme on aurait pu le prévoir, il reste encore à réaliser, si tant est qu'il soit réalisable.
Passer en revue tout cet appareil instrumental serait chose aussi fastidieuse qu'inutile. Aussi me bornerai-je à considérer les deux procédés les plus importants, procédés que leur mode tout spécial de section permet d'élever au ran^ de méthodes secondaires,
a. Sciage des tissus. Ce mode de décollation peut être obtenu à l'aide
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d'une scie à chaîne, d'un lien de soie, d'une ficelle de fouet ou encore d'une ficelle-scie, comme celle qu'a imaginée Pierre Thomas. Entre tous, la ficelle de fouet, par sa résistance et sa vulgarité, est peut-être le lieu préférable. La ficelle-scie de P. Thomas, moins susceptible de se rompre dans l'action, serait toutefois d'un emploi plus' sûr, si l'on s'en trouvait pourvu.
Quelle que soit d'ailleurs la nature du lien, la difficulté de l'opération consiste à le passer autour du cou de l'enfant. Malgré la variété des instruments et tous les artifices inventés pour cet objet, il est des cas où ce placement du lien reste impossible; impossible, du moins, sans danger de blesser gravement les organes maternels. Ces cas, il est vrai, sont exceptionnels, car, le plus souvent, ce temps préliminaire du sciage peut être exécuté sans trop de difficulté. Pour le professeur Pajot, qui a surtout préconisé ce mode de décollation, le passage du lien aurait même toujours été praticable, dans les cas de rétrécissement! extrême comme dans ceux de bonne conformation du bassin. Lorsque la rétraction de l'utérus était excessive et que la main ne pouvait pénétrer, le crochet mousse, porteur du lien, passait encore et avec une certaine facilité. Mais en regard de ces succès on ne saurait nier que ces mêmes tentatives ont échoué plus d'une fois entre les mains d'autres opérateurs ; ce qui prouve, ou que les cas étaient autres et les difficultés plus grandes, ou qu'une réelle habileté est indispensable pour l'exécution de ce premier temps de la décollation.
Le moyen que Pajot emploie pour placer le lien sécateur est d'ailleurs des plus simples. « Afin de ne pas augmenter le nombre des instruments nouveaux, dit-il, je me suis contenté de faire creuser, dans le crochet mousse du forceps, une rainure destinée à recevoir un fil auquel est attachée une balle de plomb trouée qui, par sa forme et son poids, amènera le lien jusqu'à la main de l'opérateur.
« Le crochet mousse étant appliqué sur le col du fœtus, si la compression des parties empêchait la balle de trouver un passage, une simple pression avec le doigt ou une tige mousse, exercée sur le fœtus, déterminerait aussitôt la formation d'une sorte de gouttière, dans laquelle la balle viendrait elle-même s'engager. » Dans ces derniers temps, l'auteur a perfectionné la manœuvre eu substituant au fil une tige mince et flexible de baleine. Celle-ci, en suivant la courbure du crochet, porte plus sûrement la balle à destination.
Le lien une fois placé, et ses deux bouts saisis par la main de l'accoucheur, voici comment Pajot décrit la suite de l'opération : On retire d'abord le crochet mousse, puis on engage les deux chefs du lien dans un spéculum en bois ordinaire, lequel est appliqué dans le vagin pour protéger les parties mfiternelles contre les atteintes du lien. Alors l'opérateur, saisissant les deux chefs, les enroule séparément dans chacune de ses mains, jusqu'à ce que celles-ci soient distantes de la vulve d'environ 25 centimètres. Ainsi armé, il tire fortement en bas sur chaque chef alternativement, de façon à exécuter des mouvements rapides de va-et-vient, et eu quelques secondes de ce sciage la section du cou se trouve effectuée.
Au nombre des accoucheurs qui ont inventé des instruments spéciaux se rattachant à cette méthode du sciage, je citerai pour mémoire : Van der Eyckcn, Wasseige, Hyernaux, Eug. Hubert, Stauesco, Tarnier et Pierre Thomas. î,o crochet cannelé de Jacquemier, crochet dans lequel joue une scie à chaînons, l'écraseur de Chassaignac et le forceps-scie de Van Iluevel, ont aussi été utilisés
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pour la décollation intra-utérine. Mais ces divers instruments, en général d'un mécanisme compliqué, ne donnent pas de résultat meilleur que ceux dont je me suis occupé précédemment. On peut même dire qu'ils sont d'une application beaucoup plus restreinte et souvent moins efficace que celle des ciseaux de Dubois et du lien sécateur de Pajot. Il serait donc oiseux d'en donner ici la description.
|3. Rupture osseuse et dilacération des tissus. Tel est le mode d'action d'une métbode, usitée surtout en Allemagne, et qui est due à K. Braun (de Vienne). Son instrumentation est aussi des plus simples. Elle consiste en un crochet boutonné spécial, formé d'une tige d'acier de 52 centimètres de long et de 8 à 9 millimètres d'épaisseur. Cette tige, recourbée en crochet à son extrémité supérieure, se fixe par l'autre extrémité dans un manche transversal qui porte sur la face correspondant au crochet un petit indice en ivoire. Pour pratiquer la décollation à l'aide de cet instrument, Braun procède de la manière suivante :
Après avoir dégagé le bras qui se présente, il tire sur lui pour abaisser autant que possible la région cervicale, puis allant, avec la main gauche, à la recherche du cou, il exerce directement sur cette partie, des tractions vigoureuses, en même temps que l'on tire de nouveau sur le bras procidenl. Le
Fig, 2. — Crocliet à décollation de Braun.
crochet boutonné est alors introduit à la partie postérieure du pubis, de façon
que le bouton corresponde au bord radial de la main qui lui sert de guide.
Dès qu'il se trouve au-dessus du cou, on élève la poignée afin que celui-ci
s'engage dans la courbure du crochet, puis on tire dans le sens horizontal, avec
une grande force, sur l'instrument. Bientôt on entend un craquement, qui
indique la rupture de la colonne cervicale. On tourne alors la poignée sur
elle-même en continuant de tirer et en ayant soin de diriger toujours le bouton
du côté de la tête fœtale. On prolonge ainsi les tractions, combinées avec un
mouvement de torsion, jusqu'à ce que les vertèbres soient luxées et les parties
molles dilacérées. Pendant tout ce temps, la main qui entoure le cou doit rester
immobile, de façon à protéger constamment les organes maternels contre les
mouvements et les pressions du crochet. Afin de prévenir une brusque échappée
de l'instrument, on doit avoir la précaution, dès que la colonne osseuse est
divisée, de n'opérer plus qu'à petits coups et à l'aide de tractions modérées.
D'après les observations allemandes, l'amputation du cou ainsi faite ne présenterait souvent aucune irrégularité des parties molles, et la durée de l'ofération n'excéderait guère un quart d'heure. Je ne contesterai pas ce résultat qui, paraît-il, est notoire, lorsque la décollation est pratiquée par des mains exercées.' Mais les pressions violentes que subissent presque nécessairement les organes de la mère n'en sont pas moins, pour celle-ci, une source de réels dangers.
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Aussi, comparée aux précédentes, cette méthode peut-elle être qualifiée de viéthode de force. Dès lors, pour qu'elle méritât de leur être préférée, il faudrait au moins que ses résultats fussent notablement supérieurs, et jusqu'ici la démonstration de cette supériorité reste encore à faire.
o" Résultats de la décollation. Très-difficiles, peut-être même impossibles à juger pour le présent, les résultats généraux de la dérotomie ne peuvent être que médiocres, en raison des circonstances, le plus souvent si graves, qui accompagnent l'opération. Celle-ci, nous ne devons pas l'oublier, n'est pour ainsi dire qu'une opération de nécessité, opération presque toujours précédée de complications diverses qui ont rendu la version inexécutable. Les choses étant telles, ou conçoit sans peine que la mortalité des femmes atteigne une assez forte proportion. Dans un relevé qui s'étend de 1855 à 1880 et qui a été fait par Charpentier sur les registres de la clinique d'accouchement, on voit que, de 56 femmes opérées, 59 seulement ont été sauvées, ce qui représente une mortalité de 50 pour 100. Mais il convient de remarquer qu'aujourd'hui, grâce à l'emploi des antiseptiques, les revers, toutes circonstances égales, seraient certainement beaucoup moins nombreux.
Quoi qu'il en soit, je ne connais encore aucune statistique assez exacte pour permettre d'apprécier avec rigueur les résultats de la décollation. Dès lors, pour juger de la supériorité de telle ou telle méthode sur les méthodes rivales, la critique aujoiu'd'hui manque nécessairemeni de base. Aussi, relativement au choix du mode opératoire, puis-je répéter ici ce que je disais déjà, au sujet des diverses méthodes de cràniotomie : « Il est permis de croire que longtemps encore les accoucheurs auront une tendance marquée à prélerer l'opération qui leur est le plus familière », c'est-à-dire, pour nous Français, la section ascendante à l'aide des ciseaux de Dubois, ou le sciage pratiqué suivant la méthode de Pajot; pour les Allemands, la dislocation violente du cou à l'aide du crochet de Braun, etc.
B. Rachitomie DORSo-LOMBAiRE. Sous ccttc dénomination, je comprends la section ou la rupture artificielle de la colonne vertébrale, soit dans la région dorsale, soit dans la région lombaire.
Nous venons de voir que, pour pratiquer la décollation, quelle que soit la méthode employée, on commence par abaisser le plus possible la région cervicale, afin de faciliter le jeu des instruments. Mais il arrive parfois que cet abaissement ne peut être effectué. C'est le thorax, l'abdomen ou les lombes, qui correspondent au vide du bassin, et le cou se trouve situé à une hauteur inaccessible. Pour les cas de ce genre, force est bien de renoncer à la dérotomie et d'adopter un autre mode de délivrance.
L'opération qui se trouve alors indiquée doit nécessairement varier selon les circonstances. Souvent aussi elle varie, en fait, selon les accoucheurs. Mais, quelle que soit la méthode préférée, deux opérations partielles, la hrachiotomie et Yéviscération, deviennent presque toujours, l'éviscération surtout, un préliminaire indispensable pour rendre possible la division du i^achis. Nous reviendrons un peu plus loin, en termes concis, sur ces deux opérations. Pour le moment, nous les supposons connues du lecteur, afin de ne pas scinder notre sujet.
Lors donc que le fœtus se présente par le tronc et que, la version ne pouvant être exécutée, il y a nécessité de déhvrer la femme à l'aide d'une opération embryotomique, si la décollation n'est pas réalisable, c'est à la section ou à la
10 EMBRYOTOMIE.
rupture du rachis dans la région dorso-lombaire qu'il convient de recourir. Pour pratiquer cette opération divers procédés peuvent être mis en usage, mais celui qu'Hubert Boëns a préconisé me paraît être le plus rationnel, en même temps que le moins dangereux.
A l'aide de forts ciseaux, que l'on guide avec les doigts d'une main, on commence par enlever les parties qui font procidence dans le vagin. Presque toujours c'est un bras qui se trouve dans ce cas. Pendant qu'un aide tire sur le membre procident, on incise lentement les muscles qui entourent l'épaule; l'omoplate est séparée du thorax et la désarticulation s'opère ainsi sans difficulté. On pratique ensuite une petite ouverture au thorax et, le bout d'un doigt y étant introduit, on incise sur lui autant de côtes qu'il est nécessaire pour établir une large trouée. Alors plusieurs doigts sont portés dans la cavité thoracique et déchirent le diaphragme que l'on a préalablement traversé avec les ciseaux. Une partie des viscères s'échappent aussitôt, puis la main, étant retirée de la cavité fœtale, empoigne le thorax entre le pouce, placé en haut, et les quati'e autres doigts, en bas, de façon à écraser la poitrine sur elle-même. Ainsi déprimées vers la colonne dorsale, les côtes deviennent moins susceptibles de blesser le vagin, pendant les manœuvres d'extraction qu'il reste à exécuter.
Pour entraîner le fœtus au dehors, un des crochets mousses qui terminent les branches du forceps est d'abord glissé en arrière du tronc. Ce crochet doit être dirigé de bas en haut et toujours appuyé, dans son trajet, sur la paroi postérieure du vagin. Une fois placé et donnant une bonne prise sur la colonne vertébrale, il est ensuite confié à un aide qui tire modérément en bas et en avant. Le tronc du fœtus s'infléchit et descend alors lentement dans le vagin, tandis qu'avec une main l'accoucheur préserve les parties maternelles contre les aspérités des côtes. Lorsque les vertèbres accrochées sont devenues facilement accessibles aux ciseaux, on incise à petits coups les chairs qui les entourent, et souvent, sans même qu'il soit nécessaire d'attaquer avec l'instrument tranchant la colonne osseuse, celle-ci se brise en formant deux tronçons. Le crochet mousse est dès lors retiré; la main suffît ensuite pour extraire successivement la moitié inférieure du fœtus, sa moitié supérieure et, finalement, l'arrière-faix.
Comme on le voit, par ce procédé, le corps du fœtus est sectionné en deux tronçons, que l'on extrait ensuite séparément. Il s'agit, par conséquent, d'une opération qui, dans ses points essentiels, rappelle assez bien la décollation.
C'est également à la rachitomie dorso-lombaire que se rattache le procédé de Michaëlis, imité dans ces derniers temps par Âftleck et Macdonald. Ici, la section des vertèbres parait être recherchée d'une manière plus directe. On pratique l'éviscératiou, mais le bras n'est pas désarticulé; tout au contraire, c'est à l'aide de fortes tractions exercées sur lui et sur la région dorsale que l'on parvient, après la division du rachis, à entraîner au dehors le tronc du fœtus plié en double. Le mode d'extraction se rapproche donc du dégagement par évolution spontanée; c'est, à proprement dire, une évolution forcée. Du reste, pour que celle-ci soit réalisable, deux conditions paraissent être nécessaires : il faut d'abord que la tête soit située en avant, au-dessus des pubis, puis que les épaules soient fortement engagées dans l'excavation. C'est-à-dire, eu d'autres termes, que l'évolution du fœtus doit être déjà en voie d'exécution.
Celte nécessité serait plus impérieuse encore, si l'on voulait appliquer le procédé de Gust. Ycit, car, laissant intacte la colonne vertébrale, cet accoucheur
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dégage le fœtus condupHcato corpore, sans autre secours que les tractions faites sur la région sacrée et sur le bras procident.
Enfin, d'autres fois, les manœuvres opératoires, quoique très analogues aux précédentes, offrent néanmoins un objectif assez différent. Ce n'est plus l'évolution forcée que rechercbe l'opérateur, mais la version forcée. Ici, comme dans le procédé de Yeit, le racbis conservant sa continuité, il n'est plus permis de considérer cette métbode comme appartenant à la racbitomie. Toutefois, abstraction faite de la section des vertèbres, il existe entre ces diverses opérations une telle concordance de détails, que leur rapprochement dans la description devient chose presque obligée.
Pour effectuer cette sorte d'embryotomie, qui porte le nom de Robert Lee, on commence par exécuter la brachiotomie et l'éviscération, puis, un crochet mousse étant fixé sur le bassin ou sur les dernières vertèbres du fœtus, on exerce des tractions soutenues sur le siège, de façon à l'entraîner de force dans l'excavation. Pendant cette manœuvre, on refoule avec les doigts d'une main l'épaule amputée au-dessus du détroit supérieur. Sauf les mutilations préliminaires, le fœtus peut être alors extrait d'une seule pièce.
Celte métbode, de même que les précédentes, n'est d'ailleurs susceptible de réussir que dans certaines conditions spéciales. Ainsi, le bassin du fœtus doit être à proximité du détroit supérieur, tandis que le tronc, médiocrement engagé, présente encore la possibilité d'un déplacement.
En résumé, de toutes ces méthodes embryotomiques, la décollation, quand elle se montre exécutable, est certainement celle que l'on doit préférer, car c'est elle qui est le mieux réglée dans ses divers temps et qui mutile au moindre degré le corps du fœtus. Mais les conditions dans lesquelles l'accoucheur se voit forcé d'intervenir sont tellement variées et parfois si différentes, que chacun des modes opératoires dont nous avons parlé peut fortuitement se trouver mieux indiqué et plus réalisable que les autres. Sans attribuer à ces diverses méthodes une égale valeur, ce qui ne serait nullement justifié, on ne doit donc rigoureusement en proscrire aucune.
Quant au choix des instruments, il est à remarquer que, pour exécuter, soit la décollation, soit la racbitomie dorso-lombaire, soit même l'évolution artificielle ou la version forcée, les grands ciseaux de Dubois et les crochets qui terminent les manches du forceps peuvent, en réalité, répondre à toutes les exigences opératoires. Pour peu que l'on soit habitué au jeu de ces instruments, on parviendra toujours, par leur usage, à terminer l'extraction du fœtus. L'opération, sans doute, pourra être longue et difficile, mais, les doigts de l'accoucheur servant constamment de guide et de protection, les manœuvres s'accompliront sans blessure grave des parties maternelles. Aussi, dans ma pensée, ces instruments, qui font partie essentielle de la trousse obstétricale, sont-ils préférables à tous les racbitomes et embryotomes imaginés jusqu'à ce jour.
C. Opérations emhnjotomiques auxiliaires. Au nombre de deux, elles sont connues sous les noms de brachiotomie et d'éviscération. Je leur donne, eu outre, la qualification d'auxiliaires, parce que jamais elles ne forment l'objectif principal de l'opérateur. Elles ne sont, en effet, qu'un adjuvant propre à faciliter une autre opération plus importante. C'est ainsi que nous les avons vues constituer un préliminaire presque obligé de la racbitomie dorso-lombaire, de la version forcée, etc. Nous allons maintenant jeter sur chacune d'elles un rapide coup d'œil.
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i° Brachiotomie. On désigne ainsi une opération obstétricale qui consiste à retrancher du fœtus un bras procideiit. Le plus souvent elle n'intéresse qu'un seul membre; parfois, au contraire, elle s'applique aux deux bras. On ne doit la pratiquer que sur l'enfant mort et lorsque celui-ci, se présentant par le tronc, ne peut être extrait sans l'intervention de manœuvres dangereuses pour la mère.
Cette opération a suscité, au commencement de ce siècle, de longues et retentissantes discussions. Comme alors la version pelvienne, dans beaucoup de cas de dystocie, restait encore le grand moyen de délivrance, il arrivait que, pour en faciliter l'exécution, l'accoucheur croyant le fœtus mort lui désarticulait le bras. Mais, privé du secours de l'auscultation, l'opérateur commettait parfois de graves erreurs : des enfants naissaient ainsi vivants et mutilés de l'un ou des deux bras. De là procès, critiques et débats passionnés pour savoir si, dans ces cas malheureux, la brachiotomie était ou n'était pas justifiée.
De nos jours, la question paraît être résolue. Jamais, disais-je, la brachiotomie ne doit être pratiquée sur un fœtus vivant, et l'emploi judicieux du stéthoscope permet, à cet égard, d'éviter toute erreur. D'une autre part, il est généralement admis que la présence d'un bras dans le vagin ne saurait empêcher la terminaison heureuse d'une version, celle-ci fùt-elle des plus difficiles. Même sur l'enfant indubitablement mort, la brachiotomie est donc considérée comme inutile. Cette doctrine toutefois est un peu trop absolue, car il existe des cas trèsexceptionnels oii l'ablation du bras rend la version réellement moins dangereuse pour la mère. Outre les exemples connus de Depaul, de Blot, etc., je puis en citer un autre qui m'est propre, et qui ne manque pas d'un certain intérêt.
En octobre 1881, ayant été mandé rue d'Assas par le docteur Verrier, je trouvai réunis, près d'une primipare en travail, quatre confrères qui avaient tenté vainement de la délivrer par la version. Les deux membres supérieurs et les viscères abdominaux du fœtus remplissaient le vagin; l'orifice utérin n'était que très-insuftisamment dilaté et la matrice se trouvait en état de "violente rétraction. Je commençai par amputer successivement les deux bras procidents, afin de me rendre la voie libre, puis, introduisant la main entière dans le vagin, pour mieux explorer les parties, je remarquai que le tronc du fœtus, plié en double, tendait ù forcer l'ouverture utérine. Dès lors, je tirai sur lui et, pendant un effort de la parturiente, je fus assez heureux pour entraîner le fœtus tout entier au dehors. 11 s'agissait d'un monstre célosomien de petit volume, et qui était dépourvu de paroi abdominale, de diaphragme, démembre inférieur droit, etc. Mes confrères n'ayant opéré, avant moi, qu'avec une grande prudence, les parties maternelles restaient indemnes de toute lésion. Aussi, malgré les fatigues d'un très-long travail, la patiente se rétablit-elle d'une manière parfaite.
Mais, si la brachiotomie n'est que très-rarement justifiée quand il s'agit de favoriser l'exécution d'une version pelvienne, il n'en est plus de mèine lorsque, par suite de circonstances tout à fait exceptionnelles, l'emploi de certaines méthodes embryotomiques est devenu indispensable. En- tel cas, l'amputation de l'un ou des deux bras s'impose parfois comme une opération d'absolue nécessité.
Pour pratiquer la brachiotomie, généralement rien n'est plus simple. Avec de longs et forts ciseaux (de préférence, les ciseaux de Dubois) que l'on guide sur les doigts de la main gauche, on incise à petits coups les téguments de l'aisselle, pendant qu'un aide tire sur le membre pour abaisser le champ opératoire. On
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divise ainsi successivement toutes les parties molles qui entourent l'articulation de l'épaule. Le mieux est de pénétrer entre le thorax et l'omoplate, afin que celle-ci se trouve retranchée en même temps que le bras, dès que la clavicule aura été sectionnée par un dernier coup de ciseaux. L'opération est alors terminée. Est-il besoin d'ajouter que si, pour une raison quelconque, au lieu de désarticuler l'humérus, (m le divisait dans sa continuité, on devrait veiller à ce qu'il n'en résultât pas de pointes osseuses qui pourraient blesser le vagin pendant les manœuvres de l'extraction.
2° Éviscévation. De même que la brachiotomie, c'est une opération obstétricale auxiliaire, que l'on n'exécute jamais sur le fœtus vivant. Elle consiste à extraire du corps de l'enfimt les viscères abdominaux et thoraciques. A cet effet, on pratique avec les ciseaux une large ouverture dans la paroi thoracoabdominale, puis on achève l'opération avec l'aide des doigts. Cette extraction a pour objet: a. de diminuer le volume du tronc de l'enfant; è. d'ouvrir un accès plus facile aux instruments qui doivent porter sur la colonne vertébrale. Gomme il s'agit d'une opération répugnante et d'un caractère peu chirurgical, il convient de n'y recourir qu'en cas de réelle nécessité. Gdéniot.
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ÉMÉTINÉ (chimie
E.1IBUTA-EIIIBO. Nom donné au Brésil au Petiveria tetrandra Gom., de la famille des Phytolpccacées. Pl.
EmERUS. Nom officinal donné à une sorte de séné bâtard fourni par le Coronilla Emerus L., de la famille des Légumineuses Papilionacées. Pl.
EMERY (Édouard-Félix-Étiekne). Médecin français, né à Lemps (Dauphiné), le 25 juin 1788. 11 entra, en 1808, au service médical de l'armée et prit part aux campagnes d'Espagne, d'Autriche et de Russie. Reçu docteur à Paris, en 1810, il passa à la garde impériale en 1814, fit les deux campagnes de France et quitta le service après la Restauration, pour se livrer à la pratique civile dans la capitale. Il collabora à plusieurs journaux de médecine et, en 1850, obtint contre Gerdy la chaire d'anatomie à l'École des Beaux-Arts, mois sa nomination déplut aux élèves, qui protestèrent en faveur de Gerdy, et son cours ne fut pas fréquenté. Quelque temps après, il fut attaché à l'hôpital Saint-Louis, puis nommé membre adjoint de la section de chirurgie de l'Académie de médecine, dont il devint en 1855 membre titulaire. Il a pris une part active aux travaux de cette savante compagnie, a fait partie de plusieurs commissions et a été notamment rapporteur de la commission des eaux minérales et de celle de vaccine qu'il présida en 1838. Depuis il a été chargé, en qualité de membre du conseil de salubrité publique, du service médical des filles publiques près la préfecture de police. Il mourut à Paris en mars 1856. Nous connaissons de lui :
I. Essai sur les différentes espèces de phtliisie pulmonaire. Thèse de Paris, 1810, 111-4°. — II. Réflexions sur la fièvre jaune. Paris, 1828, in- 8°. — III. Discours prononcé sur la tombe de Gros, au nom de l'École des Beaux-Arts. Paris, 1855, in-S". — IV. Rapport fait à l'Académie de médecine sur le mémoire relatif au traitement du pied-bot jjar la section du tendon d'Achille, par Bouvier, avec Blandin et Velpeau. Paris, 1857, in-8°. — V. De la teigne. Paris, 1841, in-8°. — VI. Divers mémoires sur Veczéma (1842), sur le lupus (1848), \epsoriasis (1849), puis une foule d'articles relatifs à la chirurgie, à l'hygiène publique et aux maladies de la peau, dans les Annales de la méd. physiologique de Broussais, les Archives générales de médecine, le Journ. des conn. médicales, le Journal général de médecine, le Journal universel et hebdomadaire de médecine, les Mémoires de la Soc. méd. d'émulation, la Revue médicale, etc. L. Hn.
ÉMÉTil\E. § 1. Chimie. L'émétiue est un alcaloïde découvert en 1817 par Pelletier et Magendie dans la racine d'ipècacuanha [Cephaelis ipecacuanha, Rubiacées) et auquel la racine d'ipècacuanha doit ses propriétés.
Préparatio>\ On débarrasse d'abord par l'éther la poudre d'ipècacuanha d'une matière grasse et odorante. On l'épuisé ensuite par de l'alcool bouillant. La teinture alcoolique mêlée avec un peu d'eau est soumise à la distillation, le résidu est séparé, par le filtre, d'un dépôt gras, puis on le fait bouillir avec de la magnésie, qui précipite l'émétine ; le précipité lavé avec de l'eau froide est dissous dans de l'acide chlorhydrique étendu et la solution est décolorée parle charbon animal, on filtre et l'on précipite l'émétine par l'ammoniaque.
L'émétine est rarement d'une blancheur parfaite, l'action de l'air la colore encore davantage, elle est un peu soluble dans l'eau froide, l'eau bouillante en dissout davantage, sa saveur est légèrement amère. Elle est à peu près insoluble dans l'éther, mais l'alcool la dissout très-bien. Ses solutions ont une réaction alcaline, et les sels qu'elle forme avec les acides sont incristallisables.
LuTZ.
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§ II, Emploi niédieal. C'est en 1817 que Magendie commença ses premières recherches sur les effets physiologiques de rémctine. Ces recherches ont été continuées par divers observateurs, parmi lesquels nous citerons : Pécholier (1862), Chouppe (1874), Polichronie (1874), etc. J'ai fait moi-même avec d'Ornellas, en 1873, une étude expérimentale de l'émétine qui a servi de base au travail de mon honoré confrère [De l'action physiologique de Vémétine, contrihution à V étude thérapeutique de Vipécacuanha. Paris, 1875).
I. Effets physiologiques, a. Locaux. En application sur la peau pourvue de son épiderme l'émétine n'a aucune action et surtout pas d'action irritante, mais au contraire elle excite vivement le derme mis à nu et les muqueuses, à la fiiçon de la poudre d'ipéca. Elle irrite la surface d'un vésicaloire, elle produit sur la conjonctive (expérience sur le chien) une inflammation qui peut aller jusqu'à la destruction complète de l'œil. Cependant, en solution au vingtième, elle est bien tolérée par le tissu cellulaire, chez l'homme ou chez les animaux d'expériences : grenouilles, lapins, chiens, etc.
b. Généraux. Les grenouilles supportent 5 milligrammes d'émétine; il y a seulement des troubles respiratoires, affaiblissement des mouvements volontaires, exagération des mouvements réflexes, etc. Elles sont tuées assez rapidement par 1 centigramme.
La respiration cesse avant l'arrêt du cœur, lequel a lieu toujours en diastole. Les troubles observés du côté de ce dernier organe commencent au ventricule, et les oreillettes cessent de battre les dernières.
Nous avons trouvé généralement l'irritabilité musculaire et la conductilité nerveuse conservées.
Les lapins sont sensibles à 3 centigrammes d'émétine; ils ne résistent pas à 10 centigrammes. Avec la première dose, quelques efforts comme de vomissement, car cet animal ; ne vomit jamais la respiration et la circulation d'abord légèrement accélérées, puis ralenties, léger abaissement de température ; quelquefois diarrhée, état fébrile avec une dose forte.
A haute dose, l'émétine tue rapidement le lapin. On note alors comme effets principaux une résolution musculaire complète, convulsions dans le train postérieur; affaiblissement progressif de la respiration et de la circulation, abaissement de la température, l'animal succombe.
Le cœur s'arrête en diastole et reste excitable quelque temps encore après la mort.
Les chiens soumis à l'action de l'émétine en injection sous-cutanée vomissent simplement quand la dose n'est que de 4 centigrammes; ils sont rendus malades par 6 centigrammes et tués en moins de deux heures par 24 centigrammes, tandis que le poison qu'on leur ingère dans l'estomac n'arrive qu'à les faire vomir, quelle que soit la dose, car il est rejeté très-vite.
L'action émétique s'obtient généralement au bout d'une demi-heure; elle peut être suivie d'effets cathartiques.
Les symptômes d'action toxique sont, du reste, sensiblement les mêmes que chez les précédents animaux : les doses fortes amènent une succession rapide de vomissements; les faibles, des vomissements abondants, mais moins violents, et avec les doses répétées on produit une intoxication lente.
Les lésions anatomo-pathologiqiies généralement observés ne sont bien marquées que si la mort n'est pas survenue trop rapidement.
Magendie le premier signala l'hépalisation du poumon chez les animaux tués
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par l'émétine. Nous avons vérifié nous-même ce fait, quand, dis-je, l'animal avait résisté quelques jours. Les altérations pulmonaires vont d'ailleurs de la congestion simple du parenchyme à son inflammation. Il n'est pas rare de rencontrer de légers infarctus hémorrhagiques en différents points de l'organe. Pécholier, au contraire, dans l'empoisonnement rapide, a trouvé les poumons pâles et exsangues.
Les altérations du tube digestif sont plus constantes et d'une évidence parfaite. Elles consistent en une hyperémie plus ou moins considérable de la muqueuse, en inflammation, ulcération même de cette muqueuse. Le plus souvent, c'est dans l'estomac et la première moitié de l'intestin grêle que siège surtout l'altération, mais j'ai vu cependant la muqueuse du rectum très-enflammée.
En définitive, il s'agit toujours d'inflammation à toutes ses pliases, depuis le degré le plus simple, la congestion, jusqu'au gonflement excessif et à l'ulcération. J'ai presque toujours vu les glandes de Peyer intactes, alors qu'autour d'elles la muqueuse était profondément affectée.
Dans l'estomac, la congestion siégeait au niveau du grand cul-de-sac et au pylore.
Les altérations du foie et des reins sont probables, mais n'ont guère été étudiées au microscope. Pécholier s'est assuré que dans le premier le sucre a disparu, et j'ai vu que l'épithélium des tubuli rénaux était parfois granulograisseux, sans que l'urine ait été altérée.
L'expérimentation chez Vhomme a été des plus sommaires. L'action émétique a surtout été recherchée. On la détermine en administrant la substance médicamenteuse en injection sous-cutanée, ou bien en la faisant prendre par la bouche. Dans ce dernier cas, l'effet est beaucoup plus rapide : il est acquis en vingt minutes au lieu de quarante-cinq, avec des doses de 50 à 40 centigrammes.
La température axillaire s'abaisse fort peu, tandis que (d'Ornellas) la chaleur peut s'élever dans le rectum, comme chez les animaux.
Nous pouvons maintenant à l'aide des données expérimentales qui précèdent déduire les effets principaux de l'émétine sur les grandes fonctions.
La circulation, la respiration, sont manifestement modifiées par elle : tout d'abord un peu stimulées et bientôt ralenties parallèlement. Avec les doses faibles la réaction ne tarde guère à se faire sentir et tout rentre dans l'ordre normal ; avec les doses fortes, ces fonctions sont supprimées, le cœur restant Vultimum nioriens. La pression sanguine s'abaisse passagèrement sous l'influence des doses minimes et définitivement quand les doses sont toxiques (PodAvyssotzki) . Polichronie refuse à l'émétine toute action vaso-motrice.
La calorification n'est que médiocrement atteinte par les doses faibles une fois données, mais elle est exaltée par ces mêmes doses répétées. Alors la température s'élève plutôt dans le rectum : il y a là une sorte de fièvre locale peutêtre en rapport avec les altérations gastro-intestinales si communes dans l'empoisonnement lent par l'émétine. Le plus souvent, au contraire, la température périphérique s'abaisse légèrement. Dans l'intoxication violente, la température baisse considérablement jusqu'à la mort.
Vappareil digestif est en quelque sorte le lieu d'élection des effets de l'émétine. Les vomissements, la diarrhée, sont les phénomènes les plus saillants de l'empoisonnement par cet alcaloïde, et on les observe, quel que soit le mode d'administration. Toutefois, l'action émétique est plus rapide chez les animaux.
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qui vomissent quand la substance est ingérée par l'estomac, et, de plus, la diarrhée résulte plutôt de l'emploi des doses faibles et répétées que des doses massives.
Les vomissements sont bilieux, muqueux; les selles sont diarrhéiques, bilieuses et parfois sanguinolentes (un lavement à l'émétine produit de la diarrhée).
Dans l'intoxication chronique, les animaux perdent l'appétit et s'amaigrissent considérablement. Ils succombent bien manifestement par suite des altérations graves de la muqueuse gastro-intestinale.
Le système nerveux est certainement très-affecté par l'émétine, mais il est assez difficile, dans l'état actuel de la science, de bien comprendre comment il est modifié. Voici toutefois les principaux faits. Deux phénomènes en quelque sorte paradoxaux s'observent après l'administration de l'émétine. D'une part tous les muscles qui peuvent concourir à l'acte du vomissement sont stimulés vivement jusqu'à la convulsion, et d'autre part les muscles de la vie de relation en dehors de cet acte spécial sont parésiés à ce point qu'un animal peut être plono-é dans la résolution musculaire la plus profonde lors de Vémétisme.
Les muscles striés conservent leur irritabilité, les nerfs moteurs ont gardé à peu près intacte leur excitabilité : il faut donc admettre que les centres nerveux sont surtout atteints par le poison. Je localiserais volontiers son action dans la moelle, sur les cordons moteurs et dans le bulbe rachidien : 1° en raison de ce fait que l'émétine fait cesser les convulsions produites par la strychnine et l'acide phénique (or, on sait que le tétanos strychnique est d'origine médullaire, et je crois avoir démontré que les convulsions du phénisnie résultent d'une influence bulbaire); 2" parce que sur une grenouille dont la moelle a été coupée au-dessous du bulbe l'injection d'émétine supprime immédiatement tout mouvement réflexe dans les quatre membres.
Les auteurs diffèrent d'opinion au sujet de l'influence que l'émétine peut avoir sur la sensibilité générale et sur les mouvements réflexes.
Tandis que dans nos. expériences avec dOrnellas nous avons trouvé la sensibilité généralement conservée ou peu affectée et les mouvements réflexes presque intacts ou parfois exagérés, dans l'intoxication par les doses peu élevées ou fortes nous voyons au contraire Pécholier signaler l'insensibilité de ses animaux et Podwyssotzki l'abolition du pouvoir réflexe. Je pense qu'il s'agit ici de divergences simples, tenant surtout à des questions de doses.
Quel est maintenant le mécanisme du vomissement produit par l'émétine ? Cette question a été, je crois, résolue par les expériences que nous avons faites avec d'Ornellas. Je démontrerai plus loin que l'émétine s'élimine à la surface de la muqueuse gastro-intestinale, à travers les glandes de cette muqueuse. Elle manifeste lors de cette élimination les qualités irritantes que nous lui connaissons, et c'est à l'excitation ainsi produite qu'il faut rapporter le premier acte de vomissement : l'excitation à vomir. Celle-ci est transmise à travers les nerfs de l'estomac jusqu'au bulbe, au centre vomitif, d'où elle se réfléchit à travers la moelle aux muscles qui concourent au phénomène du vomissement. Le conducteur de l'impression reçue par l'estomac n'est autre que le nerf pneumogastrique, car, lorsqu'on coupe les deux nerfs vagues chez un animal et qu'on lui injecte de l'émétine sous la peau après le temps de repos nécessaire pour faire disparaître les vomissements que produit cette section, le poison n'a plus son action spéciale. Telle est la règle ; mais nous devons
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dire que cette action s'est produite quelquefois malgré la résection des nerts pneumogastriques, ce qui tendrait à prouver qu'il existe d'autres conducteurs que les expansions gastriques du nerf vague, ou bien encore que le centre vomitif est directement influencé, etc. Ce n'est pas ici le lieu d'examiner ces délicates questions.
J'ai dit plus haut que l'impression faite sur l'estomac par l'émétine était transmise jusqu'au bulbe, d'oîi elle se réfléchissait, etc. On admet, en effet, aujourd'hui, que le centre nerveux du vomissement se trouve dans le bulbe, non loin du centre respiratoire (Lauder-Brunton, Grasset, etc.).
Enfin le conducteur de l'action réfléchie est bien la moelle, car une section de celle-ci dans sa portion cervicale met obstacle au vomissement par l'émétine (Chouppe).
Voies cl élimination. Dans nos expériences avec d'Ornellas, l'estomac, les intestins, le foie, ont été broyés et traités à froid et à chaud par l'alcool et l'éther (Méhu). On put en tirer ainsi un extrait alcoolique, éthéré, qui renfermait évidemment de l'émétine, ainsi que le prouvèrent les recherches chimiques ordinaires et surtout les expériences physiologiques que nous fîmes sur des pigeons. Ces oiseaux vomirent sous l'influence d'une injection hypodermique de l'extrait de foie et succombèrent. L'extrait d'intestin les tua sans provoquer toujours des vomissements.
De sorte que vraisemblablement l'émétine s'accumule dans le foie plus que dans l'intestin. Celui-ci l'élimine d'ailleurs rapidement avec les fèces où il faudrait la rechercher.
La bile renferme-t-elle le poison? C'est ce qui n'est pas établi, mais la bile augmente de quantité pendant son action. L'émétine est certainement cholagogue, comme l'ipécacuanha d'ailleurs, ainsi qu'il résulte des expériences de Rutherford et Vignal.
Le sang, les reins, ne paraissent pas receler l'émétine, ou du moins leurs extraits n'ont pas fait vomir les pigeons de nos expériences.
Enfin Chouppe et Polichronie déclarent l'avoir retrouvée dans la salive.
Substances antagonistes. Les opiacés constituent les meilleurs antagonistes de l'émétine, et nous pouvons en rapprocher nos agents antiémétiques ordinaires.
Faut-il admettre avec Grasset et Amblard l'antagonisme de l'atropine vis-à-vis du principe de l'ipéca? Je ne le crois pas, car ces expérimentateurs n'ont en réalité démontré que ce fait, à savoir qu'un cœur de grenouille stupéfié par l'émétine peut se remettre à battre quand on le traite par une solution d'atropine.
II. âpplicâtioîjs thérapeutiques. Ce sont celles de l'ipécacuanha [voy. ce mot). L'émétine est certainement le principe actif de ce médicament et peut le remplacer, je crois, dans toutes ses applications. Toutefois l'avantage d'une pareille substitution peut être contesté.
J'ai dit plus haut que l'émétine faisait cesser le tétanos strychnique. Peutêtre pourrait-on dans un cas d'empoisonnement par la strychnine l'employer comme antidote, dans le double but de débarrasser les voies digestives du poison et de combattre ses effets convulsivants?
Quoi qu'il en soit de la valeur de l'émétine comme agent thérapeutique, nous devons en faire connaître le mode d'administration.
III. Modes d'admi-ntstration et doses, Magendie a donné dans son Formu-
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laire diverses préparations d'émétine que nous allons reproduire ici. Il y faisait entrer tantôt l'émétine brune ou colorée, substance impure, tantôt l'émétine blanche, cristalline, d'une énergie beaucoup plus considérable.
PASTILLES
Grammes.
Émétine colorée 1,60
Sucre 123
F. s. a., lablettes de 4s',50.
A prendre comme les pastilles d'ipéca, à titre d'expectorant.
En diminuant de moitié la proportion de sucre et faisant alors des tablettes de 9 grammes, on obtiendrait une préparation émétique à la dose de 3-4 pour l'adulte, 1 pour l'enfant.
SIROP
Grammes.
Sirop simple 500
Émétine colorée 0,80
L'analogue du sirop d'ipéca.
L'émétine blanche est peu soluble dans l'eau froide, plus soluble dans l'eau chaude; soluble dans l'alcool et l'éther. On la dissout facilement dans l'eau froide à la faveur des acides.
Elle a un goût légèrement amer.
A l'aide d'un peu d'acide citrique, par exemple, on peut en faire facilement une solution au 20% bien tolérée en injection hypodermique.
La dose du principe à injecter est de 50 à 45 centigrammes. 3Iais, je le répète, tandis que prise par la bouche elle agit au bout de vingt minutes, en injection sous la peau, ce n'est guère qu'après trois quarts d'heure qu'elle fait vomir, et l'effet est moins intense.
PASTILLES
Grammes.
Sucre 120
Émétine pure 0,40
F. s. a., tablettes de 4e'.50,
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Les substances chimiquement incompatibles dans les formules sont les agents tanniques, et particulièrement le tannin et la noix de galle, qui forment avec l'émétine des combinaisons insolubles, c'est-à-dire inertes.
Ernest Labbée.
Bibliographie. — Pelletier et Magendie. Becherclies chimiques et physiologiques sur l'ipécacuanha. In Journ. universel des sciences médicales, t. IV, et Jourii. de pharmacie, t. III, 1817. — Richard et Barruel. Histoire naturelle et médicale des ipécacuanhas. Paris, 1820.
— Klissmasn. De emetinâ. Thèse de Berlin, 1825, in-S". — Perey. Thèse inaugurale. Paris, 1854. — Pécholier. Recherches sur l action physiologique de l'ipécacuanha. In Montpellier médical, 1862. — D'Ornellas. De Vaction physiol. de Vémétine. Contribution à l'étude thérapeutique de l'ipécacuanha. In Mémoires de la Société de thérapeutique, 1874. ~ GnouppE. Progrès médical, 1874. — Polichronie. Étude expérimentale sur l'action thérapeutique et physiologique de l'ipécacuanha et de son alcaloïde. Thèse de Paris, n" 411, 1874.
— Grasset. De la médication vomitive. Thèse pour l'agrégation. Paris, 1875. — Yon PodwïssoTZKi. Archiv far experim. Pathol. undPharmak., Bd. XI, Ileft 4, et Revue des sciences méd., 1880, t. XVJ. — Grasset et Aublard. Montpellier médical, août, septembre et octobre 1881. ' E. L.
ÉMÉTIQUE. g I. Cbiniie. Émétiques OU Tartrates d'a.ntimoine. On admet que ces sels renferment le groupe antimonyle (Sb-0'), résidu monoatomique remplaçant un équivalent d'hydrogène. Sous l'influence de la chaleur, ils perdent une molécule d'eau et se transforment en sels basiques.
Il existe un grand nombre de tartrates doublés d'antimonyle et de métaux monoalomiques ou diatomiques auxquels on a donné le nom générique d'e'meiiques, parce que l'émétique ordinaire ou tartrate d'antimonyle et de potassium est le plus anciennement connu.
Le nom d'émétique a aussi été appliqué aux tartrates doubles fournis par les éléments voisins de l'antimoine, comme l'arsenic, le bismuth, le bore, l'urane. Dans tous ces composés, on peut admettre l'existence d'un radical hypothétique {WO^) substitué à un équivalent d'hydrogène.
Tartrate neutre d'antimonyle. G*H*(Sb''0^)^O^MI-0^ Se prépare en dissolvant l'anyde d'antimoine dans l'acide tartj-ique et en précipitant la solution par l'alcool.
Poudre blanche, grenue, perdant à 100 degrés son eau de cristallisation; vers 180 degrés, elle perd encore une molécule d'eau et se convertit en tortrate basique d'antimoine.
Le tartrate acide, C*fP(Sb-0^jO'^ s'obtient en précipitant par l'alcool une solution concentrée du sel suivant. Il ne perd de l'eau qu'à la température de 210 degrés (Soubeiran et Capitaine).
Le tartre suracide résulte de l'union du tartrate acide avec une molécule d'acide tartrique. Il est sous forme d'un sirop qui laisse déposer à la lono^ue de grands cristaux transparents, orthorhombiques. 11 est très-soluble dans l'eau et tombe en déliquium à l'air humide (Péligot).
Tartrate D'A^TIMONYLE et d'ammoniu.m.
( Équivalent. G«ir'(AzH\Sb20^)0*2-{-Aq.
Formules : ^ ^^^^^_ C'^H*0«(SbO)AzH^Aq. ^^^''^ gélatineuse, qui
se transforme peu à peu en cristaux octaédriques, que l'on obtient en dissolvant à une douce chaleur de l'oxyde d'antimoine dans une solution aqueuse de bitartrate d'ammoniaque. On connaît un grand nombre de composés analogues : les tartrates d'antimonyle et d'argent, de baryum, de calcium, de cadmium, de glucinium, etc.
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Tartrate d'antimonyle et de potassium.
i Équivalent. C«ll^{Sb^O^K)0'MPO^ ^ . ^, ,^.
^«'■^"^^^ ■• ( Allome. C.*H^Oe(SbO)K,H^O. Synonymie. hmeUque ordi-
naire. Tartre stibié. Tartrate antimonio-potasûque. Ce sel a été découvert en 1651 par Adrien de Mynsicht; sa préparation régulière, au moyen de la crème de tartre et des fleurs argentines d'antimoine, est due à Glauber (1648).
Oxyde d'antimoine préparé par voie humide. ... 75 grammes.
Crème de tartre 100 —
Eau dinillée '00 —
On ajoute à l'oxyde et au hitartrate une quantité suffisante d'eau bouillante pour former une pâte demi-liquide que l'on abandonne à elle-même pendant vingt-quatre heures; on ajoute ensuite le reste de l'eau et on fait bouillir jusqu'à dissolution complète, en ayant soin de remplacer l'eau au fur et à mesure qu'elle s'évapore. On filtre et on concentre jusqu'à 1,21 au densimètre ; par le refroidissement, l'émétique cristallise.
L'émétique est un sel incolore, qui cristallise dans le système orthorhombique. Il est soluble dans 14,5 parties d'eau froide et dans 1,9 parties seulement d'eau bouillante; son soluté aqueux, qui précipite par l'alcool, rougit le tournesol, possède une saveur métallique désagréable.
11 perd son eau de cristallisation à 100 degrés; à air libre, ses cristaux deviennent opaques, par suite d'une déshydratation partielle; vers 'JOO degrés, il perd une nouvelle molécule d'eau et se transforme en tartrate basique d" antimoine et de potassium.
Les alcalis, potasse, soude, chaux, ammoniaque, ainsi que les carbonates alcalins, déterminent dans sa solution un précipité floconneux d'oxyde d'antimoine, devenant cristallin avec le temps, mais la potasse et la soude en excès redissolvent le précipité, qui est d'ailleurs soluble dans la potasse.
Les acides chlorhydrique, nitrique et sulfurique donnent un précipité blanc de sous-sel d'antimoine, soluble dans un excès de réactif; l'acide tartrique lui-même précipite de la crème de tartre. Certains métaux, notamment le fer, le zinc, l'étain, précipitent de l'antimoine métallique. Avec le sublimé on obtient du calomel ; avec l'hydrogène sulfuré, un dépôt jaune orangé de sulfure d'antimoine; avec les sels de calcium, de baryum, de strontium, de plomb, d'argent, etc., des précipités blancs d'émétiques correspondants, qui se forment par double décomposition.
Au rouge blanc, l'émétique est détruit, avec formation d'un alliage d'antimoine et de potassium, mêlé de charbon, mélange pyrophorique et explosif, qui devient incandescent au contact d'une petite quantité d'eau.
§ IL Pharmacologie. L'émétique est un sel toxique, qui produit à faibles doses des nausées, de l'horripilation, de la salivation; à la dose de 5 centigrammes, ces phénomènes s'exagèrent et sont bientôt suivis de vomissements, puis de selles diarrhéiques. A la dose dé 25 à 50 centigrammes et au delà, il détermine des désordres fonctionnels, qui ont été décrits sous le nom de choléra stibié; enfin, à doses massives ou en solution concentrée, il provoque une vive irritation qui peut se traduire par des ulcérations plus ou moins profondes du tube digestif.
A l'extérieur, soit en poudre, soit en solution concentrée, il détermine sur
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la peau un travail phlegmasique, avec persistance de la couche épidermique.
Après son absorption, surtout par la muqueuse gastro-intestinale, on le retrouve dans le sang (Taylor), dans les principaux viscères de l'économie (Orfila), puis, au bout de quelques heures, dans la bile (Lewald), dans le lait, dans l'urine et dans la sueur (Hepp).
A doses élevées et longtemps continuées, c'est un poison irritant, corrosif, hyposthénisant, et les cas mortels peuvent survenir à la suite de cette médication.
Le tartre stibié est administré à l'intérieur comme vomitif controstimulant (Rasori). On le donne en poudre, en pilules, en solution aqueuse étendue, dans une potion ou du vin de Malaga.
L'agent le plus propre à combattre son action toxique est le tannin de la noix de galle, celui du quinquina, du café, du thé, ne pouvant la neutraliser qu'incomplètement.
Voici quelques-unes de ses formes pharmaceutiques :
EAD BÉKITE DE LA CHARITÉ
Tartre stibié 50 centigramme?.
Eau 230 grammes.
LIMONADE STIBIÉE
Tartre stibié 5 centigrammes.
Limonade tartrique 1000 grammes.
VIN ÉMÉTIQUE
Tartre stibié i gramme.
Vin de Malaga 300 —
POMMADE d'aUTENRIETH
Émétique porphyrisé 10 grammes.
Axonge 50 —
La limonade tartro-stibiëe est formée de 50 grammes de crème de tartre soluble pour 400 grammes de limonade citrique. Purgatif agréable.
La poudre de Tribus, dite poudre Cornachine, renferme parties égales de scammonée, de crème de tartre soluble et d'antimoine diaphorétique. On l'emploie comme purgatif à la dose de 1 gramme. Bourgoin.
§111. Applications médicales. HISTORIQUE. La découverte de l'émétique remonte très-probablement au commencement du dix-septième siècle. Si elle existait en germe dans la fameuse poudre cornachine de Dudley, dont la formule fut publiée en 1620 par Cornachinus, car il entrait dans sa composition, outre la scammonée, du sulfure d'antimoine et du tartre, il est juste cependant de reconnaître que l'honneur d'avoir préparé pour la première fois ce sel en nature appartient réellement à Mynsicht (1631).
Depuis sa découverte jusqu'à la fin du dix-septième siècle, l'histoire de l'émétique nous offre les péripéties les plus extraordinaires. Je ne connais pas ea effet de médicament ayant subi de plus étranges fortunes. Apprécié par les uns ou vanté comme un remède héroïque, il fut considéré par d'autres comme le plus dangereux des poisons, qu'il fallait à tout jamais bannir de la thérapeutique.
Comme l'antimoine {voy. ce mot) il subit l'action des deux décrets de la Faculté de Paris (1566 et 1615), autorisés de la cour de Parlement, lesquels condamnaient formellement son emploi dans les maladies. Et il dut attendre
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jusqu'au 16 avril 1666 pour se voir réhabiliter par celte même Faculté qui, un siècle auparavant, avait proscrit les préparations antimoniales. Qui ne se rappelle d'ailleurs les vers de Boileau :
On compterait plutôt combien dans un printemps Guénaut et l'Antimoine ont fait mourir de gens.
Il me paraît inutile de faire entrer dans ce court historique le récit, même fort abrégé, de la lutte célèbre entre les partisans et les adversaires de l'antimoine, car en abordant un pareil sujet nous aurions à quitter trop souvent le domaine de la science pour celui de la fantaisie. On peut juger déjà de sa nature par les quelques titres suivants des ouvrages qui naquirent de cette controverse : Ciirrus triiimphalis antimonil, fratris Basil i Yalentini, 1846. — U antimoine justifié et V antimoine triomphant, par Eusèbe Renaudot, 1652-1655. — Rabatjoie de l'antimoine triomphant ou examen de l'antimoine justifie', par maître Jacques Perreau, 1654.
Les lettres de Guy Patin nous montrent encore à quel degré de violence la discussion en était arrivée entre les médecins à propos de l'emploi de l'émétique. Ce célèbre écrivain n'avait pas assez de traits mordants pour accabler « la troupe stibiale ou stygiale )). C'est ainsi, par ce mauvais jeu de mots rappelant le célèbre fleuve des Enfers, le Styx, qu'il désignait les médecins, ses confrères, prescrivant l'émétique.
Enfin le calme se fit pendant le dix-huitième siècle, et il nous faut arriver au commencement du dix-neuvième, pour voir de nouveau célébrer les merveilleuses vertus de l'émétique. C'est de 1799 à 1809 que les travaux fameux de Rasori rappelèrent sur lui l'attention des médecins. De là date son histoire moderne dont les principaux traits vont figurer dans cet article.
I. Effets physiologiques. L'émétique, souvent appelé aussi : tartre stibie', tartre e'métique, tartrate d'antimoine et de potasse, etc., cause sur les tissus une action spéciale que nous allons d'abord étudier.
a. Action topique. Sur la peau encore pourvue de son épiderme, l'émétique a une action irritante et douloureuse toute particulière, certaine, mais souvent assez lente à se manifester, qui consiste dans la production de boutons dont le développement et l'apparence rappellent ceux de la varicelle ou même de la petite vérole. Parfois encore la pustulation stibiée est plutôt analogue à celle de l'ecthyma, d'où son nom à'ecthijma stibie [ecthyma stibiatum), qu'on trouve dans les auteurs. Ces boutons, ombiliqués comme ceux de la vaccine ou de la variole, ont une évolution toujours la même : ils mettent quatre ou cinq jours à atteindre leur développement, puis se dessèchent peu à peu jusqu'à former une croûte; celle-ci tombe bientôt, laissant une tache rouge qui blanchit à la longue, et il restera là enfin une marque encore analogue à celle des affections varioliques.
Si la peau a été préalablement à l'application d'émétique déjà irritée par des piqûres de sangsues, par un vésicatoire, l'action topique est alors plus intense et rapide. L'éruption est confluente, fort douloureuse, et donne lieu à un écoulement séro-purulent. Parfois même il en est résulté de la gangrène (Piorry).
A la suite de pareilles applications, on a vu des effets généraux caractérisant l'absorption du médicament, le vomissement entre autres (Gendrin, Strambio, etc.).
On a décrit de plus une éruption stibiée secondaire sur la peau tout à fait
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analogue à celle que j'ai indiquée plus haut et consécutive à l'absorption du médicament; elle siégerait surtout sur les parties génitales, à la marge de l'anus, aux fosses nasales (Autenrietli) et à la région abdominale. Cette éruption est contestée par quelques auteurs; toutefois nous verrons plus loin, en rapportant les observations de miss Nunu sur l'action spéciale, élective, de l'éraétique, vis-à-vis de l'épiderme et de la couche de Malpighi, qu'un pareil effet n'est pas impossible.
Le siège des pustules stibiées primaires est surtout au niveau de l'ouverture des follicules glandulaires de la peau. Leur apparition est favorisée par les sécrétions acides, mais empêchée par les alcalines.
Du côté des muqueuses^ on constate la même éruption pustuleuse, fréquente dans l'intérieur de la bouche, au pharynx, chez les personnes qui ont pris du tartre stibié pendant quelque temps. Elle s'est produite aussi sur l'oesophage (Durand-Fardel, Eug. Bonamy) et jusque dans l'estomac et l'intestin.
On a décrit enfin sous le nom à'angine antimoniale une inflammation de la gorge dont la réalité a été mise en doute par Lepelletier, mais que j'ai constatée cependant chez un de mes malades. L'élimination de l'émétique par la salive rend cette manifestation possible.
Le mécanisme des éruptions stibiées provoquées n'est pas très-bien connu. Considérant que les solutions d'émétique n'attaquent pas la peau, Giacomini est d'avis que les cristaux seuls de ce sel irritent mécaniquement les tissus, comme le ferait une pommade au verre pilé. Cette opinion est discutable, car les pommades stibiées sont parfaitement énergiques. Or l'émétique ne s'y trouve pas toujours à l'état de cristaux.
b. Effets généraux. Chez l'homme l'action des petites doses a été recherchée par deux observateurs allemands, Meierhofer et Nobiling, qui, s'étant soumis à l'usage quotidien de doses variant de 1 milligramme à 1 centigramme prises progressivement, constatèrent les singuliers résultats que voici : humeur difficile, pesanteur de tête, abattement dans les membres, sensation de tiraillement et de déchirure dans les articulations, frissons, salivation, langue pâteuse, soif marquée, afflux de sang à la tête, somnolence, sommeil avec rêves pénibles, pouls fréquent et irrégulier, vertiges, éblouissements, face pâle et abattue, yeux enfoncés dans l'orbite et cernés, dysphagie et sécrétion pharyngée plus abondante.
A ces accidents s'ajoutèrent bientôt les suivants : appétit troublé, pesanteur à l'épigastre, douleurs vives à l'intestin, nausées, anxiété, bâillements fréquents, dyspnée, angoisse dans la poitrine et au cœur, ventre tendu, douloureux à la pression ; selles fréquentes, liquides, alternant avec la constipation, refroidissement cutané, battements de cœur affaiblis et ralentis, visage défait, prostration générale, amaigrissement.
Enfin, quand la dose de 1 centigramme fut atteinte : éructations, efforts pour vomir, selles fréquentes, liquides, muqueuses, bilieuses ; foie douloureux, plus gros; coliques, tranchées persistantes, démangeaisons à la peau, albuminurie. L'expérience ne fut pas poussée au delà. Elle avait eu une durée de quatorze jours en tout, pendant lesquels la perte de poids fut de 5 kilogrammes 1/2 {voy. Nothnagel et Rossbach, Nouv. élém. de mat. méd. et thérap., trad. fr. par Alquier. Paris, 1880] . Je le répète, de pareils résultats nous étonnent profondément. Il serait à souhaiter que de nouvelles recherches vinssent les confirmer.
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Aux doses de 5 à 10 centigrammes, prises d'emblée, l'émétique manifeste d'une façon intense ses effets vomi-purgatifs, mais surtout émétiques. Les sujets éprouvent au bout de dix à quinze minutes le malaise indéfinissable qui précède le vomissement : des nausées, avec frissons, sueur, vertiges, obscurcissement de la vue, défaillance, pâleur du visage, salivation, ralentissement du pouls, petit et dépressible. Survient alors une profonde inspiration, suivie aussitôt du rejet des matières contenues dans l'estomac.
Le vomissement se répàte plus ou moins souvent suivant la susceptibilité des sujets, vomissement glaireux et puis bilieux.
Plus tard, le patient peut avoir une ou plusieurs évacuations intestinales et tout rentre dans l'ordre. Chez la femme, il n'est pas rare de voir apparaître l'éruption menstruelle en avance de plusieurs jours (Pereira).
A la dose de 1 gramme avalé d'un coup, Giacomini observa les effets suivants chez un homme bien portant : tremblement dans les jambes, vertiges, frissons, obscurcissement de la vue, perte de connaissance, sueur froide; figure pâle, altérée, lèvres livides, nez effilé; pouls à peine perceptible, lent ou fréquent; pas de vomissement ou d'évacuations alvines; diurèse abondante. Ces accidents cédèrent rapidement à un traitement approprié.
Quand l'émétique est pris à hautes doses et d'emblée, il en résulte un empoisonnement plus ou moins grave, pouvant se terminer par la mort et caractérisé par les troubles que voici : saveur métallique persistante dans la bouche, nausées, suivies de vomissements incessants; gastralgie, effets cathartiques variables, chaleur brûlante dans la gorge, s'étendanl le long de l'œsophage jusqu'à l'estomac ; dysphagie, hoquet persistant, crampes dans les membres, convulsions comme tétaniques, refroidissement de la peau, sueur visqueuse sur tout le corps, congestion de la face, affaissement extrême, résolution musculaire, pouls petit, contracté, faible, ondulant dans les cas graves ou à peine perceptible, respiration courte, pénible, lèvres cyanosées, faciès profondément altéré, yeux cernés, enfouis dans l'orbite, voix éteinte, mouvements impossibles, suppression de l'urine, agitation incessante, insomnie, intelligence perdue ou très-altérée, parfois perte complète de connaissance. La mort peut survenir au milieu de' secousses convulsives. Dans d'autres cas, le malade se rétablit au bout de plusieurs jours de souffrances, après avoir eu l'éruption stibiée à la peau et dans la bouche (Gleaves). Quelques sujets ont été affectés d'hémorrhagie intestinales ou d'hématémèses (Laveran, Christison).
Enfin on a rapporté des cas de mort presque subite après l'ingestion du poison à dose massive, sans aucun vomissement, sans diarrhée, dans la prostration ou après quelques convulsions. Plusieurs sujets, au contraire, ont heureusement vomi l'émétique et ne furent pas incommodés.
Quand ce médicament est administré d'une façon suivie à doses fortes moyennes, les effets pharmacodynaraiques diffèrent complètement de ceux que nous venons d'énumérer.
Si, par exemple, on procède par doses graduellement progressives, les patients, après quelques troubles gastro-intestinaux, ne sont plus guère incommodés par l'émétique, la tolérance, comme on dit, s'établit, c'est-à-dire qu'ils ne vomissent plus, même quand on atteint 1 gramme et davantage. Cette tolérance n'est pas particulière aux malades, ainsi que le prétendait Rasori, elle s'obtient chez les sujets bien portants.
Les symptômes observés alors sont le ralentissement du pouls et de la respi-
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ration, l'abaissement de la température, mie diurèse plus abondante et un peu de résolution musculaire.
Enfin il existe une forme chronique de V empoisonnement stibie', observée lors de tentatives criminelles et caractérisée ainsi qu'il suit : nausées, dégoût des aliments; vomissements, seulement après les repas, de matières alimentaires, mucus, bile; diurèse plus abondante, ce qui est l'inverse de ce qui se passe lors de l'empoisonnement chronique par l'arsenic (Christison) ; alternatives de diarrhée et de constipation, pouls faible, fréquent, pâleur de la face, perte de la voix, faiblesse musculaire, refroidissement de la peau, sueurs visqueuses, ictère, syncopes, éruptions spécifiques, mort dans l'épuisement.
On a noté des rémissions, puis des rechutes.
Les effets chez les animaux ne diffèrent guère de ceux que je viens d'énumérer chez l'homme, c'est pourquoi leur description ne m'arrêtera pas longtemps. Les solipèdes supportent bien l'émétique. Moiroud a pu en faire avaler 190 grammes à un cheval sans l'impressionner beaucoup. 40 grammes chez la vache, 16 grammes chez le mouton, n'ont pas d'action appréciable (Gilbert et Huzard, Daubenton). Les chiens d'autre part se débarrassent facilement du poison par le vomissement quand on le leur fait ingérer par l'estomac, à moins toutefois qu'il ne s'agisse de doses massives (Giacomini, Rayer).
Tout cela est d'ailleurs relatif, et l'on arrive parfaitement avec des doses suffisantes à produire chez le cheval et les Ruminants l'empoisonnement par l'émétique.
Voici maintenant les symptômes observés chez les animaux qui ne vomissent pas, mais qu'on retrouve aussi chez le chien après l'injection veineuse du sel toxique.
D'après Pécholier, les doses faibles se bornent à stimuler légèrement la circulation, puis à la ralentir un peu.
Les doses fortes (10 à 30 centigrammes) produisent d'abord les mêmes effets, puis amènent de la prostration, une fièvre réactionnelle et la mort.
Les doses massives (1 à 2 grammes) tuent rapidement les animaux par arrêt de la circulation et de la respiration; la température s'abaisse de plus en plus. Souvent la mort est précédée de convulsions, alternant avec un collapsus musculaire complet. Le cœur paralysé s'arrête en diastole.
Voies d" élimination. Elles sont très-nombreuses. On a retrouvé l'émétique dans le suc gastro-intestinal (Magendie, Kleimann et Simonowitch), dans la bile (Orfila), l'urine, la sueur, la salive (Chouppeet PoUchronie), dans le lait (Lewald et Hepp, Minaret) : par conséquent ce médicament a pour émonctoires la muqueuse gastro-intestinale, le foie, les reins, la peau, les glandes salivaires et mammaires, et vraisemblablement la muqueuse bronchique.
Lésions anatomo-pathologiques. Elles diffèrent suivant les variétés de l'empoisonnement.
L'émétique a-t-il été donné à dose massive, l'animal meurt comme foudroyé et, en dehors de la réplétion veineuse, on ne trouve rien à l'autopsie (Tardieu). Mais, si la victime a résisté seulement plusieurs heures, la muqueuse intestinale offre quelques lésions irritatives, principalement dans le jéjunum et le quart supérieur du gros intestin : hyperémie, érosions, infarctus hémorrhagiques. Le sang est plus diffluent (Pécholier).
Enfin, pour peu que la lutte ait duré quelques jours, les lésions sont plus nombreuses, sans cependant caractériser l'empoisonnement. L'estomac, Tintes-
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tin, sont violemment enflammés, ainsi que les reins et souvent les poumons; les méninges offrent de l'infiltration séreuse et de la congestion.
Les lésions dans les conduits digestifs sont paz'fois d'une nature particulière. Ainsi l'on a trouvé l'inflammation aphtheuse des premières voies, jusque dans l'estomac; de plus, la muqueuse de cet organe est quelquefois ramollie, corrodée et couverte d'un enduit pseudo-membraneux, et son enveloppe péritonéale offre même des traces d'inflammation.
Du côté de l'intestin, les lésions portent principalement sur le duodénum, le caecum et le rectum, dont la muqueuse est hyperémiée, ulcérée plus ou moins.
Le contenu de ces organes est un liquide brun, composé de mucus, de bile et de sang.
Le foie est hypertrophié, plus friable, et il renferme toujours du sucre (Pécholier), contrairement à ce qu'on observe dans l'empoisonnement par l'ipéca. L'analyse chimique de son tissu révèle toujours la présence de l'antimoine. Aussi bien dans un cas d'empoisonnement criminel cette analyse devient-elle caractéristique.
Les poumons, d'après Magendie, Pécholier, Cloquet, etc., sont tantôt simplement congestionnés, tantôt engoués ou même hépatisés dans les formes chroniques de l'empoisonnement. Je souligne formes chroniques, car, si la mort est survenue rapidement, les poumons sont normaux. Ackermann sur 20 chiens tués par l'émétique n'a pas trouvé de lésions pulmonaires.
Les doses médicales, même longtemps continuées suivant la méthode rasorienne, seraient d'une innocuité parfaite pour nos organes, si l'on s'en réfère aux recherches de Giacomini. Ceci est peut-être trop absolu. Admettons la grande rareté des lésions, mais ne nions pas leur existence.
La peau subit de la part de l'émétique une influence curieuse que les observations de miss Nunn nous ont fiiit connaître. Les cellules épidermiques sont surtout atteintes et entrent partiellement en dégénération et ramollissement, et les mêmes effets se retrouvent aussi sur les cellules de la couche de Malpighi. En définitive, l'antimoine, comme l'arsenic, altère les couches épidermique on malpighienne de la peau et provoque bientôt la desquamation de ce
tégument.
En synthétisant tous les faits qui précèdent, il nous devient facile de résumer de la façon suivante l'action pharmacodynamique de l'émétique.
A petite dose, c'est surtout un altérant à la façon des préparations arsenicales ou phosphorées, augmentant l'excrétion de l'acide carbonique et de l'urée; un hyper cr inique excitant les sécrétions sudorale, gastro-intestinale, biliaire, rénale, et plutôt un sédatif cardio-vasculaire modérant l'action du cœur et diminuant le besoin de respirer.
A dose plus élevée, il devient vomitif ou vomi-purgatif, et à ce titre il produit toutes les réactions du vomissement ou de la purgation : malaise général, abattement, prostration, sueurs froides ; mais il déprime directement les fonctions de circulation et de respiration, abaisse la température, tout en excitant diverses sécrétions. Si toutefois on continue l'administration du médicament, on arrive assez vite à sa tolérance, c'est-à-dire qu'il n'a plus guère d'action vomitive ou cathartique.
Enfin, à doses massives, ses effets éméto-cathartiques peuvent manquer, et la mort survient dans un état de profond collapsus ou bien au milieu de convulsions. Mais le plus souvent il se développe une série d'accidents qu'on ne saurait
28 É.MÉTIQUE (emploi médical .
mieux comparer qu'à ceux du choléra, d'où le nom de choléra stibié atlnhné à ce genre d'empoisonnement.
L'émétique s'élimine vraisemblablement par presque toutes les glandes sécrétantes de l'économie. On l'a retrouvé en nature dans les sécrétions intestinales, dans la bile, la salive, la sueur, le lait, etc.
Modes d'action. Le mécanisme de l'action vomitive de l'émétique a été surtout bien étudiée. Il est aujourd'hui parfaitement prouvé que ce médicament impressionne à. la fois les terminaisons du nerf vague dans restomac et le centre vomitif du bulbe. En effet, si l'on fait une injection intra-veineusc de tartre stibié chez un animal, on le retrouve en nature dans les matières vomies (Radziejewski). C'est donc qu'il s'est éliminé à travers la muqueuse gastrique. Par suite il a pu agir topiquement sur les nerfs de cette muqueuse et provoquer par l'intermédiaire des pneumogastriques l'acte réllexe aboutissant au vomissement.
Maintenant la preuve de l'action directe sur le centre vomitif est donnée parla célèbre expérience de Magendie. Quand, en effet, on remplace l'estomac chez un animal par une vessie de cochon, le vomissement n'en a pas moins lieu après l'injection veineuse d'émétique.
La section des deux nerfs vagues n'empêche pas non plus l'action spéciale de ce médicament, autre preuve de la localisation de ses effets sur le bulbe rachidien. D'ailleurs la section de celui-ci entraîne la cessation des vomissements (Gianucci).
Il est plus difficile d'arriver aujourd'hui à un accord complet d'opinions au sujet des effets de l'émétique sur les grandes fonctions de circulation et de respiration, airtsi que sur le système musculaire. Quelques auteurs invoquent une dépression nerveuse; d'autres arguent de la perte de l'irritabilité musculaire signalée particulièrement par Harnack, Buchheim et Eisenmenger, en 1869, parmi les effets constants de l'émétique. Le cœur lui-même n'échapperait pas à cette influence, par suite sa fibre musculaire ralentirait son fonctionnement, tout aussi bien que les muscles inspirateurs et le système musculaire de la vie animale.
Les grands centres nerveux ne paraissent pas être bien vivement impressionnés par l'émétique à doses non massives; cependant il faut admettre de sa part une certaine action sur ces centres, en raison des crampes, de l'état convulsif, de la perte de la sensibilité générale, observés lors des empoisonnements par des doses seulement fortes. La moelle épinière par contre est certainement affectée dans son ensemble sous l'influence de doses excessives de tartre stibié et les nerfs moteurs perdent leur motricité. Il faut bien qu'elles paralysent nerfs et centres en même temps que le système musculaire pour qu'il n'y ait plus alors de vomissements.
Hirtz suppose encore que le système nerveux ganglionnaire n'est pas plus épargné; il est même tenté d'attribuer les effets antipyrétiques de l'émétique à son influence sur ce système, pure hypothèse jusqu'à présent qu'aucune expérience ne justifie.
Je ferai les mêmes réserves également à l'égard de la théorie de Sydney- Ringer et Murrell, qui voient dans l'émétique un poison des protoplasmas affectant les fonctions dans l'ordre de leur hiérarchie vitale.
II, Usages thérapeutiques. Ils sont de deux ordres : on emploie l'émétique tantôt à l'extérieur, tantôt à l'intérieur.
ÉMÉTIQUE (emploi médical). 29
A Vexlévieur, il est aujourd'hui rarement usité, mais autrefois ses applications étaient assez nombreuses, je vais les rappeler succinctement.
On mettait surtout à profit ses propriétés irritantes locales, soit qu'il fût prescrit comme modificateur des surfaces malades, soit comme puissant révulsif cutané dans bon nombre d'alTections.
Dans le premier cas, on lavait les ulcères atoniques, les plaies blafardes, fongueuses, avec des solutions d'émélique à 5 centigrammes pour 50 grammes d'eau (W. Rlizard, 1787).
Ces mêmes solutions servaient de collyre stimulant contre certaines ophthalmies chroniques et les taies de la cornée (Fischer, Vogler, Hirschel, 1788) ou de topique contre la teigne (W. Blizard).
Plus tard Fontaneilics, dont le nom se rattache d'une façon assez intime à l'histoire del'émétique, en recommandait la solution au 500'^ comme antiphlogistique, en fomentations dans Vérysipèle, V engorgement des mo,melles, les phleg^ nions (1825). Aujourd'Imi, nous lui préférons dans ces mêmes cas les solutions phéniquées.
L'action révulsive de la pommade ou des emplâtres stibiés est bien connue et parfois encore mise a profit par les praticiens actuels. Elle est très-active et peut être utile. Toutefois, nous sommes suffisamment pourvus de révulsifs aussi puissants, plus commodes à manier, moins douloureux et dangereux, de sorte que de plus en plus les topiques stibiés disparaissent de nos formules.
L'éruption stibiée se développe d'ailleurs assez lentement, à moins que l'on n'ait préparé la peau par de petites mouchetures à la lancette ; elle n'a pas une constance absolue, enfin elle laisse toujours à sa suite des cicatrices indélébiles. J'ai décrit plus haut cette éruption, qui dure cinq jours généralement; il me paraît inutile d'y revenir ici.
C'est principalement contre les affections des poumons ou des bronches (Fuster), contre le catarrhe des sinus frontaux et la surdité (Witzmann), que la révulsion stibiée a été essayée avec avantage. Mais on la prescrivait encore dans la céphalée, la gastrite chronique (Renauldin), la gastro-entérite (Bertrand de Pont -de-C bateau), Vengorgement des viscères abdominaux (Chaussier) : foie, rate, etc.
Enfin l'analogie de la pustule stibiée et du bouton de vaccine a donné l'idée de traiter les mevi materni par le tartre émétique. Zeissl s'est servi avec succès d'un emplâtre composé de 1 partie d'émétique pour 4 de diachylum. Le topique reste en place quelques jours, enflamme le tissu morbide. Il en résulte comme après la vaccination une cicatrice blanche à la place du nsBvus.
kV intérieur, l'émétique a été employé dans les affections les plus diverses. Je ne crois pas exagérer en disant qu'il n'est guère de maladies dans lesquelles on ne l'ait pas essayé. Autrefois on mettait à profit ses propriétés comme évacuant, diaphorétique, antiphlogistique, contro-stiraulant; on en faisait encore un résorbant, un antispasmodique, un incisif, un fondant, un altérant.
Voilà bien des qualités, les unes réelles, les autres un peu imaginaires, toutes assez mal acceptées par la médecine moderne, qui n'a plus guère d'enthousiasme pour l'émétique. La vérité est que nous possédons des médicaments aussi actifs et plus inoffensifs, d'où l'abandon de cet agent thérapeutique réellement intéressant et salutaire.
Les applications médicales de l'émétique sont trop nombreuses et trop diverses pour que nous puissions songer à les résumer ici. Il en est traité au nom des
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maladies qui appellent l'emploi de ce médicament. Nous renvoyons principalement à ce qui est dit de ses indications thérapeutiques aux mots Dvspepsie, Phthisie, Pkeumo.me, Croup, Coqueluche, Éclampsie, Chorée, Tétakos. J'ajouterai qu'il a été souvent prescrit avec des succès divers dans ïépilepsie (Peyson. Angelot, Pariset), Vhystérie (Lockhart-Clarke), la goutte, le rhumatisme articulaire, Yhydarthrose (Zimelle, Lafargue), certaines dermatoses. Enfin Milton l'a recommandé comme abortif contre les inflammations phlegmoneuses, et certains accoucheurs en Amérique lui attrihuent la propriété de faciliter la délivrance des femmes en couches (Parker). Gantillon en fait même un ocytocique supérieur à l'ergot, propre à combattre les hémorrhagies post partum.
III. Modes d'admi.mstration et doses. A Yextérieur, le tartre stibié se prescrit en solutions et sous forme de pommade ou d'emplâtre. De plus, on a proposé les inoculations d'après la méthode de Lafargue (de Saint-Emilion).
La solution varie de titre suivant l'usage qu'on en veut faire. Au 1000-, elle sert à pratiquer des fomentât allons résolutives (L. Cloch), à stimuler les plaies atoniques et à résoudre certaines ophthalmiques chroniques.
Plus chargée d'émétiqiie (1 pour 100), on l'a proposée (J. Guérin) en frictions sur la peau pour faire absorber ce médicament. Mais c'est là une pratique dont le résultat est douteux, si l'on s'en rapporte à Poulet (de Plancher-les-Mines), lequel nie l'absorption, car il a vainement cherché l'antimoine dans l'urine. Ce mode d'administration avait été proposé il y a bien longtemps déjà par Sherven (voy. Ane. Journ. de méd., t. LXXXIV) et J. Ilahn (1798). Il est à remarquer que les frictions sur la peau avec les solutions d'émétique ne déterminent généralement pas l'éruption stibiée, même quand on les répète plusieurs jours de suite, à la condition de laver la peau, la friction faite (Duparcque).
La solution saturée (1 gramme pour 16 d'eau) était autrefois employée (Fontaneilles) contre la gale ou d'autres dermatoses à la période subaiguë.
Le collyre suivant a été proposé par Piichard de Hautesierk dans l'ophthalniie chronique :
Vin émétiqiie 13 grammes.
Eau de roses 120 —
Baume de Fioravanti 7 —
Les pommades stibie'es ont diverses formules. La plus célèbre est la pommade d'Autenrieth. Elle se compose de 1 partie d'émétique pour 5 d'axonge. On la préfère généralement lorsqu'il s'agit de produire une révulsion énergique.
La pommade de Gendrin est encore plus chargée de principe actif : 1 6 grammes pour 50 grammes de graisse.
Lorsque avant d'incorporer le tartre stibié à l'axonge on le fait dissoudre préalablement dans l'eau, la pommade ainsi obtenue ne détermine plus, a-l-on dit, l'éruption stibiée, mais en revanche elle peut faire vomir.
Voici la formule de Giacomini :
Tartre émétique i grammes.
Eau 60 —
Axonge 60 —
L'addition d'un alcali à la pommade d'émétique empêcherait aussi la pustulation; l'inverse a lieu lorsqu'on ajoute un aciele, la pustulation est plus sûre. Duparcque, en 1829, s'était précisément appliqué à la recherche d'une pommade non irritante propre à faciliter l'absorption de l'émétique par la peau. L'incor-
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poralion de 1 partie de cette substance à 50 parties d'axonge lui avait donné le résultat cherché. De là l'origine de sa méthode stihio- dermique que je comparerais volontiers à celle des frictions mercurielles, au moyen de l'onguent napolitain, dans la syphilis.
J. Guérin, dans un but analogue, se servait au contraire d'une pommade au tiers qu'il appliquait au niveau des régions malades, certain de trouver là, dit-il, une tolérance complète de la peau pour l'émétique, c'est-à-dire que la pustulation stibiée n'avait plus lieu. Il croyait donc à la tolérance externe comme Uasori à l'interne.
Ces méthodes, qui datent de 1829 et 1851, sont aujourd'hui bien oubliées.
Enfln la pommade ophlhalmique contre les taies et la cornée, de Witzmann, renferme :
Huile de ricin ) _ ,
Beurre frais i ^^ ^ grammes.
Émélique 25 centigrammes.
Les emplâtres stibiés ont également des formules assez variées. Tantôt on se borne à saupoudrer un emplâtre de poix de Bourgogne, de ciguë (Ricord) ou de diachylura, de 50 centigrammes à 4 grammes d'émétique ; tantôt on l'incorpore à des masses emplastiques comme dans la préparation suivante :
Poix blanche -iO grammes.
Colophane 20 —
Cire jaune 20 —
Térébenthine 5 —
Huile d'olive o —
Tartre stibié 10 —
La formule de Corsin est plus simple :
Emplâtre de ciguë 10 grammes.
— de poix de Bourgogne 5 —
— de diachylum 5 —
On mélange ces emplâtres, on les étend sur un écusson de peau, puis on saupoudre d'émétique. Chez les enfants atteints de coqueluche, quelques décigrammes sul'fisent pour un emplâtre des dimensions d'une pièce de 5 francs.
Les mouchetures stibiées ont été préconisées par Coze, à titre de révulsif puissant ou de modificateur local dans les tumeurs blanches. Elles se pratiquent à l'aide d'une lancette trempée dans une solution saturée.
Dès 1847, Lafargue (de Saint-Émilion) avait montré tout le parti qu'on peut tirer de ces mouchetures pour déterminer la pustulation et en même temps dans le but de faire absorber le tartre émétique.
Plus simplement Debourge détermine sur la peau de belles pustules stibiées, en procédant ainsi qu'il suit : à l'aide d'une pommade d'Autenrieth, il fait naître une première éruption. C'est alors qu'il choisit dans celle-ci un certain nombre de boutons et les touche avec une solution concentrée d'émétique. Ceux-ci s'agrandissent, se développent, au gré de l'operateur. Ainsi l'on produit une révulsion puissante et parfaitement localisée.
L'émétique est parfois encore prescrit en lavement, à la dose de 0,05, par les accoucheurs américains, et de 10 à 50 centigrammes, dans une infusion aromatique de 500 grammes, comme révulsif.
Dauvergne père le conseillait au même titre en suppositoires, à la dose de 10 centigrammes, pour congestionner les vaisseaux mésentériques.
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A Vintérieur, le tartre stibié a été prescrit de mille et mille manières différentes. Je me bornerai à quelques indications sur les prescriptions usuelles.
Comme altérant, on doime quelques milligrammes à 1 ou 2 centigrammes; comme diaphorétique ou expectorant, 1 centigramme.
Comme vomitif, on le fait prendre simplement à la dose de 10 à 20 centigrammes dans trois verres d'eau tiède.
Comme émélo-cathar tique, 5 à 10 centigrammes associe's à la magnésie ou bien à un sel neutre : sulfate de soude ou de magnésie, crème de tartre, etc.
Comme purgatif, mêmes doses dans un véhicule abondant : petit-lait, bouillon, décoction de tamarin, etc., qu'on ingère à doses assez espacées.
Comme contro-stimulant, 20 centigrammes à 1 gramme et plus, à prendre à dose fractionnée toutes les deux heures dans une infusion aromatique. Les doses de Rasori : 1 à 4; grammes me paraissent inutiles.
Pour tous ces usages, le meilleur véhicule est l'eau distillée, car on doit se garder soigneusement de prescrire une substance mucilagineuse, afin d'éviter la pustulation des premières voies. Cependant Sydenham, Schwilgué, Hufeland, ont beaucoup vanté l'incorporation de l'émétique à la simple poudre d'amidon.
J'ajouterai, à propos des doses, qu'il existe pour l'émétique comme pour bien d'autres médicaments des susceptibilités particulières qui en contre-indiquent l'emploi. Les enfants le supportent assez mal en général (Goodlad, Noble, Wilton, etc.), ainsi que les vieillards, mais quelques adultes sont aussi dans le même cas. Certains médecins (Giacomini, etc.) ont remarqué encore que des doses fortes étaient mieux acceptées parfois que des doses faibles. Aussi bien ont-ils recommandé, lorsqu'on recherche la tolérance du médicament, d'en forcer les doses quand les malades vomissent (Laennec) ; c'est une manière assez sûre de couper court aux vomissements.
La diète (Trousseau) est encore une condition de tolérance et inversement l'alimentation l'empêche.
Les associations médicamenteuses de l'émétique sont très-nombreuses. On lui ajoute tantôt ses homologues : vomitifs, purgatifs, sudorifiques, etc. ; tantôt d'autres substances qui modèrent ses effets, enfin des correctifs.
FORMDLES. — POUDRE VOMITIVE
Gramme>
Tartre stibié , 0 10
Ipécacuanha , 2
Amidon 2
En trois doses, à prendre à intervalles de dix minutes.
PILULES
Boudet a prescrit les suivantes comme propres à éviter l'ancrine stibiée
Grammes.
Eraélique 1,60
Gomme adragante ^ gQ
Poudre de guimauve a
F. s. a., 16 pilules contenant O^MO d'émétique.
Le tartre stibié entrait dans un certain nombre de pilules fondantes (Radius, Richter, Schmucker, etc.), expectorantes, sudorifiques, etc., aujourd'hui bien rarement employées.
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POTIOAS
Grammjs.
Émélique ■ • O.tO
Eau distillée de meullio 50
— simple 100
Sirop d'ipéca oO
A prendre en trois fois comme vomitif, en une demi-heure.
Grammes.
Tartre stihié 0,20
Sirop diacode lo
Eau de laurier-cerise 2
Sirop de fleur d'orjnger 15
Eau 1-20
Prescrite par Fonssagrives contre la phthisie pulmonaire.
Grammes.
Émétique 0,10
Sirop d'ipécacuanha ôu
xymèl scillitique
Infusion de polygala loO
A prendre par cuillerées dans le croup, pour faciliter l'expulsion des fausses . membranes.
Grammes,
Émétique 0,30
Infusion de tilleul orangé 150
Sirop diacode 30
Par cuillerées; contro-stimulante, dans la pneumonie (Louis). Bien d'autres formules de potions expectorantes, sudorifiqiies , hydragogues, pectorales, etc., ont été donnée^, sans grand profit pour le praticien.
VIX ANTINONIÉ
Émétique 2 grammes.
Vin de Malaga 600 —
50 grammes de ce vin renferment 10 centigrammes de principe actif.
Enfin l'émétique entre dans la composition d'eauv laxatives : eaux émétisées, médecine de Napoléon; de tablettes vomitives ou expectorantes; à' électuaires fébrifuges, etc., dont on trouve d'innombrables formules dans les anciennes pharmacopées.
Lémélique entre encore dans la composition 'des grains de santé de Franck, du Bolus ad quartanam, toujours usités.
Injection intra-veineuse. Il n'y a dans la science que de rares cas d'injection veineuse du tartre stihié chez l'homme. Bien qu'on obtienne ainsi un effet vomitif très-rapide et puissant, supérieur (Magendie, Dupuy) à celui de l'ingestion stomacale, je ne conseille à personne cette voie d'introduction du médicament.
Incompatibles. L'émétique est précipité par tous les alcalis minéraux, certains acides, le tannin et les décoctions astringentes.
Il est dénaturé (Mérat et de Lens) par la limonade, le petit-lait, la décoction de tamarin, sans perdre cependant de son action.
Les opiacés, les stimulants diffusibles, l'alcool, l'éther, seront employés après les tanniques dans un cas d'empoisonnement par l'émétique dès qu'on aura assuré l'évacuation du poison. Er>est Labbée.
Bibliographie. — Mînsicht (Adrien). Thésaurus medico-chymicus. Hambourg, 1631. — Renacdoi. L'antimoine justifié ou l'antimoine triomphant, 1653. — Lemert. Traité de l'anti-
DICT. EMC. XXXIV. 5
54 ÉMÉTIQllE (bibliographie).
moine. Paris, 1682 et 1707. — Huxam. Médical and surg. Observât, upon Antimony, 1755.
— Blizabd (W.)- I^ondon Médical Journ., 1787. — Mabryat. Traité de thérapeutique. Brislol,
1790. Brodie. Fiirthev Experiments and Observations on the Action of Poisons on the
Animal System. In Philosophical Transactions. 1812. — Magesdie. De l'influence de l'émétique sur l'homme et les animaux. Paris, 1813. — Balfour. Illustrations on the Power of Tartar-Emetic. London, 1818. — ^VlTZMA^'N. Nouv. Journ. de médecine, 1819. — Peschier. Bibliothèque univers., 1822, et Gaz. de santé, 1825. — Hifela>d. Journal de Hufeland, mars
1823. Fomtaneilles. Bull, d'émulation, octobre 1823. Yoy. Séance de l'Acad. roy. de méd.,
janvier 1829. — Laennec. Revue médicale, 1825. — Morelot et Parent. Bull, de la Société méd. d'émulation, 1825. — Stbambto. Intorno il modo d' agir e del Tartaro stibiato. Milano, 1826.
— Laexnec. Traité de l'auscultation médiate, t. I, 1826. — Delourmel de la Picardière. De l'emploi de l'émétique dans le rhumatisme articulaire aigu. Thèse de Paris, n° 40, 1827.
— Batle. Bibliothèque de thérapeutique, t. I, 1828. — Blacd. Nouvelle bibliothèque méd., 1828. — Rasori. Voy. Analyse de son mémoire. In Bibliothèque de thérapeutique, 1828. — Rater. Dict. de méd. et de chirurgie pratiques. In article A>timoine. Paris, 1829. — Gesdkin. Journ. qénéral de médecine, voy. 1827, 1829. — Tejiixa. Annali univ. di medica. Luglio. In Rev.méd. t. III. — Dupabcque. Nouv. bibliolh. méd., 1829. — Danvix. Mém. sur l'emploi du tartre stibié à haute dose dans la péripneumonie. In Journ. hebdom. de méd. et de chir.
Paris 1850. Mérat et de Lexs. Dict. de thérapeutique et de matière médicale, 1831. —
Teallier. Du tartre stibié et de son emploi dans les maladies. Paris, 1852. — Fuster. De l'emploi thérapeutique du tartre stibié à l'extérieur. In Bull, de thér., t. II, 1852. — Dricheteau. Arch. générales de méd., 1852. — Tbocssead et Bonnet. Essai thérap. sur l'antimoine. In Journ. hebd. de méd. et de chirurgie, 1853. — Duncax. The London Med. and Surqical Journ., 1855. — Constant. Note sur l'emploi de la pommade d'Aulenrieth dans le trait, de la coqueluche. In Bull, de thérap., 1834. — Puntods. Revue médicale, 1834. — Lepelletier. De l'emploi du tartre stibié à haute dose. Paris, 1855. — Loois. Recherches sur tes effets de la saignée dans quelques maladies inflammatoires et sur l'action de l'émétique et des vésicatoires dans lapneumonie. Paris, 1855. — Calvi. Annales d'Omodei. Milan, 1836. In Bull, de thérap., 1857. — Graves. Tartre stibié dans le trait, de la fièvre ataxique. — Delourmel de la Picardière. Thèse de Paris, 1857. — Giacomini. Thérapeutique et matière médicale, édition française de l'Encyclopédie des sciences médicales, par Mojon et Rognetla.
J8Ô9. Joi'RDAN. Pharmacopée universelle, 1" édition. Paris, 1840. — Gimelle. De l'emploi
du tartre stibié à haute dose dans le traitement des hydropisies articulaires. In Bulletin de thérap. et Journ. de chirurgie, 1840, 1845. — Nonat. Trait, de l'hémoptyise par le tartre stibié. In Bull, de thérap., t. XIX, 1840. — Oiifila. Mémoire sur l'empoisonnement par le tartre stibié. \x\Comptes rendus de l'Acad. de médecine, iSiO. — Bosamy. Étude sur les effets phys. et thérap. du tartre stibié. Paris, 1841. — LAFABGUE(deSaint-Érailion). De l'efficacité du tartre stibié dans le traitement des hydarthroses. lu Bull, de thérqp., t. XXII, 1842. — Broussais. Lettre à M. le baron Michel sur l'emploi du tartre stibié dans les fièvres pernicieuses, 1842. — FoRGET. Recherches cliniques sur les vomitifs et sur le tartre stibié à haute dose. In Bull, de thérap., t. XXV, 1843. — Boxamy (Eugène). Bull, de thérap., t. XXV, 1843.
JIoiuoDD. Traité élémentaire de mat. méd. et de pharmacie vétérinaires, 1845. — Gintrac.
Effets du tartre stibié à hautes doses dans quelques cas de bronchite chronique. In Journ. de méd. de Bordeaux, octobre 1845. — Bricheteau. Traitement de la phthisie par le tartre stibié. . . In Gaz. des hôpitaux, 1845. — Millon et Laveban. Sur l'élimination de l'antimoine varies urines, la Journ. de chimie médicale, iiiib. — Gui-Patin. Lettres rfe Guy Patin, édition de Réveillé-Parise, t. I, p. 190 et passim., 1846. — Meierhofer. Heller's Archiv, 1846. — LAFARGDE(deSaint-Èmilion). Bull, de </terap., t. XXXIII, 1847. — Freer. TheLancet, May 1847.
Campardon. Nouveau traiiement de la couperose basé sur l'action élective du tartre stibié
sur le système capillaire de la face. In Bull, de thérap., t. XXXIII, 1847. — Taylor. On Poisons. London, 1848. — Bonamï. Études sur les effets physiolog. et thérap. du tartre stibié. Nantes, 1848. — Langevin. Bulletin de thérap., t. XXXV, 1848. — Hahx. Bulletin de thérap., 1. XXXVII, 1849. — MiLTON. Bull, de thérap., t. XXXIX, 1850. — Gintrac. Études sur les effets thérapeutiques du tartre stibié à haute dose. Bordeaux, 1851. — Goérin (Jules). Méthode stibio-dermique, ses~ applications au traitement des diverses maladies. In Bulletin de l'Acad. de méd. de Belgique, 1851. — Cloch (J.-L,). Gazzetta med.-quir. del Trentino, 1851. — Lockhart-Clarke. The Lancet, janvier 1851. — Vidart. Union médic, 1851. — Dlparcque. Considérations pratiques sur la susceptibilité et l'état réfractaire de la peau à l'action des irritants en général et en particulier à celle du tartre stibié. In Bulletin de thérapeutique, 1852. — Marcotte. De l'emploi du tartre stibié dans le traitement de la chorée. In Bull, de thérap., 1852. — Stedman. The médical Times and Gazette, 1852. — llRiciiETEAU. De l'emploi du tartre stibié dans la phthisie pulmonaire. In Bull, de thérap., 1854. — Beau. Des accidents consécutifs à l'emploi du tartre stibié à dose vomitive; de la possibilité de les prévoir et de les prévenir. In Bull, de thérap., 1856. — Marcotte. Bull.
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de thérap., t. LIY, 1857. — Bonfils. Nouvelle formule du traitement de la chorée par remploi de Vëmélique à haute dose, 1858. — Roger. Union me'dicale, 1858. — Baizeac. Ancienneté du traitement par le tartre stibic à haute dose dans l'angine couenneuse. In Gaz. des hôp., 1859. — Foxssagrives. Note sur la généralisation de l'emploi de la potion rasorienne dans toutes les affections fébriles des organes respiratoires. In Bull, de thérap., t. LYII, 1859. — Du MÊME. Bulletin de thérap., t. LIX, 1800. — Ferrier. Bull, de thérap., t. LIX, 1860. — CoRXAZ (>'euchâtel). Écho médical, 1860. — Jolï. Observations pour servir à l'étude comparée de l'action du tartre stibié à haute dose et du perchlorure de fer dans les cas de croup et d'angine couenneuse. In Bull, de thérap., t. LVIII, 1860. — Uixlhe. Bull, de thérapeutique, 1862. — Bricheteac. Bull, de thérap., t. L^Il. — Trodsseau et Pidocx. Traité de thérapeutique, 1862. — Pécholier. Recherches expérim. sur l'action physiol. du tartre stibié. In Montpellier méd-, t. X, 1805. — Gantillon. Bull, de thérap., 1864. — Çhesshire (Edwin). Brilish Med. Journ., 1864. — Grisolle. Traité de la pneumonie, 1864. — HiRTZ. Dict. de médecine et de chirurgie pratiques (Jaccoud), art. Aatimoixe. — Desprez. Bull. méd. de l'Aisne, 1866. — Bouchut. Bull, de thérap., t. LXXVI, 1869. — Kleimann et SiaosovsiTCH. Pfliiger's Archiv fur Physiol., 1872. — Harnack. Arch. fiir experim. Path. und Pharm., Bd. III, 1874. — Baraban. Recherches expérim. sur les effets toxiques du tartre stibié. Thèse de Nancy, 1875. — Tardieo et Rodssix. Etude méd. légale et clinique sur l'empoisonnement. Paris. 1875. — Chkistison. On Poisons, 1875. — Hall (A.-R.). The Practitioner, 1875. — NoGARo. Thèse pour le doctorat. Paris, n° 221, 1876. — Notunagel et Rossbach. iVoMy. élém de mat. médic. et de thérapeutique, trad. française, 1880. — Sydxey-Ri.vger. Handbook of Therapeutica, 5' Edit., 1883. — Rabuteau. Traité élémentaire de thérap. et de pharmacologie. Paris, 1884. — Gdbler et Labbée (Ernest). Commentaires thérapeutiques du Codex. Paris, 1885. E. L.
ÊMÉTIQUES. On donne ce nom aux agents de la matière médicale qui provoquent le vomissement : 'E^i/éw, je vomis. Vomitifs et émétiques sont donc synonymes et s'emploient indistinctement dans le langage médical pour désigner les médicaments évacuants de l'estomac.
Il a été prouvé que tantôt les émétiques impressionnaient l'estomac, tantôt agissaient sur le centre vomitif directement, et qu'enfin quelques-uns jouissent des deux modes d'action, c'est-à-dire qu'ils influencent également bien le re'servoir alimentaire et le centre nerveux. C'est ainsi que l'ipéca et son principe, l'émétine (l'Oi/. ce mot), sont des émétiques par impression gastrique; que l'apomorphine agit sur le centre vomitif, tandis que le tartre stibié a des effets mixtes : c'est-à-dire affecte l'estomac et le centre nerveux. Voilà donc trois types bien tranchés de vomitifs dont on pouria certainement rapprocher les iiutres émétiques.
Malheureusement la science n'est pas encore en mesure de désigner d'après des données expérimentales les agents propres à chacun des trois groupes.
Je n'ai pas l'intention d'énumérer ici et à plus forte raison d'étudier les nombreux vomitifs que la médecine pratique peut utiliser, je me bornerai à signaler les principaux d'entre eux.
Le règne végétal nous fournit, outre Vipécacuanha {yoij. ce mot), d'usage si constant aujourd'lmi, divers médicaments d'une très-grande énergie, jadis trèsemployés, mais actuellement délaissés, peut-être à cause de leur action trop violente. Ce sont : I'Hellébore, si vantée par la médecine antique; les Veratrum et leur alcaloïde principal la vératrine : Veratrum album, V. viride, V. sabatilla, V. lobelianum, etc. ; les Euphorbes, dont presque toutes les racines ont des vertus émétiques, principalement celles des Euphorbia lathyris, E. cijparissias, E. gerardiana et E. sijlvaiica., d'aprèslebeau travail de Loiseleur-Deslongchamps ; le Colchique et la colchicine; la Digitale et la digitaline; la Scille, le Cyclamen, la Gratiole, etc. A la suite de ces agents violents, je placerai la série des Fauxipécas, où l'on fait entrer les végétaux suivants, réellement pourvus d'effets
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vomitifs, mais d'une valeur thérapeutique infe'rieure à celle de l'ipe'cacuanlia : Euphorbia ipecaciianha (Euphorbiacées), C//na«c/m??i ipecacuanha{Ksclépïadées), lonidion ipecaciianha^ parviflorum, hrevicaule (Violariées), lonidion itouha, dont on utilise les racines. J'en rapprocherai l'Asclépiade blanche, Asclepias vincetoxicum, les Polygala : vulgaris, glandulosa, senega, plutôt employés comme expectorants ou incisifs que pour provoquer le vomissement Toutefois le dernier ou Polygala de Virginie est certainement actif et son principe, l'acide polygalique, est d'une puissance dangereuse. La racine de violette doit être signalée également; elle contient un principe actif, la violine, tout à fait comparable à j'émétine; c'est assez dire sa valeur. Enfin je citerai encore deux médicaments vomitifs dignes d'intérêt, mais malheureusement presque ignorés de notre génération ; ce sont : VAsarum eiiropœum et le narcisse des prés, Narcissus pseudo-narcissus {voy. Asaret et Narcisse). Suivant Gazin, la poudre de racine d'asarum agit à la même dose que celle d'ipécacuanha.
Quant au narcisse, son bulbe et ses lleurs sont surtout actifs : le premier à la dose de 1 à 2 grammes en nature (Loiseleur-Deslongchamps), les fleurs à celle de 2 à 4 grammes en infusion (Armetet Wallecamp [de Valenciennes], Guersant, Blache).
Les émétiques minéraux sont également très-nombreux. Rabuteau a établi la proposition suivante : les selssolubles des métaux dont le poids atomique est égal ou supérieur à celui du zinc provoquent le vomissement. On conçoit facilement, d'après cela, à quel chiffre élevé on arriverait, si on voulait en faire la numération.
Toutefois les praticiens n'emploient guère que quatre à cinq émétiques minéraux : le sulfate de cuivre, le sulfate de zinc, le tartrate d antimoine et dépotasse, etc.
Hannon a proposé de faire inhaler Yhydrogène antimonié, qu'il considère comme doué de tous les avantages des préparations stibiées. Eu dehors de la question de dosage toujours si difficile pendant l'inhalation des médicaments gazeux, nous avons encore à objecter à cette proposition la difficulté de préparation de ce gaz.
Propriétés générales des émétiques. Au point de vue physiologique, ils se caractérisent par leur action spéciale sur les voies digestives et les centres nerveux, d'où résultent le vomissement d'abord et secondairement la purgation. Il est bien rare, en effet, que celle-ci fasse défaut quand la dose est convenable, et je n'ai guère à signaler que l'apomorphine comme émétique dépourvu d'action cathartique parmi nos nombreux vomitifs : ce sont au fond des éméto-cathartiques et nous n'arrivons à scinder leur action que grâce à des dosa^-es appropriés.
Harnack a signalé une autre propriété commune à ces médicaments; tous aussi sont des poisons delà fibre musculaire qu'ils affaiblissent ou paralysent.
La résolution musculaire bien connue qui suit le vomissement aurait peutêtre là son explication. Cette opinion est sans doute trop absolue. Nos grands vomitifs agissent vraisemblablement sur la moelle épinière et paralysent plus ou moins son pouvoir excito-moteur {voy. Cathartiques, Émétine et Purgatifs).
Ernest Labbée.
ÉMEU. Les Émeus {Dromaius V.) sont des oiseaux de grande taille qui appartiennent à l'ordre des Coureurs ou Struthioniens {voy. ce mot) et qui
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habitent exclusivement l'Australie. Ils ont été souvent confondus avec les Casoars {voy. ce mot), mais ils s'en distinguent facilement par la tête dépourvue de toute protubérance et par leur corps revêtu chez l'adulte d'un plumage terne, d'un brun grisâtre ou noirâtre, plus ou moins tacheté de noir et, chez les jeunes, d'une livrée blanchâtre ou jaunâtre, rayée de brun ou de noir. Les individus des deux sexes portent le même costume et ne diffèrent que légèrement sous le rapport de la taille.
Les formes des Émeus sont plus lourdes et plus ramassées que celles des Autruches; leur tête, relativement plus grosse, est portée sur un col court; leur bec plus comprimé latéralement offre des sillons plus marqués le long de l'arête dorsale ; leurs jambes sont emplumées jusque dans le voisinage immédiat des tarses, qui se font remarquer par leur épaisseur et qui sont garnis de larges écailles; leurs doigts sont toujours au nombre de trois ornés d'ongles puissants; leurs ailes, presque atrophiées, se réduisent à un rudiment de moins sur lequel s'implantent des plumes entièrement semblables aux autres, et leur corps ne présente en arrière aucun vestige de queue.
Les plumes elles-mêmes ne resemblent pas à celles des autres oiseaux : elles sont réunies deux par deux sur une même tige, au moins à l'âge adulte, et chacune de leurs barbes, conservant sou individualité, affecte la forme d'un poil allongé. Enfin, chez les individus des deux sexes parvenus à leur développement complet, il existe, sur le devant du cou, une poche plus ou moins vaste, qui communique avec la trachée par une fente longitudinale résultant de l'interruption de neuf ou dix anneaux trachéens. Cette poche, véritable sac anévrysmal, ne se retrouve chez aucune autre espèce d'oiseau, mais peut être comparée à la dilatation qui existe normalement chez certains Sauriens, tels que les Caméléons, dans la région postérieure du larynx. Elle a été considérée par certains auteurs comme une vessie natatoire, mais, quoique les Émeus nagent facilement, elle ne paraît pas jouer un rôle important dans la locomotion aquatique. 11 est plus notable qu'elle constitue un simple organe de renforcement des sens et qu'elle contribue à donner à la voix des Émeus un accent guttural.
Son maximum d'expansion correspond du reste à la saison du rut, époque à laquelle ces trois Struthioniens font entendre des sons de ventriloque.
Les femelles de ces Struthioniens pondent une douzaine d'oeufs, dont elles abandonnent l'incubation à leurs époux. Ce sont les mâles aussi qui s'occupent de l'éducation des jeunes. Ceux-ci sont très-robustes et supportent assez facilement les rigueurs de notre climat : aussi les Émeus ne sont-ils pas rares dans les jardins zoologiques de l'Europe.
En Australie, les Émeus sont activement chassés par les aborigènes et parles colons anglais. La chair de ces oiseaux, surtout lorsqu'ils sont jeunes, est saine et agréable, quoique un peu douceâtre au goût, et la graisse fondue passe pour un excellent remède contre la goutte et d'autres maladies.
Trois espèces ont été signaléees successivement dans le genre Émeu ou Dromaius. La première, Dromaivs Novœ HoUandise Lath., habite l'est du continent australien ; la seconde, D. irrorains Bartl , qui se distingue par un plumage finement moucheté, vit dans le sud et dans l'ouest, et la troisième, D. ater V., qui était de petite taille et portait une livrée foncée, se trouvait cantonnée dans l'île des Kanguroos ou île Uecrès, où elle a été complètement anéantie dans les premières années de notre siècle. E. Oostalet.
Bibliographie. — Péron. Voyage aux terres australes, 1807, 1816, pis. 35 et 41. — Godld,
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Birds of Australia, 1848, t. VI. pi. 1. — Bartlett. Trans. Zool. Soc. Lond., t. IV, pis. 7& et 76. — Du MÊME. Proceed. Zool. Soc. Lond., 1859, 1860, pp. 205. — Mcrie (J.). Proc. Zool. Soc. Lond., 1867, p. 405. E. 0.
É9IIDES. Voy. Émydes.
EMILIAXI (LuiGi). Médecin italien de la première moitié du siècle actuel, professeur de clinique médicale et de médecine pratique à l'Université de Modène, membre de plusieurs sociétés savantes, était un partisan fervent du brownisme, puis du rasorisme. Plusieui's de ses ouvrages traitent de Vinflammation (Modène, 1824, in-8 ; ibid., 1826, in-8 ; ibid., 1855, gr. in-8°). Celui qu'il consacra à ï Analyse des propositions fondamentales de la théorie de Brown parut à Bologne, 1801, in-8"; celui où il examine la théorie du controstimulisme {Memoria intorno al tema proposta délia Società Italiana délie Scienze, col suo programma del 22 Luglio] 1824) fut couronné par la Société italienne des sciences. B'Iorence, 1824 (extr. dans Ach. gén. de méd., t. V,^ p. 565, 1824). On cite encore d'Emiliani :
I. Stoi-ia particolare di un caso di rabbia. Reggio, 1835, in-8°. — II. E egli il choiera d'oggi giorno veramente cantagioso ? Bologna, 1856, in-8''. L. Hn.
EMILIATUO (Giovanni). Médecin et naturaliste du seizième siècle. On cite de lui un ouvrage d'histoire naturelle, dont le titre est souvent donné d'une manière inexacte. Cet ouvrage est plus hypothétique que pratique : c'est l'Historia naturalis de ruminantibus et ruminatione. Venise, 1584, in-4°. A. D.
ÉMtiSSOLE. Les Mustéliens sont des Squales {voy. ce mot) qui ont des dents semblables à celles des Raies {voy. ce mot), c'est-à-dire petites, plates, disposées en pavé; l'anale est distincte; il existe deux dorsales, la première de ces nageoires se trouvant insérée entre les pectorales et les ventrales; la membrane nictitante est visible, ainsi que les évents.
Cette famille des Mustéliens ne comprend que le genre Émissole avec deux espèces, l'Emissole vulgaire {Mustelus vulgaris Mûll. Henl.) et l'Émissole lisse [Mustelus lœvis Blainv.). Le caractère distinctif entre ces deux espèces qui se trouvent sur les côtes de France, au Brésil, au Cap, en Polynésie, est tiré de la dentition : chez l'Émissole vulgaire les dents postérieures ne sont pas dentelées au bord externe, tandis que l'on voit une dentelure aux dents de l'Emissole lisse qui, en plus, a les nageoires pectorales plus courtes.
Ces deux espèces, reconnues par Aristote, ont un mode de reproduction complètement différent. Chez l'Émissole lisse, le petit contracte des adhérences intimes avec la mère, au moyen d'un véritable placenta formé par la vascularisalion de la vésicule ombilicale; chez l'Émissole vulgaire les fœtus sont privés de placenta, mais ils ont la bin^sa entiana, c'est-à-dire un diverticulum de duodénum ou A'ésicule ombilicale interne bien développée; les fœtus sont plus nombreux chez cette espèce que chez l'Émissole lisse. H.-E. Sauvage.
Bibliographie. — .4eistote. Histoire des animaux, trad. Camus, 1783. — Rondelet. Libri de Piscibus marinis, 1554. — Salviani. Hist. aquat., 1554-1558. — Gesner. De aquat., 1620. — CnviER (G.). Règne animal, 2' édit., t. II, 1829. — Muller. Abhandl. Ah. Wiss. Berlin, 1840. — Mcller et HeiNle. Syst. Beschreibung der Plagiostomen, 1841. — Dcméril(A.). Histoire natur. des poissons, t. I, 1805. — Gunther (A.). An Introd. to the Sludij of Fishes, 1880. — MoRÈAU (E.). Hist. nat. des poissons de la France, t. I, 1881. E. S.
EM-MÉiNAGOGUES. o9
EMiliÉX.4.eoeL^ES (de '£u.7.r,vaY'J7Ô5, de s'au/iva, menstrues, et de aystv, pousser). On donne ce nom aux médicaments qui ont la propriété de provoquer ou de favoriser l'apparition des règles. Trousseau et Pidoux classent ces médicaments parmi les excitants; pour eux, tous les excitants généraux peuvent être des emménagogues, puisque le système utérin n'échappe pas à la stimulation que ces agents produisent dans tous les appareils organiques.
Fonssagrives, avec plus de raison, place les emménagogues parmi les stimulants des appétits physiques et dans le groupe des modificateurs de l'ovulation et il les décrit sous le nom fort heureux de stimulants ovariques.
On a divisé les emménagogues en deux grands groupes : les emménagogues directs, c'est-à-dire ceux qui ont une action immédiate sur l'utérus et ses annexes, et les emménagogues indirects. Mérat et de Lens ajoutent même un troisième groupe à cette classification, celui des emménagogues accessoires, groupe qui serait plutôt constitué par certains moyens hygiéniques, comme la marche, le saut, la danse, etc.
On a beaucoup discuté sur les emménagogues directs, les uns, comme Mérat et de Lens, affirmant que certains médicaments ont une action immédiate sur l'utérus et les annexes, les autres leur déniant cette action. Aujourd'hui la plupart des thérapeutes se rangent à cette dernière opinion et nient à la rue, à la Sabine, au safran, à l'asa fœtida, toute propriété emménagogue directe. En effet, l'étude de l'action physiologique de ces substances ne signale aucun foit positif pouvant permettre d'affirmer que ces médicaments congestionnent l'utérus et favorisent l'ovulation, et tout le monde paraît d'accord pour reconnaître à l'emploi de ces substances plus de dangers que d'avantages.
D'ailleurs l'aménorrhée {voij. ce mot) a des causes tellement multiples que l'on comprend facilement qu'il ne puisse pas exister de médicaments emménagogues, mais seulement des médications emménagogues, c'est-à-dire un ensemble d'agents thérapeutiques variant suivant les états que l'on veut combattre et qui constitue Je groupe des emménagogues indirects.
Quelle que soit la vertu ou la puissance que l'on suppose à ces emménagogues indirects, ils ne peuvent agir qu'au moment présumé de l'époque des règles, là où les médications emménagogues sont donc des médications intermittentes qu'on ne peut employer qu'au moment de l'apparition des règles et que l'on doit cesser lorsque cette époque est passée.
Les agents de ces médications emménagogues sont très-complexes : les uns, comme l'aloès, s'adressent aux propriétés congestives de ce médicament, pour les organes placés dans le petit bassin et en particulier pour le rectum ; on se fonde, pour admettre l'action emménagogue de ces substances, sur les relations si intimes qui unissent la circulation rectale à celle de l'utérus et de l'ovaire. Les autres s'adressent à des stimulants directs.de l'utérus, comme les injections irritantes et particulièrement l'électricité, qui a été surtout vantée par Duchenne et par Tripier.
Tripier, qui considère ce moyen comme le plus actif des emménagogues, préfère la faradisation directe et immédiate de l'utérus, c'est-à-dire celle obtenue par l'introduction d'un réophore dans l'utérus. Ce procédé est incontestablement plus efficace que la faradisation médiate dirigée du sacrum au pubis dont il faut se contenter chez les jeunes filles; Tapplication du courant doit durer de cinq à dix minutes.
Comme l'aménorrhée est un symptôme habituel de la chlorose, il est facile
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de comprendre l'importance capitale de la médication tonique et ferrugineuse employée comme emménagogue. En effet, toute médication reconstituante qui permet de restituer au sang ses propriétés vivifiantes peut être considérée comme appartenant au groupe des emménagogues indirects.
Pour rétablir le flux menstruel ainsi interrompu, ou pour s'opposer aux déviations sanguines qui peuvent en être la conséquence, on a aussi conseillé comme emménagogues des moyens artificiels pour provoquer un écoulement sanguin vers les parties génitales, et les uns ont proposé d'appliquer des sangsues aux parties génitales, les autres plus hardis ont fait porter les émissions sanguines sur l'utérus lui-même, soit par des scarifications, soit par des sangsues.
Comme l'aménorrhée tient quelquefois, comme l'a montré Raciborski, à des influences morales, désir ou crainte d'une grossesse, on peut ranger aussi dans le groupe des emmémigogues indirects les impressions morales qui dissipent cette crainte ou ce désir de la grossesse.
Enlin, les moyens hygiéniques que Mérat et de Lens classaient parmi les emménagogues accessoires ayant une influence considérable sur l'ovulation, on comprend limportance capitale qu'ils occupent dans les médications emménagogues lorsqu'ils sont employés méthodiquement. Dljap.di.\-Beaometz.
Bibliographie. — Junker. Diss. de emmenagogis eorumque operandi modo et usu. In Resp. c. s. Brunsclunlz, Halro, 1647, in-4°. — Fibbas (J.-B.)- Diss. de medicameutis emmenagogis. Yiennse Austi'iœ, 1789, in-4°. — Mérat et de Less. Dict. de mat. méd., vol. III, art. Emménagogde. — TnocssEAu et Pjdoux. Traite' de thérapeutique, vol. II, p. 914. — Fo.xssagrives. Thérapeutique appliquée, vol. I, p. 275. — Barbier. Dict. des se. méd., vol. XI, p. 548, art. Ewménagogue. — >"oTH.\AGEL ct RossEACH. Traité de matière médicale, trad. Bouchard, p. 507, 1880. — Tripier. Leçons cliniques sur les maladies des femmes. Paris, 1885, p. 265. — FoDRKiER. De la syphilis chez la femme, p. 946. D.-B.
EMmEREZ (Les). Habiles membres de la profession.
Emmerez (Paul). Le chef de cette famille de médecins embrassa la carrière chirurgicale. D'après de Vaux, il naquit à Paris, le 7 septembre 1690. Le nom de Paul Emmerez est inséparable de la transfusion du sang; c'est lui qui, en qualité de chirurgien, aida Denis dans les expériences sur les animaux ct dans les tentatives faites sur l'homme ; c'est lui qui tenait le scalpel dans cette fameuse transfusion pratiquée le 19 décembre 1668, sur l'aliéné Mauroy, à l'aide d'un sang de veau. Denis lui rend hommage dans ces lignes : « Et je m'assure que vous y admirerez l'adresse et la vigilance de M. Emmerez, et que vous avouerez que son industrie le rend aussi heureux dans cette opération (transfusion) qu'en plusieurs autres de chirurgie, qui sont bien plus difficiles, puisque celle-cy se fait aussi promptement qu'une saignée » [voy. les articles Deinis [Jean] et Transfusion de ce Dictionnaire) .
Emmerez (Fraaçois). Également chirurgien, fils aîné du précédent, né à Paris, et mort le 27 décembre 1701. De Vaux ne le ménage guère : « Il aurait laissé de luy une meilleure idée, si le désir de prendre part à un gain sordide ne l'avait porté à se laisser séduire par un de ses collègues avec lequel il était lié d'une étroite union, pour donner les mains à la fabrique de nouveaux règlements contre l'honneur et les intérêts de sa compagnie. »
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Emmerez (Guy-Érasme). Second fils de Paul Emmerez. Il embrassa la carrière médicale, fut reçu docteur à Paris, le 17 juin \ 685, et obtint les honneurs du decanat dans les deux années 1720 et 1721, fonctions qu'il remplit avec zèle et grand honneur. Né à Paris, en 1657, il avait été tenu sur les fonts par Guy Patin, qui lui donna son nom, et mourut, le 29 octobre 1729, à l'âge de soixante-douze ans. Dans un registre (brûlé sous la Commune) de la paroisse Saint-Euslache, nous avons relevé l'acte de son inhumation, qui est ainsi conçu :
Du dit jour, 30° (octobre 1729), M' Guy-Érasme Emmerez, docteur et ancien doyen de la Faculté de médecine de Paris, âgé de soixante-douze ans trois mois, demeurant rue des Deux-Écus, décédé du 29" du présent mois, a été inhumé au cimetière des Saints-Innocents, en présence de François Boulduc, premier apothicaire du corps du Roy, son beau-frère, et de messire Pierre Le Paige, prestre, docteur de Sorbonne et chanoine du Saint-Sépulchre, cousin germain, et de M. Paul-Érasme-François Emmerez, avocat au Parlement, son neveu.
BouLDDc; Le Paige; Emmerez.
C'est Guy-Erasme Emmerez qui donna à la Faculté de médecine de Paris le beau portrait de Guy Patin, peint par Masson, en 1670, et qui n'est pas le moindre ornement de la salle d'assemblées de notre École.
Emmerez (Louis-Simon). Fils du précédent, docteur, le 17 avril 1751, mort à trente-six ans, le 10 juillet 1752, sans doute d'une manière subite, puisque l'acte de son inhumation, que nous avons sous les yeux, déclare qu'il succomba rue des Boucheries, chez Dunan, aubergiste. 11 avait épousé Louise Emarre, et ses restes furent portés à Saint-Sulpice. A. G.
E]ii:viERiCH (Georg). Médecin allemand, né à Kônigsberg, le 5 mai 1672- Il fit ses études à Leyde et y prit le diplôme de docteur en 1692. L'année suivante, il obtint le titre de professeur adjoint dans sa ville natale et il devint titulaire en 1710. Emmerich remplit également les fonctions de bourgmestre à Lœbenicht et à Kônigsberg. Il mourut dans cette ville le 10 mai 1727. On a de lui un assez grand nombre d'opuscules académiques, parmi lesquels :
l. Positiones physico-medicae. Lugduni Batav., 1692, in-4°. — II. Diss- de phlebofomia. Regiomonti, 16'J5, in-4°. — III. De ralione et experientia medica. Regiom., 1093, in-4°. — IV. Theaelogia ejusque infusum, etc. Regiom., 1698, in-4°. — V. De morbu marino, navigantihus prima imprimis vice familiart. Reu:iom., 1700, in-4''. — VI. De frigore correptis. Regiom., 1701, in-4°. — VII. De duumviratu Ilelntontiano, ventiiculo nimbum et splene. Regiom., 1702, in-4». — VIII. Concionatorum diœla, etc. Regiom., 1707, in-4°. — IX. De febre virginum amatoria. Regiom.. 1708, in-4°. — X. De coiijugio Astreae cum Apolline, inspeclione cadaverum. Regiom., 1710. — \l. De vulneribus lethalibus in specie, 1715, îii4°. L. Hn.
E.I111ERT (Les).
Emmert (August-Gottfried-Ferdina>d). Médecin et toxicologiste allemand de grand mérite, que Dezeimeris confond avec son frère plus jeune, Cari- Friedrich.
Notre Emmert naquit vers 1775 et fut reçu docteur à Tubingue en 1800 {Diss. De incomhuslibiUum nonnullorum vi in aerem atmosphœricum, etc.). 11 fut professeur de physiologie à Tubingue et mourut le 22 août 1819. Sa santé avait été ruinée par les nombreuses expériences toxicologiques qu'il avait faites sur lui-même. On peut lui appliquer ce que dit Dezeimeiis : « Comme médecin praticien, Emmert fut un bon observateur ; comme physiologiste, un expérimenta-
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teur ingénieux, et comme toxicologiste il tient rang parmi ceux qui ont su tirer les résultats les plus positifs des expériences faites sur les animaux ». En première ligne, parmi ses travaux toxicologiques, il faut mentionner : Ueber Gifte, aus einem Briefe {Med.-chir. Zeitung, 1813, Bd. 111, p. 162), puis Bemerkungen ûber die Wirkungsart iind chémische Zusammensetzung der Gifte [MeckeVs deutsches Archiv f. d. Physiologie, Bd. I, p. 176, et Tiihinger Blàtter, Bd. ÏI, p. 88) ; un mémoire sur la fausse angusture [Exifeland's Journal, 1815), sur divers poisons [ibid., 1817), enfin sur l'upas ou poison américain, dans Meckel's d. Archiv, Bd. IV, p. 165, 1818, etc.
C'est probablement sous sa présidence que furent soutenues la thèse de ScHABEL (A.), De effectibus veneni radicum veratri albi et hellebori nigri, Tubingae, 1817, et celle de J.-P. Emmert, probablement l'un de ses parents : Bissert. de veneno americano, Tubingae, 1817, cet Emmert mourut peu après sa promotion, également à la suite d'expériences faites sur lui-même avec des poisons.
On a encore de notre Emmert un mémoire Sur V indépendance oii est la petite circulation de la respiration {ReiVs Archiv f. d. PhysioL, 1802, Bd. V, p. 401) et un autre Sur Vinfluence du pneumogastrique sur la digestion {ibid., Bd. IX, p. 580).
Emmert (Carl-Friediuch). Frère du précédent, né àGottingue en 1777, fit ses études à Tubingue et soutint, en 1805, sous la présidence de Kielmeyer, une thèse inspirée par son frère : De venenatis acidi borussici in animalia effectibus, in-8°. Il fut nommé peu après professeur de médecine vétérinaire à Berne; en 1812, il remplaça Schifferli dans les chaires réunies de chirurgie et d'accouchement et devint directeur de l'école vétérinaire. Ce savant médecin mourut à Inlerlaken, le l^mai 1854, laissant des mémoires importants sur la physiologie et l'embryologie, puis sur la médecine et la chirurgie pratiques. Nous citerons :
I. Untersuchung ûber die Entwickelung der Eidechsen in ihren Eyern, avec Hochstetter. In Heil's Archiv f. d. PhysioL, Bd. X, p. 84, 1811. — II. Untersuchungen ûber das Nabelblâschen. Ibid., p. 42. — III. Xachtrag. . . Ibid., p. 357. — IV. Beob. ûber einige anatomische Eigenheiten der Vôgel. Ibid., p. 537. — V. Nachtrag zu den Beob. ûber den Einflwss des Stimmnervens auf die Bespiration, etc. Ibid., Bd. XI, p. 117. — YI. Ueber die (Jnterhindung der Gekrôsblutader . Ibid., Bd. XII, p. 255. — VII. Plan zu einer Bearbeitung und Beobachtung der Krankheiten. In Hufeland's Journal der pracl. Heilkunde, sept. 1811, p. 3.
— YIII. Bemerkungen ûber die Hornhaut. In Meckel's Archiv f. Physiologie, Bd. IV, p. 557.
— IX. Bemerk. ûber die Ab- und Aussondcrung der Milch. Ibid., p. 558. — X. Ueber einen die hintere Gliedmasse eines Lamnies vorstellenden Acephalus. Ibid., Bd. VI, p. 1, 1820.
— XI. Autres articles dans Medicin.-chirurg. Zeitung, Allgem. med. Annalen, etc.
Emmert (Wilhelm). Fils du précédent, né à Berne en novembre 1810, reçu docteur à Berlin, en 1855, la même année que son frère plus jeune Cvrl Emmert, hodie vivens. Il devint ensuite directeur de la section chirurgicale de l'hôpital cantonal de Berne et chargé de cours à l'Université de cette ville. Il mourut là le 4 juillet 1880, laissant :
I. Diss. de inflammatione, turgore et erectione. Berolini, 1835. — II. Kurze practische Verbandlehre. Solothurn, 1849, in-8°. — III. Praktische Anleitung zur Krankenpflege mît besonderer Berûcksichligung chirurgischer Abtheilungen. Bern, 1872, gr. in-8\ — IV. Hepetitorium der chirurgischen Verbandlehre. Bern, 1872, in-S".
Emmert (Garl). Frère cadet du précédent, né à Berne, le 18 avril 1813,
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actuellement professeur de médecine légale à l'Université de Berne, est un chirurgien très-distingué, auteur d'un Traité de chirurgie en 2 volumes, dont la 5= édition a été publiée à Leipzig en 1870, et d'un grand nombre d'autres publications importantes.
Enimert (Emil). Fils du précédent, né à Berne le 1" décembre 1844, est un opbthalmologiste remarquable, auteur de nombreux travaux sur l'ophthalmologie, qu'il enseigne en qualité de privat-docent, à l'Université de Berne, depuis 1870. L. Un.
EMMUT (Les).
Emmet (Thomas-Addiso.n). Médecin et homme politique irlandais, né à Dublin en 1765, mort à I\ew-York en 1827. 11 se fit recevoir docteur à Edimbourg en 1784 [Diss. de aère fixa seu acido) et fit la même année un discours d'ouverture devant la Société des médecins. Il alla ensuite étudier le droit à Londres, revint dans sa patrie, fut arrêté par le gouvernement en 1801, pour ses opinions. Il se fixa aux États-Unis en 1804 et fut nommé, en 1812, avocat général de l'Etat, à New- York. On connaît de lui : Pièces of Irish Historij, etc., imprimé à New-York, en 1807, dans un recueil publié par son compatriote Mac-Xeven.
Emmet (Joh.n-Petter) . Né à Dublin, comme le précédent, reçu docteur en médecine à New- York, en 1822, mort jeune en 1842, habitait Charlottesville et était professeur de chimie et de matière médicale à l'Université de Yirginie. On a de lui :
I. On the Ckemistry of Animated Matter. New- York, 1822. — II. Divers articles sur la chimie et la physique dans Silliman's Journal. L. Hn.
£:viOLLlEi%'TS (de emollire, amollir). On donne ce nom aux médicaments ayant la propriété d'amollir, de relâcher les tissus enflammés et de diminuer leur sensibilité, ils constituent un groupe important de la médication antiphlogistique. Fonssagrives en forme un sous-chapitre des dépresseurs de la thermogenèse et considère les émollients comme des adoucissants. Hardy leur donne le nom de médicaments atoniqnes.
Les émollients peuvent se diviser en plusieurs groupes : les uns sont appliqués à l'extérieur ou agissent localement, ce sont les émollients locaux (cataplasmes, gargarismes émollients, lavements émollients, etc.) ; les autres font partie de la médication interne et constituent les tisanes émoUientes, On divise aussi les émollients selon leur composition, c'est ainsi que Trousseau et Pidoux les classent en deux groupes : les mucilagineux et les huileux, et ils placent parmi les substances émollientes végétales la gomme arabique, la gomme adragante, le lin, les mauves et la guimauve, la bourrache, la violette, le tussilage, la réglisse, l'orge, le chiendent^ le riz, le gruau, le sucre, etc., enfin les différentes fécules et les huiles; ils rangent parmi les substances émollientes animales les graisses, la gélatine, l'albumine, Fhuile d'oeuf, le miel, le lait, la glycérine, etc.
Rabuteau étudie surtout parmi les émollients quatre espèces de corps, ce sont : 1" les gommes; 2° les mucilages; 5° la glycérine et les corps gras ; 4° la
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réglisse; il y ajoute les matières amylacées, humectées d'un liquide aqueux. Fonssagrives divise les émollients en deux groupes : les émollients aqueux et les émollients invisquants.
L'action physiologique des émollients résulte de bien des facteurs : de la température du corps employé ; le plus ordinairement cette température est tiède et uniforme, elle permet de soustraire ainsi les vasomoteurs à des perturbations trop vives.
Ils agissent aussi comme enduit isolant et en soustrayant les parties atteintes aux modifications et perturbations extérieures. C'est ainsi qu'agissent les émollients gras et mucilagineux; c'est ainsi que certains corps isolants, tels que la toile de caoutchouc, ouïes enduits isolants, tels que le collodion, occupent une place considérable dans la médication antiphlogistique locale et auraient à juste titre le droit d'être classés dans le groupe des émollients.
A ces deux actions produites par leur température sur leur pouvoir isolant Fonssagrives ajoute un troisième effet : il veut que les émollients agissent par une action délayante produite par la pénétration endosmotique dans les vaisseaux de la région endammce de la partie aqueuse de ces substances émollientes. Cette troisième action est des plus hypothétiques et ne peut s'appliquer qu'aux émollients internes, car il paraît démontré aujourd'hui que la peau recouverte intégralement par son épilhélium ne peut absorber les substances aqueuses.
Quant aux muqueuses, cette absorption est possible, mais, une fois ces parties aqueuses ayant pénétré dans le sang, l'action locale disparaît pour faire alors place à une action générale. D'ailleurs les effets locaux des substances émollientes sont suffisamment expliqués par leur action isolante et leur température égale sans avoir recours à ce troisième effet hypothétique de la pénétration de ces substances dans l'économie.
Quoi qu'il en soit, les émollients constituent un groupe important de la thérapeutique et dans toutes les inflammations ou phlogoses légères ces émollients nous rendent d'importants services. Nous renvoyons, pour les détails concernant chacun des médicaments constituant le groupe des émollients, aux articles Importants que le Dictionnaire a déjà consacrés à chacun d'eux (Lavements, Cataplasmes, etc.). Dujardin-Beaumetz.»
Bibliographie. — Trousseau et Piboux. Traité de thérapeutique, vol. I, p. 678. — Fonssagrives. Thérapeutique appliquée, p. 735. — Rabuteau. Traité élémentaire de thér. et pharmacol., 4» édit. Paris, 1884, p. 1086. D.-B.
ÉiMO;«]V0T (Jean-Baptiste). Médecin français, né à Saint-Loup-de-la-Salle (Saône-et-Loire), fit ses études à Gaen et y fut reçu docteur en médecine. 11 vint ensuite à Paris et continua ses études sous les auspices de Yicq-d'Âzyr. En 1800, il fut reçu membre de la Société libre de médecine de Paris et en devint le président. Plus tard il fut nommé membre honoraire de l'Académie de médecine.
Emonnot a publié quelques Rapports à la Société de médecine et deux Mémoires sur la vaccine, imprimés dans le Journal général de médecine de Sédillot. On a encore de lui : Des fièvres et des inflammatioîis, trad. du latin de Quarin. Paris, 1800, 2 vol. in-S". L. Hn.
EMOTIVITÉ. Impressionnabilité, Guislain a désigné sous le nom de sens émotif celte sphère spéciale de sensibilité morale ou psychique qui semble être
comme le x"éservoir commun où se forment et d'où émanent toutes nos émotions: d'où le néologisme émotivité que l'on a créé pour exprimer l'aptitude à s'émouvoir. Cet éminent psychologue a attribué à cette région spéciale de notre personnalité psychique un rôle considérable dans la pathogénie des psychoses et une part prépondérante aux phénomènes purement émotifs sur les phénomènes d'ordre purement intellectuel. Pour lui, comme l'avaient pressenti déjà Esquirol, Falret, Baillarger, et devaient le démontrer plus tard Morel et Westphal, et plus récemment Maudsiey, Foville, Magnan, L"egrand du Saulle et d'autres, la folie est bien plus souvent un trouble de la sensibilité primitivement ébranlée qu'un trouble de l'inlelligence. « La plupart du temps, écrivait Morel en 1866, les perturbations mentales ne sont que le contre-coup d'un ébranlement émotif. »
Mais, avant de déduire de ce point de vue les diverses applications qu'il comporte pour l'interprétation d'un certain ordre de phénomènes morbibes et particulièrement des psychoses qui traduisent l'exagération d'un état fonctionnel, étudions d'abord cet état fonctionnel en lui-même, dans ses limites physiologiques et dans ses connexions avec la psychologie.
Au point de vue psychologique, l'aptitude à s'émouvoir, très-variable d'ailleurs par ses degrés, plus développée chez certains sujets que chez le commun des hommes, beaucoup plus en général chez la femme que chez l'homme, entraîne à sa suite, lorsqu'elle est excessive, ce que l'on est convaincu d'appeler, au sens moral, la mobilité. Elle comprend, en effet, d'après la juste remarque de Cerise, qui a fait de ce sujet l'objet d'une étude toute spéciale, trois ordres de faits qui occupent une grande place, particulièrement dans le caractère de la femme. Ces faits sont : la succession rapide des émotions les plus diverses ; le besoin d'en rechercher sans cesse de nouvelles ; enfin un empire presque irrésistible sur les idées, liées par une étroite solidarité avec les émotions qui leur communiquent leur instabilité, sur les raisonnements et sur le jugement auxquels elle impriment parfois une fausse direction.
Cette succession rapide d'émotions, qui est à la fois, pour les personnes qui les subissent, un besoin et un tourment, aboutit aussi trop souvent, comme nous le montrerons plus loin, non-seulement à un trouble moral, mais au trouble de la santé générale.
Voyons maintenant le côté physiologique du sujet, qui nous touche de plus près.
Le mécanisme physiologique de l'émotion ou de la mise en action de l'émotivité a été étudié et exposé méthodiquement par 51. Luys, dans son Traité clinique et pratique des maladies mentales. Nous ne saurions nous servir d'un meilleur guide dans cette analyse délicate. Voici comment il s'exprime : Au moment oii un ébranlement quelconque émané du milieu ambiant vient à retentir dans l'intimité des réseaux de l'activité psychique, le pliénomène immédiat et fatal qui le développe, en raison même des appareils mis en jeu, c'est un choc, un saisissement émotif qui se produit. Immédiatement après, la réaction du tissu vivant sensitif se produit et, suivant que l'impression a été blessante ou agréable, elle se manifeste par la douleur ou par la satisfaction. Il arrive alors l'un des effets suivants : ou propagé au sein des réseaux du sensorium, l'ébranlement va se répercuter tantôt sur tel centre de la vie organique avec lequel il est plus intimement associé, tantôt vers tel ou tel groupe de muscles dont les contractions synergiques involontaires et inconscientes
exprimeront ou traduiront le caractère de l'émotion subie. Tantôt ce seront les centres vaso-moteurs de la face qui la trahiront par la pâleur ou par la rougeur imprimée aux téguments. D'autres fois ce sera sur l'innervation viscérale que se propagera l'ébranlement primordial. C'est ainsi que le cœur se trouve mis en mouvement. La peau, le foie, l'intestin, les muscles inspirateurs, seront tour à tour susceptibles d'être associés aux ébranlements irradiés du sensorium. De même que le saisissement émotif a été instantané et inéluctable, de même la réaction qui le sui^ est fatale et automatique.
Enfin, M. Luys fait cette remarque, que dans les conditions normales de la vie psychique le conflit du monde extérieur avec les éléments de notre personnalité intime ne s'élève pas d'habitude aux paroxysmes extrêmes de la joie ou de la douleur. Suivant la nature et le tempérament de chacun, les choses se passent le plus souvent dans des limites moyennes d'une simple perception, la plupart du temps indifférente. II y a, en effet, de grandes réserves à faire au point de vue de la perception des choses courantes, suivant le degré d'impressionnabilité individuelle, le tempérament cérébral, l'émotivité propre de chacun, suivant le sexe, l'âge, les habitudes sociales, enfin, suivant les différentes phases de l'existence d'un même individu.
On vient de voir comment, à l'état normal, dans les conditions physiologiques de santé et d'équilibre des fonctions organiques et sensitives, les effets d'une impression sur le sensorium sont suivis de réactions aussi fatales et aussi irrésistibles qu'elle-même; que ces réactions varient d'intensité et de durée, suivant l'intensité même du choc, plus ou moins vives et persistantes, faibles et fugitives, pouvant dans quelques cas passer même presque inaperçues, tandis qu'elles laisseront, au contraire, après elles, des traces plus ou moins profondes et durables, suivant que l'émotion a été faible ou forte; en un mot, que les réactions sont en général proportionnelles et adéquates à l'action. Mais si, dans ces conditions, les effets des ébranlements émotifs se dissipent le plus souvent sans laisser de traces, si la succession et la variété des émotions contenues dans les limites physiologiques semblent être plutôt une condition du maintien du sensorium dans son état d'intégrité, comme la diversité des occupations, dans la sphère intellectuelle, est une des conditions de la fonctionnalité régulière du cerveau, il n'en est plus de même lorsque l'émotion excessive dans son intensité ou trop fréquemment répétée [vient surprendre et saisir un organisme sensoriel déjà troublé ou prédisposé à entrer facilement en éréthisme. Il n'est même pas toujours nécessaire que l'émotion soit vive ou profonde, la plus légère même qui passerait sans trouble sur un sujet dont le système nerveux est bien équilibré laissera une empreinte durable ou produira des réactions excessives et disproportionnées avec leur cause, chez ces sujets à émotivité exagérée, toujours tendue et comme en éveil en face de chaque événement de la vie, qui constitue comme une sorte de tempérament morbide et devient une cause de souffrance ou de perturbations nerveuses de tous les instants. C'est là surtout, dans cette disproportion entre la cause et l'effet, que consiste le caractère de l'émotivité morbide dont Thistoire des grands névropathes nous offre tant d'exemples. C'est J.-J. Rousseau se pâmant d'émotion à la vue d'une pervenche, le grand Frédéric éprouvant un sentiment de terreur lorsqu'il trouvait sur sa table un couteau et une fourchette entre-croisés. Ce sont ces hommes de lettres dont parle Lorry, tellement susceptibles qu'ils tombaient en faiblesse en lisant les plus beaux morceaux d'Homère et de Virgile. C"est madame de Sévigné écrivant à sa fille :
« Votre imagination va trop vite... voilà les tours que me fait la mienne à chaque instant. 11 me semble toujours que tout ce que j'aime, tout ce qui est bon va m'échapper ; et cela donne de telles tristesses à mon cœur, que, si elles étaient continuelles, comme elles sont vives, je n'y pourrais résister ». « Ne rien voir, ne rien dire, ne rien penser sans être émus, passionnés, transportés, telle €st leur existence >), dit Réveillé-Parise à propos de ces émotifs.
Lorsque les émotions viennent s'abattre sur des sujets prédisposés par l'hérédité, qui joue ici un si grand rôle, ou déjà malades et dont le système nerveux est fortement compromis, les effets en sont généralement très-prolongés et parfois même permanents. C'est ainsi que des émotions vives, chez des individus atteints de paralysie générale à la première période et dont le cerveau est hyperémié, persistent souvent à l'état d'émotion fixe, comme M. Baillargeren avait déjà fait la remarque et comme M. Luys en rapporte quelques exemples dans l'ouvrage précité.
11 est, par contre, des circonstances où l'émotivité, loin d'être facilement mise en jeu et exaltée, est au contraire al languie ou même complètement éteinte. Mais cette diminution ou cette abolition de la faculté émotive, cette anesthésie morale reste chez beaucoup d'individus à l'état latent et ne se dénoterait le plus souvent par aucun caractère, aucun signe spécial autre que celui d'une sorte d'apathie, si elle ne venait parfois à se révéler par des actes excentriques, parfois honteux, dont leurs auteurs ne paraissent avoir nullement conscience, leur sens moral et affectif étant anéanti, alors même que leurs facultés intellectuelles sont restées entièrement intactes.
Ceci nous conduit à parler de l'émotivité morbide proprement dite.
Nous avons dit plus haut que l'on avait attribué à l'émotivité un rôle considérable dans la pathogénie des psychoses et une part prépondérante aux phénomènes de cet ordre sur ceux de l'ordre purement intellectuel. C'est surtout à Morel que l'on doit d'avoir mis ce fait en saillie et de l'avoir détaché du grand groupe des maladies mentales pour en constituer une névrose particulière qu'il a décrite sous le nom de délire émotif.
Ce sagace aliéniste désigne ainsi une forme de délire dont les éléments se composent de faits d'impressionnabilité avec prédominance de certaines idées fixes, de certains actes anormaux, sans que l'on puisse arguer, dans tous les cas, de la compromission forcée et absolue des facultés intellectuelles. Il s'agit de ces individus à tempérament d'une sensibilité et d'une impressionnabilité excessives qui, sans être des aliénés proprement dits, tout en conservant intactes leur conscience et leur intelligence, sont susceptibles de se livrer, dans certains moments de crise nerveuse, à des actes irre'fléchis, excentriques, ridicules, dans quelques cas, dangereux et même crimiuels dans certains autres.
Le délire émotif, qui a, comme on le verra tout à l'heure, ses causes, sa marche, ses terminaisons spéciales, présente toutes les péripéties pathologiques qui constituent une névrose d'un ordre déterminé- II a, comme la plupart des névroses, ses phases d'intermittence, ses périodes aiguës et chroniques, ce qui, par parentlièse, a dès longtemps contribué à le faire méconnaître et à le faire confondre avec l'hypochondrie ou l'hystérie. Mais il s'en distingue par ce caractère pathognomonique essentiel, la facilité avec laquelle les malades subissent une impression particulière et y conforment leur pensée, sans que la raison et l'expérience leur viennent en aide pour la rectifier. II se manifeste, en effet, comme on vient de le dire, par des actes insolites, étranges, qui sont en désaccord non-
seulement avec la raison et le bon sens, mais avec les habitudes, le caractère et la manière d'être antérieure des individus qui en sont atteints. Ceux-ci auront une répugnance invincible à toucher tels ou tels objets, à subir l'approche ou le contact de telle ou telle personne, ou à accomplir les actes les plus indispensables et les plus simples de la vie. C'est surtout le contact des objets métalliques, les pièces de monnaie, les boutons de porte, des instruments quelconques de ménage ou de toilette d'un maniement usuel, parfois même le contact des étoffes, le simple frottement des vêtements de la personne voisine, qui inspirent à ces sujets une répugnance invincible et provoque une anxiété et un malaise indicibles. Ceux-là, gens de haute intelligence, de grande culture, graves par leur caractère aussi bien que par l'importance de leur position sociale ou de leurs fonctions, s'abandonneront à certains moments à des impressions d'une pusillanimité ou commettront des actes d'une puérilité des plus contradictoires avec leurs habitudes. D'autres ne pourront se trouver seuls dans la rue ou en rase campagne, en face d'un grand espace ou sur un lieu élevé, sans éprouver des vertiges, de l'angoisse ou un sentiment de terreur. Ce sont tous ces cas de délire portant sur une idée ou un objet unique, déjà décrits ou désignés sous les noms de monomanie, de folie avec conscience, et dont on a fait encore dans ces derniers temps des espèces spéciales, telles que la folie du doute avec délire du toucher, l'agoraphobie ou peur des espaces [voy. pour ces divers états l'art. Folie, in Dictlonn. encyclop., paragr. Folie avec conscience), que Morel a réunis et groupés en un genre unique, auquel il a donné le nom de délire émotif, en se fondant sur cette considération, que la plupart de ces cas procèdent d'une même origine, l'hérédité morbide, consistent dans le même phénomène essentiel, la surexcitabilité nerveuse excessive, et ont pour siège principal le système nerveux ganglionnaire viscéral.
Les troubles des fonctions de l'ordre moral qui en constituent la symptomatologie principale, craintes sans motifs, terreurs ridicules (panophobie), perversions étranges de la sensibilité morale et affective, répulsions et antipathies pour les personnes les plus inoflensives ou souvent même les plus sympathiques et les plus affectueuses, ou pour les objets les plus indifférents, impressions irrésistibles, irréiléchies, quoique conscientes, etc., s'accompagnent parfois aussi d'un certain ordre de troubles physiques, tels que des désordres dans l'appareil circulatoire et dans l'appareil digestif, des hyperesthésies ou des anesthésies générales ou locales, des inégalités dans la répartition du calorique, etc.
Le délire émotif ne serait pas placé en dehors de la loi des transformations morbides qui domine, comme on lésait, la pathologie des névroses. Morel en a cité quelques exemples, entre autres celui d'une jeune fille, née d'un hypochondriaque, qui, après avoir éprouvé pendant quelque temps les sensations morbides propres aux délirants émotifs, eut par la suite des hallucinations et manifesta plus lard des tendances au suicide et à l'homicide.
Nous aurons peu de chose à dire ici du traitement de cet état qui rentre dans les indications générales que nous avons formulées à l'article Nerveuses [Maladies). C'est surtout aux divers procédés du traitement hydrothérapique, aux alfusions ou immersions froides, à l'enveloppement dans des draps mouillés, et aux opiaciés à l'intérieur, à doses progressives, que Morel a eu recours dans la période aiguë ou la phase active de la maladie. Quelques-unes des observations qu'il a rapportées ont été suivies de guérlson. 11 réservait les antipériodiques pour les cas où la maladie présentait des rémissions et les toniques pour la convales-
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cence. Quant la phase aiguë n'avait pu être enrayée et que la maladie arrivait à la période chronique, qui entraîne à sa suite le marasme et l'épuisement, il conseillait l'usage des médications excitantes et de l'électricité (voy. pour complément les articles précités, ainsi que l'article Passions) . Brochin.
ÉmoULEURS. Voy. Aigdiseurs.
ESIPÉDOC'LE. Médecin, philosophe et poète grec, né ;i Agrigente, en Sicile, florissait vers 490-450 avant l'ère chrétienne. Quoique d'une famille nohle et riche, il embrassa la cause populaire et contribua à l'expulsion des tyrans de la Sicile; il consacra ses richesses, qui étaient immenses, au soulagement des pauvres, et leur prodigua les soins médicaux. Ses cures furent tellement heureuses qu'il reçut le surnom de magicien (yô/;;) et que ses contemporains le proclamèrent dieu. D'après Aristote, il mourut à l'âge de soixante ans. On connaît la légende qui le fait périr dans le cratère de l'Etna, où il se serait précipité pour ne point laisser de trace de sa mort et faire croire à une apothéose céleste. Il est beaucoup plus probable, comme le soutiennent quelques-uns, qu'il mourut obscurément au Péloponnèse, exilé de sa patrie d'où un parti ennemi le tenait éloigné.
Nous ne dirons rien des ouvrages extra-médicaux qui lui sont attribués. Parmi ceux qui ont trait à la médecine, le poëme rie^ot oOo-swç, dédié au médecin Pausanias, est le plus important; un auli'e, intitulé Kaôofoaoî, les purifications, le plus long de ses poèmes, s'occupe des transmutations ou incarnations successives de l'àme, jusqu'à ce qu'elle arrive à l'immuable félicité du Sphérus ; enfin, signalons son 'laroixo; Àéyo;, poëme didactique de 600 vers. De ces trois poèmes il ne reste que des fragments que Karsten a réunis et publiés à Amsterdam, en 1858 {Empedoclis fragmenta).
On lui attribue la découverte du labyrinthe (■/o;^),iwJï;ç ;/ov5ooç) de l'oreille; les sons résultent, selon lui, de l'ébranlement du conduit auriculaire, façonné en trompette, parles ondes aériennes. En général, les sensations sont facilitées par la similitude qui existe entre les objets sentis et les organes des sens, et parles émanations («Trdppo'.ai) que ces objets envoient dans les pores de l'organisme sentant. Le fœtus résulte de la réunion de la semence mâle et de la semence femelle et le sexe est déterminé parle degré de chaleur plus ou moins grand de l'utérus ou de la semence elle-même. Lorsque la semence pèche par excès ou par défaut, il en résulte des monstres; si elle se divise, il y a formation de jumeaux et en général superfétation. Le premier il donna le nom d'amnios (àpîo-j) à la membrane qui renferme le fœtus et ses eaux. Il explique la respiration par la pénétration de l'air dans les veines, avec refoulement de sang, suivi d'un mouvement en sens inverse (Aristote, De sensu, 2; De respir., 7; Dégénérât, anim., IV, 1 ; Galien XIX, 509, 524-526).
Quant au système philosophique d'Empédocle, on peut le résumer en quelques mots : il croyait à la durée éternelle de la terre, qu'il considérait comme formée pai' la réunion des quatre éléments ; tous les changements se produisent grâce à l'opposition entre la force motrice qui pousse les éléments à s'unir (:i/ta, 'Aç)oooî-ri) et celle ({ui tend à les séparer (vîtV.oj, "Epioi;) : dès lors, il y a ni naissance (yjo-t;), ni mort (ôâvaxo;), mais réunion ou séparation, les éléments séparés entrant dans de nouvelles combinaisons ; le tout est gouverné par le hasard ou la fatalité. L. Hn.
DICT. ENC. XXXIV. 4
EMPETRUM
EMPETRU.w. Sous ce nom, Dioscoride (lib. IV, c. 174) parle d'une plante purgative qu'il a été impossible de reconnaître jusqu'à ce jour. Après lui, Rondelet a désigné sous le même nom le Crithminn marilimum L., Tragus YHerniaria glabra L., Dodoens un Saîsola, Dalechamps le Globularia ahjpum L., Rumphius un Bégonia. Enfin Tournefort et Linné l'ont appliqué à un genre qui est devenu le type de la famille des Empêtrées ou Empétracées.
Ce petit groupe, dont les affinités sont encore assez obscures, a été placé par Endlicher [Gen.,^. H 05) près des Stackousiacées, dans le voisinage des Euphorbiacées, par Payer {Leç. Fani. natur., p. 261) entre les Réaumuriées et les Humiriacées, non loin des Chlénacées, par Bentbam et Hooker [Gen., lit, p. 415) entre les Lacistémacées et les Cératophyllées. M. H. Bâillon [Dict. de Botan., Il, p. 515) le considère comme une simple tribu de la famille des Éricacées.
Le genre Empefrum Tourn. ne renferme qu'une seule espèce, VE. nigrum L., connue sous le nom vulgaire de Camarine ou Camarigne. C'est un arbuste de Irès-petite taille, ayant un peu le port d'une bruyère, et dont les tiges trèsrameuses portent des feuilles éparses, alternes, linéaires-oblongues, épaisses, d'un vert foncé, munies sur le dos d'une ligne blanche et sur les bords d'aspérités très-fines. Ces feuilles sont dépourvues de stipules. Les fleurs, de couleur rosée, solitaires à l'aisselle des feuilles, sont régulières et polygames. Celles qui sont hermaphrodites présentent : un calice à 5 sépales libres; une corolle à 5 pétales également libres, alternes avec les sépales et imbinqués dans le bouton ; 5 étamines exsortes, dont les filets très-longs et dressés sont terminés chacun par une anthère biloculaire, déhiscente par des fentes longitudinales; un ovaire hypogyne, pluriloculaire, surmonté d'un style court divisé en autant de lobes stigmatiques, épais et rayonnes, qu'il y a de loges; celles-ci, au nombre de 6 à 9, renferment chacune un ovule ascendant et anatrope. Le fruit est une petite drupe bacciforme contenant de 6 à 9 noyaux monospermes; chaque graine est pourvue d'un albumen charnu au centre duquel est situé l'embryon.
VE>npelnnn nigrum L. croît dans les montagnes et les régions froides de l'hémisphère boréal des deux Mondes, dans les Andes de l'Amérique du Sud et dans l'île Tristan d'Acunha. En France, on le rencontre dans les tourbières des hautes Vosges, du haut Jura, dans les hautes Alpes et les hautes Pyrénées. Ses petites drupes, assez semblables à des baies de Genévrier, sont juteuses, mais à saveur acide peu agréable. On leur attribue des propriétés antiscorbutiques et diurétiques. En Sibérie et au Groenland, les habitants les emploient, dit-on, pour préparer une sorte de limonade et une boisson alcoolique dont ils font un large usage. Au Kamtchatka, ou s'en sert pour faire de l'encie et colorer en rouge les étoffes de drap.
VEinpetrum album L., qui forme maintenant le type du genre CoremaD. Don, est un petit arbuste de l'Europe méridionale, notamment du Portugal oii on l'appelle vulgairement Camerinheim. lise distingue par ses fleurs dioïques, son ovaire triloculaire, et par ses drupes blanchâtres contenant seulement trois noyaux. Ces drupes sont .comestibles comme celles de VEmpetrum nigrum. Les Portugais en préparent une boisson acidulé, rafraîchissante, qui est un remède populaire contre les maladies fébriles.
VEmpetrum aciculare Bertol., qui est devenu maintenant le Ceratiola ericoides Michx, est un arbuste des terrains sablonneux arides de la Caroline et de la Géorgie, nettement caractérisé par ses fleurs dioïques et dimères. Ed. Lef.
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EMPHRl'E. Nom donné par.les nègres de la Guinée à une plante, d'espèce encore indéterminée, qu'ils emploient en décoction comme tonique. Ed. Lef.
EMPHYSÈME (Médeciî«e). (ifiou5vi[jt.o(, de £v, dans, et sudâw, je souffle; pneiimatose, apostème venteux, inflatio ou insiifflatio des auteurs). Conlbrmément à son étymologie ce terme signifie une enflure particulière, dont la cause réside dans le développement des espaces interorganiques par 7m gaz, soit venu du dehors, soit dégagé sur place. Dans ces deux: circonstances étiologiques, qui dominent la genèse tout entière de l'emphysème, le symptôme est le même, mais sa valeur morbide est au contraire toute différente, comme on le reconnaîtra bientôt.
Les espaces interorganiques sont, chez l'homme comme chez tous les Mammifères, occupés par le tissu conjonctif lâche ou diffus, qui constitue le milieu nutritif dans lequel les éléments des tissus différenciés sont plongés et qui leur forme une atmosphère extensible. L'emphysème est le développement, par un gaz introduit, des mailles de ce tissu conjonctif : il pourrait donc aussi être défini la pneiimatose, ou l'envahissement par un gaz du tissu connectif développable qui unit et sépare les organes, accompagne les vaisseaux sanguins, et forme le stroma du corps, suivant l'ancienne définition donnée par Bichal.
Cette définition élimine d'emblée du cadre des emphysèmes une série de lésions qui, par un abus de langage faisant cependant force de loi, ont été confondus avec eux et dont il importe de les distinguer. En première ligne Veniphijsème vésiculaire du poumon, que l'on observe dans une série de circonstances parmi lesquelles les bronchites capillaires prennent le premier rang, doit être misa part et décrit dans un chapitre tout particulier {voy. Pocmo.\). 11 ne s'agit ici, en effet, que de la transformation des différentes cavités alvéolaires, qui constituent un lobulin du poumon, en une cavité unique obtenue par le déplissement des alvéoles et la réduction de leur ensemble en une cavité unique. La cause de ce changement est ordinairement toute traumatique, ou du moins les influences mécaniques jouent dans sa production un rôle prépondérant. Les réseaux élastiques qui constituent presque à eux seuls la paroi solide des alvéoles, modifiés et ramollis par l'imflammation catarrhale dont le lobulin est le théâtre, cèdent aux efforts de toux, et le déplissement du lobulin se produit. Mais, dans ces circonstances, l'air du poumon ne sort pas de ses voies naturelles; il en dilate seulement les extrémités et transforme le poumon élémentaire constitué par une réunion d'alvéoles, comme l'est un poumon de grenouille, en une cavité générale ou commune, à surface lisse comme l'est le poumon unialvéolaire d'un protée. Du reste, si l'on examine les lésions de l'emphysème vésiculaire vicariant aigu sur le bord tranchant du poumon d'un enfant ou d'un vieillard morts de bronchite capillaire, on constate un phénomène qui, du coup, sépare absolument cet emphysème faux de l'emphysème vrai des espaces intororganiques. Si l'on cherche à réduire la vésicule pleine d'air qui se montre avec l'apparence d'une bulle de savon, l'air file dans les bronches par l'orifice émissaire ou canalicule respirateur du lobulin forcé, mais ne se résout pas en bulles plus petites pour se répandre dans le tissu connectif sous-pleural, comme c'est le cas dans l'emphysème vrai du poumon, ou emphysème interhbidaire. Les collections gazeuses dues à l'énervement des parois alvéolaires, quelque buUiformes qu'elles paraissent au premier abord, seront donc aisément reconnues, parce qu'elles se réduisent par la voie bronchique.
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au lieu de se répandre, en se divisant, sous la plèvre à la surface, ou dans les intervalles des lobules lorsqu'il s'agit de très-jeunes enfants, comme le font celles de l'emphysème vrai.
On doit exclure en même temps du cadre des emphysèmes la pneumatocèle des os du crâne, décrite par L. Thomas [voy. Crâne, p. 555), toutes les tympanites abdominales, et enfin l'insufflation particulière des vaisseaux sanguins consécutive à l'uitroduction de l'air dans les veines. Dans tous ces cas l'air est contenu dans des cavités étrangères au tissu conneclif. Si on le mobilise par les pressions, on ne le fait jamais refluer, sauf rupture artificielle du conduit qui le contient, dans les espaces interorganiques ; il ne s'y répand pas spontanément.
Notre définition exclut également les développements gazeux qui s'effectuent dans les grandes séreuses, telles que la cavité péritonéale (pneuraopéritoine) ou la cavité pleurale (pneumothorax). Il ne s'agit plus en effet ici d'espaces du tissu conjonctif, mais de cavités libres, dont la signification morphologique est toute différente de celle des espaces interorganiques vrais. Nous ferons remarquer pourtant que, en ce qui regarde le pneumothorax, il est un cas particulier, et fréquemment réalisé en clinique, dans lequel l'invasion de l'air dans la plèvre, consécutivement à une rupture du poumon, détermine un emphysème absolument vrai, comparable à celui produit dans le tissu connectif des animaux de boucherie par l'insufflation directe pratiquée à l'aide du soufflet. C'est le cas de pneumothorax s'effectuant dans une plèvre adjacente à un poumon tuberculeux déjà depuis longtemps et dont la cavité, cloisonnée par une multitude d'adhérences et de néomembranes lamellaires, a été annulée en réalité et réduite à une lame de tissu connectif diffus. Dans ces conditions, du reste, le pneumothorax n'exerce pas ses effets ordinaires et ne se révèle à l'observateur que par des symptômes que l'on pourrait qualifier d'incomplets : c'est le Pneumothorax limité des auteurs classiques, qui ordinairement ne compromet immédiatement ni les fonctions du poumon, ni la vie du malade, et au bout de quelque temps disparaît sans laisser de traces. En effet, ce n'est plus alors réellement dans la plèvre, mais dans une lame de tissu connectif, que l'air s'est épanché; et, quand il n'a pas amené avec lui dans ce milieu des parasites pyogènes, il se résorbe au bout d'un temps plus ou moins long purement et simplement, comme nous le verrons se résorber un peu plus loin dans le tissu cellulaire sous-cutané.
Anatomie pathologique de l'emphysème, a. Le type de l'emphysème est fourni par l'état des tissus insufflés d'air par le procédé bien connu des bouchers. En pathologie, cet état d'insufflation se réalise dans une série de circonstances qui, étant d'ordre toujours traumatique, rentrent absolument dans le cadre de la partie chirurgicale de cet article et dont conséquemment je n'ai pas à indiquer ici l'éliologie. Dans ces circonstances, c'est l'air atmosphérique qui est introduit dans des espaces interorganiques, et qui développe le tissu conjonctif en une série de lames entées les unes sur les autres, comparables dans leur ensemble et pour leur aspect au dispositif bullaire produit par l'insufflation dans une solution épaisse de savon.
Lorsqu'on examine un semblable emphysème tout à fait récent, on constate que l'air, cloisonné de miile manières par les bulles produites, n'a envahi aucun autre tissu que le tissu conjonctif lâche, sous-cutané, périviscéral ou intermusculaire suivant les cas. 11 n'a en aucune façon modifié l'aspect ni les rela-
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tions des formations ressortissant au tissu connectif modelé : aponévroses, tendons, fascias inlermusculaires. Il ne s'est pas davantage insinué dans les lames conjonctives formant la charpente intérieure des organes; on ne trouve pos de bulles d'emphysème aérien, trautnatique ou par insufflation, par exemple, dans les travées interlobulaires formant les espaces porte du foie, ni dans les espaces lymphatiques interlobulaires du poumon, même chez le bœuf et chez le A'eau où ces espaces sont facilement développables par piqûre et insufflation directes. C'est donc exclusivement le tissu cellulaire lâche, sous-cutané, périviscéral et sous-séreux, qui est le siège de la lésion. Quant on presse sur un point de la masse connective insufflée, on fait filer les bulles de gaz dans diverses directions. Certains points deviennent alors le siège de vésicules remplies d'air plus volumineuses qu'auparavant, tandis qu'ailleurs les bulles s'affaisent totalement ou se fragmentent en bulles plus petites. En même temps le doigt qui presse, même au travers de la peau demeurée intacte, éprouve une résistance élastique, puis une sensation particulière de crépitation molle, analogue à celle que donne la neige comprimée dans le poing fermé : c'est la crépitation gazeuse pathognomonique. Mais jamais par ce procédé d'écrasement des bulles formées on n'arrive à insuffler d'air ni les vaisseaux sanguins, ni les voies lymphatiques. Pour emplir les voies lymphatiques par l'écrasement d'une boule formée par un fluide injecté, il faut, comme l'a montré Ranvier, que ce fluide soit un liquide. Le moment d'inertie des gaz dé[ilacés n'est pas suffisant pour rompre les parois endothéliales continues des diverses radicules lymphathiques, tandis que celui des liquides, joint à l'incompressibilité qui leur est propre, devient capable d'opérer cette effraction. C'est là, pour le dire en passant, une preuve que les espaces du tissu connectif ne communiquent pas librement, et par des voies préformées, avec les lymphatiques canali^ulés, sans quoi, en comprimant éncrgiquement une parlie emphysémateuse, on ferait filer l'air dans les canaux lymphatiques jusqu'aux ganglions, ce qui ne se produit jamais.
On sait que, dans l'état normal, le tissu connectif lâche ne renferme pas dans son épaisseur de cavités préexistantes distinctes des vaisseaux [canaux du suc de ReckliiHjhausen et de Waldeyer), et n'est pas davantage constitué par des lames entre-croisées, entées les unes sur les autres et ayant une existence indépendante comme le pensait Ch. Robin [voy. Lamineux). Le tissu connectif lâche répond à une masse d'apparence homogène, mais en réalité constituée par le concours de trois formations qui, à l'inverse de ce qu'on observe dans le tissu conjonctif modelé, ne sont pas ordonnées les unes par rapport aux autres, mais s'enchevêtrent entre elles pour édifier un seul et même tissu. Ces trois formations sont : fo la trame connective, constituée par des faisceaux conjonctifs de toute longueur, c'est-à-dire dont on ne trouve nulle part, sauf au voisinage des plans épithéliaux, le commencement ni la fin, et qui sont imbriqués dans tous les sens comme les fils d'un feutre ; 2° le réseau des fibres élastiques, indépendant du feutrage précité et qui se dirige dans des sens variables en vue de la solidité et de la résistance aux tractions de la masse conjonctive considérée dans son ensemble; 5" le réseau des cellules fixes, unies plus ou moins régulièrement par leurs expansions membraniformes ou filiformes anastomotiques, et qui s'étend d'une manière indépendante dans les intervalles des deux autres formations. Enfin, dans les mailles de ce tissu complexe circulent les cellules migratrices de la lymphe et du sang, les ampoules terminales des lymphatiques viennent y prendre naissance ; les réseaux sanguins artérioso-veineux, nus ou
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au contraire environnés de pelotons adipeux auxquels ils ont donné naissance, suivant la loi bien connue de Flemming, viennent s'y distribuer. Dans l'élat normal tout cet ensemble est compacte et de consistance glulineuse, comme l'avait bien indiqué Bovdeu. Mais l'air introduit sous pression, en prenant place, y développe des bulles dont les parois sont formées par les éléments du tissu connectit" tassés mécaniquement et tout à fait artificiellement sous forme de lames. La preuve qu'il en est bien ainsi, c'est que, si l'on pique avec une pipette de verre à pointe très-effilée et tranchante une cloison connective un peu épaisse, intermédiaire à deux bulles d'emphysème adjacentes entre elles, et qu'on pousse ensuite de l'air par la piqûre, on développe une bulle intermédiaire dans son épaisseur. L'air (ou un gaz quelconque), en prenant place dans les mailles du tissu connectif, crée donc des espaces artificiels et n'en développe pas de préexistants.
Si l'on examine la paroi d'une bulle d'emphysème, fixée par l'alcool fort ou mieux par les vapeurs d'acide osmique, et qu'on la colore par une solution d'éosine à 1 pour 100, puis qu'on la mopte ensuite dans la glycérine saturée de sel marin et faiblement éosinée, on se rend compte du premier coup des modifications amenées par l'emphysème dans le tissu connectif lâche. Si la bulle est toute petite, les cellules fixes, anastomosées entre elles par leurs prolongements membraniformes et filiformes, sont simplement étalées à la surface de la membranule développée par l'insufflation. Elles sont formées d'un protoplasma transparent, sans granulations, tout à fait analogue à celui des endothéliums. Cependant,' le plus souvent, sur un point de leur surface répondant à un prolongement protoplasmique rompu, elles sont granuleuses, et leur masse protoplasmique forme un feston convexe saillant en dehors, tandis que là où les expansions protoplasmiques ont été seulement étendues par insufflation, mais non rompues, les festons intermédiaires aux expansions sont concaves. Si la bulle est grosse, la majorité des cellules fixes se montre sous forme de lames granuleuses, sans expansions communicantes. Les faisceaux conjonctifs et les fibres élastiques n'ont au contraire subi aucune modification ; ils sont simplement étalés à la surfoce de la bulle, et distincts les uns des autres comme dans une dissociation bien ménagée. Gomme le liquide de l'œdème, l'air introduit brusquement distend donc tout d'abord autour de chaque bulle gazeuse le réseau des cellules fixes, puis rompt les prolongements unissant ces cellules et les rend indépendantes les unes des autres. En se rétractant, les cellules s'écrasent, pour ainsi dire, expriment sous forme de granulations le plasma diffusé dans leur masse protoplasmique, et se montrent semées de points brilhmls répondant chacun à une granulation protéique. Quant aux deux autres formations, conjonctive et élastique, elles ne subissent aucune modification parce qu'elles sont très- résistantes ; il arrive néanmoins que, dans les bulles d'emphysème très-volumineuses, certaines fibres élastiques soient rompues et se montrent enroulées en crosse ou en vrille, au lieu de regagner leurs similaires en dessinant les mailles d'un filet.
11 résulte de là que l'irruption de l'air dans le tissu connectif, comme celle des divers liquides transsudés ou introduits par injection sous-cutanée, a pour effet surtout de briser les prolongements protoplasmiques des cellules fixes du tissu, et de rompre par suite, en le morcelant, le réseau qu'elles forment dans les intervalles de la trame connective et des réseaux élastiques. Une fois que ces cellules fixes, véritables lames de protoplasma transparent tendues
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par leurs expansions, sont devenues libres, elles obéissent à leur rétractilité propre, reviennent sur elles-mêmes et expriment, sous forme de gouttes ou de granulations protéiques, le liquide primitivement diffusé dans leur masse tout entière. Ces granulations, au bout de quelques heures, prennent progressivement les caractères des granulations graisseuses, comme il arrive du reste dans l'œdème spontané.
Il peut aussi se produire une autre lésion, qui vraisemblablement prend naissance sur le vivant dans les grandes infiltrations emphysémateuses du tissu conneotif, mais qui est surtout marquée dans celui des animaux de boucherie, insufflés au maximum et sous pression. L'air agit alors sur la paroi des bulles et soumet les éléments à une véritable dessiccation, analogue à celle qui s'opère dans une lame connective tendue|sur un verre. Pendant la vie, cette action dessicante a au contraire peine à s'exercer, à cause de la transsudation incessante qui s'opère des vaisseaux dans les espaces interorganiques.
Quoi qu'il en soit, au bout de très-peu de temps, l'air introduit dans le tissu cellulaire est résorbé et disparaît en se dissolvant lentement dans les liquides organiques. La région est momentanément notablement plus riche en globules blancs comme toutes les parties qui ont été l'objet d'une irritation légère. Comment maintenant les cellules fixes, traumatisées par l'introduction du fluide élastique, isolées les unes des autres et revenues sur elles-mêmes eu s'écrasant, pour ainsi dire, reprennent-elles leur ancienne forme et leurs anciennes relations? Cette restauration même a-t-elle lieu, et la formation des cellules fixes n'estelle rétablie, au contraire, que grâce au développement de cellules nouvelles, d'éléments migrateurs tlxés, prenant la place de ceux qui ont été détruits par les effets mécaniques de l'irruption gazeuse? Sur ce point, on ne peut encore formuler que des hypothèses. On ignore encore actuellement comment, après la cessation d'un œdème, s'opère la restitution ad integnim que l'on observe toujours, sauf dans Je cas où l'œdème a été répété nombre de fois et où il est devenu le point de départ d'une inflammation chronique interstitielle, suivant la loi que j'ai établie en 1875 et qui n'a pas été infirmée depuis. Mais, si l'on se reporte à ce que l'on sait des effets de l'inflammation sur Je grand épipluon, bien étudiés en 1876 par Ranvier, l'on peut présumer que, des cellules dont les prolongements ont été rompus et qui sont revenues sur elles-mêmes, puis au sein desquelles sont apparues des gouttelettes graisseuses, les unes restent frappées de mort, tandis que les autres reviennent à l'état embryonnaire et, concurrem ment avec les cellules migratrices qui, au moment où la restauration s'opère, se fixent dans le tissu et se développent en nappes protoplasmiques arborisées, restituent au réseau des cellules fixes son apparence et sa disposition premières au boutdun temps variable et toujours assez court. Dans le grand épiploon modifié par l'inflammation, c'est en effet de cette manière que les choses se passent. Les travées connectives sont d'abord dénudées; les cellules endolhéliales, après avoir perdu leurs relations et avoir desquamé, reprennent une apparence granuleuse, des mouvements amiboïdes, se mêlent aux cellules migratrices delà cavité séreuse et, devenues dès lors leurs égales, participent avec elles à la rénovation du dispositif épithélial en se fixant de nouveau sur les travées nues, à côté de cellules véritablement migratrices qui se fixent aussi dans leurs intervalles, s'aplatissent et deviennent elles aussi des éléments endolhéliaux véritables.
Lorsque l'on examine le tissu conjonctif lâche d'une région envaliie p^ir l'emphysème dû ù la [)énétralion de l'air, jiar exemple, sur un animal insufflé.
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on constate que la formation des bulles et la transformation huileuse analogue à de l'eau de savon dans laquelle on a souftléne sont complètes que là où le tissu connectif est dépourvu de pelotons adipeux. La pénétration du fluide élastique se fait même pour ainsi dire spontanément dans la masse connective, en dehors de l'insufflation, toutes les fois qu'on expose celle-ci à l'air libre et que l'on imprime des mouvements aux parties adjacentes. En fendant la peau du pli de l'aine d'un chien ou d'un lapin, puis en écartant le membre pelvien du corps, on détermine un emphysème partiel. Mais les bulles gazeuses ne pénètrent pas les pelotons adipeux ; elles vont former à leur surface comme des rangées de perles. La raison en est que, dans le pannicule adipeux, tous les espaces libres entre les cellules du tissu connectif, chargées de graisses et devenues vésiculeuses, sont occupés par les vaisseaux sanguins qui tiennent aux capsules de chacune des vésicules autour desquelles ils se distribuent en formant comme un équateur et un méridien. Aussi tous les auteurs ont indiqué comme cause prédisposant à la généralisation d'un emphysème aérien, ou par insufflation, la macilence des sujets. C'est là à vrai dire la même règle que pour l'œdème, qui se développe pleinement là seulement où le tissu connectif ne renferme que peu ou point de tissu adipeux, comme au niveau du scrotum et des paupières. Lorsque j'étais, en 1869, interne de Guéniot à l'hospice des Enfants Assistés, j'ai pu voir combien le fait est exact. Un enfant trachéotomisé enleva sa canule et s'insuffla largement le tissu cellulo-adipeux du cou et de la face. Tant que l'air pénétra dans les espaces interorganiques de ces parties, sa progression, que l'on pouvait bien suivre pas à pas, resta lente et progressive. Mais tout à coup l'infiltration gagnant la paupière droite la gonfla d'un coup, en un seul temps répondant à un mouvement unique d'expiration, lui donnant le volume d'une grosse noix et l'aspect d'une boule translucide, qui subitement effaça en la recouvrant la partie apparente de l'œil .
B. Emphysème par diffusion ou de voisinage. Jusqu'ici nous avons étudié purement et simplement les lésions produites dans le tissu cellulaire par l'introduction de l'air insufflé ou aspiré, mais un cas tout différent peut se présenter. Les foyers inflammatoires développés au sein du tissu cellulaire périviscéral, au voisinage ou même à une certaine distance de l'intestin, lorsqu'ils sont arrivés à la période de suppuration, sont fréquemment envahis par des gaz, émigrés par diffusion de la cavité du tube digestif. Le pus des abcès péric?ecaux, et même périnéphrétiques, est alors mélangé de bulles. Il n'est pas rare d'observer autour du foyer collecté, lorsqu'il devient voisin de la peau, la crépitation gazeuse caractéristique de l'emphysème. Sur le sujet mort, le tissu connectif œdémaleux est toujours infiltré de gaz.
Ces gaz, dont l'analyse exacte est encore à faire, exhalent une odeur fétide très-analogue à celle des gaz intestinaux, et l'on doit les considérer comme résultant de la dilfusion des fluides aériformes contenus dans la cavité du tube digestif au travers du tissu ordinairement enflammé qui entoure la cavité purulente, ou du moins dans tous les cas rendu œdémateux souvent jusqu'à une grande distance du foyer. En dehors de cette origine, l'emphysème diffère peu par ses lésions propres de celui qui est produit par une insufflation d'air pur, et les mailles du tissu connectif sont seulement distendues, mais ne présentent pas d'altération particulière. Cet emphysème, constamment mélangé à l'œdème, est aisé par cela même à distinguer de l'emphysème aérien. Il est également aisé à distinguer et du reste tout à fait différent de celui qui nous reste maintenant
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à décrire. Cette dernière forme de l'emphysème est l'emphysème gazeux proprement dit, faux emphysème de Demarquay, et qui s'accompagne toujours d'une désorganisation complète du tissu connecùt'par un processus gangreneux de cause du reste variable au point de vue parasitaire, bien que dans la majorité des cas la lésion demeure identique aux yeux de l'anatomo-pathologiste.
C. Emphysème par dégagement, emphysème gazeux proprement dit. Le type majeur de cette forme est fourni par les lésions emphysémateuses qui accompagnent la gangrène humide. Son expression morbide la plus nette et la plus saisissante est la gangrène gazeuse, érysipèle bronzé des anciens auteurs, et dont il sera largement question au point de vue symptomatique dans la portion chirurgicale de cet article dont mon collègue et ami Daniel Mollière a été chargé.
Ici les gaz se développent sur place, au sein d'un tissu connectif infiltré par un œdème dur, translucide, comme si toutes les parties du stroma organique étaient soumises à une véritable fermentation, déirageant des uaz comme le fait le moût dans une cuve. Si l'on fixe les tissus dans leur forme soit par l'alcool fort, soit mieux par les vapeurs d'acide osmique, et que l'on fasse ensuite des préparations du tissu connectif, soit par le procédé de la boule d'œdème, soit mieux par un système de coupes minces et étendues, on constate que les cavités adventices interceptées par le dégagement sur place des gaz (qui parfois sont inflammables) sont limitées par des cloisons de tissu connectif ou entièrement ou partiellement sphacélé. Les faisceaux connectifs se résolvent en fibrilles par la simple agitation dans l'eau sur les pièces fraîches. Sur les pièces durcies ils sont granuleux, remplis ou couverts de bactéries variables suivant la nature de la maladie sphacélante. Les fibres élastiques sont rompues, souvent morcelées en grains comme par une sorte d'action dissolvante. Les cellules fixes sont granuleuses, réduites à des lames irrégulières de protoplasma modifié dont les noyaux ne se colorent plus par l'hématoxyline, la purpurine ni le carmin, leurs réactifs par excellence. Les espaces interorganiques distendus par les bnlles gazeuses renferment un mélange, en proportions variables, de cellules migratrices vivantes et de cellules migratrices mortes, dont les noyaux ne se colorent plus et dont les unes, transformées en globules de pus, sont chargées de gr.mulations graisseuses, tandis que les autres ont été frappées de mort avant d'avoir réduit à l'état neutre leur graisse lai^vée, et forment des corps grenus, conservant leur figure de globules blancs ou déjà fragmentés. Sur le tout s'étend comme un réseau un voile de fibrine fibrillaire, enserrant dans ses mailles les globules blancs, les cellules fixes, les micro-organismes, et donnant à la coupe fraîche du tissu un aspect gris ou orangé, lorsqu'aux éléments migrateurs des espaces interfasciculaires sont venus se mêler des globules du sang déformés. Les vaisseaux sanguins de petit calibre sont entourés de cellules migratrices, et restent soit perméables, soit occupés par un coagulum sanguin formé sur place, et sont constitués par des globules rouges et blancs fondus en une masse indistincte et par des réseaux fibrineux. Le derme qui recouvre ces parties n'est pas ordinairement emphysémateux, mais, à sa surface, l'ectoderme est le siège sur certains points de phlyctènes superficielles larges et étendues, sur d'autres de phlyctènes profondes le soulevant en masse au-dessus de la ligne granuleuse à la fois et de la couche génératrice, les deux cavités bullaires étant, ainsi que le corps muqueux tout entier, traversées dans tous les sens par un réseau fibrineux-
L'emphysème s'accompagne donc ici à la fois d'œdème dur, de phlyctènes à la surface, d'infiltration fîbrineuse. Produit par le dégagement sur place des
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gaz engendrés parles l'ermentations du tissu en voie de nécrose, il n'est extensit, quelle que soit la rapidité de la progression du mal, qu'avec ce mal, lui même et reste borné à ses limites propres. Il ne file pas dans les tissus comme l'emphysème par insufflation, sauf dans le cas de gangrène gazeuse ayant duré longtemps, et où la généralisation subite au tissu cellulaire sous-cutané du corps, durant l'agonie, indique simplement que l'organisme, vivant encore par son système nerveux et la circulation générale, est déjà transformé à la périphérie en un cadavre en putréfaction.
D. L'emphysème putride est, comme ceux que nous venons de décrire, le résultat de l'activité propre d'organismes parasitaires : c'est un emphysème microbien. Mais il diffère absolument des emphysèmes que l'on observe dans les maladies carbunculaires et dans la gangrène gazeuse en ce sens que, se produisant sur le cadavre, ou, dans les cas où on l'observe sur le vivant, dans des parties cadavérisées (gangrènes humides dues aux oblitérations des veines sans anastomoses) par suite de la sus[)ension de la circulation du sang, il ne n'accompagne d'aucune réaction de la part _des éléments des tissus dont il est le siège.
C'est là, au point de vue anatomo-pathologique, sa marque d'origine absolument pathognomonique. Il en est une autre : c'est qu'un tel em.physème ne se produit plus exclusivement dans le domaine du tissu connectif. Les gaz sont partout : on en trouve dans les vaisseaux, dans les parenchymes épilhéliaux tels ([ue ceux du foie, dans les lacunes interorganiques telles, par exemple, que les espaces de Ludwig et de Zavarikyn du rein. En même temps la coloration des organes est changée; le rein, le foie, le tissu de la moelle et du cerveau, les masses musculaires, se marbrent de taches vertes, livides, rouge lie de vin. La masse entière de l'organe atteint crépite finement. Que si l'on fait l'examen microscopique, on trouve partout et sans ordre les cavités développées par les gaz, partout aussi les bactéries bien connues de la putréfaction, des amas zooglœiques. etc. , mais nulle partie réseau de fibrine, et l'infiltration par l'œdème d'une part, de l'autre par les cellules delà lymphe vivantes, ou mortes surplace, ou enfin transformées en globules de pus. Tout signe d'un processus réactionnel manque, et l'on reconnaît à ce caractère anatomique primordial que l'on est bien en présence d'un emphysème cadavérique produit par les mutations chimiques corrélatives à la dislocation et à la répartition nouvelle des principes immédiats de l'organisme mort, soumis au remaniement dont les organismes extérieurs sont les agents.
Entre cet emphysème cadavérique proprement dit et les emphysèmes symptoniatiques des gangrènes que l'on pourrait appeler actives, parce qu'elles s'opèrent sur l'organisme vivant et s'accompagnent d'une réaction des éléments des tissus qui, avant de mourir, luttent contre la cause morbigène, viennent se placer les emphysèmes dont il sera question plus loin, et qui sont consécutifs à la large attrition des parties, dans les grands traumatismes par écrasement ou par choc général. Dans ces conditions (tamponnement, coups de pied de cheval, action de la foudre, etc.), les tissus ont été désorganisés et frappés de mort par l'action subite et violente du traumatisme. La gangrène, et l'emphysème auquel elle donne lieu, se produisent donc dans des parties déjà cadavérisées. Quelle est la part prise par la réaction des tissus ambiants dans le processus sphacélique? C'est là une question encore ouverte et que pour ma part je n'ai pas été en mesure d'essayer même de résoudre.
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Cet article ayant seulement pour but d'étudier l'emphysème en tant que symptôme, et sa production dans le poumon devant faire, comme je l'ai dit plus haut, l'objet d'une étude à part, enfin l'emphysème étant, hors du cas où il se développe dans les lobules pulmonaires ou dans leurs intervalles, une question purement chirurgicale, si on le prend au point de vue de ses caractères séméiologiques, étiologiques et pronostiques, je bornerai son étude aux faits indiqués plus haut. J. Reisaut,
EllPHTSÈME (Chirurgie). Conformément à l'étyinologie et d'accord avec ce qui a été dit dans l'article précédent, nous décrirons deux espèces d'emphysèmes, Y un aérien, auquel la plupart des auteurs ont donné le nom de vrai, l'autre, que nous appellerons gazeux, en faisant remarquer que cette dénomination laisse sans doute à désirer, car l'air est bien un gaz. Mais, dans le langage vulgaire, n'est-il pas admis que le mot gaz signifie toute substance à l'état gazeux, excepté l'air.
N'oublions pas que la notion de la nature anormale des gaz infiltrés dans des tissus est de date toute récente. Galien s'exprime ainsi : Emphysemata non sohim fiunt sub ente in membranâ cellulosâ, sed etiam quaiidoque sub periosteia, etc.... 11 ne s'agit bien dans sa pensée que d'un épanchement d'air. En décrivant son apostème venteux, A. Paré a-t-il eu d'autres pensées? Son texte est assez net pour nous permettre de répondre sans hésiter par la négative. Dans les écrits d'Aétius, c'est la marche de l'air plus ou moins entravée par la résistance des tissus dont on peut lire la description. Il n'y est pas question de la qualité de cet air. Nous en dirons autant des descriptions que nous ont données Paul d'Égine (qui le premier, disons-le en passant, parle de la percussion à propos du diagnostic), Fabrice de Hilden, Bartholin, enfin Littre et Méry, qui les premiers décrivirent l'emphysème généralisé. Faudrait-il donc faire table rase de toutceque nous ont laissé ces auteurs jusqu'à Malgaigne, en 1845, pour une simple question d'étymologie?
Nous décrirons donc deux espèces d'emphysèmes, l'emphysème aérien et l'eniphysème gazeux.
1. Emphysème akrien. L'emphysème aérien a presque toujours pour cause un traumatisme. Le tégument cutané ou muqueux étant rompu, l'air peut pénétrer dans le tissu cellulaire, car, disons-le immédiatement, l'emphysème aérien est toujours interstitiel. Pour que cet emphysème se produise, il faut ou une augmentation dans la pression extérieure de l'air, ou une diminution de la pression dans les cavités cellulaires où l'air ne doit pas norm-alement exister. De là deux espèces d'emphysèmes aériens, l'emphysème par aspiration et l'emphysème par insufflation.
A. Emphysème par insufflation. Il produit sur nos tissus un phénomène analogue à celui que l'on observe dans les abattoirs sur les animaux dont la graisse est appréciée du public.
Etant donné l'extrême facihté avec laquelle les gaz sous faible pression peuvent cheminer dans nos tissus, examinons dans quelles conditions accidentelles ce phénomène peut s'observer. Nous ne présentons ici qu'une rapide énumération pour éviter des redites, renvoyant le lecteur aux articles spéciaux qui traitent des maladies des régions en particulier. Faisons seulement cette remarque préalable que la facilité plus ou moins grande avec laquelle se produit
l'emphysème traumatique dépend de circonstances variant avec la structure anatomique des régions. L'air s'infiltre d'autant plus aisément dans le tissu cellulaire que ce tissu est plus lâche, plus abondant; il s'y accumule d'autant plus que la disposition des parties lui offre une porte de sortie plus étroite.
Au crâne l'emphysème par insufflation peut revêtir deux formes : la tumeur gazeuse ou l'emphyzème diffus. Il reconnaît alors pour cause soit une fracture du sinus frontal ou des cellules mastoïdiennes, soit une perforation pathologique de ces cavités. Ces deux variétés ont été très-nettement décrites dans la thèse d'un ancien interne de Lyon, Grabinski [Des tumeurs gazeuses du crâne. Th. de Montpellier, 1869). Quand il s'agit d'une fracture de Tune des deux cavités dont nous venons de parler, le périoste est déchiré, généralement. Chaque fois alors que le malade veut se moucher, une certaine quantité d'air est injectée dans le tissu cellulaire par la déchirure périostique. Cet emphysème est quelquefois très-considérable. Cependant il est généralement bridé par les insertions musculaires. Quand il s'agit du sinus frontal, il n'est perceptible dans la région blessée que si le muscle lui-même est déchiré. Autrement la sonorité et la crépitation ne sont perçues que dans la région pariétale. L'air suit alors la même marche que le sang en cas d'ecchymose. On perçoit la crépitation là où l'on verrait l'ecchymose. Cette complication est relativement fréquente. Quand les sinus frontaux sont perforés par une lésion chronique, le périoste épaissi résiste, et alors l'air décolle le périoste. 11 se forme ainsi une tumeur gazeuse, mais non crépitante, c'est un pneumatocèle. Ces tumeurs gazeuses sont fluctuantes et sonores, elles sont réductibles. C'est une lésion extrêmement rare dont nous n'avons encore rencontré qu'un petit nombre d'exemples. Les auteurs discutent même l'authenticité de certains faits {voy. Crâne, page 554).
A la face l'emphysème des paupières passe pour fréquent à la suite des fractures des os propres du nez. Nous le repétons d'après les auteurs. Mais hâtons-nous de dire que telle n'est pas notre observation, presque toujours la fracture de ces os s'accompagne de lésions tégumentaires qui permettent à l'air de s'échapper au dehors. Citons l'emphysème palpébral presque fatal après la perforation artificielle de l'unguis (opération de Foltz), si l'on n'a pas soin d'empêcher le malade de se moucher. L'emphysème s'est souvent présenté à la suite des fractures du sinus maxillaire.
Les plaies de la cavité buccale donnent lieu quelquefois accidentellement à l'insufflation de toute la région cervicale. Ainsi, on lit [Londoyi Médical Journal, June 1855), l'histoii'e d'un individu qui pendant son repas vit sa joue se gonfler. Le médecin appelé constata un emphysème de la région massétérine. Dans une thèse de Montpellier est citée l'histoire d'un forçat qui s'était fait volontairement une plaie dans la bouche et s'était insufflé la face, pour exciter la pitié des gardiens de la prison (Conquet, Montpellier, 1855, n" 25).
Enfin nous citerons l'emphysème parotidien, décrit par le docteur Guinand (de Rive-de-Gier). Il s'observe chez les verriers et a pour cause une trop forte dilatation du canal deSténon. Quand les ouvriers soufflent avec trop de violence pour fabriquer les bouteilles, on voit se gonfler énormément leur région parotidienno. A ce moment la tumeur, légèrement douloureuse, est crépitante et sonore. Ces braves ouvriers la réduisent par une pression brusque vulgairement désignée parmi eux par l'expression de rentrer la chique. C'est assez dire que cet accident n'a aucune gravité. Par la voie buccale et à l'aide d'une incision
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tout à fait insignifiante, on peut sans inconvénient pratiquer l'auto-insuftlalion de tout le tissu cellulaire superficiel de la face et du cou. Cette auto-insufflation en quelques instants peut être poussée à un degré suffisant pour transformer la moitié supérieure du corps en un véritable ballon de sauvetage permettant à la tète de surnager. Et ce moyen d'éviter la mort en cas de naufrage a été trèssérieusement proposé [jendant ces dernières années. Nous ne le signalerons que pour donner une idée et de la facilité avec laquelle l'emphysème peut se produire, et de son absolue innocuité.
Lemphysème est rare à la suite de l'avulsion des dents parce que la muqueuse alvéolaire est très-adhérente. L'emphysème par contre est constant dans les fractures du maxillaire inférieur.
Au cou. Nous ne décrirons pas ici l'emphysème qui suit la fracture du larynx (strangulation incomplète, écrasement, suicide par instrument piquant), les plaies de la trachée par piqûre. Ce sont des accidents fréquents, et je m'étonne de voir les quelques observations que l'on a publiées à ce sujet reproduites comme s'il s'agissait de faits exceptionnels. Nous nous garderons donc de suivre cet exemple et nous signalerons seulement l'emphysème du cou après la trachéotomie, qui survient quand l'incision des parties molles a été insuffisante, ou a manqué de parallélisme. C'est sous le muscle peaucier que l'air s'épanche alors. L'emphysème reste superficiel. Signalons enfin les cas d'emphysèmes consécutifs au cathétérisme œsophagien (Baillarger, De V alimentation forcée chez les aliénés, 1855). Comme le fait précisément remarquer Dolbeau, ces accidents rares du reste sont dus à la maladresse des opérateurs, et il n'y a pas lieu d'insister sur leur description.
Quant aux autres régions du corps, nous n'avons rien de particulier à en dire ici {voy. Clavicules, Côtes, Poitrine. Voy. aussi Fractures, et plus loin Médeci>e légale de l'emphysème).
B. E^nphysème par aspiration. Dans tous les faits dont nous venons de paiier l'air a pénétré dans les tissus vivants sous une pression supérieure à celle de l'atmosphère. Dans d'autres circonstances c'est sous cette seule pression qu'il va cheminer dans les interstices de nos organes. C'est que dans beaucoup de régions la pression atmosphérique agit pour maintenir dans leur situation normale, soit les organes, soit surtout les téguments ou les plans aponévrotiques. Et nombre de cavités, virtuelles à l'état physiologique, peuvent devenir réelles, si une ouverture les met en conununicatioii avec l'air atmosphérique. C'est qu'alors ces cavités sont transformées en de véritables pompes aspirantes. Je prendrai pour exemple le creux axillaire. Quelques mots ont été dits à ce sujet à l'article Aisselle, p. 341. Mais, comme c'est dans cette région que nous pourrons le plus facilement suivre le mécanisme de l'emphysème par aspiration, nous ajouterons quelques détails à cette description.
Dans les mouvements exécutés par le membre supérieur, les parois de la région connue en anatomie descriptive sous le nom de creux axillaire sont tantôt rapprochées, tantôt éloignées les unes des autres, ce qui fait singulièrement varier la capacité de ce creux. Les vides qui se produisent ainsi à chaque mouvement sont comblés par l'air qui applique fortement sur le fond de cette cavité la peau velue de l'aisselle. En réalité le véritable ligament suspenseur de l'aisselle, c'est la pression atmosphérique.
Aussi, dès qu'une plaie pénétrante est produite, cette paroi s'abaisse et l'air est à chaque mouvement aspiré par l'aisselle. 11 est aspiré et expiré à chaque
mouvement respiratoire, puisque les côtes forment la paroi interne de l'aisselle. Il est aspiré à chaque mouvement du bras. Il est aspire' à chaque contraclion des muscles qui forment les parois antérieure et postérieure de la région (grand pectoral, grand dorsal, etc.). Cette aspiration est lacile à démontrer expérimentalement sur ie cadavre. On peut non-seulement faire aspirer de l'air par la pompe axillaire, mais bien des liquides colorés, si l'on amorce convenablement les tubes à expériences. Au reste, la clinique nous démontre tous les jours le rôle capital joué par cette aspiration. Dirai-je à ce sujet que rien n'est plus facile que de confondre une plaie pénétrante de l'aisselle avec une plaie pénétrante de poitrine, surtout si la première traverse le grand pectoral à une certaine distance de la région axillaire ? A la suite des opérations qui se pratiquent sur cette région et sur la région mammaire l'emphysème du tissu cellulaire est chose fréquente. On l'observe au moment même de l'opération. Et cette aspiration se fait sentir au loin, jusqu'au milieu de la région thoracique. C'est ainsi que de simples plaies des téguments au niveau de la partie moyenne du thorax ont pu se compliquer d'emphysème, .l'en pourrais citer maints exemples.'
C'est par un mécanisme analogue ([ue l'air pénètre dans le foyer des fractures des membres et que se produit l'emiihysème primilif. C'est un phénomène absolument mécanique, et dans lequel le shock, lu stupeur locale, l'exhalation, etc., ne jouent absolument aucun rôle {voy. Fractures, p. 57),
Symptômes. L'emphysème aérien, qu'il ait pour cause l'aspiration ou l'insufflation, se produit généralement sans grande douleur. A moins que par son siège il ne compromette le jeu de certains organes essentiels (emphysème du médiastin, profond du cou, etc.), il ne détermine que des symptômes subjectifs absolument négatifs. On le reconnaît à des signes patliognomoniques.
1" Le gonflement. Il peut être énoi-me et progressif (fracture de côte ou de clavicule, fracture du larynx, plaies de la trachée). Ce gonflement diflère'du gonflement inflammatoire par un défaut absolu de coloration. Quelques distendus qu'ils puissent être par l'air atmosphérique, les téguments conservent leur coloration normale.
En exerçant une pression sur les régions gonflées on peut en modifier la forme. Le gonflement est donc mobile. La consistance de la tumeur est pâteuse. La palpation ne provoque aucune douleur.
2° La crépitation. Ce symptôme qu'il suffit de citer est perçu par les doigts. Il est produit par le cheminement des bulles d'air dans le tissu cellulaire. Ces bulles éclatent sous la pression des doigts en donnant une sensation spéciale.
La crépitation gazeuse s'observe toujours dans l'emphysème. Elle permet de distinguer l'emphysème d'avec les tumeurs gazeuses qui comme lui sont sonores, mais ne présentent que de la fluctuation et non de la crépitation.
5° La sonorité. Tout emphysème présente ce symptôme. 11 est d'autant plus accentué que l'air est plus abondant et moins profondément infiltré.
II. EMPHYsiÎME GAZECX. Lcs gaz qul se propagent dans le tissu cellulaire sont en général des gaz putrides : 1" ils y naissent sur place par décomposition cadavérique de nos tissus, à la suite de certains traumatismes qui les frappent mortellement ou sous l'influence de micro-organismes infectieux introduits dans l'organisme soit directement, soit par la voie des lymphatiques ; 2" ils y pénètrent secondairement par diffusion. En se plaçant à ce double point de vue, l'élude de
l'emphysème traumatique est une des plus difficiles, même en se tenant strictement sur le terrain de la clinique pure.
J/emphysèrae par cadave'risation est en effet confondu généralement avec les emphysèmes spécifiques, disons le mot, microbiens. Il en diffère essentiellement.
Cet emphysème se produit très-fréquemment à la suite des grands Iraumatismes. C'est à la suite des accidents de chemin de fer que nous l'avons vu le plus souvent. J'ai pu en. observer aussi quelques cas en 1870 sur les champs de bataille de l'Est et de la Loire.
En voici l'histoire clinique. Un malade est apporté avec le pied broyé par un wagon de chemin de fer. La jambe paraît être absolument saine. On pratique une amputation du pied. Le lendemain le malade semble en parfait état. Mais vers le cinquième ou sixième jour de vives douleurs et une brusque élévation de la température, généralement accompagnée de délire, obligent le chirurgien à ouvrir le pansement.
On voit alors des plaques vertes ou bleuâtres sur toutes la surface de la jambe. Sous ces plaques qui sont sonores à la percussion et crépitantes à la palpation sont accumulés des gaz. Si, conformément aux traditions lyonnaises, on cautérise avec le fer rouge les tissus emphysémateux, on voit s'entlammer les gaz infiltrés. 11 est donc probable qu'il s'agit là de carbures d'hydrogène plus ou moins impurs ; si nous ouvrons avec le bistouri les régions malades, nous trouvons du tissu cellulaire mortifié. Il n'y a pas de pus. Les graisses sont liquéfiées et répandent une odeur franchement cadavérique.
En désinfectant soigneusement ces plaies et en enlevant avec soin tous les détritus cadavériques, on voit immédiatement tous les symptômes généraux s'amender. La guérison est la règle. Cet emphysème n'est donc dû qu'à la décomposition cadavérique de tissus qui, au moment de l'accident, semblaient sains. C'est l'observation de faits analogues qui m'a conduit à ne pas faire d'amputations primitives, quand les trauraatismes reconnaissent pour cause une puissance considérable (chemin de fer. obus, rochers détachés par la mine, projection par un cheval emporté, etc.).
L'emphysème n'est donc ici qu'un phénomème cadavérique.
Au point de vue du pronostic, il importe de le distinguer de l'emphysème microl)ien.
Ce dernier s'observe souvent aussi à la suite des grands Iraumatismes, mais sa nature est absolument différente. Là ce n'est pas la putréfaction des tissus' qui amène l'empliysème, c'est la fermentation produite par un micro-organisme. Aussi avons-nous préféré nommer cet emphysème gangrène gazeuse. On a déjà insisté sur les caractères pathogéniques de cette affection à l'article Septicémie.
Mais je tiens à affirmer la spécificité de cette affection, que Bottini le premier a inoculée aux animaux et que j'ai séparée des autres infections chirurgicales {De la gangrène gazeuse, définition clinique. In Lyo7i méd., 1885). La douleur prémonitoire, dans les tissus que les gaz putrides vont infiltrer, est un des signes cliniques les plus précieux au point de vue du diagnostic. Cette douleur constrictive est une des plus vives que puisse signaler le pathologiste. Elle précède tous les autres symptômes. Vient ensuite la dyspnée. Elle est trèsmarquée, et nous serions fort embarrassé pour en donner une explication plausible. Elle est constante, on l'observe même avant tout symptôme local; plus tard, les plaques bleuâtres avec phlyctènes se produisent. Puis les gaz se dégagent avec une extrême rapidité. Si le malade survit vingt-quatre heures.
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l'emphysème superficiel peut se généraliser. Ordinairement la mort survient au bout de vingt-quatre à trente-six heures.
Quand le traumatisme est considérable, la température s'élève. Mais Thyperthermie n'est jamais très-accentuée, souvent au contraire la température tombe au-dessous de la normale pendant les quelques heures qui précèdent la mort.
11 n'y a jamais de délire. Le malade conserve jusqu'au dernier moment la plénitude de ses facultés intellectuelles.
J'ai remarqué que dans cette affection la tolérance de l'organisme pour l'alcool était en quelque sorte illimitée. Cette tolérance, je l'ai notée aussi chez les individus porteurs de pustules malignes vraies et chez les morveux. Elle n'existe pas en cas d'emphysème par simple décompositien putride dont il vient d'être parlé. Je me souviens d'avoir pronostiqué avec certitude la guérison d'un individu que l'on croyait atteint de gangrène gazeuse, par ce seul fait que des doses relativement modérées d'alcool l'avaient plongé dans l'ébriété. L'administration des alcooHques à hautes doses sera donc à la fois un moyen excellent pour confirmer le diagnoslic et combattre, s'ils existent, le développement des microbes. Ces derniers, sur la description desquels nous n'insisterons pas, ne se trouvent pas dans le sang. On ne les rencontre que dans le tissu cellulaire et les séreuses (le péritoine en particulier). Les cavités raéningienncs restent toujours indemnes.
Le pronostic de cette forme d'emphysème est presque absolument fatal. Je ne dirai que quelques mots à propos du traitement. Il sera préventif ou curatif. Curatif, il consiste à enlever les parties malades, à pratiquer liàtivemcnt dos opérations radicales. Boltini dans un cas ne craignit pas de désarticuler l'omoplate. Son malade fut sauvé. J'ai eu le bonheur de guérir deux patients en pratiquant l'amputation du bras. Il va sans dire qu'en pareil cas toute tentative de réunion est formellement contre-indiquée. Au début, on peut se contenter de puissantes cautérisations au fer rouge. Les ponctions multiples avec le thermocautère sont indiquées. Aussi efficaces que les larges iiicisioiis, elles ne laissent après elles aucunes cicatrices difformes. Mais nous ne voulons ] arler ici que de la période de début. L'alcool est indiqué. On doit le prescrire à hautes doses.
Le traitement préventif consiste à suivre avec une scrupuleuse minutie toutes les règles de la méthode antiseptique. Grâce à l'observation absolue de ces règles, depuis trois ans nous n'avons pas observé un seul cas de gangrène gazeuse, dans notre service de l'Ilôtel-Dieu, oij sont constamment loO malades. Et cette complication frappait naguère encore nos opérés en si grand nombre, que nos salles ont pu être alors le point de départ des travauv de l'école lyonnaise sur cette redoutable affection et fournir amplement les laboratoires d'oii sont sortis les remarquables découvertes d'Arloing et de ses élèves.
Le micro-organisme de la gangrène gazeuse n'est pas le seul qui puisse déterminer dans nos tissus la production des gaz.
Nous citerons encore les bactéridies charbonneuses et les microbes buccaux. Ces derniers, suivant la voie des lymphatiques dans les adénophlegmons odontopathiques, déterminent dans la région sus-hyoïdienne des collections gazeuses. Je ne veux pas parler ici des abcès fétides, sans gravité aucune, que l'on ouvre quotidiennement au niveau des gencives, mais bien d'une forme maligne de phlegmon, avec emphysème diffus, et dont le pronostic est excessivement grave. Ces phlegmons s'observent à la suite d'ulcérations gingivales ou linguales. J'ai vu mourir dans le service de mon frère, le docteur flumbert Mollière, une jeune
fille, chez laquelle un pareil phlegmon succéda à des ulce'rations linguales. Cette malheureuse atteinte de chorée s'était à plusieurs reprises mordu la langue. Elle mourut en vingt-quatre heures, malgré une incision hâtive. Dans ces cas-là il s'agit bien certainement d'un emphysème par fermentation et non par diffusion. Et il importe de diagnostiquer au plus tôt ce phlegmon sus-hyoïdien septique, emphysémateux, des abcès dentaires sonores, toujours si bénins, que Ton observe dans cette région.
Le microbe du charbon humain amène quelquefois de l'emphysème ; le fait doit être très-rare; j'en dirai tout autant de la morve aiguë, de l'ostéomyélite infectieuse. Les faits de cette nature n'ont pas été publiés avec des détails suffisants. Pour les admettre il aurait fallu des expériences précises, démontrant qu'aucune autre maladie microbienne ne coexistait.
L'emphysème gazeux par diffusion est certainement le plus commun de tous. Règle générale, tout abcès situé au voisinage du tube digestif devient fétide, qu'il s'agisse de l'anus, du ventre ou de la bouche. Point n'est besoin de rappeler l'extrême fétidité des abcès dentaires. Ce sont vraisemblablement les gaz produits au moment de la digestion qui pénètrent dans ces foyers.
On observe aussi les abcès fétides dans les régions profondes du cou, quand le pus se forme au voisinage de l'œsophage. De tous les abcès emphysémateux les plus fréquents sont ceux de la fosse iliaque et de la région anale. Ceux de la fosse iliaque méritent une attention toute spéciale, car le voisinage des intestins fait presque toujours confondre avec la sonorité intestinale la sonorité gazeuse de ces abcès. Il est rare que l'emphysème iliaque devienne diffus, l'épanchement gazeux reste généralement localisé dans le tissu cellulaire pérityphlique. Aussi u'observe-t-on la crépitation que dans les cas tout à fait exceptionnels. Les gaz infiltrés en pareil cas sont des gaz fétides. Leur odeur est la même que celle des gaz intestinaux.
Du reste, ne sout-ce pas là des gaz intestinaux qui ont pénétré par diffusion nos tissus ?
Nous n'insisterons pas sur les déductions thérapeutiques auxquelles nous conduirait cette étude (î;oî/. les articles Perityphlite, Iliaque [_Fosse\, etc.). Nous nous bornerons à formuler en passant ce précepte : Plus sonore est une tumeur de l'aine, plus hâtive est l'indication de son ouverture.
Dans la région ano-périnéale, l'emphysème par diffusion est d'une extrême fréquence. Ou pourrait même dire que tout abcès anal (à l'exception, des abcès hémorrhoïdaux superficiels) est accompagné d'emphysème. On le verra s'étendre dans la région fessière; les gaz infiltreront les fosses ischio-rectales, l'espace pelvi-rectal supérieur. J'ai vu la crépitation s'étendre jusqu'à la racine de la cuisse au niveau des adducteurs. Le pronostic de cet emphysème n'est pas alarmant, un débridement hâtif amène généralement une prompte guérison.
Mais les gaz intestinaux ne sont pas les seuls à diffuser dans les collections purulentes ano-périnéales.
Lorsque ces abcès sont situés au voisinage du canal de l'urèthre et du bas- Ibnd de la vessie, les gaz tenus en dissolution par l'urine entrent dans ces abcès. Et l'urine au voisinage du pus se décompose, il y a production de gaz ammoniacaux. Aussi n'est-il pas rare, en l'absence de toute lésion des voies urinaires, de constater la présence de gaz ammoniacaux dans les abcès du périnée. Lorsque de pareils abcès sont en communication avec les bourses, l'emphysème peut acquérir d'emblée des proportions considérables. Le pronostic esl
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alors des plus graves, car on observe presque toujours le sphacèle des bourses, Nous aurions à écrire ici tout un chapitre sur l'emphysème que l'on observe parfois dans la région pelvienne après les accouchements. Tantôt il est curable et ne s'accompagne pas de symptômes généraux graves, tantôt il est rapidement mortel. S'agit-il en pareille occurrence d'un emphysème par diffusion, provenant de la putréfaction des lochies, s'agit-il au contraire d'un emphysème microbien? Et dans ce cas le microbe est-il celui de la gangrène gazeuse, est-il celui de la fièvre puerpérale? Nul ne saurait à l'heure actuelle formuler une opinion scientifiquement démontrée sur ce point. Nous ne saurions donc, dans le doute, que conseiller l'application stricte de la méthode antiseptique en obstétrique.
Signalons en terminant celte étude l'emphysème éthéré. On l'observe à la suite des injections hypodermiques d'éther. Lorsque la température des malades est Irès-élevée, l'éther injecté sous la peau se volatilise et produit des tumeurs gazeuses ; ces tumeurs crépitantes sonores et douloureuses n'ont aucune gravité. Elles se résorbent spontanément en quelques heures. On ne confondra pas cet emphysème artificiel avec l'emphysème spontané qui survient après les grands traumatismes.
. m. Médecine légale. L'emphysème traumatique est susceptible de considérations différentes, suivant qu'il se produit par infiltration ou par aspiration.
i° Emphysème par insufflation. L'emphysème criminel est infiniment plus fréquent qu'on ne se l'imagine et point n'est besoin d'avoir à remonter à la classique observation de Dupuytren pour en écrire l'histoire. J'ai eu l'occasion d'en observer un certain nombre de cas.
Généralement cette insufflation est pratiquée par la région génitale. C'est la vengeance favorite des bouchers contre les audacieux qu'ils soupçonnent d'assimiler leurs fronts à ceux de leurs victimes. Leurs garçons sont chargés de la tâche. Ils s'en acquittent généralement avec entrain. L'emphysème est produit à l'aide d'une paille enfoncée sous la peau du scrotum. Souvent la vengeance se borne au gonflement exagéré de cette région et du tissu cellulaire pénien. Mais l'air par cette voie peut se propager jusqu'à la face. Il y a tuméfaction énorme des paupières, du tissu cellulaire du cou, de l'aisselle; généralement le cuir chevelu n'est pas envahi.
Il me souvient d'avoir vu entrer à l' Hôtel-Dieu de Lyon cinq individus ainsi insufflés. Ils réclamèrent leur admission à peu de jours d'intervalle. Ils faisaient partie de la même bande, chacun prétendant être l'unique victime de voleurs inconnus. Il s'agissait de vengeances sur lesquelles les victimes ne tenaient pas à s'expliquer. Chez ces cinq individus, l'insufflation avait été pratiquée par le scrotum. Notons qu'en pareil cas, contrairement à ce que l'on aurait pu croire, cette plaie scrotale se cicatrise avec une extrême rapidité, si bien qu'elle peut passer inaperçue. C'est ce qui nous explique comment certains individus ont pu attribuer à un accident un emphysème dont ils voulaient dissimuler l'origine. Dernièrement j'ai eu à traiter dans mon service un homme chez lequel l'insufflation avait été pratiquée par une prostituée pendant les rapports ab ore. Cette fille avait mordu la racine de la verge et pratiqué directement avec la bouche le gonflement de son amant. L'emphysème s'était propagé jusqu'aux paupières. Cette insufflation est généralement inoffensive et les accidents formidables qui ont été signalés n'avaient d'autre origine que l'mfection. On conçoit facilement avec quelle rapidité vont se mutiplier les micro-organismes infectieux dans un
tissu préalablement dissocié. Mais, je le répète, le cas est rare. L'emphysème criminel est quelquefois produit par le patient lui-même. A une certaine époque, on laissait les misérables exhiber librement leurs infirmités dans les rues et carrefours et à la porte des églises pour exciter la commisération.
L'empliysème artificiel était alors très-exploité et l'on pourrait en compulsant les chroniques et les descriptions anciennes donner un manuel opératoire complet de l'insufflateur.
Généralement on insufflait soit le scrotum, soit les paupières. Les mendiants obtenaient de la sorte d'énormes tumeurs des bourses qu'ils exhibaient cyniquement aux passants. L'insufflation des paupières réussit également à tromper les gens charitables.
Aujourd'hui, il ne reste de ces opérations qu'un petit nombre. Elles ont pour but de tromper les membres du conseil de révision, c'est assez dire qu'elles demandent beaucoup plus de soin ; la plus délicate consiste à insuffler le tissu cellulaire de l'orbite.
Pour ce faire on introd'iit vers l'angle interne de l'oeil, à travers un orifice pratiqué sur la surface conjonctivale près du sac lacrymal, mais au-dessus de lui, une petite paille. Elle est enfoncée à une certaine profondeur, on insuffle légèrement et immédiatement on produit un exorbitis qui peut durer plusieurs jours. 11 sera d'autant plus difficile à l'expert de reconnaître la fraude que dans ce cas on ne peut pas constater la sonorité. L'air est trop profondément infiltré et d'autre part on ne saurait sans inconvénient pratiquer la percussion du globe oculaire.
En examinant avec soin la surface conjonctivale on verra la trace du traumatisme.
Nous avons laissé entrevoir un peu plus haut tout le pai'ti que les simulateurs peuvent tirer de l'insufflation par la voie buccale, c'est-à-dire par une petite plaie pratiquée sur la face interne de la joue.
Il est une autre forme d'emphysème en pi'ésencede laquelle je me suis trouvé quelquefois et dont le mécanisme est très-difficile à décrire.
Cet emphysème en médecine légale pourrait donner lieu à de graves erreurs d'interprétation. Nous voulons parler de l'emphysème par traction, par arrachement. Généralement, en province du moins, nos compagnies d'omnibus et de tramways se servent pour leur traction de chevaux entiers qui sont souvent très-méchants. Ces chevaux mordent à pleines dents leurs palefreniers. Ils les saisissent et les soulèvent. Celte morsure a pour siège ordinaire le tronc. Or, comme le cheval n'a pas de dents pointues, les vêtements protègent la peau du patient qui reste intacte. L'animal lâche prise. Et si la victime est examinée pendant les premières heures qui suivent l'accident, on constate une intégrité absolue des téguments, mais au niveau de la morsure une volumineuse tumeur crépitante et sonore. Ces tumeurs disparaissent en quelques heui'es, sous les cataplasmes chauds. Telle est la bénignité des suites d'un pareil accident, que l'homme de l'art n'a que très-rarement l'occasion de l'observer aujourd'hui, car on sait dans les écuries que la guérison spontanée est la règle. Il n'est appelé que s'il y a d'autres lésions.
On doit donc être prévenu qu'en l'absence de toute fracture de côte, de toute lésion pulmonaire ou broncliique, il peut se produire sur le thorax un emphysème localisé, et cela sans qu'il y ait solution de continuité des téguments. Vinfiltration gazeuse des cadavres a donné lieu à de nombreuses interpréta-
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tions et très-fréquemment le médecin légiste a cherché à tirer parti de cet emphysème pour préciser soit la date de la mort, soit les causes de la mort. Ce sujet est examiné à l'article GADAvr.E.
L'emphysème des pendus et des noyés a été étudié aux articles Pendaison et Submersion. Je me permettrai seulement, au sujet de ces derniers, d'exposer ce que m'a appris l'observation d'un très-grand nombre de cadavres (j'ai eu pendant plusieurs années à examiner tous les noyés du Rhône, de la Saône et des petits cours d'eau de nos environs).
Pendant Vhiver dans les eaux stagnantes, les cadavres restent submergés. Ils conservent leur aspect normal jusqu'au moment où on les retire de l'eau. Aussitôt mis à l'air ils se putréfient avec une excessive rapidité. Le soir même de la découverte du cadavre l'emphysème commence. Dans les eaux à courant rapide, la conservation est plus durable après la découverte du cadavre.
Pendant l'été. Les noyés dans les eaux stagnantes ou peu rapides deviennent immédiatement emphysémateux. Pour notre région (je signale la Saône, les étangs, les fossés des fortifications), cet emphysème commence à se développer très-rapidement après la mort. Les cadavres surnagent donc au bout de peu de temps. Disons enfin que dans les cours d'eau rapides (je prends le Rhône pour exemple), j'ai constaté que la conservation des cadavres est beaucoup plus prolongée. Pour donner une idée de ces différences, j'emprunterai au langage des mariniers de Lyon l'adage suivant : Un noyé du Rhône est en retard de cinq jours sur un noyé de la Saône.
IV. Emphysème artificiel pour la dissection. Nous ne saurions trop recommander 1 insufflation d'air comme moyen de faciliter la dissection. Les nombreuses expériences que nous avons laites par ce procédé nous ont permis d'aller chercher avec une certitude absolue certaines collections purulentes, profondes et latentes, dont les descriptions anatomiques classiques n'auraient pas permis de soupçonner l'existence. C'est que l'air lentement insufflé suit généralement la voie que doit suivre le pus. Il ne faut pas en effet s'imaginer qu'une grande force soit nécessaire pour faire cheminer l'air dans nos tissus. On a trop stéréotypé devant les yeux l'image de ces bouchers représentés par les peintres de l'école flammande, armés d'un énorme soufflet à longs manches. A les voir insufflant leurs victimes en s'aidant des pieds et des mains, on s'imaginerait que l'air n'entre qu'à grand'peine dans nos tissus. Et cependant cinq ou six centimètres cubes de mercure sont suffisants pour obtenir ce résultat. C'est ce que nous ont appris de nombreuses expériences pratiquées avec notre regretté maître Letiévant, alors qu'il enseignait la physiologie comme professeur suppléant à l'ancienne École de Lyon. Daniel Mollière.
KMPIRISME. Yoy. Médecine [Histoire] et Méthode.
EMPLÂTRE. Médicament externe plus ou m.oins consistant, susceptible de se ramollir par la température du corps, sans couler et adhérant aux parties sur lesquelles on l'applique. Les emplâtres ont, comme les onguents, pour base des corps gras, mais ils diffèrent par l'addition de résine et de cire, ce qui en fait de vrais onguents ou des onguents emplastiques, ou bien parce que les huiles y sont solidifiées, c'est-à-dire saponifiées, à l'aide d'oxydes métalliques, tels que la litharge; ce sont les emplâtres proprement dits ou stéarates.
EMPLATRE. 69
1° La manière de préparer les onguents emplastiques ne diffère guère de celle qui sert dans la confection des onguents en général {voy. Oxgdents). Ils se préparent par fusion. Si une substance volatile, telle que la térébenthine, entre dans leur composition, on n'ajoute celle-ci que vers la fin de l'opération. S'il s'agit d'ajouter des matières actives, destinées à être absorbées par la peau, on a soin de les bien disposer au mélange; en d'autres termes, aux matières crasses et résineuses on ajoute les poudres à leur plus grand état de finesse, les extraits après les avoir ramollis, le camphre à l'état de solution dans l'huile, le mercure préalablement éteint, les gommes-résines après solution dans l'essence de térébenthine, etc. Le mélange doit se faire très-graduellement. Lorsqu'il a atteint l'homogénéité voulue, on laisse refroidir la masse suffisamment pour qu'on puisse la malaxer dans l'eau avec les mains, puis on la roule en cylindres plus ou moins gros qui ont reçu le nom de magdaléons. Les magdaléons se conservent dans un papier; si l'empLitre a une tendance à se couvrir de moisissures, on le protège par une mince couche d'huile de lin qui, par dessiccation, lui forme un vernis protecteur.
Nous donnerons quelques exemples de ces sortes d'emplâtres :
EMPLATRE AGGLDTINATIF d'aNDRÉ DE LA CROIX
Poix blanche 8
Résine élémi 2
Térébenthine du mélèze 1
Huile de laurier 1
F. s. a. Cet emplâtre sert pour la réunion des bords des plaies.
EMPLATRE DE CIRE
Cire jaune 5
Suif de mouton 3
Poii blanche 1
Faites liquéfier et passez.
EMPLATRE CÉROÈNE {Codex)
Poix de Bourgogne 40
— noire 10
Cire jaune 10
Suif de mouton 5
Poudre de bol d'Arménie 10
Myrrhe pulvérisée 2
Oliban pulvérisé 2
Minium porphyrisé 2
Faites liquéfier la poix, puis la cire et le suif, passez à travers une toile et, lorsque la consistance sera devenue celle du cérat, incorporez les substances pulvérisées eu les faisant passer à travers un tamis.
EMPLATRE DE CIGDË
Galipot 9i
Poix blanche ii
Cire jaune 6i
Huile de ciguë 15
Feuilles fraîches de ciguë 200
Gomme ammoniaque puriliée 50
Faites liquéfier à un feu doux dans une bassine en cuivre les substances fusibles, ajoutez les feuilles de ciguë contusées et chauffez pour chasser toute l'eau; soumettez à la presse, laites fondre de nouveau et laissez refroidir lentement et séparez la masse par du dépôt de matières étrangères; faites fondre
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en ajoutant la gomme ammoniaque. Après refroidissement, divisez en magdalëons.
EMPLATRE DE BELLADONE (pLA>'CHE)
Extrait alcoolique de belladone 9
Résine élémi purifiée "
Cire Ijlanclic l
On incorpore l'extrait aux autres matières.
On fait des emplâtres analogues avec l'extrait de ciguë, de digitale, de stramonium, etc.
EMPLATRE DE POIX DE BOLRGOGNE
Poix de Boiirorogne ">
Cire jaune 1
On fait liquéfier, on passe à travers un linge et on divise en magdaléons.
EMPLATRE ANTHITSTÉRIQUE OU FÉTIDE
Galljanum 2
A*a frétilla 1
Poix blanche ... 1
Cire jaune 1
On ajoute la cire aux autres substances liquéfiées et passées, puis on agite jusqu'à refroidissement. Cet emplâtre sert quelquefois en applications dans l'hystérie.
EMPLATRE d'acÉTATE DE CUIVRE OU CIRE A'ERTE
Poix blanche oO
Cire jaune lOO
Térébenthine du mélèze 25
Verdet porpliyrisé 25
On divise l'acétate de cuivre dans la térébenthine et l'on ajoute le mélange à la cire et à la poix blanche préalablement fondues. On agite jusqu'à refroidissement et on forme des magdaléons.
2° Revenons aux vrais emplâtres, à ceux qui ont pour base de véritables savons de plomb, c'est-à-dire des combinaisons de plomb avec les acides oléique, stéarique, palmitique, etc., produits par dédoublement des corps gras en glycérine et en acide en présence de l'eau. Lorsque l'on prépare l'emplâtre à la simple action de la chaleur, par réaction de Toxyde de plomb sur les corps gras, il se produit des décompositions partielles, et l'on a ce qu'on appelle les emplâtres brûlés.
L'emplâtre simple, base ordinaire des emplâtres médicinaux, s'obtient par l'intermédiaire de l'eau. Le choix du corps gras n'est pas indifférent : ainsi l'huile d'oeillette donne un savon trop mou, se desséchant à la longue et recouvert d'une ci'oùte cassante; l'huile de ricin serait préférable, si l'emplâtre obtenu n'était coloré ; enfin, c'est à l'huile d'olive qu'il faut donner la préférence; il y a avantage à y adjoindre la graisse de porc, qui, employée seule, donnerait un produit trop mou, mais mélangée avec l'huile d'olive fournit un emplâtre de consistance très-convenable.
Parmi tous les oxydes métalliques les plus appropriés sont ceux de plomb ; on a expérimenté le massicot, la litharge et le minium; mais le premier exige un temps trop long pour la préparation de l'emplâtre, le dernier présente le même défaut parce qu'il se réduit tout d'abord à l'état de protoxyde avant d'agir.
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C'est donc la lithari'e qui convient le mieux. La céruse pourrait également servir, car en perdant son acide carbonique elle passe à l'état d'oxyde de plomb.
L'emplâtre simple s'obtient [Codex de 1884) avec :
Parties.
Liiharge pulvérisée 1
Axonge 1
Huile d'olive 1
Eau 2
Mettez l'axonge, l'buile d'olive et l'eau, dans une vaste bassine en cuivre, faites liquéfier sur un feu modéré, ajoutez la litharge en la faisant passer par un tarais et remuez avec une spatule en bois. Maintenez l'ébullition, en remplaçant l'eau qui s'évapore par de l'eau cliaude. Lorsque l'oxyde de plomb aura tout à fait disparu, que ia masse aura pris une couleur blanche uniforme et une consistance solide, laissez refroidir, et pendant que l'emplâtre est encore mou et chaud, malaxez-le pour chasser l'eau et roulez-le en magdaléons.
La bassine doit être volumineuse, à cause du boursouflement considérable que peut présenter la masse, et, si cet accident se produit, il faut modérer la chaleur. L'eau ne doit pas manquer, car l'emplâtre se décomposerait. Elle empêche la température du mélange de dépasser 100 degrés et joue ainsi le rôle de bainmarie, et en même temps elle est nécessaire au dédoublement des corps gras.
L'emplâtre simple n'étant qu'un composé de stéarate , de palmitate , d'oléate, etc., de plomb, Gélis a eu l'idée de le préparer par double décomposition avec :
Parties.
Savon blanc de Marseille 2
Acétate neutre de plomb 1
. Eau 80
On dissout l'acétate de plomb et le savon dans l'eau bouillante et on agite le mélange jusqu'à éclaircissement ; le précipité est lave à l'eau chaude et roulé en magdaléons. La consistance de l'emplâtre ainsi obtenu est sèche et cassante ; on remédie à cet inconvénient en ajoutant un peu d'huile ou d'acide gras.
L'emplâtre simple ne s'emploie guère seul, mais il sert à la préparation de tous les autres emplâtres, sauf les emplâtres brûlés. Ainsi il entre dans la composition de l'emplâtre diachyîon [voij. Diachylon), de l'emplâtre Diapalme {voy. ce mot), etc. Voici quelques exemples d'emplâtres :
EMPLATRE MERCCRIEL OU DE ViGO (Coclex)
Emplâtre simple 200
Cire jaune . . 10
Colophane 10
Bdellium 5
Gomme ammoniaque purilice 5
Oliban " . 5
Myrrhe 5
Safran 2
Mercure 60
Styrax liquide purilié 30
Térébenthine du mélèze 10
Huile volatile de lavaude 1
Pulvérisez le bdellium, l'oliban, la myrrhe, le safran ; triturez dans un mortier en fer légèrement chauffé le styrax, la térébenthine et l'huile essentielle de lavande, en y ajoutant peu à peu le mercure jusqu'à extinction. Faites liquéfier l'emplâtre simple avec la cire, la colophane et la gomme ammoniaque, et dans
72 EMPLATRE.
ce mélange incorporez les autres substances déjà pulvérisées. Lorsque l'emplâtre aura pris, par refroidissement, la consislance d'une pommade molle, ajoutez le mélange raercuriel et remuez jusqu'à ce que (a masse soit homogène. Laissez refroidir et divisez en magdaléons.
Cet emplâtre sert comme résolutif.
Vemplâtre mercnriel de diverses pharmacopées étrangères n'est composé que de diachylon simple et de mercure.
EMPLATRK DE MINIUM CAMPHRÉ 00 DE NUREMBERG [Codex)
Emplâtre simple 600
Cire jaune ^00
Huile d'olive lOO
Minium loO
Camphre pulvérisé 'IS
Faites liquéfier ensemble l'emplâtre simple et la cire, incorporez le minium préalablement porphyrisé avec l'huile d'ohve et, quand la masse emplastique sera presque refroidie, ajoutez le camphre pulvérisé.
EMPLATRE DE CANET [Codex)
Emplâtre simple 1
— diachylon gommé 1
Cire jaune 1
Huile d'olive 1
Colcolhar l
Faites deux parts de l'huile : dans l'une incorporez le colcothar en le porphyrisant; dans l'autre faites liquéfier à une douce chaleur les emplâtres et la cire. Mélangez le tout et remuez jusqu'à refroidissement, puis divisez en magdaléons.
EMPLATRE AGGLCTINATIF SIMPLE
Emplâtre simple 6
Poix blanche 1
Liquéfiez à un feu doux, passez et divisez en magdaléons.
EMPLATRE DE SAVON (Codex)
Emplâtre simple 2000
Poix blanche 100
Savon blanc 123
On fait liquéfier l'emplâtre avec la cire, on ajoute le savon divisé ou raclé et l'on agite. En additionnant l'emplâtre de savon de 1/100'^ de camphre pulvérisé, on obtient Vemplâtre de savon camphré.
EMPLATRE RESOLUTIF OU DES QUATRE FONDANTS (Codex)
Emplâtre de savon 1
— de diachylon gomme 1
— rnercuriel 1
— de cipuë 1
Faites liquéfier ensemble à une douce chaleur les quatre emplâtres dans un vase en terre ou en fonte et mélangez exactement.
Une variété d'emplâtres vrais ou de stéarate, ce sont les emplâtres brûlés, déjà mentionnés et dont le type est l'emplâtre brun ou onguent de la mère Thècle, imaginé par une religieuse de rilôlel-Dieu.
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EMPLATRR BRUN OU EMPLATRE DE LA MERE
Huile d'olive 10
Asonge 5
Beurre ■>
Suif de mouton 5
Litharge en poudre fine 5
Cire jaune 5
Poix noire purifiée 1
On fait chauffer les corps gras dans une grande bassine de cuivre et, lorsque les vapeurs commencent à se dégager, on y fait tomber, au moyen d'un tamis, la litharge en poudre; il se produit un bouillonnement dû au dégagement de l'acide carbonique contenu dans la litharge, et l'on chauffe jusqu'à coloration brune du mélange; on ajoute la cire jaune et la poix noire et on fait fondre; enfin, on laisse refroidir l'emplâtre en partie et on coule dans des moules.
Il faut soigneusement éviter l'inflammation de la masse et pour cela ne pas faire usage de lumière et opérer de jour.
L'onguent de la mère est essentiellement formé de stéarate, palmitate, butyrate, etc., de plomb, puis de slcarone, d'oléone, etc. Il peut renfermer de l'acétate de plomb qui le blanchit; pour éviter la formation de ce sel, il faut ajouter la poix noire en dernier lieu. On employait autrefois beaucoup cet emplâtre comme suppuratif dans le traitement des furoncles.
Enfin, on donne encore le nom d'emplâtres ou mieux iVécussons aux prépal'ations exécutées par le pharmacien et qui consistent à étendre, soit sur du sparadrap diachylon, soit sur une toile ou une peau, une masse emplastique, conservée sous forme de magdaléons, ou préparée d'après une formule magistrale. Cette masse est ordinairement fondue au bain-marie, avant d'être appliquée sur le sparadrap ou la peau. On l'étalé bien également, en se servant d'une spatule chauffée, puis on rend la surliice lisse et brillante en passant dessus rapidement avec le fer à emplâtre. Il y a quelquefois avantage à se servir de dissolvants appropriés, huile, essence de térébenthine, éther, chloroforme, alcool fort, etc., pour obtenir une surface bien régulière. U peut y avoir utilité à étendre une poudre à la surface d'un emplâtre tout préparé; pour rendre la couche uniforme, on se sert d'un dissolvant ou d'un véhicule approprié, d'éther pour le camphre, d'alcool fort pour certains alcaloïdes, d'huile d'amandes douces pour la poudre d'opium, etc. L. Hahn.
EMPLECTOCLADUS {Eniplectocladus Torr.). Genre de plantes de la iamille des Rosacées, placé avec doute par Bentham et Hooker {Gen., 1, 614) dans la tribu des Spirées, et que M. H. Bâillon considère comme une simple section de son grand genre Prunus.
L'unique espèce connue, E. ramosissinius Torr., est un arbuste de la Californie, ayant un peu le port de l'Amandier. Ses rameaux épais et rigides sont couverts de petites feuilles rapprochées, pourvues de deux stipules latérales. Les tleurs sont sessiles, solitaires ou géminées {voy. II. Bâillon, Hist. des plantes, l, i). A2[). Ed. Lef.
EMPLEURUM [Empleurum Soland.)- Genre de plantes de la famille des Rutacées, tribu des Diosmées, dont l'unique espèce, E. serrulatum Ait. [Diosma ensata Thunb.) est un arbuste du Gap qui fournit une partie des feuilles de Buchu du commerce (voy. Buchu). Ed. Lef.
E»IPOISOmi\EMEI\fT. I. De l'empoisonnement en général- 1" Législa-
lion. D'après l'article 301 du Code pénal est qualifié empoisonnemekt tout attentat à la vie d'une personne par l'effet de substances qui peuvent donner la mort plus ou moins promptement, de quelque manière que ces substances aient été employées ou administrées, et quelles qu'en aient été les suites.
D'après cette définition, l'empoisonnement, au point de vue juridique, n'est pas seulement constitué par l'attentat à la vie au moyen de substances vénéneuses proprement dites, mais encore au moyen de toutes substances pouvant donner la mort.
La phrase suivante de M. Faure justifie la forme un peu indécise de cet article du Code. « Il est tant de moyens que la scélératesse peut inventer et dont l'histoire offre l'exemple, qu'il était indispensable de recourir à des termes
généraux. »
Dans l'application cependant, la substance ayant occasionné la mort doit posséder par elle-même, à un certain degré, des propriétés vénéneuses : ainsi il a été jugé que le fait de déterminer la mort d'un individu en le poussant à boire une quantité suffisante d'alcool constituait le crime de meurtre et non celui d'empoisonnement.
Des controverses s'étant élevées relativement à l'administration de substances toxiques en quantité inmffisante pour déterminer la mort, ou de substances nuisibles à la santé et pouvant causer seulement une maladie plus ou moins longue, la loi de 1852 est venue combler cette lacune en ajoutant à l'article 317 du Code pénal les trois paragraphes suivants :
§ 4. — Celui qui aura occasionné à autrui une maladie ou incapacité de travail personnel, en lui administrant volontairement, de quelque manière que ce soit, des substances qui, sans être de nature à donner la mort, sont nuisibles à la santé, sera puni d'un emprisonnement d'un mois à cinq ans et d'une amende de 16 à 500 fi'ancs; il pourra de pUis être renvoyé sous la surveillance de la haute police pendant deux ans au moins et dix ans au plus.
§ 5. — Si la maladie ou incapacité de travail personnel a duré plus de vingt jours, la peine sera celle de la réclusion.
§ G. — Si le coupable a commis soit le délit, soit le crime, spécifiés aux deux paragraphes, ci-dessus envers un de ses ascendants, tels qu'ils sont désignés en l'article 512, il sera puni, au premier cas, de la réclusion, et, au second cas, des travaux forcés à temps.
De l'interprétation de ces textes il ressort que la volonté est nécessaire pour qu'il y ait crime d'empoisonnement : celui qui, sans le savoir ou dans le but de soulager un malade, administrerait une substance déterminant la mort, serait coupable seulement d'homicide par imprudence. De même, relativement au § 4 de l'article 517, il faut que la substance ait été administrée avec l'intention de nuire et qu'elle ait occasionné une maladie réelle, quelque courte qu'en soit la durée.
On peut donc, suivant M. Chaude, distinguer dans l'empoisonnement trois degrés : c'est un simple délit, si la substance, toute nuisible qu'elle est, ne peut, par sa nature, causer la mort, et si, en fait, elle a occasionné une maladie qui n'a pas duré plus de vingt jours; c'est un crime puni de la réclusion, si la substance, toujours sans être de nature à causer la mort, a occasionné en fait une maladie de plus de vingt jours ; c'est un crime puni de la peine capitale par l'article 502, si la substance pouvait donner la mort, quelles qu'en aient été les suites.
Enfin celui qui involontairement, par sa négligence, son inattention, l'inob-
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servation des règlements, l'ignorance de ce qu'il devrait savoir, devient cause d'un empoisonnement, tombe sous le coup des articles 519 et 520 du Code pénal, sans préjudice des dommages-intérêts envers les parties civiles*.
2° Médecine légale. Au point de vue médico-légal, l'empoisonnement peut être défini : toute atteinte à la santé ou à la vie d'un individu par le moyen de substances qui, ingérées ou absorbées par quelque moyen que ce soit, peuvent amener plus ou moins rapidement la mort, soit par suite des désordres qu'elles produisent dans les voies digestives autrement que d'une façon mécanique, soit en vertu de leur action spéciale sur les éléments des tissus ou des humeurs de l'organisme, consécutivement à leur absorption.
Tardieu a défini l'empoisonnement » un état morbide accidentel qui résulte de l'action spéciale qu'exercent sur l'économie certaines substances minérales ou organiques délétères. »
Quel que soit le point de l'économie par lequel pénètrent les substances toxiques, leur action se manifeste toujours par deux ordres d'effets : effets locaux, effets généraux.
L'action locale ne prédomine que pour un petit nombre de poisons. L'action générale, de beaucoup la plus importante à considérer dans l'étude de l'empoisonnement, est la conséquence et la preuve de l'absorption des poisons ; et cette absorption se produit toujours, même pour les substances vénéneuses dont les effets locaux sont le plus intenses.
Ce n'est que depuis les remarquables travaux d'Orfila que ce fait général a acquis toute l'importance qu'on lui reconnaît aujourd'hui ; il en a saisi le premier toute la portée en démontrant la répartition et l'accumulation du poison amené par le courant sanguin dans les appareils de sécrétion et d'excrétion. A partir de ce moment, les études relatives à l'absorption, à la localisation et à l'éliminatiou des substances toxiques, sont entrées dans une voie des plus fécondes, grâce aux perfectionnements des méthodes de recherche chimique et d'expérimentation physiologique.
Au point de vue de la marche et de la rapité d'action, on peut établir, pour le diagnostic médico-légal de l'empoisonnement, trois variétés distinctes : l'empoisonnement suraigû dans lequel le début est subit, les symptômes d'une violence extrême et suivant presque immédiatement l'ingestion de la substance vénéneuse : la mort arrive en quelques heures, et parfois même en quelques minutes. Dans l'empoisonnement subaigu, la violence des symptômes est moindre, soit que le poison ait par lui-même moins d'énergie, ou qu'il ait été administré à dose moins forte ou fractionnée en prises renouvelées à de courts intervalles.
' Art- 319. — Quiconque par maladresse, imprudence, inattention, négligence ou inobservation des règlements, aura commis involontairement un homicide ou en aura été involontairement la cause, sera puni d'un emprisonnement de trois mois à deux ans et d'une amende de 50 à 600 francs.
Art. 5'20. — S'il n'est résulté du défaut d'adresse ou de précaution que des blessures ou coups, le coupable sera puni de six jours à deux mois d'emprisonnement, et d'une amende de 16 à 100 trancs, ou de l'une de ces deux peines seulement.
Ces dispositions peuvent être invoquées dans certains cas contre les médecins, contre les pharmaciens ou contre tout autre débitant de substances capables de produiz'e un empoisonnement. Le mot blessure doit être regardé comme un terme générique applicable à toute lésion interne ou maladie aussi bien qu'à une lésion externe : c'est ainsi qu'une maladie déterminée par une boisson imprudemment préparée dans un vase en plomb constitue une blessure dans le sens de l'article ôiiO et rend celui qui l'a préparée passible des peines édictées dans cet article (Chaude).
On observe un début moins rapide, des alternatives de rémission et d'exacerbation, et la terminaison, même si elle aboutit à la mort, n'arrive qu'après plusieurs jours ou plusieurs semaines. La forme lente, qui constitue la troisième variété, est plus spéciale aux empoisonnements professionnels : son histoire relève bien plus de la clinique que de la médecine légale.
II. Mode d'administration et d'absorption des poisons. Pour qu'une substance
toxique puisse agir sur l'organisme, il faut qu'elle soit absorbée, c'est-à-dire qu'elle vienne se mélanger à la masse du sang qui la distribue aux différents organes, lui permettant ainsi d'exercer sur les éléments anatomiques celte action inconnue jusqu'alors et d'où résultent ses propriétés nocives. Les vaisseaux lymphatiques et surtout veineux jouent ù cet égard un rôle d'une extrême importance.
Les belles expériences de Panizza ont mis en relief la nécessité du mélange avec le sang de la substance vénéneuse, ainsi que le fait de l'absorption veineuse. Magendie et Ségalas avaient déjà institué des expériences dans ce même but. Panizza attira hors de l'abdomen d'un cheval une anse de l'intestin grêle où plusieurs petites veines prenaient source, se réunissant après un court trajet en un seul tronc assez volumineux du mésentère et avant qu'aucune petite veine partant des glandes vînt s'y décharger. Cette anse fut circonscrite par une double ligature permettant l'arrivée du sang par une seule artère et son départ au moyen du tronc veineux dont il vient d'être question. Après avoir lié le tronc veineux et l'avoir sectionné immédiatement pour donner issue au sang revenant de l'intestin, il .introduisit dans l'anse isolée une solution d'acide cyanhydrique et, recueillant immédiatement le sang veineux provenant de cette anse, il le trouva contenir de l'acide cyanhydrique : l'animal n'éprouvait cependant encore aucun symptôme d'intoxication, bien que les ramifications nerveuses et les vaisseaux Ijmphatiques aboutissant à l'anse intestinale eussent été laissés intacts.
Dans une autre expérience, au lieu de lier et d'ouvrir le tronc veineux où viennent se décharger les pelites veines de l'anse, il se borna à le comprimer au moment de l'introduction de l'acide cyanhydrique : il n'y eut aucun symptôme d'empoisoimement, mais, peu de temps après la cessation de la compression, l'intoxication se manifesta. Enfin dans une troisième expérience, Panizza enlevait rapidement, avec soin, tous les vaisseaux lymphatiques et les nerfs de l'anse intestinale, et l'acide cyanhydrique introduit ne tardait pas à faire périr l'animal, pourvu que la veine fût laissée intacte.
Claude Bernard a bien mis en évidence la nécessité de l'intermédiaire du sang pour l'absorption et la diffusion des substances toxiques par un certain nombre d'expériences plus simples et tout aussi frappantes. Il prenait une grenouille à laquelle il coupait un des membres postérieurs, entre deux ligatures faites aux vaisseaux, mais en respectant le nerf; le second membre postérieur était également sectionné, à l'exception des vaisseaux sanguins. Injectant alors de la strychnine dans le tissu cellulaire sous-cutané de la cuisse qui ne tenait plus au corps que par le nerf, il n'obtenait jamais d'effet toxique, tandis qu'il déterminait l'empoisonnement rapide en pratiquant l'injection de strychnine dans le membre qui tenait au tronc par les vaisseaux.
À une autre grenouille il liait l'aorte abdominale vers sa partie inférieure, puis il introduisait du curare sous la peau du dos. Les nerfs du mouvement étaient paralysés, à l'exception de ceux du train postérieur qui réagissaient lorsque
la sensibilité de l'animal était éveillée, et en quelque ponit du corps que portât l'excitation. Les mouvements éveillés dans le train postérieur en pinçant les membres antérieurs qui ne sont, ainsi que la partie du tronc située au-dessus de la ligature, le siège d'aucun mouvement, prouvent avec la plus parfaite évidence que le poison n'a pas pu envahir la partie du corps protégée par la ligature. La paralysie rapide de tous les nerl's moteurs sans exception se produisait aussitôt que la ligature était enlevée, permettant ainsi au curare de se diffuser dans tout l'organisme.
La façon et la forme sous lesquelles les substances toxiques sont introduites dans l'organisme possèdent, pour la plupart d'entre elles, une influence considérable sur leur absorption et, par suite, sur leur activité vénéneuse. Tel poison dont hs effets sont très-énergiques lorsqu'il est administré en dissolution peut ne présenter qu'une toxicité beaucoup plus faible s'il est administré sous forme de poudre et même, dans ce cas, son action peut encore varier avec le degré de ténuité du solide, au point de devenir presque nulle, si les fragments ont un certain volume. Un gaz énergiquenient délétère lorsqu'il est absorbé par l'appareil respiratoire peut être impunément ingéré en grande quantité par la voie stomacale, une fois dissous dans l'eau.
Ces considérations qui peuvent paraître spécieuses au premier abord sont fort importantes au point de vue médico-légal. En effet, l'inertie ou l'activité de la substance vénéneuse et, par conséquent, le fait de l empoisonnement, peuvent dépendre de la façon et de ia forme suivant lesquelles cette substance a été administrée; et nous avons exposé, dans le paragraphe relatif à la législation, combien ces interprétations sont différentes au point de vue de l'application de la loi.
L'ingestion est, sans comparaison, le mode d'administration le plus fréquent des poisons. La substance vénéneuse est introduite tantôt dans un breuvage, tantôt mélangée à des aliments solides. L'ingestion des substances empoisonnées est Je plus souvent volontaire, consentie de ia part de h victime, et l'on pourrait compter les cas dans lesquels le poison a été administré ou ingurgité de force. Gela ne s'observe guère que dans les cas d'infanticide proprement dit ou d'empoisonnement commis sur la personne d'individus que leur état, au moment dç cette ingestion forcée, met dans l'impossibilité plus ou moins absolue de résister : tels seraient des ivrognes, des idiots, des épileptiques. Dans ces cas, on remarque des indices de violences extérieures, ou même des traces laissées par le contact lie la substance toxique avec les lèvres, la partie antérieure du cou ou de la [loitrine, pour peu que cette substance possède des propriétés caustiques ou simplement irritantes.
11 existe encore d'autres voies d'administration des poisons qui, si elles sont en dehors des usages reçus dans la pratique criminelle de l'empoisonnement, n'en offrent pas moins un grand intérêt par suite de leur utilisation dans les cas de suicide ou, plus fréquemment encore, d'empoisonnements par accident ou par imprudence. La muqueuse des voies respiratoires, avec son pouvoir absorbant considérable, mérite à ce point de vue la première place. L'intensité et la rapidité de l'absorption par les voies respiratoires rendent compte de la brutalité d'action des poisons gazeux qui se trouvent ainsi instantanément au contact des éléments du sang et répandus en quelques secondes dans tous les points de l'économie. Les empoisonnements criminels accomplis de cette manière sont extrêmement rares, à moins que l'on ne veuille évoquer le souvenir de ces poi-
sons subtils, apanage dn Moyen âge et de la Renaissance, dont l'histoire et le roman peuvent bien s'alimenter, mais avec lesquels la science n'a rien à voir.
Les muqueuses revêtues d'un épilhélium cylindrique possèdent également une grande facilité d'absorption ; c'est ce que démontrent les faits d'empoisonnement par les lavements de tabac, de laudanum, etc. Alling a fait voir que la muqueuse urcthrale se comportait à peu près de la même façon que la muqueuse rectale. Toutefois la faculté d'absorption est beaucoup moindre pour les muqueuses revêtues d'un épithélium pavimenteux ; elle est même peu sensible lorsque cet épitbélium est intact, et, dans la plupart des cas, elle ne se manifeste que lorsqu'une action préalable a déterminé la chute de l'épithélium. C'est ainsi que s'expliquent aisément les cas d'empoisonnement par de l'acide arsénieux introduits dans le vagin et rapportés, le premier par Ansiaux dans le Journal général de médecine, le second dans les Actes de la Société médicale de Copenhague.
Le derme dénudé, la surface des plaies, le tissu cellulaire sous-cutané, sont encore des voies d'absorption très-énergiques que la thérapeutique utilise fréquemment.
Enfin l'introduction directe dans le torrent circulatoire au moyen d'injections veineuses est un mode d'absorption à peu près exclusivement réservé jusqu'ici à l'expérimentation physiologique : il doit cependant être signalé.
La peau constitue une voie d'absorption d'une efficacité Irès-faible, tant que la couche cornée subsiste intacte, mais, sans aller jusqu'à la nier complètement, il faut reconnaître que cette possibilité d'absorption par la surface cutanée est bien peu marquée. Il en est tout autrement lorsqu'une cause quelconque vient à déterminer une desquamation même très-superficielle, et l'on peut dire que presque toutes les substances toxiques capables de déterminer des accidents après absorption par la peau saine ont agi d'abord en déterminant la desquamation de la couche cornée : cela revient alors à l'absorption par le derme, absorption dont l'intensité est infiniment plus considérable.
L'absorption des substances toxiques varie dans une certaine mesure avec la voie par laquelle la substance a pénétré dans l'économie : on sait, par exemple, que le curare, dont l'action est des plus promptes et des plus intenses lorsqu'il est injecté dans le tissu cellulaire ou déposé à la surface d'une plaie, est beaucoup moins actif lorsqu'il est introduit par les voies digestives. D'une façon générale, un poison est toujours plus actif lorsqu'il est absorbé par toute autre voie que le canal digestif. Mais c'est plutôt lorsqu'il s'agit d'établir une distinction entre les poisons et les virus que ces différences acquièrent des proportions remarquables et que l'on n'observe jamais avec les poisons proprement dits.
III. Conditions d'action des poisons. L'empoisonnement n'est pas toujours une conséquence fatale de l'ingestion ou de l'absorption d'une substance vénéneuse. L'activité de cette substance est soumise à des inllaences diverses dont quelquesunes sont assez bien déterminées, tandis que d'autres nous échappent encore complètement. Nous examinerons ici celles de ces conditions qui ont été le mieux étudiées et mises en évidence.
1° Influence delà dose des poisons. Cette condition est tout naturellement la première qui ait donné lieu à des observations suivies, c'est aussi la plus importante. Pour qu'un poison, si énergique qu'il soit, détermine une action nocive sur l'organisme, il est nécessaire qu'il soit absorbé en quantité ponde-
rable. C'est cette notion de quantité qui peut servir à établir la ligne de démarcation entre le médicament et le poison, ligne de démarcation en réalité quelquefois peu précise et sujette à des variations individuelles dont la raison nous est encore totalement inconnue.
Mais, si nous considérons uniquement V empoisonnement aigu, c'est-à-dire celui dans lequel la nioit est le résultat certain de l'absorption d'une seule dose de poison, ou de plusieurs doses administrées dans un espace de temps assez court pour que leur action puisse s'ajouter dans la série des accidents toxiques, il est possible d'arriver à une notion de quantité assez précise et éminemment variable d'un corps à un autre. Il faut alors se reporter à l'histoire thérapeutique et pharmacologique de chaque poison en particulier pour connaître cette quantité pondérable de chaque substance vénéneuse que l'expérimentation physiologique ou l'observation clinique ont permis le plus souvent d'enfermer dans des limites assez précises. Il n'en est plus de même lorsqu'il s'agit à'empoi&onnement chronique, et nos connaissances à cet égard sont plus que rudimentaires. Ces empoisonnements sont en effet presque toujours accidentels, et il est à peu près impossible de déterminer quelle a pu être la quantité de poison absorbée par l'organisme au moment de la manifestation des premiers symptômes d'intoxication.
Un fait intéressant à noter est le suivant. Pour un grand nombre de poisons, les effets produits ne sont pas directement en rapport avec la dose ingérée. Il arrive même que des doses considérables déterminent des accidents toxiques faibles, résultat qui peut s'expliquer soit parce que des vomissements abondants ont provoqué l'expulsion immédiate de la majeure partie du poison, soit parce que la substance vénéneuse exerce une influence directe sur l'absorption, comme cela arrive, par exemple, avec les narcotiques.
2° Influence des milieux. 11 faut entendre par cette dénomination de milieux les différentes substances en présence desquelles peuvent se trouver les poisons, soit avant, soit après leur administration. On peut rapporter à deux modes différents l'action de ces substances. Tantôt elles sont susceptibles de décomposer le poison ou de l'engager dans des combinaisons qui le rendent inerte ou moins dangereux ; tantôt, au contraire, elles sont capables de transformer en un composé vénéneux un corps dénué par lui-même de propriétés toxiques.
Quelques exemples feront mieux saisir l'importance considérable de ces conditions. Les poisons étant rarement administrés en nature, c'est presque toujours dans les breuvages ou les aliments auxquels on les incorpore qu'ils se trouvent en contact avec les substances capables de les modifier.
Des acides ou des alcalis mélangés à une forte quantité de vin peuvent être mis ainsi dans l'impossibilité d'exercer leur action caustique ; il en serait de même du sublimé incorporé à des blancs d'oeuf comme dans une omelette; mais encore faut-il que la proportion de substance toxique soit très-faible relativement à la quantité de substance alimentaire à laquelle elle se trouve mélangée, sans quoi l'action nocive se manifeste toujours d'une façon plus ou moins intense. Quelquefois même l'empoisonnement se produit encore, mais seulement à plus longue échéance et sous une forme atténuée.
L'amygdaline fournit, sous l'inlluence d'une diastase, une proportion notable d'acide cyanhydrique, et il existe des exemples d'empoisonnement suivi de mort ^û à l'ingestion immodérée d'amandes fraîches.
Les doubles décompositions qui peuvent survenir par les mélanges de sels de
diverse nature sont capables de produire soit des effets de même espèce, soit des effets diamétralement opposés, en transformant une substance absolument ou relativement inerte en une autre des plus toxiques. Un sel soluble de plomb ajouté à un mélange riche en sulfates se transforme en sulfate de plomb insoluble et inerte ; par contre, le calomel devient du sublimé corrosif en présence d'un certain nombre de sels et d'acides.
Les obstacles à l'action du poison peuvent se trouver dans l'organisme même : la plénitude de l'estomac peut, par exemple, aller jusqu'à entraver l'absorption du poison au point d'empêcher l'empoisonnement. Un certain état de concentration de la substance toxique étant, en général, une condition nécessaire de son action, il en résulte que sa dilution par des matières inertes ou par des liquides contenus dans l'estomac annihile ou amoindrit cette action au point que l'effet toxique ne se produise plus. D'autre part, la présence de certains corps exerce une influence particulière : telle est, par exemple, celle de l'albumine vis-à-vis d'un grand nombre de sels métalliques avec lesquels il se produit des combinaisons insolubles. Dans ses belles expériences sur les modifications de l'activité des différents poisons soumis à des mélanges variés, Orfila a démontré que l'albumine était éminemment propre à neutraliser l'action d'un grand nombre de poisons qu'elle invisque, pour ainsi dire, et met ainsi hors d'état d'agir sur nos tissus. Aussi cette substance figure-t-elle avec raison au premier rang des contre-poisons. En outre, certaines substances qui sont capables de retarder ou même d'annuler l'effet d'un poison donné facilitent au contraire l'action nocive d'un autre toxique : il en est ainsi pour les corps gras et les huiles, qui moditient et retardent l'empoisonnement par les arsenicaux, tandis qu'ils favorisent l'intoxication par le phosphore. C'est à l'influence des milieux qu'il faut rapporter une grande partie des empoisonnements accidentels.
5" Influence du sujet. Cette influence est la moins bien connue, malgré toutes les recherches et les discussions dont elle a été le point de départ. On peut dire que, toutes choses égales d'ailleurs, l'enfant résiste moins à l'action des poisons que l'adulte ; la femme moins que l'homme.
L'habitude exerce une influence qui ne saurait être contestée. Sans recourir aux exemples connus de teus et devenus historiques, mais dont l'interprétation ne laisse pas que d'être bien obscure, il suffit de songer aux quantités considérables d'alcool que peuvent absorber impunément certains buveurs, aux quantités de tabac, d'opium, de haschisch, consommées journellement dans beaucoup de contrées. Les arsenicophages fournissent encore un exemple frappant de la tolérance à laquelle peut amener une habitude constante. Mais ce n'est pas à dire que ces habitudes soient toujours inoffensives e(, si d'une part W. Parker a pu observer des accidents graves et même la mort à la suite de l'usage de l'arsenic prolongé durant trois ou quatre années, tout le monde connaît les désordres profonds causés par l'abus de l'opium, du tabac et de l'alcool. Si l'histoire de ces substances nous offre les plus remarquables exemples d'empoisonnement lent, elle met aussi en évidence de la façon la plus incontestable l'influence de l'habitude. Grainger rapporte que, dans les districts manufacturiers de l'Angleterre, il est d'usage d'administrer de l'opium aux enfants et d'en augmenter graduellement la dose à partir de leur naissance. Il arrive de la sorte que des enfants peuvent absorber, en une seule fois et sans éprouver d'accidents, une quantité de laudanum triple ou quadruple de celle qui serait suffisante pour tuer un enfant du même à^e qui n'y serait pas habitué.
Il est toutefois certains poisons pour lesquels Faccoutuniance est tellement faible qu'on peut la considérer comme nulle. D'après Boucliardat, les substances agissant comme poisons sur tous les êtres de l'e'chelle organique rentreraient dans cette catégorie.
L'état de maladie a sur l'action des poisons une influence qui peut se traduire de deux façons différentes. Tantôt, en effet, cette action est plus ou moins diminuée ou même entièrement suspendue, comme cela s'observe dans certaines affections durant lesquelles on peut administrer impunément à des doses énormes des substances qui, données aux mêmes doses à un individu sain, détermineraient des accidents graves, voire même la mort. Cette tolérance particulière de l'organisme malade est bien connue en thérapeutique et peut tenir soit à ce que le médicament n'est pas ou est très-imparfaitement absorbé, comme dans le choléra, soit à un état particulier de l'organisme qui réagit d'une façon anormale vis-à-vis de la substance toxique, comme dans la pneumonie pour le tartre stibié. Cette tolérance remarquable de l'organisme n'est que passagère, et il n'est pas rare de voir survenir tout à coup une intolérance radicale se traduisant par l'explosion subite de symptômes graves d'intoxication. D'autres fois, au contraire, le malade, affaibli par certaines affections chroniques, débilitantes, dépressives, est livré pour ainsi dire désarmé à l'action des poisons. Bien des cas de mort subite déterminée par le chloroforme et par l'éther doivent être attribués à cette cause.
L'influence de l'idiosyncrasie, quoique moindre, n'en est pas moins bien établie. Certains individus, en vertu de prédispositions particulières, de conditions peu connues de race ou d'espèce, jouissent, à l'égard de certains poisons, d'une immunité remarquable, bien que toujours imparfaite. Christison cite l'exemple d'un individu qui, sans en faire usage habituellement, prit impunément en une seule fois près d'une once, c'est-à-dire 50 grammes de laudanum.
On connaît des faits semblables relatifs à l'arsenic, au mercure, à l'étain, à l'antimoine. D'autres sujets éprouvent au contraire des accidents d'intoxication sous l'influence de doses très-faibles et habituellement inoffensives de poison. La raison de ces divergences nous échappe complètement jusqu'ici.
IV. Signes de rempoisonnement. Lempoisonnemeut détermine chez l'homme des effets constituant une maladie accidentelle dont les symptômes, la marche, les diverses formes, les signes diagnostiques, les différentes terminaisons, les lésions anatomiques et le traitement, sont autant d'éléments indispensables à connaître tant au point de vue de la médecine légale que de la médecine pratique. C'est en effet de leur étude que peut se déduire la solution des questions nombreuses et délicates dont se compose l'expertise médico-légale en matière d'empoisonnement, en même temps qu'elle apprend à reconnaître, à combattre, à prévenir même une cause de mort ou de maladie souvent fort obscure. C'est à Tardieu que revient l'honneur d'avoir envisagé le premier sous cette forme l'étude de rempoisonnement. L'œuvre qu'il a accomplie dans cette branche de la médecine légale est restée comme un modèle et la base la plus sûre des recherches qui ont été entreprises depuis.
Les signes de l'empoisonnement en général peuvent être classés comme il suit :
1" Signes tirés des commémoratifs ;
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2° Signes tirés des symptômes e'prouvés par la victime ou observés sur elle;
5° Signes lires des lésions anatomiques ;
4° Signes tirés des résultats fournis par la chimie, le microscope ou l'expérimentation physiologique.
1° Signes tirés des comniémoratifs. En matière d'empoisonnement, les commémoratifs ont la plus grande importance. Les renseignements recueillis par les magistrats mettent souvent immédiatement sur la voie non-seulement du crime, mais encore de la substance qui a servi à le commettre. Ces renseignements sont ordinairement fournis au médecin légiste avec tous les détails nécessaires. Ces détails peuvent même quelquefois sembler presque ridicules à force d'être minutieux, mais, même dans ce cas, le médecin légiste doit toujours les prendre en très-grande considération. Sans doute il doit aussi bien que possible chercher à les classer, à les cataloguer, afin d'en extraire ceux qui lui paraissent les plus importants et les plus propres à le mettre sur la voie. Mais qu'il se garde bien d'être exclusif, s'il ne veut pas s'exposer à regretter plus tard d'avoir négligé comme futile ce qui aurait pu le conduire à la vérité. La rumeur publique est souvent la première à appeler l'attention sur la possibilité d'un empoisonnement ; rien ne serait plus important alors que de pouvoir recourir aux sources qui lui ont donné naissance; malheureusement, la chose est trop souvent impossible, et malgré tous les soins, toutes les recherches, on est obligé de rester dans le vague. La conduite de la victime dans les derniers temps qui ont précédé sa mort et ses relations ; le caractère, le genre de vie, la valeur morale et la profession du prévenu, sont des sources précieuses auxquelles la pratique seule peut apprendre à puiser d'une manière intelligente et utile. La mauvaise conduite des époux est souvent la cause première d'empoisonnement; la sodomie, la prostitution, jouent encore un grand rôle; mais le plus souvent c'est l'intérêt ou l'avantage qui ont poussé le criminel : lorsque celui-ci est désigné par la voix publique, sa profession pourra, dans certains cas, mettre sur la voie du mode d'empoisonnement. Le plus souvent, en effet, ils emploient comme poisons des substances dont ils font usage, sublimé corrosif, sel de cuivre, etc. Leurs démarches avant l'acte criminel, l'examen des substances. et surtout des paquets, des fioles, trouvées à leur domicile, ont encore le même résultat.
A ces données plus ou moins vagues, plus ou moins incertaines, viennent s'ajouter des renseignements plus précis et qui mènent presque immédiatement au but. Tantôt c'est après l'ingestion d'un breuvage que sont survenus tout à coup des symptômes d'empoisonnement; tantôt après un repas, toutes les personnes qui y ont pris part sont prises de vomissements, etc., ou bien encore, tandis que les unes éprouvent ces accidents, d'autres se trouvent complètement épargnées. On ne tarde pas alors à s'apercevoir que les uns ont mangé de tel ou tel plat, et que les autres n'y ont pas touché. Le temps qui s'est écoulé entre l'ingestion de la substance suspecte et le début des symptômes d'empoisonnement doit encore être pris en sérieuse considération. Ce délai, en effet, varie suivant les différentes substances.
2" Signes tirés des symptômes. Un des symptômes les plus importants et les plus connus de l'empoisonnement est, sans contredit, la brusquerie, la brutalité du début. C'est au milieu de la plus parfaite santé qu'un individu se trouve pris tout à coup d'accidents plus ou moins graves et que rien n'explique. La nature des symptômes varie selon le genre d'empoisonnement. Ils ne peuvent
donc pas être décrits d'une manière générale. Sans doute, nous pourrions, à l'exemple de tant d'autres, donner ici un tableau calqué sur la symptoraatologie de l'empoisonnement par l'arsenic, mais nous aimons mieux faire les choses en temps et lieu et nous borner à quelques considérations générales. Avant tout, ce qui frappe dans les symptômes d'un empoisonnement, c'est l'impossibilité de les pouvoir grouper de manière à reconstituer le tableau connu d'une maladie. Que ces symptômes soient ceux d'une irritation violente, d'une inflammation intense des voies digestives, ou bien ceux d'une atteinte profonde des centres nerveux, ils diffèrent tellement de ceux de la gastrite ou de la gastroentérite, de ceux des affections nerveuses, que l'erreur n'est guère possible, pour peu qu'on y fasse attention. Mais on n'est pas toujours assez heureux pour assister à l'évolution des phénomènes toxiques ; il faut se contenter des renseignements donnés, soit par le malade, soit par les témoins, soit par un homme de l'art. Dans le dernier cas, les renseignements peuvent être assez précis pour rendre toute erreur impossible. Mais, lorsqu'on se trouve en face de témoins ignorants, souvent intéressés à jeter l'esprit dans l'erreur, ou encore en présence de la victime, toujours disposée à exagérer les choses ou à peindre ce qu'elle a éprouvé avec plus d'imagination que de véracité, les choses ont bien changé. Ce n'est qu'en contrôlant avec sévérité les différents témoignages qu'on pourra obtenir sinon des certitudes, au moins des probabilités. Il résultera cependant toujours de ce contrôle rigoureux un certain nombre de faits que l'unanimité des témoins mettra hors de doute.
5" Signés tirés des lésions anatomiques. Les signes tirés des lésions anatomiques varient suivant les substances qui ont occasionné l'empoisonnement. Pendant trop longtemps on s'est complu à décrire comme lésions anatomiques de l'empoisonnement en général les lésions produites dans les voies digestives par les irritants ou les corrosifs. Inutile d'insister sur l'absurdité d'une pareille manière d'agir. Elle doit être d'autant mieux évitée aujourd'hui que le nombre des empoisonnements par des substances autres que les irritants, l'arsenic ou le sublimé corrosif, tend à augmenter de plus en plus.
Aussi suivrons-nous, pour les lésions anatomiques, la même méthode que nous avons déjà suivie à propos des symptômes de l'empoisonnement, c'està-dire que nous nous bornerons à quelques considérations générales sur la manière de rechercher et d'interpréter les lésions révélées à l'autopsie, sauf à décrire en détail, à propos de chaque empoisonnement, les lésions auxquelles il donne lieu.
Les lésions anatomiques de l'empoisonnement sont de deux ordres : les unes locales, produites par le contact direct des substances dites irritantes ou caustiques sur les voies digestives; les autres, plus généralisées, sont consécutives à l'absorption de la substance ou à son élimination par les divers émonctoires de l'économie. Les premières comprennent tous les degrés de l'inflammation, depuis la simple rougeur hyperémique par points, par bandes ou par plaques, avec extravasats sanguins et gonflement de la muqueuse, jusqu'aux ulcérations les plus profondes, y compris les perforations. De ces ulcérations résultent deux espèces de dangers : les uns primitifs, dus à la réaction générale produite sur l'économie par l'inflammation violente des voies digestives, ou à des péritonites, à des pleurésies par perforation, les autres, consécutifs, dus aux rétrécissements cicatriciels des organes ulcérés, et principalement de l'œsophage, lorsque l'empoisonnement n'est pas suivi de mort. Ces lésions sont des- plus faciles à
constater lorsque l'autopsie a lieu peu de jours après la mort. Mais il arrive souvent que l'attention de la justice n'est éveillée que longtemps après sur Ja possibilité d'un empoisonnement ; les rumeurs vagues, les .«;oupçons nés peu de temps après l'accident présumé, n'ont augmenté, n'ont pris corps que plusieurs semaines, plusieurs mois, plusieurs années même après l'inhumation. On comprend que, en présence d'un cadavre décomposé, il est alors le plus souvent impossible de constater les lésions anatomiques d'un empoisonnement. La chose est cependant quelquefois possible, c'est lorsque la substance toxique est en même temps un antiseptique énergique, comme l'arsenic. Des cadavres, qu'on aurait lieu de croire complètement décomposés, sont alors trouvés dans un état de conservation remarquable. Les lésions anatomiques peuvent encore être constatées, mais on est privé des renseignements fournis par l'aspect des parties, par la coloration des tissus, comme il arrive dans les pièces conservées dans l'alcool ou dans les liquides antiputrides. Aussi est-ce avec raison que Tardieu recommande, lorsqu'on se trouve en face d'un cadavre frais, de faire immédiatement une autopsie complète, avant que les tissus aient n^acéré dans un liquide quelconque. Nous verrons plus loin, à propos de la manière de faire l'autopsie, quelle est la conduite à suivre sur ce point, et quels sont les moyens de tirer de l'aspect des tissus tout le parti possible, sans pour cela comprornettre les résultats de l'analyse chimique.
Dans l'interprétation de ces lésions anatomiques, deux causes d'erreur doivent être évitées : 1° d'attribuer à l'action d'un poison ce qui serait le résultat d'une maladie spontanée ou d'un empoisonnement chronique, tel que l'alcoolisme; 2° de confondre des lésions produites par l'ingestion d'un poison après la mort avec celles qui résulteraient d'un empoisonnement véritable. La première cause d'erreur serait possible, inévitable même, dans certains cas de gastrite, d'entérite, de ramollissement de l'estomac, qu'on observe surtout chez les jeunes sujets, si l'on n'avait, pour se guider, que les seuls renseignements fournis par l'inspection anatomique: si certains poisons, tels que l'acide sulfurique concentré, l'acide nitrique, présentent des caractères tels dans la coloration des eschares, que le doute n'est guère possible, nous ne voyons pas à quels signes on pourrait distinguer un empoisonnement par les drastiques, ou mênie par l'arsenic, d'une gastro-entérite spontanée ou de cause non toxique. Mais il ne faut pas oublier que l'inspection anatomique n'est jamais seule; lescommémoratifs, les symptômes observés pendant la vie, et, par-dessus tout, l'analyse chimique, viendront combler les lacunes et révéler la cause des lésions qu'elle a constatées. Quant à la seconde cause d'erreur, dont nous parlerons plus tard avec quelques détails, nous ferons observer tout d'abord que les caustiques déterminent bien des eschares sur les tissus morts comme sur les tissus vivants, mais il manque, dans ce cas, un caractère essentiel, c'est la réaction inflammatoire plus ou moins vive qui entoure toujours les tissus désorganisés sur le vivant. Si des expériences ont démontré que cette réaction inflammatoire peut être assez faible pour passer inaperçue lorsque le sujet est agonisant, ou encore qu'elle peut se produire jusqu'à un certain point sur le cadavre dans les deux heures qui suivent la mort, on comprend que, au point de vue pratique, la chose a bien peu d'importance; ajoutons que, dans les cas d'ingestion mécanique du poison après la mort, les lésions ne sont complètes que dans un espace restreint aux points oii le poison a été déposé.
Les lésions consécutives à l'absorption s'observent surtout dans le foie, et à un moindre degré dans les autres organes de l'économie. Nulles pour certains
poisons, elles consistent, pour d'autres, en des troubles de la circulation, confrestion, inllammations, ecchymoses, ou encore en des de'générescences graisseuses rapides, comme avec l'arsenic, le phosphore, etc. Ces dernières lésions, longtemps méconnues au moins comme fréquence, n'ont été bien observées que depuis l'application du microscope aux recherches médico-légales. La stéatose ai^uë consécutive à l'absorption n'est nulle part plus fréquente que dans le foie, qui peut être considéré comme le confluent de toutes les substances absorbées dans les voies digestives. On les trouve encore dans d'autres organes, tels que le cœur, les muscles, les parenchymes, et surtout dans les parenchymes glandulaires. C'est que les poisons, une fois absorbés, ne restent pas dans le torrent circulatoire ; ils se déposent pour un temps dans la trame de nos tissus, où la chimie nous donne les moyens de les découvrir ; ils sortent ensuite de l'économie, éliminés par différents émonctoires, parmi lesquels le système urinaire tient sans contredit le premier rang. Ainsi s'explique la fréquence de la stéatose des reins et des diverses albuminuries dites toxiques. Ajoutons enfin que certaines substances dites irritantes n'ont pas besoin pour irriter, enflammer les voies digestives, d'y être introduites directement; qu'il suffit qu'elles soient absorbées ou directement injectées dans le sang : émétique, arsenic, etc.
¥ Signes lires des résultats fournis par la chimie, le microscope et l'expérimentation physiologique. Les signes les plus probants, sans contredit, sont ceux que nous fournit l'analyse chimique. Leur importance ne doit cependant pas être exagérée. Sans doute, chaque fois que cela est possible, il faut s'attacher, avant tout, à découvrir, à noter, à mettre sous les yeux du jury la substance toxique, le poison extrait du cadavre. Jamais un récit, jamais l'exposé le plus clair, le plus net, le plus rigoureux d'un empoisonnement, ne produira le même effet.
Mais de là à prétendre que la découverte du poison est élément constitutif, nécessaire, indispensable du crime, de là à faire du poison le corps du délit, il y a toute la distance de l'erreur à la vérité. Ce qui constitue le corps du délit, ce n'est pas le poison, l'instrument de la mort, c'est la mort elle-même, ce sont les lésions anatomiques ou fonctionnelles qui l'ont amenée. C'est pour s'être obstinée à partir toujours de la notion de poison au lieu de partir de celle de l'empoisonnement qu'une certaine école s'est ainsi engagée dans une voie fausse et dangereuse pour la société. En matière d'empoisonnement, comme en matière de meurtre, la seule chose à prouver, c'est qu'il y a eu homicide ; la connaissance du moyen ou des moyens employés ne vient qu'en seconde ligne. Ce qui fait la différence, c'est que dans le premier cas les lésions qui ont déterminé la mort sont plus saisissables, tandis que dans le second elles sont quelquefois nulles ou des plus obscures. De là la nécessité d'accorder à l'instrument une importance beaucoup plus considérable. Mais il n'est pas nécessaire pour cela de recourir exclusivement à la chimie. L'expérimentation physiologique judicieusement employée peut nous donner des résultats aussi utiles, et est quelquefois Seule capable de nous éclairer. Cela est surtout vrai lorsqu'il s'agit d'empoisonnements par les alcalis organiques. Tout le monde se rappelle avec quel talent la nouvelle méthode a été employée par Tardieu dans la trop fameuse affaire de Couty de la Pommerais.
Déjà employée par Orfila pour chercher l'action du poison, l'expérimentation }ihysiologique est aujourd'hui employée pour rechercher sa présence dans les matières provenant des individus empoisonnés. Elle pourrait être définie: la
recherche des poisons au moyen des réactions observées sur les animaux, qui peuvent être considérés comme de véritables réactifs vivants. Quelques mots sur la manière de procéder: la substance toxique étant isolée ou concentrée, par des procédés que nous indiquerons plus tard, dans une solution liquide débarrassée, autant que possible, de toute matière étrangère susceptible d'en compliquer l'action, est administrée à un animal. Le mode d'administration, le choix de l'animal, ne sont pas indifférents. De tous les modes d'administration, le meilleur sans contredit et auquel on doit toujours s'adresser est l'injection souscutanée au moyen de la seringue de Pravaz. Les animaux le plus fréquemment employés sont les grenouilles ; la facilité d'observer ces animaux, leur docilité, la netteté avec laquelle se présentent chez eux les divers accidents toxiques, en font des sujets d'expérimentation précieux; mais, en médecine légale, atin de pouvoir conclure, il vaut mieux employer des animaux qui se rapprochent davantage de l'homme. Le chien, sous ce rapport, mérite la préférence. Quel que soii l'animal employé, il faut observer avec toute l'exactitude possible la série des accidents toxiques qui se présenteront, en établir la comparaison avec les symptômes observés chez la victime. Si la mort de l'animal survient dans ces circonstances, si le liquide injecté a été préalablement débarrassé de toute substance putride, la conclusion rigoureuse sera que l'individu a été empoisonné. Reste à établir la nature du poison : on cherchera à y parvenir en administrant comparativement à un animal aussi semblable que possible au premier des solutions de différentes substances connues pour avoir des propriétés pliysiologiques semblables ou analogues à celles qui ont été observées. Mais, quel que soit le résultat de cette seconde épreuve, celui de la première ne saurait être mis en doute, pourvu qu'on se soit mis à l'abri de toute chance d'erreur, et surtout si le résultat a été le même sur plusieurs animaux.
L'emploi du microscope peut enfin rendre les plus grands services, principalement daws les cas d'empoisonnement par les champignons. Il peut, en faisant reconnaître la présence de telle ou telle substance dans les voies digestives, ou encore dans les matières vomies, mettre sur la voie de la nature du poison ou même sur la trace du coupable.
Jusqu'ici nous ne nous sommes occupés que de la recherche du poison sur le cadavre. Lorsque l'individu empoisonné survit, les procédés d'examen devront porter sur les matières vomies ou sur les matières des déjections : est-il besoin d'ajouter que l'examen des urines ne devra jamais être négligé, puisqu'on sait que l'élimination d'un grand nombre de poisons se fait par cette voie? 11 n'est pas jusqu'aux bains sulfureux qui ne puissent êti'e employés avec avantage pour démontrer l'existence de certains empoisonnements et principalement de l'empoisonnement par le plomb.
Nous renvoyons au mot Toxicologie pour l'exposé des méthodes de recherche chimique des différents poisons.
V. Diagnostic de l'empoisonneinent. « Toute maladie dont le début est brusque, dit Tardieu, dont les symptômes, rapidement croissants, persistent avec une grande violence, dont la marche est ou paraît être insolite, dont la terminaison est promptement funeste; toute mort rapide ou subite, survenue dans des circonstances mal définies, peuvent faire naître et suscitent en effet très-fréquemment le soupçon d'un empoisonnement. »
Il y a, avons-nous dit, trois variétés d'empoisonnement qui peuvent se ramener
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à deux formes : l'empoisonnement aigu et l'empoisonnement lent. Les causes d'erreur de ce diagnostic varient naturellement selon qu'on a affaire à une ou à l'autre espèce. Mais avant d'aller plus loin nous devons faire, au point de vue du diagnostic médico-légal, une remarque qui a son importance. Pendant longtemps les auteurs de médecine légale se sont évertués, le plus souvent en pure perte, à établir entre l'empoisonnement et certaines maladies un diagnostic purement clinique. Sans doute on peut, dans bien des circonstances, diagnostiquer un empoisonnement d'une maladie, mais dans combien de circonstances aussi la chose n'est-elle pas complètement impossible! Aussi croyons-nous devoir établir une différence radicale entre ce que nous appellerons le diagnostic médical et le diagnostic médico-légal. Pour le premier, le médecin n'a pour se guider que les phénomènes subjectifs ou objectifs de l'affection ; dans le second, au contraire, les lésions anatomiques, les résultats de l'analyse chimique ou de l'expérimentation physiologique, peuvent et doivent être regardés comme des éléments du diagnostic. Aussi est-ce avec raison que Tardieu distingue, au point de vue du diagnostic, l'empoisonnement suivi de mort de celui qui n'a fait qu'apporter une atteinte grave à la santé.
Si l'empoisonnement a été suivi de mort, il est rare qu'il puisse être confondu avec une maladie spontanée. Sans doute il est des maladies qui, par la brusquerie, la brutalité de leur début, peuvent donner lieu à des soupçons d'empoisonnement. Dans cette catégorie viennent se ranger le choléra, l'étranglement interne, la péritonite, les hémorrhagies internes, etc. Même, s'il faut en croire l'opinion publique, le crime a souvent profité de la présence de certaines épidémies et particulièrement des épidémies de choléra, pour agir impunément et sans éveiller les soupçons. Il n'en est pas moins vrai que, dans la pratique, les causes d'erreur diminuent considérablement par le fait seul que l'autopsie est pratiquée. L'inspection cadavérique donne, dans les cas d'étranglement interne, de péritonite par perforation de l'estomac, d'hémorrhagies internes, des résultats tellement évidents que toute idée d'empoisonnement peut être immédiatement mise de côté. Dans le cas contraire, dans le cas où les lésions morbides sont nulles ou insuffisantes pour expliquer la mort, c'est l'analyse chimique, c'est l'expérimentation physiologique, qui doivent être appelées à établir l'existence d'un empoisonnement. Le médecin expert doit alors déclarer dans son rapport qu'il y a lieu de procéder à l'analyse chimique des organes et de leur contenu. Nous en dirons autant de l'empoisonnement lent ; le poison a été plus d'une fois accusé d'avoir lentement amené la mort en produisant ce qu'on appelle des maladies de langueur. Le plus souvent alors il s'agit de la phthisie torpide dont les lésions anatomiques sont trop connues pour qu'une erreur soit possible à un examen attentif. Mentionnons enfin l'ulcère chronique simple de l'estomac qui, avec ses alternatives d'amélioration et d'aggravation et quelquefois sa terminaison brutalement rapide par perforation de l'estomac et péritonite suraiguë, est bien une des maladies les plus propres à faire soupçonner des tentatives successives d'empoisonnement. On sait les soupçons d'empoisonnement que l'histoire nous a transmis à propos de la mort extraordinairement rapide d'Henriette d'Orléans. Or, s'il faut en croire Littrc, la princesse aurait tout simplement succombé à une péritonite par perforation consécutive à un ulcère simple de l'estomac. L'aspect de lulcère simple, sa forme, son siège de prédilection, sont aujourd'hui trop bien connus pour que pareil accident puisse donner lieu à une erreur.
VI. Manière de procéder à l'expertise. Nous avons déjà indiqué, à propos
des commémoratifs, la conduite à suivre par l'homme de l'art chargé par la justice de rechercher les preuves de rempoisonnement ; nous avons dit avec quel soin il devait mettre à proflt les renseignements fournis par la justice et les provoquer au besoin. Tout ce qui concerne la victime, fout ce qui concerne l'accusé, doit être pris par lui en très-sérieuse considération; inutile de dire que si des flacons, des paquets, contenant des substances suspectes, ont été saisis au domicile de l'inculpé, leur contenu devra être examiné avec le plus grand som. Nous avons encore, à propos des symptômes qui ont précédé la mort, indiqué les moyens d'en tirer le plus de parti possible. Mais il est une hypothèse que nous avons à dessein passée sous silence, c'est celle où l'expert lui-même serait appelé à donner des soins à la victime. Quelle sera alors la conduite à tenir? En d'autres termes, que doit faire l'homme de l'art en présence d'un malade qu'il soupçonne empoisonné? Le principe est des plus simples, et peut être ainsi formulé. Toute autre considération doit être impitoyablement sacrifiée à l'intérêt du malade d'abord, à celui de la justice ensuite. Quelque délicate que soit la situation de l'homme de l'art, quelque répugnance qu'il éprouve à laisser paraître ses soupçons, il doit exiger une surveillance exacte du malade, il doit faire conserver, avec la plus grande rigueur, les matières vomies ou les déjections, il doit noter avec le plus grand soin les symptômes qu'il présente, il doit enfin, soit immédiatement, soit après s'être éclairé de l'avis d'un ou de plusieurs confrères, faire part de ses soupçons à la justice. A partir de ce moment, son rôle de surveillant est fini ; il redevient et reste le médecin. L'intérêt du malade, avons-nous dit, passera en premier lieu, celui de la justice, celui de la société, ne vient qu'après, et, si l'un des deux devait être sacrifié, ce serait le dernier. Ces principes sont tellement conformes au bon sens, ils découlent tellement de la raison d'être du médecin, qu'on pourra trouver étrange de nous voir insister. Nous ne l'aurions certes pas fait, si, dans un procès récent, on n'avait entendu un médecin s'excuser d'être resté inactif en face d'un empoisonnement, sous le prétexte honteux qu'il ne voulait pas, en donnant un contre-poison, compromettre les résultats de l'expertise! Ainsi, quoi qu'il doive en résulter, le médecin doit chercher avant tout le salut de son malade ; tout au plus entre différents moyens également efficaces dont les uns seraient, le cas échéant, plus préjudiciables que les autres à l'expertise médico-légale, devrait-il n'employer les seconds qu'à défaut des premiers.
1° Autopsie cadavérique et exhumation. On comprend aisément qu'en matière d'empoisonnement la façon dont l'exhumation et l'autopsie sont pratiquées est de la plus haute importance: aussi nous pardonnera-t-on d'entrer à ce sujet dans des détails qui peuvent au premier abord paraître superflus, mais dont l'oubli peut tout au moins sérieusement entraver la réussite des investigations ultérieures, sinon les rendre complètement illusoires. Le médecin appelé, le plus souvent après exhumation, à pratiquer une autopsie dans un cas d'empoisonnement certain ou simplement supposé, doit bien se persuader que du soin avec lequel il conduira ses premières recherches et des précautions dont il usera pendant les diverses opérations nécessitées en pareil cas dépendent en grande partie le succès des recherches toxicologiques. Il devra donc sacrifier toute considération à la nécessité absolue de ne rien faire qui puisse entraver les opérations futures, ou mettre dans l'impossibilié de pratiquer une contre-expertise.
Les règles à suivre dans tous les cas ont été magistralement tracées par Orfila
et Lesueur dans leur Traité des exhumations juridiques, et par Tardiou: nous allons reproduire tout à l'heure les indications détaillées et précises données par ce dernier maître.
Nous insisterons seulement ici sur la nécessité de séparer le plus possible, en les plaçant dans des vases différents et d'une capacité pas trop considérable eu égard au volume de leur contenu, les différents viscères ou fragments d'organes consacrés à l'examen chimique. Il sera également nécessaire, toutes les fois que cela sera possible, de lecueillir à part le sang qui poun'ait être retrouvé dans les cavités du cœur et les gros vaisseaux ainsi que l'urine contenue dans la vessie. L'examen de ces deux liquides est, dans la plupart des cas, d'une grande utilité. Enfin le médecin légiste pratiquant l'autopsie devra veiller avec le plus grand soin à ce que le cadavre et surtout les parties prélevées pour la recherche chimique ne se trouvent à aucun instant en contact avec des substances toxiques ou des composés pouvant renfermer des substances toxiques. C'est ainsi qu'il devra éviter de placer le cadavre sur une table métallique pour faire l'autopsie, de recouvrir entièrement les bouchons des scellés de cire à cacheter ou de mastic et, à plus forte raison, de se servir de sparadrap ou de tout autre tissu recouvert d'une substance emplastique quelconque pour clore des scellés ou isoler des fragments d'organes.
Il est encore absolument nécessaire de ne pas chercher à désinfecter le cadavre pour en faire l'autopsie : ilest en effet presque impossible d'éviter, dans ces conditions, le mélange aux organes de substances étrangères qui peuvent donner lieu aux plus graves erreurs.
11 faut bien se persuader que le danger qui peut exister au moment de l'exhumation d'un cadavre est seulement un danger d'asphyxie intéressant principalement les fossoyeurs ou les personnes qui descendent dans la cavité pratiquée pour extraire le cercueil. Ce danger existe surtout dans les caveaux dits « concessions à perpétuité » et dont l'intérieur est maçonné. Une fois le cadavre exposé à l'air, il n'existe plus pour le médecin appelé à pratiquer l'autopsie aucun danger d'intoxication par inhalation, quelle que soit l'époque à laquelle le cadavre ait été inhumé. C'est tout au plus si la pratique de ces autopsies peut occasionner à des personnes n'en ayant pas l'habitude une diarrhée passagère identique à celle déterminée par le premier séjour dans un amphithéâtre de dissection. Jl serait donc tout à fait inexcusable de rendre impossibles les i-echerches ultérieures de substances toxiques par l'emploi, dans le but d'éviter un danger imaginaire, de pratiques telles que l'aspersion du cadavre avec des solutions désinfectantes quelconques (acide phénique, hypochlorites alcalins, permanganate de potassium, acide chromique, etc., etc.), ou des corps solides en poudre : MM. Brouardel et Boutmy ont rapporté dernièrement le fait d'un expert qui, appelé à pratiquer une autopsie après exhumation, avait répandu autour du cadavre une couche de poudre de chasse à laquelle le feu avait été mis avant de pratiquer l'ouverture du cadavre. Nous ne saurions le répéter avec trop d'insistance, tous ces procédés sont absolument inutiles et, de plus, condamnables, puisqu'ils peuvent mettre les experts dans l'impossibilité de se prononcer avec certitude sur les questions qui leur sont posées.
Dans le cas où le médecin légiste a cru devoir, au cours de l'autopsie, pratiquer un essai de quelque nature que ce soit sur une portion d'organe, le fragment destiné à cet essai doit avoir été au préalable complètement détaché du reste de l'organe, puis rejeté définitivement après qu'il aura servi à l'expéri-
mentation. Les liquides ainsi que les organes ou les fragments d'organes prélevés pour l'examen chimique doivent se trouver tels qu'ils existaient dans le cadavre au moment de l'autopsie et n'avoir subi que le seul contact des instruments d'acier employés pour l'ouverture du cadavre ou la section des viscères tels que l'estomac, les intestins, le foie, etc., pour leur examen anatomique.
C'est seulement par l'obscrvalion rigoureuse de toutes ces précautions que la découverte d'une substance toxique révélée par l'analyse chimique pourra avoir toute sa valeur.
Il est encore une autre circonstance qu'il faut prendre en très-sérieuse considération lorsque le cadavre sur lequel a été pratiquée l'autopsie a dû être exhumé : nous voulons parler de la nature du terrain dam lequel a eu lien Vinhumation. Dans ce cas, l'expert devra toujours prélever des échantillons suffisants de terre située autour du corps ou du cercueil ainsi que des morceaux des vêtements, du linceul, du bois de la bière, en un mot, de tout objet se trouvant en contact immédiat avec le cadavre. L'examen comparatif des échantillons de terre prélevée dans le voisinage immédiat du cadavre avec d'autres échantillons pris en un point différent peut servir à lever tous les doutes, si les recherches chimiques conduisaient tout d'abord à un résultat incertain ou insuffisant.
Pour ce qui est de l'arsenic, la question est jugée d'une façon définitive : ce poison ne passe, dans aucune condition, du terrain dans les tissus organiques. L'arsenic qui peut exister dans un terrain s'y trouve toujours à l'état de combinaison insoluble et ne peut passer à l'état soluble que sous l'influence des acides et d'une température élevée. Les nombreuses expériences faites à ce sujet par Orfîla, Devergie, Fiandin et Danger, Barse, sont absolument concluantes et ne peuvent laisser subsister aucun doute, de telle sorte que, si l'on se trouvait en présence d'un de ces cas dans lesquels, après une inhumation prolongée, toutes les parties d'un cadavre sont réduites en putrilage et rendues méconnaissables, l'existence d'un composé arsenical soluble dans l'eau, provenant du traitement de la partie de terrain avoisinant immédiatement la masse organique, suffirait encore à pouvoir affirmer que cet arsenic provient bien des restes du cadavre et qu'il a pu déterminer un empoisonnement. La question est malheureusement loin d'être aussi nettement résolue pour ce qui concerne la plupart des autres substances toxiques, et l'on peut se trouver parfois dans des conditions telles qu'il soit impossible d'arriver à une solution catégorique. C'est dans ces derniers cas que l'analyse comparée des échantillons de terrain prélevés en divers points et celle du bois de la bière ainsi que des étoffes qui ont été en contact avec le cadavre peut fournir des résultats capables d'éclairer les faits et de fixer définitivement l'opinion des experts. C'est ainsi que, dans une affaire d'empoisonnement par le mercure, ce métal ayant été retrouvé seulement en très-petite quantité, la défense prétendait que la présence du mercure dans les pai'ties examinées pouvait dépendre du terrain et n'avoir aucune valeur décisive; s'appuyant pour soutenir cette opinion sur ce fait que la propagation croissante de la syphilis rendant l'administration thérapeutique du mercure et de ses sels extrêmement fréquente, et l'élimination de ces composés étant assez lente, le terrain du cimetière pouvait contenir accidentellement du mercure qui, par imbibition, aurait pénétré à travers le cercueil jusqu'au cadavre. L'examen des planches de la bière qui ne renfermaient de composé toxique que dans les parties déclives fut pour l'expert la preuve que le mercure
provenait certainement et uniquement du cadavre. Ce seul exemple peut faire comprendre toute l'importance d'une semblable question.
« Avant tout, dit Tardieu, il faut que le médecin légiste soit bien convaincu de ce principe que, dans tous les cas d'empoisonnement, il faut diriger les premières recherches de façon à ne rien faire qui puisse entraver les opérations ultérieures; qu'il faut sacrifier à cette nécessite absolue le désir et même l'espoir d'arriver dès l'abord à des conclusions formelles; qu'il faut réserver le cbamp et les moyens d'une expertise plus approfondie ou même d'une contreexpertise. On me permettra, ajoute l'éminent professeur, de tracer, poiu' ainsi dire pas à pas, les règles pratiques qu'aux différentes phases de sa mission l'expert aura à suivre.
« La première comprendra, le plus souvent, l'examen, l'ouverture du cadavre. Mais, dès ce premier moment, il est une distinction importante à faire : ou la cause de la mort ne sera même pas soupçonnée et c'est à l'expert à la déterminer, en dehors de toute indication préalable ; ou certains indices auront déjà donné l'éveil sur la possibilité, sur la probabilité même de l'empoisonnement.
« Dans le second cas, les soupçons d'empoisonnement formulés imposent le devoir de recueillir tous les éléments d'nne expertise complète; à moins de contre-indication formelle, à moins d'une cause de mort autre que le poison, manifestement révélée par l'autopsie cadavérique, il faut procéder à cette opération comme si elle devait conduire à la constatation de l'empoisonnement. Mais il convient de rappeler que c'est presque toujours, dans ce cas, après une exhumation, que le cadavre est livré aux investigations de la justice et de la science, et qu'il y a là une nouvelle source de difficultés, un nouveau motit de précautions toutes particulières et de préliminaires indispensables.
« L'expert doit assistera l'exhumation et noter, avec le plus grand soin, toutes les particularités. 11 n'y a pas de détail, si minutieux qu'il soit, qui n'ait son utilité. Il doit décrire le mode de sépulture, l'état de la fosse et du sol, le cercueil et la condition d'intégrité et de destruction plus ou moins complète dans laquelle on le trouve, l'état du linceul et des vêtements qui enveloppent le cadavre. Si l'inhumation est récente et le cercueil intact, il n'y a qu'à enlever le corps et à le déposer sur la table où devra être faite l'autopsie. Si, au contraire, après un long séjour dans la fosse, les ais de la bière sont disjoints, le bois et le linceul en partie détruits, il importe, avant de déplacer et d'examiner le cadavre, de recueillir quelques-uns des débris qui sont en contact avec lui, ainsi qu'une certaine quantité de la terre dont il est entouré, et qui adhère parfois à sa surface, et de la terre prise en un autre point du cimetière, pour servir à la comparaison.
« Si le cercueil a résisté, comme cela arrive, lorsqu'il est de plomb ou de chêne et enfermé dans un sépulture de pierre, les circonstances extérieures perdent beaucoup de leur intérêt. Mais il est une particularité sur laquelle j'appelle l'attention, parce qu'elle pourrait surprendre et embarrasser dans la pratique ceux qui ne seraient pas avertis. La décomposition dans le cercueil ainsi hermétiquement clos suit une marche toute différente de celle que l'on observe pour les corps simplement inhumés dans une fosse, soit commune, soit privée. Elle transforme le corps tout entier en une sorte de masse de consistance tantôt analogue à du carton, tantôt analogue à de la cire ou du savon, et qui adhère aux parois du cercueil quelquefois très-étroitement. Dans ce cas, je conseille de ne pas chercher à en retirer le corps et de procéder à l'autopsie
dans le cercueil même, quelque incommode et pénible que soit, en général, cette manière de faire.
« Les règles de cette opération en elle-même, dans le cas d'empoisonnement, ne diffèrent guère de celles qu'il convient d'observer dans toute autre expertise. L'état de conservation plus ou moins parfaite du corps est la première chose qui soit à noter. On aura soin de s'enquérir seulement si l'embaumement n'a pas été pratiqué. Il n'est pas douteux non plus qu'il faille faire l'autopsie complète du cadavre, sans omettre un seul organe, de manière à ne laisser échapper aucune lésion, aucune cause de mort naturelle ou accidentelle.
« Mais il est un point sur lequel je veux insister. Quelques médecins légistes recommandent, et je les ai vus conformer leur pratique à leurs préceptes, de commencer par fermer, à l'aide d'une ligature, les orifices supérieur et inférieur de l'estomac et du canal intestinal, et de les enlever en totalité pour les examiner plus tard, et ne rien perdre des matières qui peuvent y être contenues. Je modifie quelque peu, pour ma part, ce procédé. Je crois, en effet, qu'il importe que le médecin chargé de pratiquer l'autopsie, et que je ne veux supposer ni léger ni incapable, constate lui-même, au moment de l'ouverture du corps, l'état exact de tous les organes, des organes digestifs comme des autres, car les altérations, déjà si difficiles à retrouver dans bien des cas où la mort remonte à une époque éloignée, perdent bien vite leurs caractères. Et il m'est arrivé plus d'une fois de rechercher vainement la trace des lésions qui avaient dû certainement exister dans des viscères extraits des cadavres depuis un temps quelquefois assez long, et qui étaient envoyés de grande distance pour être soumis à l'analyse. Il faut donc, dès qu'on peut le faire, et au moment même de l'autopsie cadavérique, constater et décrire exactement les altérations que peuvent présenter les divers organes sans exception. Il y a moyen d'ailleurs de tout concilier.
« L'expert qui procède dans les circonstances dont il s'agit doit s'être fait apporter deux grands bocaux de verre neufs, jamais moins de deux, à large orifice, munis d'un bouchon de liège plat, s'adaptant bien à ses dimensions, d'une forme et d'une capacité semblables à celles des bocaux employés pour les conserves de fruits. Ces vases sont destinés à renfermer les organes qui seront extraits du cadavre. Le premier sera exclusivement consacré au tube digestif, et voici comment je conseille d'agir. L'estomac sera enlevé isolément et d'une manière rapide, sans qu'il soit besoin de le lier à ses deux extrémités; le contenu en sera versé dans le bocal; pour l'intestin, l'extrémité supérieure sera également engagée dans le bocal, pendant que l'on détachera le canal digestif dans toute son étendue, en rasant, avec des ciseaux ou un scalpel, l'insertion mésentérique ; de cette façon, les liquides et matières qu'il renferme s'écouleront dans le vase. On pourra ensuite, sans aucun inconvénient, examiner sur place et complètement la surface de la membrane muqueuse gastro-intestinale. Il faut bien reconnaître du reste, et l'on en trouvera la preuve à chaque pas dans la suite de cette étude, que ce n'est pas, comme on le croyait autrefois, dans les organes digestifs que se rencontrent le plus ordinairement les principaux caractères anatomiques de l'empoisonnement.
« Le second bocal sera réservé pour les autres viscères qui, après avoir été extraits avec précaution du cadavre et avoir été examinés attentivement à l'extérieur et à l'intérieur, seront, en totalité ou en partie, introduits dans le vase. Le foie, les reins, le cœur, la rate, les poumons, quelques portions de chair
musculaire et de substance cérébrale, seront ainsi conservés suivant la contenance du bocal et dans l'ordre d'importance que je viens d'indiquer. Il sera bon de détacber de cbacun de ces organes un petit fragment et de le soumettre, aussitôt après l'autopsie, à l'examen microscopique.
« La séparation du tube digestif et des autres viscères abdominaux et tboraciques est capitale, je ne saurais trop le répéter. C'est là une condition essentielle qui simplifie et facilite singulièrement la tàcbe du chimiste. J'en dirai autant, et avec non moins d'insistance, d'une règle trop souvent enl'reinte et que je pose d'une manière absolue : // faut se garder de rien ajouter dans les vases où sont placés les organes extraits du cadavre. L'addition d'un liquide conservateur quelconque, l'addition de l'alcool notamment, n'est pas seulement inutile, elle est nuisible'. L'aspect et la consistance des tissus sont modifiés et lie peuvent plus être appréciés par les experts qui interviennent dans les opérations ultérieures, et de plus la composition inconnue et parfois l'impureté des liquides ainsi employés créent pour l'analyse cbimique des complications extrêmement fàcbeuses. Les bocaux ne contenant que des viscères seront donc simplement bouchés et recouverts d'un papier ou mieux d'un parchemin, scellés et munis d'une étiquette sur laquelle le médecin lui-même mentionnera par écrit les organes placés par lui dans chaque vase, après qu'il les a eu extraits du cadavre, et qui devra porter sa signature en même temps que celle des officiers de police judiciaire qui l'assisteront et qui auront reçu son serment.
« Tous ces détails de l'exhumation, de l'autopsie cadavérique, de l'extraction des organes, de leur conservation dans des vases séparés, de la clôture des scellés, seront exposés dans un rapport qui devra, en outre, contenir la description aussi exacte que complète de toutes les altérations anatomiques qui auront été constatées.
« Mais ce qu'il importe surtout de ne jamais perdre de vue, c'est que ces premières constatations, relatives seulement à un des termes du problème, ne peuvent autoriser l'expert à conclure d'une manière positive à l'empoisonnement. Il doit donc s'imposer une grande réserve, et, sauf le cas où une cause de mort naturelle lui paraîtrait évidente, ou encore lorsque des lésions caractéristiques et flagrantes que produiraient certains poisons corrosifs ne lui permettraien pas le doute, il doit toujours suspendre son jugement et se contenter de conclure qu'il n'existe pas de cause appréciable de mort ou d'empoisonnement, et que dans tous les cas, il y a lieu de procéder à l'analyse chimique des restes
* On ne saurait s'élever avec trop d'insistance contre cette malencontreuse pratique (îe l'addition d'alcool aux organes. A moins que la quantité n'en soit énorme, il ne s'oppose pas suffisamment aux décompositions pour empêcher d'une façon efficace la destruction de certains poisons peu stables. D'autre part, il peut apporter aux recherches des inconvénients des plus graves. Supposons en effet un empoisonnement par l'acide arsénieux en poudre et la mort suivant de près l'ingestion de cette substance. A l'autopsie, les experts, en ouvrant le tube digestif, constatent de nombreuses ecchymoses et trouvent, le plus souvent, au centre de ces petites rougeurs, des corpuscules blanchâtres qu'ils signalent à l'analyse. Ils introduisent ensuite les viscères dans les vases préparés à cet effet et les arrosent d'alcool Ce liquide est un très-bon dissolvant de l'acide arsénieux, et, si les ecchymoses restent, les corps du déUt signalés par les premiers experts ne pourront plus être retrouvés par les seconds, et l'examen chimique, qui aurait pu être rapide, devient par le fait long et compliqué. En outre, la présence de l'alcool dans un empoisonnement par le phosphore s'oppose absolument, et pendant tout le temps qu'il existe, à l'apparition des lueurs phosphorescentes. Il facilite encore la transformation de certains composés toxiques en produits inoffensifs et dont la constatation ne présente plus aucune valeur.
du cadavre, dont les résultats rapprochés des symptômes observés pendant la vie, et des lésions constatées après la mort, permettront de déterminer d'une manière positive s'il y a eu ou non empoisonnement. »
Nous avons cru devoir reproduire en entier ce long passage. Le lecteur y aura trouvé avec plaisir, nous l'espérons, l'exposé clair et rapide de la pratique du savant professeur de médecine légale à la Faculté de Paris ^
* A la suite d'une étude et d'une discussion minutieuses des règles adoptées dans différents pays pour les expertises en matière d'empoisonnement, MM. Lacassagne et Cliapuis ont formulé les conclusions suivantes constituant un projet de règlement sur les dispositions à adopter par l'expert dans les expertises ordinaires d' empoisonnement :
1° Appelé dans une affaire de ce genre, l'expert doit se munir de plusieurs vases eu verre neufs ou parfaitement nettoyés à l'acide clilorhydrique d'abord et à l'alcool ensuite. Il y joindra de la cire à cacheter, un cachet, des bons bouchons de liège neufs et du papier parchemin.
2° Dans une visite domiciliaire, l'expert devra porter son attention sur tous les objets de nature à venir en aide à son analyse. 11 mettra de côté, avec le plus grand soin, les médicaments, poudres suspectes, aliments, etc., etc., ayant servi à la victime.
3° Si l'autopsie suit presque immédiatement la mort, il devra se renseigner sur la présence ou l'absence de vomissements. 11 les mettra de côté, si possible, ainsi que les draps et vêtements qui auraient pu être souillés. Si les vomissements ont été répandus sur le plancher, il devra alors racler avec précaution les parties souillées, ou mieux enlever les planches ou lames du parquet sur lesquelles ils se sont répandus. Il n'oubliera pas non plus de prendre, dans un endroit éloigné du premier et non constaminé, des raclures, planches ou lames du parquet, qu'il conservera à part et séparées des premières.
4° A l'ouverture du cadavre, le tube digestif ne devra jamais être ouvert dans la cavité abdominale, mais en dehors.
5" L'estomac sera séparé de l'œsophage et de l'intestin grêle par deux ligatures doubles, l'une au cardia, l'autre au pylore. L'intestin grêle et le gros intestin réunis seront, comme l'estomac, après examen spécial, introduits avec leurs contenus dans deux vases distincts. L'œsophage sei'a examiné avec la bouche et le pharynx.
6° Dans un quatrième vase, il introduira le foie et le sang. Cependant, dans un cas d'empoisonnement supposé par l'oxyde de carbone et là où l'étude spectroscopique du sang peut avoir une importance capitale, il serait non-seulement utile, mais encore nécessaire, de mettre de côté, dans^un petit flacon de verre, la plus grande quantité du sang du cœur ou des gros vaisseaux.
7° Dans un cinquième vase, il placera un poumon ou portion de poumon.
8° Dans un sixième vase, des muscles, environ 500 grammes. L'expert devra les prendre de préférence dans la cuisse, dans la poitrine et un peu dans le diaphragme.
9° Dans un septième vase, il placera les reins, la vessie et son contenu. Pour plus de précautions, il sera bon de faire une ligature au col de la vessie pour éviter toute déperdition de liquide.
10° Enfin, dans un huitième vase, il introduira le cerveau et la moelle.
11° Si l'autopsie est faite après une inhumation plus ou moins prolongée, l'expert devra, en outre, s'occuper du mode de sépulture, de l'état de la fosse et du sol. 11 devra décrire le cercueil et les conditions d'intégrité ou de destruction dans lesquelles il se trouve. Si l'inhumation est récente et le cercueil intact, il n'y a qu'à enlever le corps et le déposer sur la table où doit se faire l'autopsie; si, au contraire, après un long séjour en terre, les ais de la bière sont disjoints, le bois, les vêtements et le linceul en partie détruits, il importe, avant d'examiner le cadavre, de recueillir quelques-uns des débris qui sont en contact avec lui, ainsi qu'une certaine quantité de la terre dont il est entouré et qui adhère parfois à sa surface. Bien plus, l'expert n'oubliera jamais de prendre de la terre à différentes hauteurs de la fosse pour servir plus tard de termes de comparaison.
12° Il peut arriver que dans certaines inhumations, comme celles qui se font dans des terrains argileux, compactes, imperméables à l'eau et à l'air, dans des cercueils hermétiquement fermés, la putréfaction ne se soit pas effectuée et que l'on trouve à l'exhumation non plus un squelette ou une fermentation putride en activité, mais une masse savonneuse qui adhère de partout aux parois de la bière. Dans ces conditions, il est presque impossible de sortir le cadavre de son enveloppe, et souvent aussi difficile de distinguer les organes. L'expert devra donc, bien que la chose soit très-pénible et fort incommode, recuellir dans le cercueil même les organes encoi-e visibles, quelque peu de la masse
2" De la localisation et de V élimination des substances toxiques. Organes dans lesquels ces substances doivent être recherchées. Les circonstances dans lesquelles l'expert est appelé à constater un empoisonnement et à en déterminer la nature sont, le plus souvent, très-défavorables à la recherche de la majeure partie des substances toxiques. Tandis que pour la plupart des crimes on peut ordinairement en constater les traces, soit au moment où ils viennent d'être commis, parce que ces traces sautent pour ainsi dire aux yeux, soit parce que les désordres produits ne sont pas trop effacés [>ar la putréfaction du cadavre, ce n'est généralement qu'après un laps de temps parfois très-long que les investigations toxicologiques sont appelées à venir éclairer des soupçons basés sur des faits plus ou moins certains. Les difficultés de la tâche incombant au toxicologiste se trouvent alors considérablement augmentées, et il faut même reconnaître que dans beaucoup de cas de ce genre les recherches chimiques deviennent complètement inutiles, s'il s'agit d'autre chose que d'un toxique minéral ou de quelques rares alcaloïdes. Les investigations du médecin légiste doivent alors porter, avant toute recherche toxicologique, sur les renseignements que peuvent lui fournir soit l'examen du malade, si l'intoxication n'a pas été suivie de mort, soit la nature des lésions constatées à l'autopsie, et, dans tous les cas, les phénomènes pathologiques qui auraient pu être observés. Ces renseignements, joints à ceux qui ont pu être recueillis par les magistrats instructeurs, sont presque toujours bien insuffisants pour établir une conviction absolue.
Lorsque l'administration de la substance toxique n'a pas entraîné la mort, la preuve de l'empoisonnement est souvent fort difficile à établir : bien que beaucoup de poisons manifestent leur action par des symptômes nettement déter-
savonneuse, les débris de linceul ou des vêtements, et enfin de la terre qui peut souiller les parties périphériques.
15° Toutes ces substances recueillies, terre, portions de vêtements ou de linceul, seront également placées dans des vases en verre.
14° Les débris de cercueils, planches, etc., etc., seront empaquetés soigneusement, et eux aussi, autant que possible, introduits dans des récipients en verre.
15° Tous ces vases seront fermés, ficelés, cachetés, et porteront des numéros d'ordre, avec la signature des personnes présentes.
16° La fermeture des récipients devra se faire de la manière suivante : un bouchon de liégc, recouvert d'un papier parchemin, retenu au moyen d'une ficelle au col du flacon et un simple cachet fixant la ficelle et le papier certifiant le contenu. Dans aucun cas on ne devra goudronner les bouchons servant à la fermeture des bocaux.
17° Jamais l'expert ne devra employer les désinfectants, chlorure de chaux, eau chlorée, sulfate ferreux, acide phénique, etc., etc. Il en est de même de l'alcool qui doit aussi être proscrit, car sa présence, tout en empêchant la constatation de ce composé toxique, peut rendre la recherche de certains poisons beaucoup plus difficile, notamment celle du phosphore.
Les auteurs de ce travail font en outre remarquer combien la présence de l'expert chimiste serait utile lors des recherches variées que nécessitent de semblables opérations et combien son adjonction, qui devient plus tard obligatoire, pourrait avoir d'importance lors de l'autopsie. En effet, un spécialiste, un toxicologiste, peut dans ces circonstances s'entourer de toutes les précautions nécessaires, recueillir avec tous les soins indiqués les organes, parties d'organes, terre du cimetière, portions de linceul, etc., et c'est sur l'analyse de ceux-ci qu'il établira plus tard son rapport. Beaucoup de circonstances peuvent venir en aide à l'analyse, telles sont l'intégrité des tissus et celle des organes; au contraire, des lésions particulières, localisées en certains points, peuvent mettre sur la voie et imprimer aux recherches une marche rapide et sûre. Bien plus, aujourd'hui, la spécialisation des études chimiques dans le domaine de la toxicologie, la connaissance du rôle, de la marche, de l'actidn, de l'élimination des poisons, imposent l'obhgation de la présence, à l'autopsie, d'un toxicologiste (Lacassagne et Chapuis, Annales d'hygiène publique et de médecine légale, 3° série, t. XIj.
minés, si l'examen et la description de ces symptômes ont été faits par des personnes étrangères à la science ou intéressées à dissimuler la vérité, et si d'autre part l'élimination de la substance toxique est plus ou moins complète par suite du temps écoulé depuis la manifestation des symptômes d'intoxication, il devient impossible de conclure avec certitude.
Dans les cas où la mort a été la conséquence de l'ingestion d'une substance toxique, l'autopsie peut n'avoir pas été faite assez tôt pour que la constatation des lésions plus ou moins caractéristiques de tel ou tel poison manifeste toute sa valeur, et le médecin légiste doit alors rechercher avec la plus scrupuleuse attention si les lésions cadavériques observées sont bien de nature à faire naître des présomptions d'empoisonnement, ou doivent être attribuées à des altérations subies par le cadavre après une inhumation prolongée, ou bien encore si ces lésions, purement morbides, ne seraient pas pathognomoniques d'une affection méconnue pendant la vie.
II ressort des considérations précédentes que la connaissance aussi exacte que possible des différents organes dans lesquels se localise une substance toxique déterminée, et l'étude des conditions suivant lesquelles cette localisation peut s'effectuer, sont de la plus grande importance au point de vue de la recherche des poisons, surtout lorsque le toxicologiste possède, d'autre part, quelques mdications sur la nature présumée de l'empoisonnement.
Absorbées en quantité suffisante pour déterminer des accidents, les diverses substances toxiques possèdent une sorte A' affinité élective spéciale qui se traduit par une influence particulière sur certains organes : c'est ainsi que les poisons du cerveau, les poisons de la moelle, les poisons des muscles, les poisons du cœur, les poisons liématiques, constituent des catégories toxicologiques bien distinctes. 11 n'en résulte pas, toutefois, que la localisation de la substance toxique suive une marche semblable et qu'un poison musculaire, par exemple, se retrouve forcément en quantité prépondérante dans les muscles, mais dans un certain nombre de cas l'action élective d'un poison déterminé peut occasionner, dans les organes sur lesquels elle s'exerce, des modifications susceptibles d'être reconnues avec précision à l'aide des procédés physiques ou chimiques. L'examen speclroscopique du sang permet ainsi de reconnaître une intoxication par l'oxyde de carbone, l'hydrogène sulfuré, l'acide cyanhydrique, ce dernier cependant avec moins de certitude. Le microscope révèle la stéatose du foie et des reins dans les empoisonnements par le phosphore et l'arsenic. Ces modifications sont le résultat et l'indice de l'élimination du poison.
D'autre part, certains viscères comme les reins et surtout le foie possèdent la propriété remarquable d'emmagasiner une proportion de substance toxique parfois supérieure à celle que l'on peut retrouver dans les autres or<'anes, et cela quelle que soit la voie d'introduction du poison : appareil circulatoire, appareil digestif, application sur la surface cutanée, inhalation, etc., etc. Aussi le foie est-il l'organe le plus important à examiner dans toutes les expertises toxicologiques. Cette accumulation de l'agent toxique est en rapport avec l'affluence du courant sanguin et le ralentissement de sa vitesse dans ces glandes si importantes par leurs fonctions de sécrétion et d'excrétion.
Les substances toxiques volatiles, les anesthésiques notamment, s'accumulent surtout dans le tissu nerveux. Ainsi, d'après les recherches faites sur la localisation de l'alcool et du chloroforme dans les divers organes de l'économie on a
pu dresser le tableau suivant, en prenant comme unité la quantité de principe toxique existant dans un même poids de sang :
Alcool. Chloroforme.
Sang 1.00 1,00
Cerveau 1,3-1 3,92
h oie et rate 1,48 2,08
Muscles iraces. 0,16
La substance nerveuse accumule encore en quantité appréciable la plupart des substances toxiques d'origine minérale, tandis qu'elle semble dépourvue de cette propriété à l'égard des alcaloïdes.
Nos expériences personnelles nous ont encore démontré que le tissu osseux et surtout celui des os plats dans lesquels prédomine la substance spongieuse (os du crâne et vertèbres notamment) était un lieu d'accumulation pour certains poisons minéraux.
Nous avons pu retrouver dans les os du crâne, les vertèbres, le scapulum, les os iliaques, des quantités nettement appréciables k l'analyse cbimique d'arsenic, de plomb, de mercure, longtemps après que toutes traces de ces mêmes substances avaient complètement disparu de tous les autres organes de l'économie. Il est extrêmement probable que les autres substances minérales toxiques se comportent de la même façon. Nous n'avons pas besoin de faire ressortir l'intérêt que présente ce fait pour la solution de certaines questions de toxicologie.
Bans les cas où l'absorption de la substance toxique n'aurait pas entraîné la mort, la preuve de l'intoxication peut être fournie par la découverte de cette substance toxique éliminée de l'organisme par différentes voies. S'il n'est pas exact au point de vue physiologique de classer le vomissement comme mode d'élimination d'une substance toxique, au point de vue restreint de la toxicologie ce procédé d'expulsion tient sans contredit la première place. Quand il est spontané, il révèle en effet les violents efforts accomplis par l'organisme pour se débarrasser du poison. Aussi l'analyse des matières composant les vomissements peut-elle presque infailliblement amener à la connaissance du toxique qui les a déterminés ou pour l'expulsion duquel ils ont été provoqués. Malheureusement il n'est pas toujours possible d'opérer sur les matières vomies, et il faut alors avoir recours à l'examen de produits le plus généralement moins riches en substance toxique, mais qui constituent cependant une source des plus précieuses pour la détermination de l'empoisonnement. La voie d'élimination par excellence est alors la sécrétion rénale : il est toujours possible de démontrer, à un moment donné, l'existence d'un composé toxique s'éliminant par l'urine, à la condition toutefois que le temps écoulé depuis l'absorption ne soit pas assez considérable pour avoir permis à l'élimination d'être presque complète. Ce mode de démonstration a déjà été employé avec succès dans un certain nombre de cas, notamment dans l'affaire du duc de Praslin {Annales d'hygiène et de médecine légale. Paris, 1847, t. XXXVIII, p. 890).
La suppression de l'urine qui peut se produire dans certains cas d'intoxication suraiguë est rarement assez complète pour empêcher absolument cette détermination. Un autre indice de l'élimination est fourni par la présence dans l'urine de produits anormaux, notamment de glycose, et mieux encore de l'albumine et des cellules épithéliales exfoliées des canalicules des reins, ou bien encore de produits de synthèse, tels que l'acide urochloralique, qui apparaît dans l'urine après l'ingestion de chloral. Tardieu et Lassaigne ont montré, et c'est là un fait
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très-imporlant pour la question qui nous occupe, que l'élimination s'exerçait seulement sur les substances ingére'es accidentellement et non sur celles qui sont normalement contenues dans les organes (Annales d'hygiène et de médecine légale, 1854, 2« série, t. 111, p. 215).
A côté du rein, la muqueuse pulmonaire occupe encore une place importante dans l'élimination des substances toxiques : son pouvoir exosmotique et sa surface considérables, ses rapports intimes avec le plus riche réseau capillaire de l'économie, en font un organe parfaitement disposé pour l'élimination des substances toxiques, gazeuses et volatiles : mais cette voie d'expulsion ne peut être le plus souvent d'aucune utilité pour les recherches toxicologiques, par suite de la rapidité même de l'élimination.
Les glandes intestinales constituent encore des organes importants d'élimination : ici le phénomène se complique d'un mouvement d'exosmose de la muqueuse dont les raisons sont encore mal définies. Aussi l'analyse des déjections diarrhéiques pourra-t-elle amener le plus souvent à des résultats probants et confirmatifs de ceux obtenus par l'analyse des vomissements et de l'urine.
A vrai dire, d'ailleurs, tous les organes de l'économie concourent dans une certaine mesure à l'élimination des substances toxiques, et il semble que tous les tissus emploient leur vitalité à se débarrasser des produits anormaux qui entravent leur évolution naturelle. On observe d'ailleurs, relativement à l'élimination, une sorte d'électivité comparable à celle que nous avons signalée plus haut relativement à l'action des poisons. C'est ainsi que les sels métaUiques s'éliminent principaleme7it ^av la bile; l'iodure de potassium, par les urines ; le chlorate de potassium, par la salive; l'acide sulfhydrique et l'arsenic, parla peau, etc., etc., sans que l'on soit arrivé jusqu'ici à trouver de ces faits une raison, même hypothétique, satisfaisante.
En outre, les diverses substances toxiques éliminées de l'organisme subissent, au moins pour certaines d'entre elles, des transformations dont l'étude est encore fort peu avancée, bien qu'elle présente le plus grand intérêt. Tandis que certaines substances semblent traverser l'économie sans éprouver de modifications, puisqu'il est possible de les retrouver intactes dans les différents produits au sein desquels elles sont éliminées, d'autres éprouvent durant leur trajet des modifications parfois telles que leur existence ne saurait être soupçonnée à un premier examen. Ces modifications peuvent, pour beaucoup de cas, être ramenées à deux processus diamétralement opposés : l'oxydation, la réduction. C'est ainsi que les sels à acides organiques sont transformés en carbonates ; les sulfures, hyposulfites, sulfites, en sulfates; les hypophosphites, phosphites, en phosphates, par suite d'une oxydation, tandis que les hypochlorites, chlorites, iodates, etc. , etc. , sont transformés, par réduction, en chlorures, iodures, etc., etc., le ferricyanure de potassium en ferrocyanure, l'indigo bleu en indigo blanc. D'autres composés subissent des métamorphoses encore plus profondes et donnent naissance à des produits de synthèse par suite de leur combinaison à des composés normaux' de l'organisme : c'est de la sorte que les acides benzoïques, quinique et cinnamique, passent à l'état d'acide hippurique, l'acide salicylique à l'état d'acide salicylurique, par suite de leur combinaison avec le glycocolle; que le chloralse transforme en acide urochloralique ; le phénol, l'essence de térébenthine, en acides sulfoconjugués. Certains composés minéraux éprouvent des dédoublements très-complexes : les iodures de plomb, de mercure, d'ar<^ent,
donnent naissance à de l'iodure de sodium et à des combinaisons indéterminées du métal avec les matières albuminoïdes. Nous avons signalé dans nos recherches sur l'élimination du plomb par l'urine chez les saturnins {Arch. de physiologie, 2^ série, t. VII, 1880) l'exitsence, dans cette excrétion, d'une combinaison albuminoïde plombique; et l'on connaît, d'autre part, des composés mieux définis de mercure avec l'albumine et les peptones.
La plupart des alcaloïdes et corps analogues, ainsi que des matières colorantes végétales et un grand nombre de sels métalliques, passent dans l'économie sans subir de transformations, ou tout au moins la nature de ces transformations ne s'est-elle pas manifestée jusqu'alors d'une façon qui permît de l'apprécier à l'aide de nos moyens actuels d'investigation. C'est principalement par l'étude du passage et la recherche dans la sécrétion urinaire des substances étrangères à l'organisme que nos connaissances relatives à cette question ont pu se constituer : malgré leur insuffisance, elles peuvent rendre encore certains services.
Nous pouvons donc maintenant poser à titre d'indications générales les conclusions suivantes relativement aux organes dans lesquels devront être principalement recherchées les diverses substances toxiques •..
Toxiques minéraux non volatils. Foie, tissu nerveux, tissu spongieux des os.
Toxiques minéraux volatils. Sang, tissu nerveux, foie, voies respiratoires.
Anesthésiques. Tissu nerveux, foie, sang.
Alcaloïdes végétaux et composés analogues d'origine végétale ou animale. Foie, rate, reins, contenu de l'intestin et de l'estomac.
De plus, et quoique cette opération conduise parfois à des résultats négatifs, on devra, dans tous les cas, soumettre aux recherches chimiques l'estomac les intestins et le contenu de ces viscères. L'examen du sang et de l'urine ne devra également jamais être négligé lorsqu'on aura pu se procurer ces liquides.
5° Cas où une substance toxique aurait été introduite après la mort. Dans les recherches médico-légales suscitées par certains cas de mort, il peut se présenter une circonstance nécessitant de la part de l'expert chargé des investigations toxicologiques toute l'habileté et toute la circonspection possibles. Nous voulons parler de l'hypothèse d'après laquelle une substance toxique aurait été introduite après la mort, soit pour faire croire à un empoisonnement accidentel, soit pour masquer les effets d'une autre substance toxique employée durant la vie. Si la substance vénéneuse avait été introduite dans les organes aussitôt après la mort, lorsqu'il existait encore un reste de circulation et que le relroidissement du cadavre n'était pas complet, il pourrait s'être produit un commencement de diffusion de cette substance dans l'économie, surtout s'il s'agissait d'un toxique assez rapidement absorbable ; et, dans ce cas, la recherche chimique serait impuissante à déterminer si le poison n'a pas été effectivement la cause de la mort. 11 faut toutefois reconnaître que cette condition est sinon impossible, du moins tellement difficile à réaliser, que l'on ne peut guère avoir à compter sur un semblable concours de circonstances. Cela nécessiterait en effet le choix d'une substance toxique dont les effets devraient se confondre avec les symptômes observés avant la mort, et d'autre part, pour que l'introduction frauduleuse de cette substance ne laissât pas de traces, il faudrait qu'elle coïncidât presque avec la cessation de la vie. Si l'introduction du toxique a eu lieu un temps plus ou moins long après la mort, toute absorption et par suite toute diffusion est devenue impossible : ce n'est plus que par imhihition que la sub-
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stance vénéneuse peut pénétrer de proche en proche. Alors interviennent avec fruit nos connaissances relatives à la localisation du composé toxique, et les recherches chimiques peuvent démontrer avec certitude que le poison n'a pas été ahsorhé, puisque sa répartition dans l'organisme ne répond pas à ses modes de localisation et d'élection. On voit donc que, bien qu'assez délicate, la solution des deux cas précédents peut être obtenue avec quelque certitude ^
11 n'en serait pas de même, si, dans le but de masquer un empoisonnement réel, le criminel avait fait absorber, pendant la vie, à sa victime, une substance vénéneuse dont les effets viendraient troubler en quelque sorte le tableau des symptômes d'intoxication afférents au premier poison, de façon à dérouter l'observation clinique et à compliquer les résultats de l'investigation toiicologique. En admettant que la recherche chimique mît en évidence avec la plus parfaite certitude l'existence de deux substances vénéneuses différentes, il serait dans certains cas bien difficile, sinon même tout à fait impossible à l'expert, de se prononcer ; et c'est dans les circonstances du fait qu'il faut alors chercher des éclaircissements capables de conduire à une solution satisfaisante. On a signalé, par exemple, l'adniinistration de champignons vénéneux pour dissimuler un empoisonnement et dans le but de faire croire à un empoisonnement accidentel.
D'autres fraudes peuvent encore être mises en œuvre pour embarrasser ou dérouter les recherches ; telles sont : la suppression ou la substitution des déjections ou des matières des vomissements, ou bien encore l'addition à ces substances de produits toxiques quelconques différents de celui qui a déterminé la mort. Nous ne pouvons que signaler ici les différentes circonstances dans lesquelles l'expert peut se trouver amené à effectuer ses recherches, leur discus-
* On doit à Matteucci quelques expériences fort intéressantes qui confirment lesremarques que nous venons de faire. Une grenouille est immergée pendant quelques heures dans une solution de prussiate de potasse, mais seulement par les extrémités inférieures. L'animal retiré du liquide est lavé avec soin au moyen d'eau distillée, puis coupé en morceaux. Il est facile de prouver que la solution de prussiate a pénétré tout l'organisme. Quel que soit le point des viscères ou des tissus que l'on touche avec une baguette de verre imprégnée d'une solution de chlorure ferrique, partout apparaît une tache bleue, mais plus ou moins intense. L'absorption ayant pu s'effectuer pendant un long temps, la substance absorbée a pénétré partout, mais en proportion variable avec son affinité élective pour chacun des organes et avec l'intensité de l'irrigation sanguine. Une autre grenouille, plongée également par ses extrémités inférieures dans une solution de prussiate de potasse, puis tuée au bout de quelques instants, et au sein de laquelle on recherche la présence du prussiate dans les viscères et les tissus, en laisse à peine caractériser des traces dans la masse musculaire des jambes et des cuisses, tandis que le cœur ou le poumon, touchés avec le chlorure ferrique, en fournissent les signes les plus marqués. Dans ce cas, la substance étrangère est contenue dans le sang et n'a pas encore pu se répandre et se localiser dans l'oganisme.
Une troisième grenouille, morte depuis quelques instants, est immergée dans la même solution, de la même manière que les précédentes et pendant le même temps que la première. Lorsqu'on vient à étudier la répartition du prussiate dans les divers organes, on s'aperçoit que le poumon et le cœur n'en fournissent pas une quantité plus considé'rable que toute autre partie de la grenouille. La solution s'est introduite par simple imbibition, phénomène qui s'observe également aveo la grenouille vivante, comme le prouve la première expérience, mais qui, dans ce cas, est accompagné d'une absorption par le sang et d'une localisation du sel dans certains tissus.
La seconde expérience prouve de la façon la plus indiscutable l'absorption par le sang de la substance étrangère et sa répartition dans l'organisme au moyen de cette humeur, absorption indépendante de l'imbibition, puisque le poumon et le cœur, organes fortement irrigués, renferment des quantités de prussiate infiniment plus considérables que les muscles des jambes et des cuisses, bien que ces dernières parties fussent beaucoup plus voisines du point d'immersion.
sion n'étant plus du domaine de la toxicologie chimique ; ce que nous voulons seulement mettre en évidence, c'est que dans l'étude délicate de ces questions l'investigateur doit s'attendre à toutes les surprises et à toutes les difficultés. 11 ne suffit pas en effet de retrouver un poison dans des organes ou des déjections pour pouvoir admettre que ce poison a été capable d'occasionner la mort. iNous allons exposer les diverses questions auxquelles l'expert doit répondre et il faut toujours s'attacher à démontrer que le poison retrouvé a seul occasionné la mort; pour cela, il faut que l'on puisse établir la concordance entre les symptômes observés pendant la vie et ceux que détermine la substance toxique isolée, et que, de plus, cette substance toxique ait été isolée en quantité suffisante pour justifier l'intoxication.
Vil. Questions à résoudre par l'expertise. Il nous reste à indiquer brièvement les questions médico-légales qui peuvent être soulevées dans un débat judiciaire à propos d'un empoisonnement et la manière de les résoudre.
Première question. La mort est-elle le résultat d'un empoisonnement? Les commémoratifs, les symptômes présentés par la victime, les lésions anatomiques et par-dessus tout l'analyse chimique et, le cas échéant, l'expérimentation physiologique, permettront de résoudre cette question, sans contredit la plus importante.
Deuxième question. Quel a été le poison employé? Cette seconde question regardée à tort comme capitale par une certaine école qui voulait que, avant tout, le médecin expert fut chargé de mettre en évidence le corps du délit, ne doit passer qu'en seconde ligne. Si Ton nous dit que l'expert doit, autant que possible, rechercher et isoler la substance toxique, qu'il doit même, autant que possible, la déceler par des réactions connues et devenues, pour ainsi dire, classiques en médecine légale, nous en convenons sans difficulté. Mais ce que nous ne pouvons admettre, c'est que l'empoisonnement ne puisse être démontré qu'en mettant sous les yeux le corps du délit, qu'en en démontrant l'existence au moyen des réactifs chimiques. Certains symptômes spécifiques qui n'appartiennent qu'à certains poisons, tels que les corrosifs et les irritants, les réactions physiologiques propres à quelques autres, fournissent des preuves tout aussi légitimes.
Troisième question. La substance employée pouvait-elle donner la mort? Nous nous sommes déjà longuement expliqué sur les conditions d'action des poisons, nous avons montré entre autres que telle substance vénéneuse par elle même pouvait être plus ou moins neutralisée par l'influence des milieux et que, par contre, des substances inertes ou relativement innocentes pouvaient en se transformant devenir des poisons violents. Tout ce que nous avons à dire ici, cest que, pour établir qu'il y a eu empoisonnement criminel, il faut que la substance administrée ait été primitivement un poison ou qu'elle le soit devenu. Une femme, dans l'intention d'empoisonner son mari, lui administre une grande quantité de limaille de cuivre pure, qui naturellement reste sans effet; évidemment il n'y a pas là les conditions essentielles d'un empoisonnement ; un mari pour empoisonner sa femme lui fait boire de l'acide sulfurique dans du vin, 1 acide transformé en sulfate de potasse reste sans action, le mari est acquitté (Devergie) ; par contre, de véritables empoisonnements ont été produits par l'administration d'antimoine métallique mis en poudre et ayant séjourné longtemps dans du vin.
Ce sont là des cas extraordinaires ; le plus souvent l'expert n'aura à se prononcer que sur les propriétés de la substance employée, à dire si elle est vénéneuse ou non.
Quatrième question. A quelle dose la substance employée est-elle capable de donner la mort? Une dose suffisante a-t-elle été administrée? Cette question dans beaucoup de cas pourrait être considérée comme le corollaire de la précédente. La diffusion du poison dans tout l'organisme, son inégale répartition dans tous les organes, son élimination en partie ou en totalité, en rendent la solution presque toujours difficile et le plus souvent impossible. Aussi Tardieu fait-il remarquer que la solution de la première est et doit rester complètement indépendante de la seconde. Mais il veut, contrairement à Orfîla, que le médecin expert s'attache, d'une manière approximative, à déterminer la dose à laquelle la substance administrée devient toxique, et à dire toutes les fois qu'il le peut, non pas quelle a été la quantité administrée, mais si, d'après la quantité recueillie, la dose a été suffisante pour déterminer la mort. Telle est, en effet, la ligne de conduite indiquée par la raison, ligne de conduite tellement naturelle qu'Orfila lui-même, après avoir posé en principe absolu que le médecin ne doit dans aucun cas répondre à cette question, est obligé de reconnaître trois cas dans lesquels la question de la dose a dans la pratique médico-légale une réelle importance : 1° lorsque la quantité retrouvée est très-considérable et assez importante par elle-même pour dénoncer l'intention homicide ; 2° lorsqu'il y a lieu de distinguer si la substance toxique a été administrée comme médicament ou comme poison; o° enfin lorsqu'il s'agit de substances qui entrent naturellement, mais en très-petite quantité, dans la structure intime du corps et dont la proportion extraite des organes peut, jusqu'à un certain point, révéler l'origine.
Cinquième question. L'empoisonnement peut-il avoir eu lieu et le poison a-t-il pu disparaître sans qu'on en retrouve la trace? Après combien de temps? Cette question doit être envisagée à deux points de vue différents, suivant qu'il s'agit du cadavre frais ou du cadavre ancien et ayant déjà subi une décomposition plus ou moins complète.
On sait que les poisons ne séjournent dans nos organes que pendant un temps limité, variable pour chacun d'eux. Leur élimination elle-même n'a qu'un temps limité. Quoique la durée de ce séjour ou de cette élimination soit encore trop imparfaitement connue, il n'en est pas moins yrai que les notions que nous possédons sur quelques-unes des substances toxiques peuvent être d'un grand secours, en nous révélant, principalement dans les urines, le passage du poison.
Lorsque la victime a survécu assez longtemps pour que le poison ait été entièrement éliminé, le médecin-expert n'a plus pour se guider dans ses appréciations que l'histoire des symptômes et les lésions anatomiques dont la durée peut être très-longue et les traces quelquefois ineffaçables.
Mais le côté le plus important de la question, comme le fait remarquer Tardieu, consiste à savoir ce que devient la substance vénéneuse dans le cadavre, si elle y reste, si elle s'y transforme, si elle s'y détruit, si elle résiste ou si elle obéit aux modifications qui s'opèrent après la mort au sein de la matière organisée et dans le milieu où reposent les restes de l'homme.
« Les différentes substances vénéneuses, ajoute Tardieu, ne se comportent pas de la même façon... la nature inorganique ou organique doit nécessairement inûuer sur leur manière de réagir. Les substances minérales résistent indéfini-
ment, mais elles n'échappent pas à des transformations dont les unes ont pour résultat de les fixer dans des combinaisons stables oii la chimie saura toujours déceler leur présence, dont les autres, au contraire, en les rendant solubles, les exposent à être entraînées hors des débris du corps en décomposition. L'ammoniaque qui se produit dans la putréfaction est la base de ces combinaisons. Mais la lenteur avec laquelle elles se forment, le temps plus long encore qu'il faudrait pour leur dissolution complète dans les conditions ordinaires d'inhumation des cadavres, laissent assez de marge pour qu'il soit permis de dire que, même après plusieurs années, et tant qu'il reste quelques parties du corps, la chimie peut y retrouver des traces des poisons minéraux. »
Parmi les substances organiques, la plupart de celles qui sont le plus souvent employées comme agents vénéneux, les alcaloïdes, résistent quelquefois avec une fixité vraiment remarquable. Mais les lois et les conditions qui président à cette fixité ou à leur décomposition ne sont pas encore assez connues pour qu'on puisse rien préciser.
Sixième question. La substance vénéneuse extraite du cadavre peut-elle provenir d'une source autre que l'empoisonnement? Beaucoup de sources ont été indiquées et sont toujours invoquées par la défense qui pourraient donner lieu à la pénétration d'une substance vénéneuse dans les organes de la victime, en dehors de tout empoisonnement. Un morceau de papier peint, un débris de boiserie jeté par raégarde dans le cercueil, la peinture d'une table sur laquelle aurait reposé le cadavre, les vases dans lesquels auraient séjourné les restes, uu plancher souillé par les opérations d'un photographe, voilà autant de causes d'erreur qui ont été invoquées et qui ne prouvent qu'une chose, c'est l'attention que doit prêter l'expert aux moindres détails de l'autopsie et de l'exhumation, afin d'être toujours en mesure de réfuter des allégations de cette nature.
Mais arrivons à des objections plus sérieuses, sinon au fond, du moins en apparence :
1" Les réactifs n'étaient pas purs. Il suffit, pour parer à cette objection, de s'assurer avec soin de leur pureté.
2° Pendant la maladie, des médicaments ont été employés qui contenaient des substances vénéneuses. Les renseignements recueillis avec soin sur la nature de celte médication, la recherche des formules qui ont été employées, la détermination aussi exacte que possible delà quantité de substance toxique employée, en ayant soin de comparer les effets qu'elle a pu déterminer avec ceux qui ont été constatés chez la victime, la dose qui a été administrée avec la quantité de poison décelé par l'analyse chimique, tels sont les éléments du diagnostic médicolégal. Quant aux substances qui auraient été employées comme médicaments longtemps avant la mort, il ne saurait y avoir d'erreur.
5° L'embaumement pratiqué avec un liquide contenant des substances toxiques étant interdit par la loi ne saurait être invoqué. Il suffirait du reste de la plus simple inspection pour ne pas laisser échapper cette particularité.
4° L'imbibition cadavérique s'opérant de dehors en dedans peut-elle introduire dans le cadavre des substances vénéneuses et faire croire ainsi à un empoisonnement? La présence dans la terre de certains cimetières de composés arsenicaux a pu porter à croire que ces composés dissous et entraînés par les eaux pluviales pourraient venir infiltrer le cadavre et en imprégner les débris. Sans doute, la chose n'est pas impossible. Mais il faut que cette espèce d'imprégnation soit bien rare pour que, depuis plus de vingt-cinq ans que l'attention
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est éveillée sur ce point, rien de pareil n'ait été constaté; on ne devra cependant pas négliger, pour éviter toute chicane, d'enlever quelques parcelles de la terre qui est en contact avec le cadavre pour en faire l'analyse chimique. Inutile d'ajouter qu'on devra en même temps recueillir de la terre à une certaine distance du cadavre pour l'examiner comparativement, la première pouvant avoir été atteinte par des produits provenant de la décomposition cadavérique ou même par des substances vénéneuses qui en seraient provenues.
5° La putréfaction cadavérique peut-elle donner naissance à des composés vénéneux?
Cette question est, depuis quelques années, définitivement résolue par l'affirmative. Les travaux de Selmi, Brouardel et Boulmy, Gabriel Pouchet, Armand Gautier, Bouchard, etc., ont démontré péremptoirement que des composés alcaloïdiques, dont la toxicité fort variable est pour certains d'entre eux extrêmement énergique, prennent naissance non-seulement sous l'influence des processus de la putréfaction cadavérique, mais encore durant la vie au cours de certaines maladies septiques (variole, fîè\Te typhoïde, choléra, etc.). Malgré le grand nombre de travaux dont ces composés, appelés ptomaïnes [voy. ce mot) par Selmi, ont été l'objet, nos connaissances à leur sujet sont encore bien incertaines, mais elles doivent dans tous les cas faire apporter relativement aux conclusions des recherches effectuées par la méthode de l'expérimentation physiologique seule les plus expresses réserves. Il faut même reconnaître que, dans ces conditions, l'expérimentation physiologique employée à l'exclusion de toute recherche chimique n'a plus aucune valeur, au moins dans la grande majorité des cas, et nous sommes d'avis que l'on n'est autorisé à conclure ai'ec certitude à l'empoisonnement par un alcaloïde que lorsque cette expérimentation physiologique est en complet accord avec les réactions chimiques pour révéler la présence de tel ou tel composé toxique. C'est dans ces conditions seulement que les causes d'erreur provenant de l'existence d'alcaloïdes cadavériques peuvent être écartées. îS'ous reviendrons d'ailleurs ultérieurement avec plus de détails sur cette question des ptomaïnes.
6" Quant à la présence, à l'état normal, dans le corps de l'homme, de certains métaux qui constituent des poisons énergiques, nous n'en dirons que deux mots. Le nombre de ces prétendus poisons normaux se réduit en réalité à deux, le cuivre dont la présence est presque absolument constante et le plomb qui ne se rencontre que très-rarement; ils sont intimement combinés avec nos tissus, et, en tenant compte de leur mode de localisation, la chimie n'éprouve pas la moindre difficulté à les distinguer des poisons ingérés et absorbés accidentellement.
Septième question. A quel moment a eu lieu l'ingestion du poison? Cette question a une grande importance en médecine légale. L'accusation et la défense sont également intéressées à ce qu'elle soit résolue; l'accusation pourra trouver dans sa solution des éléments qui la mettront sur les traces non-seulement du crime, mais encore du coupable ; la défense, de son côté, pourra en profiter pour établir un alibi ouàe toute autre manière. C'est dire avec quelle prudence le médecin légiste devra se prononcer; il est bien moins question en pareil cas de préciser les choses que de ne pas compromettre les intérêts de lu justice.
Si le poison a été administré en une seule fois, il sera possible de déterminer l'époque de l'administration d'après l'époque d'apparition des symptômes; mais il faudra tenir compte des conditions variées qui peuvent hâter ou retarder
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l'absorption des substances ve'néneuses, l'état de santé ou de maladie, de plénitude ou de vacuité de l'esloraac. Mais, si le poison a été administré à doses successives à plusieurs reprises, la question devient plus difficile. Le peu d'intensité des symptômes, après l'ingestion des premières doses, peut faire passer l'empoisonnement inaperçu, ou même éveiller plutôt l'idée d'une indigestion, d'un indisposition ou d'une maladie quelconque. Mais ce qu'il importe surtout de ne pas oublier, c'est que certains poisons ont une double action sur l'économie, qu'ils agissent d'abord comme irritants et déterminent du côté des voies digestives tous les symptômes de l'empoisonnement par les substances dites irritantes, et que ce n'est que consécutivement, après une rémission passagère plus ou moins longue, qu'éclatent avec plus ou moins d'intensité les accidents consécutifs à l'absorption; c'est ce qu'on remarque d'une manière plus particulière dans l'empoisonnement par le pbosphore ou par l'arsenic. Enfin d'autres poisons, tels que l'opium et la strycbnine, quoique n'agissant qu'après absorption, présentent dans leur action des exacerbations et des rémissions toutes spéciales dont il faut être bien prévenu, sous peine de prendre une simple exacerbation pour l'effet de l'administration d'une nouvelle dose de poison.
Huitième question. L'empoisonnement est-il le résultat d'un bomicide, d'un suicide ou d'un accident? Cette question ne saurait être résolue d'une manière générale. Sans doute, la nature de la substance employée, l'état mental de l'individu empoisonné, la ressemblance du poison avec d'autres substances inertes ou alimentaires, peuvent, dans certains cas, faire songer plutôt à un suicide ou à un accident qu'à un crime. Mais, si l'on excepte la manie du suicide bien constatée par des tentatives répétées, il est rare que le médecin légiste trouve des preuves ayant quelque valeur qui lui permettent de se prononcer.
Neuvième question. L'empoisonnement peut-il être simulé? Sans doute, mais la ressemblance sera alors bien grossière, à moins que l'imposteur n'ait dépassé le but qu'il s'était proposé. Comme la simulation se fait le plus souvent au moyen de vomitifs ou de purgatifs énergiques, il suffira de soumettre à l'analyse chimique les matières des déjections ou des vomissements pour faire justice de l'imposture. Enfin, les soupçons d'empoisonnement sont quelquelois l'un des symptômes de début de l'aliénation mentale et particulièrement de cette forme de folie connue sous le nom de folie mélancolique. Des accusations sans fondement ont plus d'une fois été portées en pareille circonstance et recueillies par la justice {voy. les mots Poisons, Toxicologie).
Gabriel Pouchet.
EMPORTE-PIÈCE. On donne ce nom à des instruments destinés à opérer une incision ou une section avec enlèvement d'une pièce plus ou moins grande de tissu.
Pour opérer les rétrécissements du rectum, Richet se sert d'un emporte-pièce composé de deux tiges reliées ensemble et susceptibles de glisser l'une sur l'autre : l'une de ces tiges se termine par un anneau qui lui est perpendiculaire, l'autre par une plaque qui lui est également perpendiculaire et munie de dents. Un pas de vis permet de rapprocher la plaque de l'anneau et détermine ainsi l'excision d'une portion circulaire du rétrécissement [voy. Rectum, p. 738).
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La pince emporte-pièce de Nélaton, qui sert à faire la section mousse des polypes de Futérus, est construite sur le même principe; l'une des branches de la pince se termine en anneau, l'autre pointe une plaque qui peut s'engager exactement dans l'anneau; la section a lieu par le rapprochement des deux branches de la pince.
D,uchenne (de Boulogne) a imaginé un emporte-pièce explorateur ou histologique d'un usage très-commode ; il s'introduit aisément sous la peau et permet de ramener une portion de tissu musculaire suffisante pour l'examen microscopique; cet instrument facilite singulièrement le diagnostic de l'atrophie musculaire progressive, de la paralysie pseudo-hypertrophique, etc. 11 se compose de deux moitiés longitudinales formant cylindre par leur réunion et pouvant glisser le long l'une de l'autre ; l'instrument étant fermé, on l'engage comme un trocart, puis au moyen d'une vis de rappel on ouvre l'emporte-pièce, dans la cavité duquel s'engage un peu de tissu musculaire, et en faisant marcher la vis de rappel en sens inverse on excise ce fragment de tissu; il n'y a plus alors qu'à extraire l'instrument [voy. pour la figure : Spillmaxn, Arsenal de la chir. conlemp., t. II, p. 240, ou Racle, Tr. de diagn. me'd., 6*édit., p. 775).
Enfin, nous signalerons encore l'emporte-pièce de Desmarres, qui peut servir à opérer le déplacement de l'iris, par enclavement, dans des cas d'opacité de la cornée, pour ramener l'ouveiture pupillaire' en face des parties restées transparentes. Cet instrument se compose d'un couteau triangulaire dont la lame présente deux petites arêtes destinées à l'empêcher de s'enfoncer trop profondément dans la cornée. Un peu en arrière de cette lame vient s'articuler une branche supérieure dont l'extrémité oculaire vient s'engager dans une fenêtre taillée sur le couteau pour produire la perte de substance. Pour opérer, on maintient l'extrémité externe de la branche supérieure appuyée contre l'inférieure et, lorsque le couteau lancéolaire a pénétré sous la cornée, on laisse cette extrémité externe revenir à sa situation primitive grâce à un ressort qui se détend sous l'action d'une crémaillière ; à ce moment l'extrémité oculaire s'engage dans la fenêtre du couteau en perforant la cornée. Cet instrument n'est plus guère employé aujourd'hui. L. Hn.
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IMS (Eaux mixérales et cure de petit-lait de). Mésothermales ou hypertheimiales, polymétallites, hicarhonatées sodiqnes moyennes, chlorurées sadiques moyennes ou faibles, carboniques fortes. En Allemagne, dans la province de Nassau, jolie petite ville située en grande partie sur la rive droite de la Lahn, station du chemin de fer qui suit les bords de cette rivière, au fond d'une belle et riante vallée que des collines enferment dans leur verdure. A 95 mètres au-dessus du niveau de la mer elle n'est ouverte qu'aux vents du sud-ouest et du sud-est. Le printemps et l'automne y sont d'une très-grande douceur, mais, contrairement à une opinion très-répandue, les mois de juillet et d'août ont des chaleurs et des orages qui rendent le séjour d'Ems quelquefois assez désagréable. Les premières et les dernières heures du jour sont accompagnées en général de brouillards, etjes malades doivent prendre les précautions nécessaires pour se garantir de cette humidité froide et pénétrante.
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La saison commence le 1^' juin et finit le 1" octobre. Les sources minérales, au nombre de plus de vingt, étaient connues dès l'époque de l'occupatioii romaine et employées au moyen âge. Elles sont très-fréquentées surtout depuis le commencement de ce siècle. Elles se nomment : das Krânchenbrunnen (la Source du Robinet), Victor iahrunnen (la Source de Victoria), Augustabriinnen (la Source d'Augusta), Kesselbrunnen (la Source de la Chaudière), Kônigs Wilhehnsquelle (source du roi Guillaume), Eisenfelsenquelle (Source ferrugineuse), Furstenbriinnen (Source des Princes). Les deux sources de Victoria et Augusta sont encore désignées sous le nom de Sources des Rochers.
1" Das Krânchenbrunnen est la première des trois sources que l'on rencontre dans la Trinkhalle, grande pièce dallée de granit et coupée en deux portions à peu près égales par une grille de fer supportant une tablette oîi l'on place les verres des buveurs. L'eau de Krânchenbrunnen coule sans cesse d'un tuyau d'argent scellé au milieu du fond de la Trinkhalle dans une niche surmontée d'un panneau de bois sculpté et doré. Cette eau tombe dans un bassin de pierre qui a une ouverture le mettant en communication avec le Kurhauss.
Elle est limpide, incolore, inodore, chaude, d'un goût alcalin, chloruré et carbonique. Elle rougit promptement les préparations de tournesol. Sa température est de 35°,8 centigrade. Sa densité est de 1,00308 et son débit est de 2200 litresen vingt-quatre heures. Nous en donnons l'analyse en même temps que celle de la Victoriabrunnen. La source du Robinet (Krânchen) est celle qui laisse dégager le plus de gaz acide carbonique après celle de Victoria qui est la plus agréable et, par suite, la plus fréquentée de toutes les sources d'Ems. Deux petites fontaines à ciel ouvert, la source Victoria et la source Augusta, disposées d'une manière à peu près symétrique, existent à sa droite et à sa gauche.
2" Y ictor iahrunnen. Son captage consiste dans un réservoir de pierre à 1» surface de l'eau duquel viennent sans cesse s'épanouir des bulles de gaz grosses et nombreuses. C'est la plus gazeuse de toutes les sources d'Ems. L'eau de Victoria a 27°,9 centigrade. Sa densité est de i, 00323. L'analyse de 1000' grammes d'eau a donné à R. Fresenius en 1871 pour la Krânchenbrunnen, et en 1869 pour la Victoriabrunnen, les résultats suivants :
KRA>-CnEXBr,t;NNEN. VICTORIABRUXNEN.
Bicarbonate de soude 1,979016 2,020054
chaux 0,216174 0,211682
— magnésie 0,206983 0,196305
— ammoniaque 0,002532 0,006128
— strontiane 0,002313 0,001519
— barvte 0,001026 0,000526
— lith'ine 0,004047 0,001416
— fer 0,001989 0,001815
— manganèse • . . . 0,000173 0,000253
Chlorure de sodium 0,983129 0,961721
Sulfate de potasse 0,036773 0,0ioÛ93
— soude 0,055343 0,018154
Phosphate d'alumine 0,000116 0,000134
- soude 0,001439 O,O00OS9
Acide silicique 0,049742 0,018400
Biomure de sodium 0,000340 0,OOU286
lodure de sodium 0,000022 0,000003
Total des matières fixes 3,519231 3,513578
Gaz aciJe carbonique libre 1,039967 1,200239
30 Augiistabrunnen. Son sriflon est voisin de celui de Krânchenbrunnen. Des bulles gazeuses, cependant moins nombreuses qu'à Victoriabrunnen, éclatent
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avec bruit et constamment à la surface; ce bruit redouble d'intensité par intermittences assez rapprocbées. La température de l'eau d'Âugustabrunnen est de 59%2 centigrade; sa densité est de 1,00297. Son débit est de 504000 litres en nngt- quatre heures.
Nous en donnons l'analyse avec celle de la source suivante : 4° Kesselbriinnen. Resselbrunnen est la plus chaude et la moins chargée de principes fixes et gazeux de toutes les sources d'Enis. Son griffon jaillit dans un bassin de marbre placé dans la Trinkhalle du Kurhaus. Sa température est de 46«,6 centigrade. Sa densité est de 1,003028. Son débit est de 1300 000 litres en vingt-quatre heures. R. Fresenius a fait en 1865 l'analyse de l'eau d'Augustabrunnen et en 1871 l'analyse de celle de Resselbrunnen. Ce chimiste a trouvé dans 1000 grammes de l'eau de ces deux sources les principes suivants:
AUGCSTA- KE5SEL-
BllCNSEN. DRU5SEN.
Bicarbonate dri soude 1,9902U 1,98968-2
— chaux 0.'2-2'2675 0,219603
— magné.ie 0,2379J1 0,182i81
— ammoniaque 0,007 U9 0,007104
— stroniiane 0.000S78 0,001313
— barvie 0,000400 0,001241
— lithine 0,000551 0,005739
— fer 0,002793 0,003238
— manganèse 0,000521 O,000ôô0
Chloruru de sodium 0,957649 1,051306
Sulfate de potasse 0,065596 0,045694
— soude 0,005813 (i»,01o354
Phosphate d'alumine 0,000102 0,000200
— soude 0,000190 0,000540
Acide silicique 0,047536 0,04So40
Bromure de sodium 0,000058 0,000434
lodure de sodium 0,000005 0,000005
Total des matières fixes 3.559949 5,351044
Gaz acide carbonique libre 1,022730 0,950171
Etablissemems. Six maisons de bains, dont quatre appartiennent à l'Etat, existent à la station d'Ems et se nomment ; le Kurhaus ou établissement ancien; le Badhaus ou établissement nouveau; le Steinernhaus, la Maison des Quatre-Tours, le bain des hôtels de l'Europe et de Nassau, et le Rômerhad. Enfin un septième établissement, YArmenbad, est destiné aux pauvres. Dans le Kurhaus, le Badhaus et le bain de l'hôtel Nassau, l'organisation des salles est à peu près inéprochable, mais celle du Badhaus est la plus complète et la plus confortable. Dans ces établissements, les baignoires, creusées dans le sol, sont de pierre, de marbre ou de porcelaine blanche, et deux marches y descendent. Deux robinets, distribuant, l'un l'eau thermale à la température de la source, et l'autre l'eau minérale refroidie, permettent d'entretenir le bain au degré de chaleur que l'on désire.
Mode d'admi>istp.atio>- et doses. L'eau de Krânchenbrunnen, de Yictoriabrunnen et de Âuguslabrunnen, est employée en boisson ; celle de Kesselbriinnen sert en bains, en douches et en inhalations. L'eau des sources usitée à l'intérieur se prend à la dose d'un à six verres, entre chacun desquels on met un intervalle d'un quart d'heure. La durée des bains est d'une heure. 11 est bon de remarquer que l'eau thermale, arrivée dans les baignoires, n'a plus une aussi grande Umpidité qu'à son point d'émergence. Leau de Kesselbnmnen prise en bain laisse dégager une odeur sulfureuse, qui devient plus sensible à mesure
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qu'on reste dans l'eau. Les douches, bien installées, n'offrent à Enis rien de particulier. Les inhalations se prolongent pendant une demi-heure. Le pelit-lait peut être mêlé à l'eau thermale de la source Victoria ; mais il arrive le plus souvent que les buveurs le prennent pur ou chauffé au bain-marie à la température de l'eau de cette source. Ils suivent ainsi une cure séro-lactée comme aux stations spéciales de la Suisse ; seulement la quantité de petit-lait apportée à Ems chaque matin ne permet pas aux malades de prendre des bains généraux, comme il est quelquefois si utile de le faire dans les affections cardiaques avec un trouble très-marqué de la circulation sanguine.
Effets physiologiques et thérapeutiques. Les eaux d'Ems en boisson ont toujours un effet diurétique; elles ont aussi quelquefois une action purgative; mais elles déterminent plus souvent la constipation, l'embarras gastrique, la fièvre thermale et la poussée. Une éruption de furoncles peut arriver quelquefois, mais elle est exceptionnelle et ne s'observe guère qu'à la suite d'une cure thermale imprudente. Les sources d'Ems, en boisson surtout, favorisent l'expectoration et rendent les crachats plus feciles et progressivement moins nombreux; mais il faut éviter l'hémoptysie qui peut survenir, car ces eaux ont une action puissante sur la muqueuse des voies aériennes. Elles ont l'effet marqué et incontestable de changer la propriété chimique de toutes les sécrétions, rendant alcalines celles qui sont neutres, ou même celles qui sont acides. Prises à dose convenable, elles agissent rarement sur le système nerveux; elles font éprouver cependant les premiers jours une légère fatigue dans les membres, des pesanteurs de tête, une sorte d'ivresse, et une disposition prononcée au sommeil; quelquefois elles déterminent au contraire une insomnie à laquelle succède un sommeil agité. Il survient, dans ce dernier cas, des picotements, de la démangeaison à la peau, de l'excitation générale et une certaine sensibilité des organes atteints de l'affection que le traitement a pour but de guérir. Nous ne croyons donc pas que les eaux d'Ems en boisson soient antispasmodiques, comme elles en ont la réputation. Les bains d'Ems ne changent rien à l'acidité des urines, tandis que, nous venons de le voir, l'eau en buisson agit inversement. Cette eau, prise en bain à l'état hyperthermal, est excitante, mais, lorsqu'elle arrive aux baignoires mésothermale, elle est au contraire calmante.
L'action des douches n'est pas très-marquée et se borne à activer la circulation sanguine de la peau frappée par l'eau. Le séjour dans la salle d'inhalation ne produit pas d'autre phénomène qu'une respiration plus aisée, des crachats plus abondants dans les premiers jours, et progressivement une expectoration moins marquée et plus facile. Nous ne revenons pas sur les analogies et les différences que nous avons trouvées entre les eaux de Karlsbad, de Vichy, de Royat et de Saint-Nectaire, avec les eaux d'Ems ; nous renvoyons à ce que nous avons dit aux pages 244 et suivantes du volume des Principales eaux minérales de l'Europe [Allemagne et Hongrie). Nous nous contentons d'insister sur les indications intérieures et extérieures des eaux d'Ems pour les sujets atteints, soit d'affections du foie, des reins ou des organes urinaires, soit de goutte commençante, de dyspepsies surtout acides, de diabète sucré, etc. Quant à la phthisie. les guérisons et les améliorations signalées par divers praticiens ne nous paraissent pas dues à l'influence des eaux de la station où ils exercent. Nous considérons plutôt que l'usage de l'eau d'Ems est, comme celui des sources chlorurées, essentiellement contre-indiqué dans la tuberculisation pulmonaire à toutes ses périodes. Nous avons donné les motifs de cette opinion à la page 258 et sui-
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vante du tome IV des Annales de la Société cVliydrologie médicale de Paris, nous n'avons donc pas besoin de nous y arrêter davantage. Nous nous contentons de rappeler que nous avons conseillé l'emploi des eaux thermales sulfurées et sulfureuses dans certaines complications de la plithisie pulmonaire, et nous pensons que les eaux d'Ems, sans être aussi favorables, peuvent cependant être utiles dans les bronchites chroniques simples, dans celles qui accompagnent surtout le second degré de la tuberculisation du poumon. Leur emploi, diminuant progressivement l'expectoration et la toux, finit souvent par triompher de ces complications si pénibles, et quelquefois si dangereuses.
Mais l'emploi des eaux d'Eras doit être surveillé alors avec la plus grande <nttention, et il convient de ne pas en élever les doses de manière à faire craindre les hémoptysies dont nous avons parlé, qui pourraient aggraver la situation, et mettre en péril même la vie des malades.
La durée de la cure varie de vingt à trente jours.
On exporte en grande quantité l'eau de Krânchen, de Victoria et de Augustabrunnen, surtout de la première de ces sources. A. Rotureau.
Bibliographie. — Il existe d'assez nombreuses publications, d'une date reculée, sur les eaux d'Ems, notamment celles de Gunlher (1565), f^orst (1676 et 1685), Junkens (1700), etc. Nous nous contenterons d'indiquer les plus récentes. — Vogler (J.-A.). Die Heilquellen zu Ems, auch ûber HeilqueUen im allgemeinen. Coblenz, 1821. — Du jiême. Ems, seine Heilquellen. Ems, 1858. —Du même. In Uarlefs Rhein. Jahrbuck, Bd. VII, S. 2. — Diel (A.-F.-A.)- Ueher den Geb7'auch der Thermalbâder zu Ems, fur angehende Aerzle. Frankfurt a. M., 1825. — Kh'eysig (F.-L.). Ueber den Gebrauch der tiatûrlichen und kûnsUichen Miner alwasser. Leipzig, 1825, S. 200. — Droste-Hulshoff (J.-V.). Ems und seine Heilquellen. Munster, 1851. — Facconseau-Dderesne. I^otice médicale sur les bains d'Ems. In Recueil de la Société de médecine de Pans {Revue médicale, 1844). — Dôrisg. Les eaux thermales d Ems, 1852. — Du MÊME. Traité sur les eaux thermales d'Ems. Ems, Paris, Bruxelles, Leipzig et Livorno, 1866, p. 253. — Spengler (L.). Der Curgast in Ems. AViesbaden, 1855. — Do même. Études balnéologiques sur les thermes d'Ems, traduit de l'allemand par Kaula. Strasbourg, Pari?, Wiesbaden, 1855. — De même. Bad Ems. In Balneologische Zeitung, Bd. III u. IV. — Pressât. Notice médicale sur les bains d'Ems. Paris, 1857. — Du même. Ettis, ses eaux thermales et ses environs. AViesbaden, 1858, — Rotureau (A.). Des principales eaux minérales. Paris, 1858. — IIenkisger. Bad Ems und seine Umgebutigen. Darrastadt, 1858. — "Willemis. Considérations sur les inhalations d'acide carbonique et sur la pharyngite granuleuse à propos ■du mémoire du docteur Spengler sur le traitement de cette maladie par l'aspiration du gaz thermal d'Ems. In Union médicale, n°' des 15, 17 et 20 juillet 1858. — Becquerel (A.). Des eaux d'Ems. Paris, 1859. — Bradn (Julius). Sijstematisches Lehrbuch des Balneotherapie Ems, p. 132, 357, 464. Berlin, 1868. — Danjoï. Étude médicale sur les eaux d'Ems. Paris, 1870. — Dœring (Albert). Bad Ems. Die Thermen von Ems, Berlin, 1869. — Du MÊME. Ems les Bains. Notice médicale, en particulier sur les sources du roi Guillaume. Paris et Ems, 1870. — Frese.mus. Analyse comparative des sources d'Ems. Ems, 1875.— Labat. Ems et Rayât, parallèle. Paris, 1878. A. R.
ÉMULSIXE. Ce corps albuminoïde, encore appelé synaptase, constitue un ferment soluble analogue à la diastase et à la pepsine. Il se rencontre dans les amandes douces, et avec l'amygdaline dans les amandes amères et les noyaux de fruits divers. C'est lui qui transforme Vamygdaline [voy. ce mot), par hydratation, en essence d'amandes amères ou hydrure de benzoïlc, en glycose et en acide cyanhydrique. Dans les amandes, les noyaux du cerisier, du prunier, du pêcher, dans les feuilles de laurier, ces produits ne prennent naissance, en d'autres termes la fermentation amygdalienne n'a lieu, que lorsque l'émulsine et l'amygdaline arrivent au contact de l'eau, suivant du reste la loi ordinaire de décomposition des glycosides, parmi lesquelles se range l'amygdaline {voy. Amandier et Amygdaline).
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L'émuisine est blanche, opaque et friable; elle est soluble dans l'eau contenant jusqu'à 55 pour 100 de matières minérales, surtout des phosphates. Sèche, elle peut être chauffée à 100 degrés sans perdre son activité. Sa solution aqueuse est acide et se putréfie à l'air en donnant entre autres de l'acide lactique.
L'émuisine se distingue de l'albumine en ce qu'elle ne renferme pas de soufre et donne avec l'acide chlorhydrique une solution incolore. Sa composition n'est pas exactement connue. L. Hn.
ÉMIXSIOXS. Les émulsions sont des liquides d'apparence laiteuse, renfermant en suspension dans l'eau des substances insolubles de nature très-variable, telles que des corps gras liquides ou solides, des matières grasses résineuses ou oléo-résineuses, des huiles essentielles. C'est là l'acception la plus générale du mot. Mais le nom d'émulsions convient de préférence aux liquides lactescents qui s'obtiennent en broyant, puis délayant dans l'eau, les semences dites émulsions, c'est-à-dire les semences oléagineuses telles que les amandes, les semences de concombre, de pastèque, de melon, les pistaches, etc. On donne encore à ces préparations le nom à'émulsions naturelles, quoiqu'elles n'existent pas toutes formées dans la nature comme le lait et les liquides blancs ou colorés qui s'écoulent de certaines plantes lorsqu'on les brise, les sucs de pavot, d'euphorbes, de chélidoine, etc.
Toutes les émulsions naturelles ou vraies présentent une composition analogue, c'est-à-dire renferment en suspension une huile fixe extrêmement divisée, à laquelle est due l'aspect lactescent ; le véhicule consiste généralement en une solution d'albumine végétale, de caséine, d'un peu de gomme et de matière sucrée. En délayant un jaune d'œuf dans de l'eau, on obtient un liquide analogue à celui que fournissent les semences émulsives, c'est-à-dire formé d'un corps gras oléagineux en très-petits globules, nageant dans une solution aqueuse de matières albuminoïdes. L'émulsion de jaune d'œuf rentre donc encore dans la catégorie des émulsions vraies ou naturelles.
Par opposition, on donne le nom à'émuUions fausses ou artificielles aux préparations obtenues en triturant un corps gras ou oléagineux, une résine, une gomme-résine, dans un liquide bien approprié, sans intermède, ou en se servant comme intermède d'un jaune d'œuf, d'un mucilage de gomme arabique ou de gomme adragante, d'huile d'amandes douces, des teintures de quillaya ou de polygala riches en saponine, du savon lui-même, etc. ; les émulsions artitîcielles peuvent être composées encore de gomme, d'huile ou de sirop. L'intermède sert ici à communiquer au véhicule un degré de viscosité suffisant pour que l'émulsion soit possible ou du moins persiste pendant le temps nécessaire à l'administration du remède.
Préparation. 1° Émulsions vraies. Les semences émulsives renferment, outre quelques principes qui peuvent être particuliers à quelques-unes, une huile fixe, un peu de gomme, des matières sucrées et un mélange de substances albuminoïdes. Dans les amandes douces, le sucre et la gomme se trouvent en proportion trop faible pour qu'on puisse leur attribuer la division de l'huile (BouUay) ; l'action émulsive ne peut être attribuée là qu'à l'albumine et à la caséine végétale que les amandes renferment en abondance.
Dans les semences très-mucilagineuses, celles du hn, par exemple, on est autorisé à penser que c'est le mucilage qui intervient. Pour préparer les émulsions, on se sert de semences privées de leur épi-
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sperme. Pour les amandes, on enlève aisément celui-ci en les faisant tremper dans l'eau bouillante; celle-ci ramollit l'enveloppe, qui alors se détache aisément en faisant glisser les amandes entre deux doigts. On les projette dans de l'eau froide pour les raffermir, on les essuie et on les fait sécher. Cette opération est nécessaire, car l'épisperme des amandes contient une matière astringente colorée qui altérerait la couleur et la saveur de l'émulsion.
On pile les amandes préparées dans un mortier de marbre, en ajoutant un peu d'eau pour empêcher la séparation de l'huile; s'il doit entrer du sucre dans l'émulsion d'amandes, on l'ajoute d'abord. Enfin, lorsque le mélange est réduit à l'état d'une pâte fine, on le délaye dans l'eau et on passe le liquide avec expression à travers une étamine.
On évitera d'ajouter à une émulsion toute substance qui la coagulerait ou la décomposerait, acide, alcool, éther, sels métalliques, etc.
Les émulsions s'altèrent rapidement ; les éléments qui les composent se séparent, les matières grasses s'accumulent dans une couche supérieure, absolument comme dans le lait se forme une couche de crème renfermant les globules butyreux ; plus tard la fermentation acide s'établit. Aussi ne faut-il préparer les émulsions qu'au moment de s'en servir.
2" Émulsions artificielles. Nous avons vu plus haut que ces émulsions ont pour but de maintenir dans un grand état de division, dans un véhicule approprié, des huiles essentielles, des résines, des gommes-résines, etc.
Si l'on veut émulsionner de Yesserice en petite quantité, on la broie avec du sucre pour en faire un élseosaccharum où on la mélange à un sirop dans un mortier, puis on fait l'émulsion. Lorsque la proportion d'huile essentielle doit être considérable, on se sert du jaune d'œuf comme intermède.
Pour émulsionner les résines, on les pulvérise et on les triture avec un peu d'huile d'amande, puis on ajoute une quantité convenable de gomme arabique et d'eau ; on peut encore se servir du jaune d'œuf, qui a l'avantage de ramollir les résines, grâce aux corps gras qu'il renferme. La résine de scammonée s'émulsionne très-bien par trituration avec du lait ou une émulsion d'amandes.
Quant aux gommes-résines, le meilleur procédé pour les émulsionner e?t celui indiqué par PouUenc. Il consiste à les broyer avec quelques gouttes d'huile d'amandes douces, puis à triturer le mélange avec de l'eau qu'on verse par petites portions. Quelques gommes-résines, telle que la gomme ammoniaque, renferment naturellement assez de principe gommeux pour maintenir la résine en émulsion, mais l'addition d'un mucilage ou de jaune d'œuf rend l'émulsion plus stable.
Pour émulsionner les huiles fixes on se sert soit de gomme, soit de jaune d'œuf comme intermède; généralement on ajoute un sirop à la préparation.
La gomme adragante donne d'excellents résultats, parce qu'elle empêche ou du moins retarde la décomposition des émulsions; mais il est préférable de ne pas la pulvériser et de l'employer entière, pour éviter la formation des lamelles colloïdales qui se développent en présence de l'eau ; on fera bien aussi de ne pas filtrer le mucilage. D'après les expériences de Duclaux, 50 centigrammes de gomme adragante traités par 100 grammes d'eau donnent les résultats suivants avec le double de leur poids de leur matière grasse liquide :
Gomme entière non Cu-ée ié^: ration à peine sensible.
— — liltrée _ de l/lO d'iiuile.
— en poudre non 111 trcc- .... _ de 2/16 d'huile.
— — liltrée _ de la moitié.
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La j:çomme arabique blanche de première qualité donne des résultats tout aussi favorables, sinon plus favorables (GerrarJ). Lliuile ne se séparerait pas même après deux mois.
Plusieurs méthodes sont en usage pour émulsionner les huiles. On prend généralement 50 centigrammes de gomme adragante par 50 grammes d'huile.
1° On fait un mucilage avec la gomme et une quantité d'eau suffisante, puis on ajoute petit à petit l'huile, en agitant vivement.
2'^ Ou mélange la gomme en poudre et l'huile, et l'on ajoute peu à peu le liquide en battant dans le mortier.
0° On fait le mélange en mettant la gomme dans le mortier, en ajoutant alternativement l'iuiile et le sirop et en (In le reste du liquide.
A" On bat tout ensemble dans le morlier, la gomme, l'huile et le sirop. Ce serait le meilleur procédé, suivant Overbeck; cet auteur recommande les proportions suivantes : eau 3, poudre de gomme arabique 2, huile 4. Si l'on remarque combien est considérable l.i proportion de gomme indiquée par Overbeck, il n'y a pas lieu de s'étonner de la réussite; avec une pareille quantité de gomme on est sur du succès par n'importe quel procédé.
L'albumine peut servir également à énmUionner les huiles et mieux encore le jaune d'œuf. Ces intermèdes sont surtout avantageux quand il s'a;;it d'une huile visqueuse et épaisse comme celle de ricin. Un jaune d'œuf sufdt pour oO grammes d'huile en général. Mais ce (|ui empêche d'employer le jaune d'œuf pour les autres huiles, c'est la saveur désagréable qu'il communique aux préparations, sans compter que la couleur on est moins engageante.
Enlin, reste à exa;niiier le cas oii il s'agit d'énmlsionner un corps gras solide, tel que la cire, le blanc de baleine, le beurre de cacao, etc. L'opération se borne à les diviser au milieu du liquide en une poudre très-ténue; on commence par les triturer lonj^tenips avec la gomme et le sucre, puis on ajoute le liquide, ou bien on fait un mucilage dans un mortier chauffé et on y ajoute le corps gras préalablement fondu : on retombe aiusi dans les conditions de l'émulsion ordinaire; mais la matière reprend l'état solide par le refroidissement et tout ce que l'on peut espérer, c'est de la conserver à un grand état de division. L'opération est toujours facilitée par l'addilion d'un peu d'huile liquide; le jaune d'œuf est avantageux à cet égard, si la proportion du corps gras n'est pas trop
rande.
EuuLsio>s LES PLUS osiTÉES. Uémulsion simple ou lait d'amandes se prépare d'après le procédé indiqué plus haut avec : amandes douces mondées 50 grammes, sucre blanc 50 grammes, eau 1000 grammes. On prépare de même les éînulsions d'amandes arriéres, de chènevis, de pistaches.
L'éuiulsioii simple peut se boire comme tisane adoucissante. On y fait entrer parfois du sirop diacode, 50 grammes {emulsion diacodée), ou de la gomme arabique, 15 grammes {emulsion gommée), ou enfin du nitre, 1 gramme [én\uUion nilrée).
Le sirop d'orgeat {voy. Amandier et Orgeat) se prépare d'une manière analogue.
ÉMULSIOX m BAUME DE TOLO [Codcx]
Baurne tic To'.u 20 grammes.
Alrool à 90° 100 —
Teiiilure de bois ilc Panama 100 —
Eau ilibiillée chaude 780 —
mcT. ESC. XXXIV. *^
H4 EMULSIONS.
Dissolvez le baume de Tolu dans l'alcool ; ajoutez la teinture, faites l'émulsion en ajoutant l'eau graduellement. Cette émulsion est utile dans les bronchites et les autres affections des voies respiratoires.
On prépare de même les émulsiotis de baume de copahu, d'huile de cade, de goudron.
ÉMULSION DE COALTAR [Codex)
Teinture de bois de Panama coallarée 1 pailie.
Eau dislillée i parlie^.
Mêlez. Cette émulsion au cinquième est ordinairement, au moment du besoin, étendue d'eau dans une proportion indéterminée. Elle sert dans les pansements antiseptiques des plaies.
On prépare la teinture de bois de Panama coaltarée avec 1 kilogramme de goudron de houille et 4 kilogrammes de bois de Panama; on maintient le goudron liquide dans un vase couvert chauffé au bain-marie, on ajoute la teinture et on chauffe encore pendant une heure en remuant. On retire du feu et on agite jusqu'à refroidissement ; on passe ensuite à travers une toile.
ÉMULSION d'huile DE FOIE DE MORUE (gERRARD)
Huile de foie de morue 4 parties.
Poudre de gomme arabique .... 1 —
Sirop \ —
Eau 8 —
Mélangez la gomme avec l'huile, ajoutez 2 htres d'eau, triturez, puis à l'émulsion ajoutez le reste de l'eau et le sirop. On peut aromatiser avec de l'essence d'amandes amères. Cette préparation serait excellente, si elle n'était trop visqueuse à cause de la grande proportion de gomme employée.
ÉMULSION DE GOMME AMMONIAQUE OU LAIT AMMONIACAL
Gomme ammoniaque 4 parties.
Eau SOI) _
Certaines pharmacopées font intervenir la gomme et un hydrolat au lieu d'eau et aromatisent avec un sirop.
La mixture de gomme ammoniaque de la pharmacopée de Londres se lait avec 8 parties de gomme ammoniaque et 250 parties d'eau.
La mixture d'asa fœtida, qui lui est analogue, se fait avec 8 parties d'asa fœtida et 250 parties d'eau {voy. Asa fœtida).
ÉMULSION LAXATIVE A LA MANNE
Manne en larmes 60 parties.
Emulsion simple . ^ I§q
Mêlez en agitant.
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ÉM0LSIOX PURGATIVE
Résine de jalap 0,4 parties.
Résine de scammoin-c 0,5 —
Sucre -25 —
Lait d'amandes 1-2-2 —
Teinture de citron X gouttes.
ÉMCLSIOX PURGATIVE MAGNÉSIEXSE
Huile d'amande? 20 parties.
Scammonée 0,-i — ■
Lait de magnésie 15 —
Eau 50 —
Eau de fleurs d'oranger 10 —
Sucre lo —
Gomme araj)ique pulvériii'o ... 5 —
Éml'lsion porg.\tive avec l'huile de p.ici.n. ]'oy. Ricix. Kmclsion purgative avec la résine be j.alap, Voij. Jalap.
ÉmiLSIO-X PURG-ATIVE avec la SCAMilO.NÉE. VoiJ. ScAMMONÉE.
ÉMULSION TÉXIFCGE
Semences de ciironelle macérées 40 grammes.
Sucre 50 —
Eau l'O —
Extrait de racine de fougère mâle -iàS —
ÉMULSI05 TÉRÉBEMH1>;ÉE OU LAIT TÉRÉBEMTHENÉ OU DIURETIQUE
Térébentiiine 43 grammes.
Jaune d'oeuf ^° l.
Eau de pariétaire 573 grammes.
ÉMULSIOX VERMIFUGE
Essence de térébenthine 82 grammes.
Oonime arabique 7 —
Eau de camomille ISO —
Ether sulfurique. , 7 —
Ou en prend 5 cuillerées à soupe matin et soir. Cette émulsion possède également des propriétés ténifuges. L. Hah.x.
ÉnTDE. Parmi les Tortues paludines ou Élodites (voij. Tortues) les Kmydes^ se reconnaissent à leur plastron large, immobile, solidement articulé avec la carapace, garni de douze plaques ; il n'existe pas de barbillons sous le menton ; on voit deux écailles axillaires et deux inguinales ; la queue est longue ; on compte cinq doigts, les pattes de derrière n'étant garnis que de quatre ongles. A ces caractères on peut ajouter que le sternum est tronqué en avant, que la face antérieure des bras et le dessus des pattes sont garnis d'écaillés le plus souvent imbriquées, tandis que les autres parties des membres sont protégées par de petites écailles tuberculeuses. Toutes les Émydes ont vingt-cinq plaques marginales, savoir une nuchale, onze paires latérales et une suscaudale double. Certaines Émydes ont la tète courte, tandis que chez d'autres ces membranes dépassent parfois les ongles.
Les Kinydes, au nombre d'une trentaine d'espèces, sont particulièrement abondantes dans la partie tempérée de l'Amérique du Aord. iVous en avons deu-x espèces en Europe, VEmys caspica Scbv\-. et i'Emys leprosa Scliw.
H.-E. Sauvage.
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Bibliographie. — Schweigger. Prodr. Arch. Konigsb., t. I. — Bell. Monog. Testud. — DiMÉiiiL et BiBRON. Erpétologie générale, t. II, p. 25'2, 18ô3. — Strai-cii (A.)- Chelonische Sludien. In Mém. de l'Acad. des se. de Saint-Pétersbourg, 7' sér., t. V, 1862. — Strauch. Die Vertheilung der Schildkôlen iïber den Erdball (Id., 1805). E- S.
ÉMYSAL'RE. Ce nom a été appliqué par Duméril et Bibron à une Tortue des grands cours d'eau de l'Amérique du Nord, la Torlue serpentine, à laquelle on doit restituer le nom plus ancien de Ghelydre serpentine Lin. Cette Eiodite [voy. TouTUEs) se reconnaît à son sternum dont la partie moyenne est excessivement étroite et dont les prolongements latéraux sont, dès lors, très-larges; ces prolongements sont fort courts et articulés horizontalement avec la carapace, ce qui donne au plastron une forme en croix; le plastron est immobile, protégé par douze plaques, les abdominales étant entièrement placées sur les ailes, ce qui fait qu'elles ne couvrent aucune partie du corps du sternum; il existe trois écailles sterno-costales ; la tête est large, couverte de petites écailles, et peut en grande partie rentrer sous la carapace; les mâchoires sont crochues, tranchantes, très-robustes; les membres sont forts et les doigts sont garnis d'ongles, au nombre de cinq aux pattes de devant, de quatre à celles de derrière ; la queue est longue, surmontée d'une crête écailleuse. Cette Tortue, qui arrive à une grande taille, est fort carnassière.
La chair des individus jeunes passe pour être très-savoureùse; les œufs sont fort recherchés. H.-E. Sauvage.
Bibliographie. — Linné. Systema naturœ, p. 55, 1766. — Daudin. Hist. Rept., t. II, p. 98, 1802. — Schweigger. Prod. Arch. Kônigsb., t. I, p. 293. — Cuvier. Règne animal, I, II, p. 12, 1829. — Ddméril et Bibron. Erpétologie générale, t. II, p. 548, 1835. — Straich (.4.), Chelonische Studien. la Mém. de l'Ac. des se. de Saint-Pétersbourg , 1' série, t. V, 1862. — Strauch. Die Vertheilung der Schildkôten ûber den Erdball [Id., 1865). — Sowerby et Leir, Tortoises, Terrapins and Turtbr. drawn from lifc, 1872. E. S.
ElVAiVTHÈiiE. Voy. Exanthème.
EIVAUX (Joseph). Chirurgien français, né à Dijon, en 1726, était pensionnaire de l'Académie des sciences et belles-lettres de sa ville natale, professeur dn cours d'accouchement des Etats de Bourgogne, lieutenant du premier chirurgien du roi, chirurgien-major de l'hôpital de Dijon. Enaux jouit d'une réputation méritée, qui s'était étendue bien au delà de la ville qu'il habitait. 11 mourut lîi en 1798. On connaît de lui :
I. Méthode de traiter des morsures des animaux enragés et de la vipère, suivie d'un précis sur la pustule inaligne. Publié avec Chaussier. Dijon, 1785, in-12. — 11. Observation extr. d'une lettre,., au sujet d'un accouchement de jumeaux, terminé heureusement par le forceps. In Journ. de méd., t. XXXVI, p. 459. — III. Observations sur différentes tumeurs poltjpeuses. In Nouv. mém. de l'Acad. de Dijon, t. II, l" semestre, 1783. — IV. Observ. sur l'opération du bec-de-Uèvre. Ibid. — V, Observ. sur la luxation des os du bassin. Ibid.
L. Un
EiVBLic. Voy. Emblic.
EIVCACI.4 (ÉcoRCE d'). Dans le Bulletin des sciences médicales deFérussac, XX, p. 277, on trouve citée, sous ce nom, une grosse écorce légèrement amère, à saveur astringente, qui proviendrait du Brésil, où elle serait employée comme vomitive et purgative et comme antidote de la morsure des serpents. Ed.Lef.
ENCAISSE (Eaux HiNÉr.ALES de). M
IWCAT^TOis {h, dans, et zîzv'îàç, angle). Tumeur dans l'angle des paupières {voy. Caroncule lacrymale). D.
EXCAPHYLLUM. Nom SOUS lequel quelques anciens auteurs ont désigné le Botrychium lunnria Sw. et V Ophioglosmm vulgahim L. {voy. Botryche, jf* série, t. X, p. 767, et Ophioglosse). Ed.Lef.
EI^CAl'SSE (Eaux minérales de). Hypothermales, sulfatées calciques moyenne?, azotées et carboniques moyennes. Dans le dépaitement de la Haute-Garonne, dans l'arrondissement et à 10 kilomètres de Saint-G;iudens, au commencement de la vallée de Cabanac qui conduit aux flancs brisés du Cagire (chemin de fer de Bordeaux à Toulouse et de Toulouse à Saint-Gaudens, d'où une belle route conduit aux sources en cinquante minutes). Encausse est un bourg de 660 habitants, dont le climat est très-doux, et qui est situé à 362 mètres au-dessus du niveau de la mer. La saison thermale commence le 15 mai et finit le 15 septembre. Les promenades sont nombreuses et variées, mais l'excursion qui attire surtout l'attention des baigneurs est l'ascension du mont Cagire, au sommet duquel on a un horizon magnifique, et d'où l'on découvre dans sa partie la phis intéressante la vallée de Bagnères de Ludion, et les point culminants de la chaîne des Pyrénées tout entière. Trois sources, connues dès l'époque romaine, émergent d'un terrain calcaire néocomien vois^in des ophites. Elles se nomment : la Grande-Source, la Petite-Source et la source d'Argut. Leur eau a des caractères physiques et chimiques qui ont une grande afialogie : ainsi elle est limpide, incolore, inodore, et sa saveur est légèrement amère. De nombreuses bulles gazeuses la traversent et viennent s'épanouir avec bruil à sa surface. Ces bulles renferment, d'après M. Filhol, de l'azote, de l'oxygène et une petite quantité d'acide carbonique. Leur volume est variable, mais elles sont en général assez grosses. L'eau d'Encausse rougit très-légèrement les préparations de tournesol. La température varie de 25" à 25", 5 centigrade et même à 28", 7 centigrade. Le débit en vingt-quatre heures des eaux réunies de la Grande et de la Petite-Source est de 669000 litres; leur densité est de 1,0042. Filhol a fait en 1851 l'analyse chimique des eaux d'Encausse; il a trouvé dans 1000 grammes de l'eau de la Grande et de la Petite-Source réunies et de la source d'Argut les principes suivants :
GRANDE ET PETITE SOnRCE
SOURCE. d'aRGUT.
Sulfate de chauï 2,1390 2,1130
— matinésic 0.5-i20 0,4610
— ïoude 0,020i 0,01*9
— polas.se .... traces. traces.
Chlorure de sodium 0,3202 0,5225
Bicarbonate de chaux 0,0270 0,0258
— magnésie 0,0155 0,0150
Acide silicique 0,0100 0,0120
Silicate de soude traces. »
Iode » traces.
Oxyde de fer, arsenic et matières organiques . traces. traces.
Total des matières fixes 3,0741 2,9682
, azote 0'",0190 0''',(1170
Gaz I hydrogène 0 ,11045 0 ,0040
acide carbonique libre .... 0 ,0030 0 ,00.")0
Total des gaz 0''',U285 0'",02ij5
M8 ENCAUSSE (Eaux minérales de).
L'établisseme7it se compose de vingt-quatre cabinets, où se trouvent les bains généraux et les douches, et d'une salle fréquentée par les buveurs pendant les jours froids et pluvieux lorsqu'ils ]ie peuvent faire l'exercice habituel après l'in- «testion de l'eau minérale.
Mode d'admimstration et doses. L'eau d'Encausse se prend à la dose de tleux à six verres espacés d'un quart d'heure ou d'une demi-heure.
La durée des bains varie d'une demi-heure à une heure, celle des douches de quinze a vingt minutes.
Effets physiologiques et thérapeutiques. . L'eau des sources d'Encausse a une action marquée et prompte sur la membrane qui tapisse l'estomac, l'intestin, le foie, les reins et tout le système veineux, mais surtout celui de la veine porte. Elle produit promptement aussi, à une dose moyenne, une excitation du système nerveux qui se traduit par un peu de fièvre et une agitation nocturne amenant une insomnie fatigante. Lorsque le traitement thermal est suivi depuis quelque temps, le plus souvent après le troisième ou le quatrième jour, l'eau des sources d'Encausse, prise à l'intérieur, est diurétique, laxative et diaphorétique. Elle produit souvent aussi, surtout lorsqu'elle est prise en bains et en douches, une manifestation vers la peau, connue sous le nom de poussée. Administrée à l'intérieur et à l'extérieur, elle a un effet apéritif très-sensible. Aussi s'explique-t-on f;icilement le sentiment de vigueur et de bien-être qui accompagne une assimilation plus complète. Quant à l'amaigrissement qui suit presque toujours une cure à Encausse, on peut l'attribuer jusqu'à un certain point à l'effet laxatif, diurétique, sudorifique, sur l'homme sain comme sur l'homme malade, des eaux d'Encausse, qui cependant sont toniques, reconstituantes et progressivement altérantes. Le bicarbonate de fer et de manganèse <jui y est dissous est la cause principale de cette propriété franchement analeptique. Les eaux d'Encausse ont une vertu marquée, comme toutes les eaux sulfatées calciques, dans les maladies avec gravelle du foie, mais surtout des reins, dont elles expulsent promptement les graviers et surtout le sable. 11 •est rare en effet que les buveurs à ces fontaines ne constatent pas dans leur urine des sables rouges qu'ils n'avaient jamais rendus auparavant ; ils voient au moins que les parois intérieures des vases ayant contenu leur sécrétion urinaire sont incrustées par de l'acide urique ou des urates qui. s'y attachent fortement. L'eau des sources d'Encausse en boisson, en bains et en injections, est favorablement prescrite dans les affections utérines, accompagnées d'une grande excitabilité nerveuse, et dans toutes les maladies de la matrice avec sub-inflammation du col ou du corps de cet organe. Cette eau convient aussi aux hystériques et aux hypochondriaques, surtout quand ils sont affectés de dermatoses et ont des troubles multiples des organes contenus dans l'abdomen, cause première de leurs accidents névropathiques. Les eaux d'Encausse ont une grande réputation contre les manifestations consécutives à l'existence de fièvres intermittentes ayant laissé des traces profondes sur les voies digestives et particulièrement sur le foie et sur la rate. Tous les médecins qui ont exercé ou qui exercent à cette station et aux environs sont unanimes à reconnaître la vertu puissante de ces eaux dans ces circonstances, et il n'est pas possible d'élever un doute sur leur activité. Elles produisent alors, en général, des urines abondantes, des selles nombreuses et liquides; quelquefois pourtant, mais plus rarement, elles ne déterminent aucune crise accentuée ou même appréciable.
Les eaux d'Encausse en boisson, et en douches autour du tronc, réussissent
ENCENS
surtout sur les jeunes gens et sur les adultes dont les fièvres d'accès tiennent à un empoisonnement paludéen, existant parfois depuis longtemps, tandis que ces mêmes eaux ne produisent pas ou produisent incomplètement la guérison des fébricitants qui ont dépassé l'âge moyen de la vie. Dans ce dernier cas, le médecin qui dirige la cure doit rechercher avec soin si des causes souvent physiques, comme l'existence de tumeurs abdominales, déterminent une fièvre pseudo-intermittente, et alors il ne doit pas compter sur l'action utile des eaux d'Encausse.
La durée de la cure est de vingt à vingt-cinq jours.
On n'exporte que dans les environs l'eau des souces d'Encausse. A. Rotcreau.
Bibliographie. — Donseil. Des eaux d'Encausse contre les fièvres intermittentes opiniâtres. Saint-Gaudens, i786. — Filhol. Eaux minérales des Pyrénées. Encausse. Paris, 1853, in-12. — Campaban. Étude chimique et thérapeutique sur les eaux tliermo-minérales d' Encausse. Thèse inaugurale. Paris, 1858, in-4°. — Joa.n.ve (A.-D.) et Le Pileur (A.). Les bains d'Europe, Encausse. Paris, 1860, in-12. A. R.
EXCEXS. § I. Botanique. L'origine botanique de l'encens est encore quelque peu incertaine. On sait cependant que cette gomme-résine est fournie par des Térébinthacées-Bursérées du genre Boswellia Roxb., et on en a attribué pendant longtemps la production au Bosivellia papyrifera Rich. [Plœsslea floribunda¥jnà\.), d'Abyssinie, et auB. //iwri/eraColebr., de l'Inde {voy. Boswellie). Mais il paraît que ces deux espèces, bien qu'extrêmement riches en suc balsamique oléo-résineux, ne sont pas exploitées actuellement, et que le véritable Encens ou Oliban est fourni par le Boswellia Carterii Birdw., espèce africaine à laquelle doivent se rapporter, comme synonymes, le B. sacra Fluck., le B. thurifera Cart. {nec Coleb.) et peut-être le B. Bhau-Dajiana Birdw. [voy. H. Bâillon, Traité de botanique médicale, p. 954).
Le B. Carterii Birdw. est un petit arbre de 3 à 7 mètres de hauteur, dont les feuilles, alternes et sans stipules, sont formées de 7 à 10 paires de folioles sessiles, ovales-oblongues, crénelées sur les bords. Son écorce lisse et d'un brun pâle s'exfolie successivement, comme celle du bouleau, en larges plaques papyracées. Ses petites fleurs blanches, rosées au centre, sont réunies en inflorescences axillaires plus courtes que les feuilles.
« Cette espèce, dit M. H. Bâillon [loc. cit., p. 956), croît dans le pays des Somalis, vers le cap Gardafui, où elle porte les noms de Mohr meddu et Mohr madow, et, en Arabie, près de Merbat et sur la côte d'Hadramant, dans des montagnes rocailleuses, dans les crevasses des rochers et sur les débris pierreux qui occupent la base des collines voisines de la mer. Elle fleurit en avril; elle a été plantée à Aden et à Bombay; elle n'a jamais existé vivante en Europe. »
Le suc balsamique, appelé Lubân, se retire par incisions du tronc et "se solidifie rapidement à l'air en gros globules clairs. Ces globules sont récoltés principalement en février et mars, et expédiés tantôt directement en Europe, tantôt à Bombay, d'oîi ils sont importés en Europe et en Amérique. Ed. Lef.
§ IL Emploi. Connu depuis la plus haute antiquité, l'encens ou oliban faisait l'objet d'un commerce important entre la Phénicie et l'Egypte d'une part, l'Arabie de l'autre. Théophraste en parle avec détails et désigne comme lieu d'origine le pays des Sabéens, des côtes sud de l'Arabie ; les Sabéens vendaient l'eccens aux Arabes, et ceux-ci aux autres peuples, voire même aux Chinois (dès Je dixième siècle).
ENCENS AMÉRICAIN OU COMMUN
Dans le commerce, l'encens se présente sous la forme d'une gomme-résine sèche, consistant en larmes isolées, de 'i centimè'.res de long, piriformes ou stalacliformes, mêlés avec des petites masses plus irrégulières ; les fragments anguleux sont plus rares que les ronds. Leur coloration est jaunâtre ou brunâtre pâle ; la meilleure qualité est en larmes presque incolores ou d'une teinte verdâtre. Les larmes sont translucides vt deviennent transparentes à une tempe'rature d'enviion 94 degrés. La cassure est mousse et cireuse. L'encens se ramollit dans lu bouche ; sa saveur est térébenthineuse et un peu amère, sans être désagiéable ; son odeur, aromatique, ne se développe bien qu'à une haute température. 11 se ramollit à 100 degrés sans fondre, et se décompose à une tem(iéralure supérieure.
L'eau froide émulsionne l'encens qu'on y malaxe, en dissolvant la gomme ; l'alcool le rend blanc opaque, en dissolvant la résine. La gomme, qui entre pour environ 50 pour dOO dans l'encens, présente toutes les propriétés de la gomme arabique. Illasi\^■etz assigne à la résine la formule C^'H'^^O^ Elle est insoluble dans les alcalis et ne cristallise pas dans l'alcool dilué. L'encens renferme en outre une huile essentielle (4 à 7 pour 100) d'odeur téréhenthinée, bouillant à J79H (Sienhouse), et qui consiste en un mélange d'un hydrocarbure C^H^® bouillants à 158 degrés et d'un composé oxygéné. Par oxydation à l'acide nitrique, l'encens se transforme à la longue en acide camphrésinique C-''I1**0''.
Quant aux usages de l'encens, cette substance est à peu près délaissée ea médecine. C'est un stimulant analogue à toutes les résines ou oléo résines. Il est quelquefois employé contre le rhumatisme; c'est un remède populaire contre les maux de dents; on l'a préconisé contre les affections charbinneuses, sous forme de pâte cV encens, obtenue au moyen de la poudre d'oliban et de salive; on étend cette pâte sur la toile, puis on l'applique sur les pustules ; on renouvelle toutes les douze heures. Enfin, il entre dans différentes préparations composées telles que la thériaque, Je baume de Fioravanti, l'empîàtre de Vigo, etc.
L'encens est surtout employé en fumigation, mais, dans ce cas, il est ordinairement mélangé avec d'autre» substances qui atténuent ce que ses vapeurs présentent d'acre ; dans ces conditions, il est très-utile pour masquer l'^.s mauvaises odeurs et les émanations putrides. L'usage de le brûler dans les temples remonte aux Juifs ; actuellement l'encens des églises est composé avec :
Olihan i50
Benjoin 250
Storax 120
Sucre 100
Casrarillc 6')
Niire 150
Vencens dit des mages renferme de plus du charbon et de la myrrhe. L'encens est brûlé dans les appartements à Bombay pour chasser les moustiques. L. Hn.
ETXCEXS AMÉRiCAiiK OU COWMUX. C'est le gum thiis des Anglais, constitué par la résine spontanément solidifiée sur le tronc des pins, dans les forêts américaines, où elle est coimue sur le nom de scrape. Elle est absolument analogue au galipot {yoy. ce mot) et employée à la fabrication de quelques emplâtres. L. Hîv.
ENCÉPHALE (chimie). 121
EIVCEIVS DE JAVA. Ce n'est pas autre chose que le benjoin. Le mot benjoin est du reste un dérivé de Liiban Jawi, mot arabe signifiant encens de Java, et qui par corruption a donné Banjawi, Benjui, etc. L. Hn.
EA'CÉPOALE. § I. Composition ciiimique. Nous n'avons pas à noUS
occuper ici de la structure histolo^ique du tissu nerveux, rappelons seulement que dans la substance grise du cerveau les cellules nerveuses prédominent, tandis que la substance blancbe renferme un plus grand nombre de fibres nerveuses, et que cflles-ci constituent la partie essenlielle des nerfs proprement dits. Celle distinction est nécessitée par la différence de composition des cellules et des filtres nerveuses, cette différence ne porte pas cependant sur la qualité, mais, comme nous le verrons, sur la quantité, les proportions, des principes immédiats qui y sont contenus.
La substance cérébrale dans son ensemble possède une composition très-complexe, elle se distingue principalement de tous les antres tissus par la quantité notable de phosphore qu'elle renferme, et ce phosphore s'y trouve combiné à la matière organique sous la forme de combinaison organique phosphorée et non à l'état de phosphate, car les cendres obtenues par l'incinération du tissu cérébral renferment de l'acide phosphorique libre qui les rend très-acides.
La substance cérébrale vivante possède une réaction neutre ou légèrement alcaline, mais bientôt, après la mort, elle devient de plus en plus acide ; l'acide qui se développe ainsi est l'acide lactique. Le tissu cérébral mis en contact avec les substances capables de coaguler les matières albuminoïdes prend une dureté plus ou moins grande ; les principales de ces substances sont : l'alcool, l'acide azotique, le bichromate de potasse, l'acide picrique, etc.
PRINCIPES IMMÉDIATS RENFERMÉS DANS LA SUBSTANCE CÉRÉBRALE
Eau.
/ INcvrine.
l Lécilhine. ... 5 Acide oléophosphoriquc.
Protagoii \ ( Acide ^ult■oglycé^i(lue.
i Cétylide.
j Aride palraitique.
( Cérébrine Cliolestérine.
Matières albuminoïdes.
Kunléine.
Inosile.
Élastine.
Névro-isératine.
Gélatine.
Albumine soiuble.
Caséine.
Myosine.
Phosphates alcalins et alcalino-terreu'i.
M„i-- ■ . , I Oxvde de fer.
3Ialieres mineraliîs (ci
1 bilite
' Traces de sulfates, de clilorures et de fluorures.
Nous allons étudier chacun de ces principes :
Eau. Il existe des différences notables entre les quantités d'eau contenues dans la substance grise et dans la substance blanche ; Pétrowsky a trouvé que 100 parties de matière cérébrale renferment :
Substance Substance
grise. blanche.
Eau 81,60 68,53
Matières sèches 18,40 31,65
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Protagon. Le protagon est le principe phosphore de la matière cérébrale ; son existence comme principe immédiat avait été admis depuis les travaux de Liebreich, qui le considérait comme une comlùnaison de lécithine et de cérébrine et formant une matière spéciale, le protagon. L'existence de ce corps comme principe immédiat a été mise en doute par plusieurs chimistes, mais a été soutenue de nouveau dans ces derniers temps par Gamgee et Blankenhorn.
Préparation. Le cerveau, débarrassé autant que possible des enveloppes et des vaisseaux, réduit en pulpe et passé à travers un linge, est épuisé par de l'éther à la température de 0 degré puis par de l'alcool à 85 pour 100 et à la température de 45 degrés. Le liquide, filtré à cette température, est refroidi dans la glace. 11 se dépose des flocons blancs que l'on recueille sur un filtre en maintenant la température à 0 degré, Ces flocons lavés à l'éther refroidi sont séchés dans le vide, puis dissous dans l'alcool. Par l'évaporation spontanée le protagon se dépose en petits grains d'apparence cristalline.
La céréhrote extraite par Couerbe du cerveau par l'alcool chaud n'est dans la presque totalité que le protagon de Liebreich. Elle se sépare de sa dissolution alcoolique chaude, par le refroidissement, en grains d'apparence cristalline et ■dont l'analyse concorde très-bien avec celle du protagon :
CéréLrate. l'rotagon.
II
Az 5,399 2,7
Ph 2,252 1,1
Les grains de protagon se gonflent dans l'eau, puis se dissolvent en formant une solution opaline, qui se coagule par la chaleur au contact des dissolutions salines concentrées. lisse dissolvent dans l'acide acétique cristallisable.
Le protagon est soit un mélange, soit une combinaison de deux corps : la lécithine, glycéride renfermant le phosphore parmi les éléments, et la cérébrine exempte du phosphore.
Lécithine. Ce corps est assez répandu dans divers organes des Yertébrés. Gobley l'a retiré du jaune d'oeuf de poule, des œufs et de la laitance des carpes, du foie, de la bile, du sang veineux, etc.
Pour extraire la lécithine du cerveau, on épuise cet organe réduit en pulpe par un mélange d'alcool et d'éther à la température de 45 degrés, par le refroidissement de la liqueur filtrée à cette température, il se dépose une matière visqueuse que l'on sépare ; on la fait dissoudre dans l'alcool, et on la précipite par une solution alcoolique de chlorure de cadmium ; le précipité est insoluble dans l'alcool et dans l'éther. On le délaye dans de l'alcool et on le décompose par un courant d'acide sulfhydrique. Il se forme du sulfure de cadmium et du chlorhydrate de lécithine. Ce corps est fort instable, même en solution alcoolique il se sépare à la longue des gouttes huileuses exemptes du phosphore et d'azote.
Pour extraire la lécithine du jaune d'oeuf ou des oEufs de carpe Gobley épuise ces matières par de l'éther et de l'alcool bouillant, par le refroidissement de la liqueur filtrée à chaud il se sépare une huile fixe et une matière visqueuse (celle-ci est identique avec le protagon de Liebreich) qui est composée de lécithine et de cérébrine. On la délaye dans de l'alcool froid à 90 degrés et l'on ^lève graduellement la température ; la cérébrine se dissout avant l'ébullition et
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la lécitliine reste sous une forme visqueuse adhérente au verre, on la purifie par des cristallisations dans l'alcool.
La lécitliine est neutre, elle brûle quand on la chauffe, en laissant un résidu acide (acide pliosphorique); bouillie pendant douze heures avec de l'eau acidulée par l'acide chlorhydrique ou avec de l'eau alcalinisée, elle se dédouble en névrine ou choline, acide oléophosphoriqiie et phosphoghjcérique. Suivant Strecker, il pourrait exister plusieurs lécithines dérivées de plusieurs acides gras.
L'analyse de la lécitliine faite par Dioconow lui a donné les résultats suivants :
H il.iO
Az 1,80
Pli 5,80
Examinons maintenant les produits de dédoublement de la lécithine.
JSévrine ou choline. La névrine est une base puissante que Wurtz a obtenue synthétiquement par l'action de la triméthylamine sur le glycol cblorhydrique.
Composition. La névrine est l'hydrate de triniéthylhydroxéthylène ammoniiira C''R''AzO'.
Strecker en 1849 avait déjà retiré de la bile un alcaloïde qui a été reconnu depuis identique avec la névrine obtenue récemment par Liebreich par le dédoublement du protagon ou de la lécitliine.
Extraction. i° Extraction du cerveau. Le cerveau, débarrassé autant que possible des membranes et des vaisseaux, est mis en pulpe et passé à travers un tamis fin. La bouillie cérébrale est épuisée par l'éther et l'alcool à la température de 45 degrés. Le liquide éthéré-alcoolique filtré est soumis à la distillation, le résidu de la distillation est soumis à l'ébullition avec l'eau de baryte. La solution, débarrassée de l'excès de baryte par un courant d'acide carbonique, est réduite par l'évaporation à un petit volume et l'on y ajoute peu à peu de l'alcool à 95 degrés. Il se forme un précipité dont on se débarrasse par le filtre. La solution alcaline prenant une réaction fortement alcaline, on sature par l'acide chlorhydrique et on l'abandonne pendant vingt-quatre heures dans un endroit frais, il se forme un précipité que l'on élimine par le filtre. On verse de l'éther dans la liqueur filtrée et on précipite par le chlorure de platine. On recueille le précipité sur un filtre, et on le dissout dans de l'eau bouillante, qui élimine encore une substance brune, visqueuse, et l'on concentre la liqueur filtrée. Par le refroidissement il se dépose deux sortes de cristaux : des lames minces d'un rouge orangé et des cristaux jaunes octoédriques, ces derniers peu solubles dans l'eau froide. On traite par l'eau froide ; celle-ci dissout les cristaux rouge orangé, qui sont le chloroplatinate de névrine et qui, par l'évaporation de la solution, se déposent. Le chloroplatinate de névrine en dissolution aqueuse est décomposé par l'acide suUhydrique, il se forme du chlorhydrate de névrine que l'on décompose à son tour par de l'oxyde d'argent ; la névrine est mise en liberté.
Préparation par la synthèse. La synthèse de la névrine a été réalisée par AYûrtz. Il a opéré de la manière suivante : On fait un mélange de quatre parties de glycol chlorhydrique bien refroidi avec trois parties de triméthylamine également à la température de 0 degré, on enferme ce mélange dans un tube de verre qu'on scelle à la lampe et l'on chauffe à la température de 100 degrés pendant plusieurs heures ; après le refroidissement, le mélange liquide s'est pris en une masse cristalline, formée de cristaux prismatiques parfaitement incolores. Ces
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cristaux constituent le chlorhydrale de névrine. On les obtient absolument purs en les faisant cri-talliser dans l'alcool absolu. Pour en extraire la névrine on les lait di>soudre dans leau, et on y ajoute de l'oxyde d'argent qui lorme du chlorure d'argent insoluble, et la névrine reste en dissolution dans la liqueur; on évapore au bain-marie et la névrine reste sous la forme d'un liquide sirupeux, très-alcalin.
G^H^ ' Az + C^H^02,CI = ^ " Az.Cl.
riUô \ Glycol ^'"' \
/ clilorhydiique. QlJ|o ]
Triméthy)an/ine.
Clilorhydrate de névrine.
Le groupe CMFO*joue le rôle de radical monoatomique, c'est Vhydroxéthylène. et la névrine est par conséquent l'Iiydratede triméthylhydroxéthylène-ammonium.
La névrine se présente sous la furme d'un liquide sirupeux très-alcalin, soluble dans l'eau en toutes proportions, formnnt avec l'acide chlorhydrique un sel neulie cristallisant en prismes incolores, déliquescents, très-solubles dans l'alcool.
La solution aqueuse de chlorhydrate de névrine n'est pas précipitée par le chlorure de platine, mais de l'alcool altsolu ajouté à la solution précipite le chloroplatinate de névrine en une poudre jaune, soluble dans l'eau et dont la solution évaporée à une douce température laisse déposer de magnifiques cristaux d'un jaune orangé. La solution aqueuse du clilorydrate de névrine donne, auconiraire, avec le chlorure d'or, immédiatement un précipité jaune de chloraurate de névrine. Ctlte propriété est utilisée à découvrir et à isoler la névrine dans les solutions où elle se rencontre.
Acide oléophosphorique ou phospholéique. L'acide oléophosphorique est l'un des produits de la saponification de la lecithine.
Après avoir traité à plusieurs reprises par l'alcool bouillant le cerveau privé autant que posîihie des membranes et des vaisseaux et réduit en pulpe, on le laisse séjourner pendant plusieurs jours en contact avec ce liquide. Ce traitement a pour but d'enlever au cerveau la grande quantité d'eau qu'il contient et qui empêcherait l elher d'agir sur lui, mais qui a pour effet aussi de dédoubler une partie de la lecithine en acides oléophosphorique et phosphoglycérique. Par l'action de l'alcool les matières albuminoïdes ont été coagulées et sont maintenant facilement compressibles; on les soumet à la presse et on les traite par l'éther d'abord à froid et ensuite à chaud; les liqueurs qui en proviennent, soumises à la distillation, laissent un résidu tonlenant l'acide oléophosphorique et l'acide cérébrique de Fiémy (paragon impui).
En reprenant par 1 élher troid l'extrait éthéré du cerveau, on laisse l'acide cérébrique de Fiémy qui n'est soluble que dans l'éther bouillant, tandis qu'il reste en solution une matière visqueuse qui contient l'acide oléophosphorique souvi-nt uni à la soude : pour en extraire cet acide on décompose son sel de soude par un acide et on reprend la masse par de l'alcool bouillant, qui dissout l'acide oléophosphorique et le laisse précipiter par le refroidissement ; cet acide est encore mêlé avec de l'oléine et avec de la cholestéiine, on enlève la première par de l'alcool absolu et la seconde par un mélange d'alcool et d'élher.
L'acide oléopiiosphorique se présente sous la forme d'un liquide jaune, vis-
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queux, insoluble clans l'eau froide, mais se gonflant un peu dans l'eau bouillante. 11 est insoluble dans l'alcool fioid, mais assez facilement soluble dans Talcool bouillant et dans l'étlier. Avec les alcalis il donne des combinaisons savonneuses; avec les autres bases il forme des combinaisons insolubles dans l'eau. Il brîile à l'air et laisse un charbon rendu très-acide par l'acide pliospboiiqiie qu'il renferme. Lorsqu'on fait bouillir pendant longtemps l'acide oléophospliorique dans de l'eau ou de l'alcool additionné d'une petite quantité d'un acide libre, il perd peu à peu sa viscosité et se décompose en acide oléique et margarique et en une liqueur acide renfermant de l'acide phosphorique.
L'acide azotique décompose facilement l'aci-le oléophosphorique en produisant de l'acide phosphorique et de l'acide élaïdique qui nage sur la liqueur.
Acide phof^phoglycérique. L'acide phospboglycérique est l un des produits du dédoublement de la lécilhine. La matière vis(|ueuse provenant de l'extraction de la matière cérébrale par l'étber (protagon) est agitée pendant dix-huit ou vingtquatre heures avec une solution de potasse diluée ; on chauffe au bain-marie et l'on décompose à chaud par un léger excès d'acide acétique; on sépare par le (illie les matières précipitées et l'on ajoute un excès d'acétate de plomb à la liqueur filtrée. Il se précipite du phosphoglycérate de plomb que l'on décompose après le lavage par l'hydrogène sulfuré, ou filtre et on concentre la liqueur à une douce chaleur.
L'aciiie phospboglycérique est un liquide sirupeux, incristallisable; la chaleur le décompose en acide phosphorique libre et en glycérine. Il est d'une saveur tort acide, Irès-soluble dans l'eau et l'alcool. Par la calcination il laisse nn charbon lort acide.
Les phosphoglycérales sont, pour la plupart, très-solubles dans l'eau, mais peu ou point solubles dans l'alcool. Le sel de chaux cristallise en lames micacées incolores, inodores et d'une saveur légèrement acre. H se dissout très facilement dans l'eau froide, mais il est très-peu soluble dans l'eau bouillante, de sorte qu'il se dépose presque en totalité de sa solution aqueuse froide lorsqu'on porte celle-ci à l'ébullilion.
Cérébrine. La cérébrine unie à la lécilhine constitue le protagon de Liebreicb. C'est une substance quaternaire ne renfermant pas le phosphore parmi les éléments. Un sait aujourd'hui que la présence de ce métalloïde indiqué par plusieurs cliimistes n'est due qu'au mélange à la cérébrine de la lécilhine, seule substance pbosphoiée du cerveau.
La cérébrine est surtout abondante dans la substance blanche du cerveau; Gobley l'a trouvée dans le jaune d'oeuf, la laitance et les œufs de carpe, le sang, etc., mais partout elle est accompagnée de lécilhine.
Extraclion. La masse cérébrale convenablement divisée est épuisée par de l'alcool froid d'abord et ensuite par de l'alcool bouillant ; la solution filtrée laisse déposer par le refroidissement de la cérébrine mêlée à de la lécilhine et de la cholestérine. On enlève cette dernière par de léther froid. Le mélange de cérébrine et de lécilhine est traité par de l'alcool froid à 90 degrés. On élève lentement et graduellement la température ; la cérébrine se dissout avant l'ébullilion, tandis que la lécilhine reste sous forme d'une matière visqueuse adhérant au verre Le liquide surnageant laisse déposer par le refroidissement la cérébrine que l'on purilie complètement par un second traitement semblable.
La cérébrine conslilue une poudre blanche, légère, cristalline, se présentant sous le microscope en mamelons sphériques. Elle est insoluble dans l'eau, mais
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dans de l'eau bouillante elle se gonfle comme de l'amidon. Elle est insolubk dans l'alcool et l'éther froids, mais soliible dans ces véhicules à l'ébullition.
La cérébrine se dissout dans l'acide sulfurique concentré, mais bientôt il se sépare de la solution des flocons fibrineux. Si à ce moment on ajoute à la solution dix fois son volume d'eau et qu'on porte à l'ébullition, les flocons nageant dans la liqueur s'agglutinent ; on les sépare par le filtre, on les lave à l'eau bouillante à plusieurs reprises pour éliminer toute trace d'acide sulfurique et on les hit dissoudre dans l'éther.
Par l'évaporation de l'éther on obtient une matière exempte d'azote (cet azote se retrouve dans la liqueur acide sous forme d'ammoni;ique). Cette matière a reçu le nom de cétylide. C'est une substance grasse, solide, fusible à 65 degrés, insoluble dans l'eau, soluble dans l'alcool et l'éther bouillants et dans le chloroforme. La cétylide chauffée avec la potasse caustique est transformée en acide palmitique.
Il nous reste à mentionner les produits de plusieurs chimistes qui, ayant obtenu le pi'otagon à un état de pureté plus ou moins grand, lui ont trouvé une composition différente et l'ont décrit sous des noms différents. Nous dirons donc un mot de la cëréhrote de Couerbe, de la céréhrineât Gobley, de l'acide céréhriqm de Frémy et de la cérébrine de Mûller.
Cérébrote de Couerbe. Elle est extraite du cerveau par l'alcool bouillant et se dépose en ilocons par le refroidissement ; elle est identique avec le protagon de Liebreich, mais la quantité de phosphore, d'après cet auteur, varie d'un cer veau à l'autre : ainsi cette proportion de phosphore s'élève jusqu'à 4 et 4,5 dans les cerveaux des aliénés et diminue au contraire jusqu'à 1 et 2,5 pour 100 dans celui des idiots et celui des vieillards.
Cérébrine de Mïdler. Ce corps qui diffère peu du précédent est obtenu en chauffant le cerveau convenablement nettoyé et divisé par de l'eau à 100 décorés et traitant la matière coagulée, et débarrassée autant que possible de l'eau interposée, par de l'alcool bouillant ; le liquide filtré laisse déposer la cérébrine en flocons.
Cérébrine de Gobley. Gobley fait dissoudre la matière visqueuse provenant du traitement par l'éther de la matière cérébrale dans l'alcool bouillant ; par le refroidissement il se dépose des grains d'apparence cristalline.
Acide cérébrique de Frémy. Il ne diffère du protagon de Liebreich que par la présence des produits du dédoublement de la lécithine, en plus ou moins grande abondance.
La masse visqueuse extraite du cerveau par l'éther bouillant est traitée à froid par une grande quantité d'éther qui laisse une substance blanche, cireuse et grasse, qui renferme l'acide cérébrique souvent mélangé de phosphate et d'oléophosphate de chaux et de. soude. On reprend la substance par de l'alcool absolu et bouillant, les phosphates et oléophosphates restent en suspension, on les sépare par le filtre. Les acides cérébrique et oléophosphorique sont en dissolution et se séparent par le refroidissement. On traite par l'éther froid qui dissout l'acide oléophosphorique et laisse l'acide cérébrique. Finalement on purifie ce dernier par plusieurs cristallisations.
L'acide cérébrique de Frémy se présente sous la forme de petits grains d'apparence cristalline. Il est insoluble dans l'eau froide, mais se gonfle comme de l'amidon dans l'eau bouillante ; il est à peu près insoluble dans l'alcool et l'étlier froids, mais soluble dans ces véhicules bouillants.
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Nous donnons ici le résultat de l'analyse centésimale, de plusieurs chimistes, du protagon et de ses dérivés :
PROTAGON.
^ Liebreich.
LÉCITHIINE.
Diaconow.
CÉRÉBIUNE Tourgoin.
CÉRÉBROTE.
Couerbe.
ACIDE
CÉRÉSniQUE.
FrJmy.
CÉRÉCRI5E.
Gobley.
kl
Ph
0,90 19, oO
Couerbe avait indiqué outre la cérébrale l'existence de plusieurs substances qui ont été reconnues plus tard pour des mélanges.
La céphalote de Couerbe est un mélange de lécithine, de cérébrine, de chaux, d'acide oléophosphorique, et des traces d'albumine.
Véléencéphaleesi un mélange de protagon, d'oléine, d'acide oléophosphorique et de cholestérine.
Cholestérine [voij. ce mot). Dans la préparation de l'acide oléophosphorique, le produit que l'on obtient est toujours mélangé avec de l'oléine et avec de la cholestérine, on enlève la première avec de l'alcool absolu. La cholestérine est dissoute par un mélange froid d'éther et d'alcool qui ne dissout que la cholestérine et laisse l'acide oléophosphorique. La solution éthéro-alcoolique soumise à l'évaporation spontanée abandonne la cholestérine à l'état cristallisé.
Matières albumino'ides. La matière cérébrale traitée à plusieurs reprises par de l'alcool bouillant et épuisée d'abord par l'éther froid, puis par de l'éther bouillant, laisse comme résidus les matières albuminoïdes mélangées aux gaines des fibres nerveuses de Schwann. Ces substances albuminoïdes sont formées par un mélange i'albumine soluble, à'albumine insoluble, de caséine [voy. ces mots), de gélatine et de mijosine {voy. ces mots).
La myosine est une matière albumiuoïde qui constitue principalement le cylindre-axe des fibres nerveuses; elle est distincte de la syntonine {voy. ce mot) ; elle est insoluble dans l'eau pure et dans une solution saturée de sel marin, mais elle se dissout dans une solution de sel à 10 pour 100; elle est soluble aussi dans de l'acide chlorhydrique très-étendu, le carbonate de soude la précipite de cette dissolution, mais à la longue elle se transforme en syntonine.
JSucléine. La nucléine {voy. ce mot) est une matière phosphorée assez mal déterminée ; elle constitue le noyau des cellules animales et végétales et se distingue par son insolubilité dans les acides et même dans le suc gastrique. Le phosphore qu'elle renferme se transforme si facilement en acide phosphorique, que les résultats des analyses quant à la teneur en phosphore diffèrent non-seueraent pour des nucléines de provenances différentes, mais aussi d'une préparation à l'autre de la nucléine de la même provenance. Quoi qu'il en soit, voici le procédé employé pour extraire la nucléine du cerveau.
Le cerveau débarrassé de ses membranes, convenablement divisé et épuisé successivement par l'alcool et l'éther d'abord à froid, puis par ces véhicules bouillants, est mis en digestion pendant quarante-huit heures à la température de
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45 degrés avec du suc gastrique artificiel. Le résidu insoluble débarrassé des substances albuminoïdes est traité par une solution étendue de soude qui dissout la nucléiue, on filtre et on la précipite par l'acide chlorhydrique. Ou la lave à l'eau acidulée, puis à l'alcool, et on la dessèche.
biosite {voy. ce mot). L'inosite est un sucre cristallisable, isomérique avec la glycose. On le trouve dans la chair musculaire, les divers tissus des animaux, le poumon, le rein, le foie, le cerveau, la rate, et aussi dans les pois et les haricots verts. Quant à la préparation, voy. Inosite.
Nous avons vu que la réaction du cerveau très-frais était une réaction neutre ou alcaline, mais que, après queli|ue temps, il présentait une réaction acide de plus en plus prononcée ; cette acidification est due à la transformation isomérique de l'inosite en acide lactique; c'est en effet cet acide que l'on a trouvé dans la matière cérébrale après son acidification.
Ëlastine. Les gaines des fibres nerveuses de Schwann sont constituées par l'élastine {voy. Élastique [Tissu]).
L'élastine ne se transforme pas en gélatine, même par une longue ébuUition dans l'eau. Elle n'est pas attaquée par l'acide acétique, l'acide chloi hydrique concentré et froid, les alcalis étendus et chauds ; elle se dissout au contraire dans une lessive concentrée de potasse caustique, dans les acides sulfurique et azotique concentrés et froids. L'élastine se gonfle d'abord dans l'acide azotique et finit par s'y dissoudre en donnant une solulionjaune, muciiagineuse, quel'ammoniaque fait passer au rouge orangé. Bouillie avec de l'acide sulfurique étendu, elle se transforme en entier en leucine {voy. ce mot) sans trace de tyrosine ; cette réaction la distingue de la matière des cornes et de la névrokératine.
Névrokératine. Outre les principes immédiats énuniérés, la substance nerveuse renferme une matière albuminoïde inattaquable par la plupart des réactifs et même par le suc digestif. Ervold et Kiihne lui ont donné le nom de névrokératine.
Préparation. Le cerveau convenablement privé de ses membranes et broyé est traité jusqu'à épuisement complet par de l'eau bouillante, de l'alcool froid el bouillant, et lavé à l'eau; on fait digérer ensuite la matière avec de la pepsine dans de l'eau acidulée légèrement par l'acide chlorhydrique ; on la soumet alors à la digestion pancréatique à la température de 45 degrés en présence d'une petite quantité d'acide salicylique pendant six heures ; les matières albuminoïdes sont transformées en peplones et le résidu est lavé successivement avec une solution bouillante de carbonate de soude, puis avec une lessive de soude caustique à J/2 pour 100, puis avec de l'acide acétique faible et finalement avec de l'alcool et de l'éther.
La névrokératine forme environ 19 à 20 pour 100 de la substance cérébrale épuisée par l'alcool et séchée. Elle n'est pas digestible ; ni la potasse caustique ni l'acide sulfurique ne la dissolvent à iroid; l'acide acétique bouillant l'altère à peine. Bouillie pendant cinq heures avec de l'acide sulfuiique étendu, elle n'est transformée que pour les 4/5 en leucine et en tyrosine {voy. ces mots). Sous ce rapport elle ressemble à de la corne, qui cependant est transformée eu totalité au bout de ce temps.
Le rôle attribué à la névrokératine comme élément hisLologiqne est encore discuté, mais comme corps chimique son existence est indiscutable.
Tous les principes immédiats que nous venons d'étudier se rencontrent dans toute la substance nerveuse, mais les proportions suivant lesquelles ils sont
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associés varient notablement suivant que l'on considère la substance blanche et la substance grise du cerveau, la moelle épinière et les nerfs. Nous avons déjà vu que Pétrowsky a trouvé que la substance grise renfermait plus d'eau et moins de matières solides que la substance blanche. Il a trouvé également qu'il existait une différence notable entre la composition de la substance grise et de la substance blanche, toutes deux privées d'eau. 100 parties de matières sèches sont formées de :
Substance Substance
grise. blanche.
Albumine et gélatine oo,57 24,72
Lécitbine 17,24 9,90
Cholestériue et matières grasses 18,68 51,91
Cérébrine 0,53 9,55
Jlatiùre» extraclives, insolubles dans l'étber.. . . 6,71 3,34
Sels 1,46 0,57
On voit par celte analyse que la substance grise renferme plus de matières albuminoïdes et moins de matières solubles dans l'éther que la blanche, mais qu'au contraire elle renferme plus de lécithine, c'est-à-dire plus de phosphore que la blanche ; on savait d'ailleurs que la matière grise était plus phosphorée que la blanche.
Suivant Bibra , la matière cérébrale du fœtus et du nouveau-né est plus aqueuse ([ue chez l'adulte, mais renferme moins de principes solubles dans l'éther. Ces différences s'effacent avec l'âge.
Suivant Schlossberger, il n'y aurait pas de différence de composition entre la substance grise et blanche chez l'embryon. Les deux substances renfermeraient les mêmes quantités de substances solubles dans l'éther (lécithine, cérébrine, choleslérine, etc.).
Moelle épinière et nerfs. On y trouve les mêmes principes immédiats que dans le cerveau, mais ces principes sont associés dans des proportions qui varient considérablement entre le cerveau, la moelle d'une part et la moelle et les nerfs d'autre part. Comme la substance blanche domine de beaucoup dans la moelle, celle-ci doit être plus riche en principes solubles dans l'éther que la matière cérébrale prise dans son ensemble : en effet, Bibra a trouvé dans 100 parties de substance non desséchée dans la matière cérébrale 14 parties de principes solubles dans l'éther, et dans la moelle épinière 25 parties de ces mêmes principes.
JSerfs. Leur composition quantitative varie beaucoup suivant le sujet et suivant l'espèce de nerf; ils renferment tous cependant de petites quantités de lécithine, de cérébrine et de cholestérine, mais leur extrait éthéré est formé presque exclusivement d'oléine, de palmitine et de margarine. Lutz.
^ II. Anatomie. On donne le nom d'encéphale (iv, dans, et zr^xÀïj, tête) à la partie antérieure du névraxe contenue dans la cavité crânienne. L'encéphale ne diffère pas essentiellement, quant à sa constitution, de la moelle épinière, à laquelle il fait suite et dont il figure une sorte de renflement terminal. Comme elle, il est enveloppé par les méninges [voij. ce mot et Dure-mère) et baigne dans le liquide céphalo-rachidien ; comme elle, il est renfermé dans une boîte osseuse rigide constituée par des vertèbres modifiées [voy. Craxe, Vertèbres, CoLo>i>E vektébrale). Mais, malgré ces analogies fondamentales, Tencé-
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phale représente un organe beaucoup plus complexe que la moelle ; rien qu'à l'aspect extérieur sa surface montre une foule de saillies sinueuses capricieusement découpées et séparées par des sillons de profondeur variable, le tout paraissant, de prime abord, disposé sans aucun ordre déterminé {voy. Circonvolutions). De plus, la niasse cérébrale est divisée par des scissures profondes en un certain nombre de segments qui ne tiennent entre eux que par des ponts étroits de substance nerveuse. Si l'on chercbe à pénétrer la structure intérieure de ces différentes parties, on se trouve en présence d'aspects tout aussi compliqués. Aussi cette conformation particulière des centres nerveux encéphaliques jointe au caractère mystérieux de leurs fonctions a-t-elle attiré dès longtemps sur eux l'attention des analomistes. Déjà Yésale, Eustachi, Yarole, Fallope. avaient réuni sur l'aiiatomie du cerveau des notions assez exactes ; l'œuvre fut continuée par AVillis, Yieussens, Sylvius, puis par Malacarne, Sœmmerring, Vicq d'Azyr. Avec l'essor que prirent vers le commencement de ce siècle les sciences anatomiques, les descriptions anciennes ne tardèrent pas à être complétées par les recherches de Reil, de Gall et Spurzheim, de Burdach, d'Arnold, de Reichert, de Forille, etc., dont les écrits renferment tout ce que pouvait révéler l'examen macroscopique. 11 faut admirer d'autant plus le soin minutieux avec lequel ces observateurs ont relevé les moindres détails, que ce travail constituait alors une tâche bien ingrate. En effet, lu simple dissection était à peu près impuissante pour l'étude de la structure intime de l'axe cérébro-spinal, et, si nos connaissances sont aujourd'hui plus avancées sur ce point, c'est grâce à l'emploi du microscope, qui a montré la composition histologique des substances grise et blanche {voy. Sïstème nerveux [Anatomie générale]) et qui a permis de suivre le trajet de certaines fibres nerveuses et de déterminer quelques-unes de leurs connexions avec les noyaux d'origine. Ces résultats ont été surtout obtenus par la méthode des coupes minces sériées, méthode inaugurée par Rolande et surtout par Stilling. Appliquée presque exclusivement dans ses" débuts à la moelle épinière, cette méthode a pu être étendue peu à peu au cerveau lui-même, grâce au perfectionnement des microtomes (cérébrotomes), à l'aide desquels on arrive actuellement à décomposer l'encéphale en séries de coupes assez minces pour qu'on puisse faire au microscope la topographie des tractus blancs ainsi que des groupes cellulaires de la substance grise. Il nous serait impossible d'énumérer ici tous les anatomistes qui se sont distingués dans cet ordre de recherches ; nous citerons comme ayant produit des ouvrages d'ensemble Henle, Kôlliker, Meynert, Luys, Krause, Schwalbe, Huguenin, Kalher, etc. Parmi ceux qui ont contribué à élucider des points spéciaux il faut remarquer les noms de Gudden, Bidder et Kuppfer, Clarke, Deiters, Sappey, M. Duval, Leyden, Stieda, Schrœder van der Kolk.
Ces études d'histologie descriptive ont progressé moins vite que l'anatomie générale proprement dite des centres nerveux dont les points fondamentaux ont déjà été indiqués dans la première moitié du siècle. Elles sont en effet entourées de difficultés très-grandes et exigent une technique compliquée et délicate. Les procédés de durcissement et de coloration des pièces, l'orientation exacte des coupes, etc., acquièrent ici une importance capitale, et encore ce mode d'investigation, qui a permis d'établir, au moins dans ses grands traits, la structure de la moelle, se trouve bien souvent en défaut pour l'encéphale lorsque les faisceaux de fibres sont dissociés, enchevêtrés d'une manière inextricable, interrompus en outre par des masses de cellules ganglionnaires, et qu'ils présentent
ENCÉPHALE (akatomie). 151
des inflexions brusques, de sorte qu'il devient impossible de fixer le trajet de chacun d'eux.
Ici l'on a dû recourir à d'autres moyens d'exploration en s'adressant soit à la pathologie expérimentale et à l'anatomie pathologique, soit au développement histofénique des organes nerveux centraux. Déjà, antérieurement aux expériences de W'aller, Tûrk avait constaté des dégénérescences ascendantes et descendantes de la moelle consécutivement aux lésions de cet organe. L'étude de ces dégénérescences systématiques a été poursuivie depuis lors par un grand nombre d'observateurs, et les beaux travaux de l'école de la Salpêtrière marquent à cet é<Tard une des plus brillantes étapes de la neuropathologie contemporaine. En combinant les données anatomo- pathologiques avec les résultats fournis par l'expérimentation sur les animaux , Charcot et ses élèves , Bouchard , Vulpian, Flechsig, Gudden, etc., ont complété des notions déjà acquises sur le trajet des faisceaux médullaires et ont mis en évidence un grand nombre de foits nouveaux relatifs au parcours des systèmes de fibres dans l'encéphale lui-même.
L'évolution embryogénique du névraxe, déjà indiquée en partie par Harvey, Malpiglù et Haller, a été établie sur des bases solides par Pander, von Baër, Reichert, Bischoff, Coste, et poussée très-loin, au moins en ce qui concerne le côté morphologique de la question, par les embryologistes modernes {voy. Ex\cÉPHALE [Développement]).
D'un autre côté, nos connaissances sur la texture des tractus blancs tant cérébraux que spinaux ont fait un pas important à la suite des recherches histogéniques de Flechsig démontrant que les fibres nerveuses, primitivement à l'état de cylindrases nus, s'entourent de myéline chez l'embryon et le jeune enfant à des époques variables suivant les faisceaux considérés; il paraît probable que la production et l'extension de la myéline suivent la même marche que la généralion première des cylindraxes, telle qu'elle a lieu dans les stades plus jeunes de h vie embryonnaire. L'apparition progressive de la myéline dans des départements déterminés est un phénomène beaucoup plus facile à suivre que ne l'est la genèse des fins prolongements axiles issus des cellules nerveuses du tube encéphalo- médullaire, et son étude, outre qu'elle constitue un précieux moyen de contrôle à l'égard des résultats anciens, a permis en plus de déterminer avec assez de précision plusieurs systèmes nouveaux (pour les faisceaux pédonculaires, par exemple).
On a utihsé également pour la question qui nous occupe les données de l'analomic et de l'embryologie comparées ; ces sciences, mises en parallèle avec l'embryologie et l'anatomie humaines, ont fourni une série de rapprochements instructifs, surtout en .ce qui regarde la morphologie du système nerveux central. Un a pu rechercher ainsi la signification de certains organes rudimentaires tels que l'hypophyse et le conarium {voy. Cerveau) et acquérir des connaissances plus satisfaisantes sur certaines parties du cerveau qui atteignent leur maximum de développement ailleurs que chez l'homme (lobes optiques et olfactifs), sans compter une série de notions importantes d'une portée plus générale (élude des circonvolutions, des organes commissuraux inter-hémisphériques, etc.).
L'emploi de ces moyens d'exploration variés est loin d'avoir doimé à l'heure [trésente tous les résultats qu'on est en droit d'en attendre. L'anatomie de l'encéphale offre encore une multitude de points douteux ou complètement obscurs ;
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l'observation pathologique, l'embryogénie et l'hislogénie nous apportent tous les jours des fïiits nouveaux, et il faut bien avouer d'ailleurs que les résultats donnés par ces différentes méthodes d'investigation sont loin de concorder toujours entre eux. En outre, les procédés histologiques actuels se heurtent h une difficulté capitale, c'est l'impossibilité où l'on se trouve dans la plupart des cas de pouvoir constater sur les coupes les rapports qui existent entre tel groupe de cellules nerveuses et les faisceaux avoisinants de fibres conductrices. Rien de plus contradictoire à cet égard que les vues hypothétiques émises par un grand nombre d'observateurs sur la foi d'examens anatomo-pathologiques ou d'expériences isolées et qu'une observation nouvelle vient battre en brèche aussitôt après. Aussi la description générale du trajet des faisceaux blancs dans l'encéphale telle qu'elle est établie, notamment d'après les travaux de Meynert, Huguenin, Schwalbe, n'a-t-elle qu'une valeur provisoire, surtout en ce qui concerne l'origine et la terminaison de fibres. Nous ne pouvons jusqu'ici nous représenter la structure des organes encéphaliques que par une sorte de schéma appelé à subir d'incessantes modifications.
Les caractères extérieurs et la composition élémentaire des substances grise et blanche sont indiqués à l'article Système kervelx.
La densité du tissu nerveux des centres est d'environ 1030. Le poids de l'encéphale tant absolu que relatif au poids total du corps varie beaucoup d'une espèce à l'autre, et dans une même espèce il diffère suivant les races, l'âge, le sexe, et aussi d'un individu à l'autre. Dans l'espèce humaine, le poids moyen est de 1500 grammes (1558 chez l'homme, 1256 chez la femme). Les très-grands Mammifères ont pour l'encéphale un poids absolu supérieur à l'homme, mais le poids relatif est bien moindre. C'est ainsi que le cerveau de l'éléphant qui atteint 1800 grammes ne représente que 1/500 du poids du corps, tandis que chez l'homme le rapport est de 1/47 . L'encéphale de Cuvier pesait 1 831 grammes. Le cerveau proprement dit forme près des 9/10 du poids de l'encéphale, le cervelet 1/10 seulement ; ce dernier organe est plus lourd, proportion gardée, chez la femme que chez l'homme.
Considéré au point de vue purenient descriptif, l'encéphale se compose de quatre segments principaux : le cerveau proprement dit, le cervelet et l'isthme de l'encéphale, qui réunit ces deux parties entre elles et au hdbe rachidien. lequel se continue inférieurement avec la moelle {voy. ces différents mots) au niveau du point de jonction de l'occipital avec l'atlas. La dénomination de moelle allongée {voy. ce mot), qui s'appliquait anciennement à toutes les parties continuant directement la moelle à l'intérieur du crâne, isthme et bulbe réunis {mésocéphale) , est généralement réservée aujourd'hui au bulbe seul.
La constitution du cerveau proprement dit a été développée à l'article correspondant {voy. Cerveau) ; celle des ganglions gris centraux si importante à connaître au point de tue pathologique a fait l'objet d'un article spécial {voy. Corps oPTO-STRiÉs). 11 eu est lie même de la topographie des circonvolutions avec les considérations d'embryologie et d'anatoniie comparée qui s'y rattachent, de même que l'indication des principales localisations cérébrales {voy. Circonvolutions) .
Toutes les parties constituant l'isthme de l'encéphale peuvent être considérées comme représentant un segment transformé de la moelle épiiiière. On peut, en effet, suivre pas à pas les modifications que subit cette dernière depuis la parti; inférieure du bulbe jusqu'aux masses grises des hémisphères.
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La dissociation de l'axe gris central divisé en une série de noyaux distincts donnant naissance aux paires crâniennes analogues aux nerfs rachidiens, l'apparition de parties grises nouvelles surajoutées à celles qui font suite à la colonne médullaire, le déplacement et la décussation des cordons de la moelle, se trouvent rapportés en détail à l'article Moelle allongée. Le trajet ultérieur de ces Iractus blancs dont les uns se terminent dans le mésocéphale (cervelet, tubercules quadrijumeaux), tandis que d'autres s'étendent jusqu'aux ganglions centraux des hémisphères et jusqu'à l'écorce grise du cerveau, la constitution des faisceaux d'origine mésocéphalique qui viennent s'associer diversement aux précédents ou les croiser transversalement sous forme de fibres commissurales, toutes ces dispositions trop complexes pour faire ici l'objet d'une énumération succincte sont décrites aux articles Cervelet, Protdbkrance, Isthme de l'encé-
thale.
L'anatomie comparée du névraxe envisagé dans son ensemble a été traitée h. propos du système nerveux central , et l'on trouvera à l'article Encéphale [développement' un tableau résumant l'origine embryonnaire des parties les plus importantes du cerveau, suivant Mihalcovics et Krause. H.
^ ni. DéTcIoppement. PREMIERS DÉVELOPPEMENTS : vésicules cérébralcs primitives et secondaires ; inflexions de V encéphale embryonnaire. L'encéphale dérive, comme la moelle épinière, de la portion axile de l'épiblaste, lame QM plaque médullaire. Avant même que le tube médullaire soit constitué, alors que le système nerveux se présente encore comme une simple gouttière limitée latéralement par les replis médullaires [voy. Moelle épimère et Embrïon), l'extrémité antérieure de cette gouttière nerveuse se dilate et bientôt paraît constituée par trois renflements séparés par deux étranglements : ces dilatations répondent à la première ébauche des trois vésicules cérébrales primitives. La vésicide antérieure, qui est la plus spacieuse, montre de bonne heure deux dilatations latérales qui ne sont autres que les vésicules ocidaires primitives. La véiiC'Ule moyenne est moins volumineuse, et la postérieure se continue insensiblement avec la moelle.
Telle est la constitution de l'encéphale chez un embryon de lapin au 9« jour (Kolliker), et Bischoff a décrit le même stade chez le chien. Chez les oiseaux, au contraire, les vésicules oculaires ne sont visibles qu'après l'occlusion de la gouttière médullaire. Cette occlusion commence au niveau de la vésicule moyenne et se continue de là vers les deux extrémités ; elle se fait vers le milieu du 2'' jour chez le poulet, du 9'^ au 10'^ jour chez le lapin. On ne possède pas d'indications précises sur ces premiers développements chez l'homme; la fermeture aurait lieu, suivant Valentin, au cours de la o^ semaine. Quoi qu'il en soit, la portion encéphalique du névraxe est déjà convertie en canal alors que la portion médullaire se trouve encore en grande partie à l'état de gouttière largement ouverte.
Pendant que s'achève l'occlusion du tube encéphalique sur la ligne médiane, la saillie des vésicules oculaires s'accuse de plus en plus et leur base d'implantation sur la première vésicule cérébrale tend à se rétrécir. Comme, d'autre part, la partie antérieure et supérieure de cette vésicule prend un accroissement notable et se prolonge en avant, dépassant progressivement les vésicules oculaires, ces dernières semblent se reporter en arrière et un peu en bas, et se trouvent situées bientôt au niveau de la 2-' vésicule. En réalité elles sont demeurées en place
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pendant que leur point d'insertion, entraîne' en avant par suite de l'allongement du sommet du névraxe, s'étirait en un long pédicule creux; ce pédicule optique, qui répond à la future bandelette optique et au nerf du même nom, maintient la communication entre la cavité des vésicules oculaires et celle du cerveau antérieur.
En avant et au-dessus de l'abouchement des pédicules optiques qui se fait sur le plancher de la vésicule antérieure, on remarque une proéminence arrondie, inclinée vers la face ventrale de l'embryon, et qui n'est autre chose qne l'extrémité antérieure du tube encéphalique, fortement accrue (fig. l,ca;fig. 2, V/i). Elle se présente comme une sorte de bourgeon creux, impair et médian, séparé par un étranglement peu prononcé du reste de la vésicule cérébrale qui lui a donné naissance. Primitivement simple, elle ne tarde pas à être divisée en deux moitiés symétriques par un sillon longitudinal, et prend alors l'aspect d'une saillie bilobée, ébauche des hémisphères cérébraux : de là le nom de vésicules hémisphériques donné à cette partie de l'encépliale. A partir de ce moment, la partie postérieure de la première vésicule cérébrale qui donne attache aux pédicules optiques prend la dénomination de vésicule intermédiaire.
Durant ces transformations de l'extrémité antérieure du cerveau, la vésicule moyenne ne subit aucun changement notable, mais la troisième vésicule se trouve divisée de son côté en deux portions par un étranglement qui se produit à sa partie moyenne. La moitié antérieure est le cerveau postérieur proprement dit, la postérieure l'arrière-cerveau.
A ce moment l'encéphale embryonnaire se compose donc de cinq vésicules cérébrales secondaires {voy. les fig. 1, 4 et 5) : 1" \e cerveau antérieur, prosen-
céphale, constitué principalement par les vésicules hémisphériques destinées à former les hémisphères cérébraux avec les ventricules latéraux; 2" la vésicule ou cerveau intermédiaire, thalamencéphale, dont dérivera le ventricule moyen avec les parties qui l'entourent ; 5" la vésicule moyenne, cerveau moyen, mesencéphale, qui reste indivise et formera plus tard l'aqueduc de Sylvius et les tubercules quadrijumeaux; 4" le segment antérieur de la vésicule cérébrale postérieure, cerveau postérieur ou vésicule cérébelleuse, métencéphale, répondant au futur cervelet avec la protubérance; 5" le segment postérieur de cette même vésicule, arrière-cerveau ou vésicule du bulbe, épencéphalcj myélencéphale , qui formera la moelle allongée.
Le névraxe tubulairede l'embryon repose par sa face ventrale sur la corde dorsale et sur la portion adjacente du mésoblaste. Dans la région qui répond à l'encéphale, le mésoderme n'est pas divisé en segments protovertébraux comme au niveau de la moelle, de sorte que la base du crâne est représentée par deux lames continues de tissu mésodermique, lames céphaliques (voy. Embryon). Comme pour la moelle, les lames recouvrent latéralement l'encéphale et tendent à se rejoindre au-dessus de lui, mais la formation de celte membrane unissante (future voûte du crfme) est ici plus tardive, de sorte
Fig. 1. — Encéphale d'un embryon de poulet du 3" jour vu en projection horizontale et montrant les cinq vésicules cérébrales secondaires (schématique).
ca, saillie du cerveau antérieur. — oc, oc, vésicules oculaires primitives. — ci, cerveau intermédiaire. — cm, cerveau moyen. — cp, cerveau postérieur. — ac, arrière-cerveau.
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(jiie la paroi dorsale du cerveau demeure assez longtemps en contact avec Ja face profonde de l'e'piderme.
Contrairement à ce qu'admettent encore la plupart des auteurs, la notocorde a primitivement la même longueur que le névraxe, et ce n'est que dans la suite (lu développement que l'encéphaje arrive à la dépasser en avant. Ce fait est en connexion intime avec l'incurvation du corps de l'embryon et avec les inflexions du cerveau dont l'étude doit trouver place ici.
A l'époque de sa formation le tube encépbalo-médullaire est droit et, lorsque les trois vésicules primitives sont constituées, il ne présente encore qu'une incurvation à peine visible du côté de la face ventrale à son extrémité (fig. 2). Mais à partir du moment où se montrent les vésicules hémisphériques, l'anté- (lexion s'accentue et l'on voit se produire successivement trois inflexions ou coudes brusques qui modifient considérablement l'aspect de l'encéphale. La première, qui porte le nom à' inflexion céphalique antérieure (Kolliker), se montre en même temps que le cerveau antérieur qui, dès son apparition, tend à s'incliner en bas en décrivant une courbe dont le centre se trouverait à peu près au niveau de l'extrémité de la corde dorsale. £lle s'accentue à mesure que s'allongent le cerveau antérieur et surtout le cerveau intermédiaire ;
Fig. 2. — Coupe sat^ittale de la tète d'un embryon de lapin de 6 railliraètres ('schématique, d'après Mihalcovicsj.
\/i, véïicule hémisphérique. — Vf, vésicule intermédiaire. — Vm, vésicule moyenne. — Vj, amincissement de la paroi postérieure répondant au plafond du 4= ventricule. — cm, canal médullaire. — ep, épidenue. — ch, eiirémilé de la corde dorsale.— am, repli cépbalique de l'amnios. — ph, pharynx primitif. _ c, cœur. — end, endoderme.
Fig. 3. — Coupe sagittale de la tête d'un embryon de poulet du 5" jour de l'inculiatioa (empruntée à Mihalcovics).
V/i, cerveau antérieur. — Vt, cerveau intermédiaire, — -Vm. cerveau moyen. — C, rudiment du cervelet.
— Vj, 4' ventricule. — vm, membrane obturatrice.
— cp, épiderme. -— pin, glande pinéale. — ctnp, commissure postérieure. — Pr, portion préchordale de la base du»cràne. — chm, emplacement du chiasœa. — ^yp, divertieu'e hypophysaire du pharvus. — ch, corde dorsale.
ces deux parties de l'encéphale font avec le cerveau moyen un angle d'abord droit (fig. 2), puis aigu (fig. 5 et 4). Finalement, la paroi inférieure de la partie antérieure du cerveau affecte une direction presque parallèle à celle de la paroi correspondante de la vésicule cérébrale postérieure, et c'est le sommet du cerveau moyen qui occupe le point le plus élevé de la masse
lôtî
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encéphalique, correspondant à la saillie du vertex (Scheitelhœcker) de His (fig. 5 et 4).
Grâce à cette sorte d'antéversion du cerveau antérieur, toutes les parties qui constituaient primitivement le cul-de-sac terminal de la vésicule cérébrale antérieure {lame tenninale) se trouvent reportées en avant vers la face ventrale de l'embryon, où elles vont reposer sur la portion antérieure de la base du crâne. Ce n'est qu'à partir de ce moment (Dursy, Lœwe) que l'on peut distinguer à la base du crâne membraneuse deux segments ; l'un postérieur ou chordal, «ngjobant la portion terminale de la notocorde ; l'autre antérieur ou préchordal (fig. 3, Pr), où cette corde n'existe plus et où les deux lames céphaliques droite et gauche du mésoblasle se trouvent fusionnées sur la ligne médiane. Avant l'inflexion, ce segment préchordal occupait la région du front et du vertex, et la corde dorsale se prolongeait jusqu'à l'extrémité même de l'axe cérébro-spinal; le dessin schématique de la figure 2 reproduisant une disposition figurée par Mihalcovics et KoUiker, et la figure 5 empruntée à Mihalcovics, montrent nettement comment se forme ce segment. L'amas mésodermique entourant l'extrémité de la corde représente le rudiment de la portion sphéno-basilaire de la base du crâne.
La deuxième inflexion, inflexion du pont de Varole (KoUiker), qui indique l'emplacement ultérieur de la protubérance, est due à ce que le cerveau moyen s'incline en arrière de manière à faire avec l'arrière-cerveau un angle saillant en avant dans l'ouverture duquel se trouve intercalée la vésicule cérébelleuse. La troisième inflexion, inflexion de la nuque, est moins prononcée que les deux précédentes, elle se produit de bonne heure au point de jonction de la moelle épinière avec l'arrière-cerveau ; ce dernier s'infléchit vers la face ventrale et il en résulte dans la portion correspondante du dos une saillie arrondie, émïnence de la nuque (Nackenhoecker, KoUiker).
La figure 4, et surtout la figure 5 qui représente l'encéphale d'un embryon
Fig. 4. — Encéphale d'un embrjon de poule I, après i jours d'incubalion (d'après Mihalcovics).
1, 2, 3, i, 5, les cinq vésicules cérébrales secondaires. — m, portion axiale ou basale du cerveau antérieur. — o, pédicule optique. — i, infundibulura. — p, protubérance. — vm, membrane obturatrice du -i° ventricule.
Fig. 5. — Encéphale d'un embryon humain de la 7'' semaine vu de côlé (empruntée ù Lœwe).
I, hémisphères cérébraux. — II, cerveau intermédiaire. — III, cerveau moyen. — IV, cerveau posti'rieur (cervelet;. — V, arrière-cerveau (bulbe).
humain de la 1' semaine, montrent nettement les trois inflexions et permettent de se rendre un compte exact de la conformation générale du cerveau à cette époque.
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Les auteurs d'embryologie ont discuté longuement la cause de ces incurvalions. On a invoqué divers moments mécaniques tels que la résistance opposée par le capuchon amniotique à l'allongement du névraxe, l'adhérence de la face inférieure du cerveau à l'extrémité de la notocorde ou à la membrane pharyngienne, etc. ; Lœwe et Kôlliker insistent particulièrement sur l'influence que peuvent exercer les saillies mésodermiques qui pénètrent entre les différents segments des centres nerveux en déprimant leur paroi de façon à les soumettre ;iinsi à des déformations passives. Nous pensons que l'accroissement plus rapide en longueur de la paroi supérieure du tube encéphalique doit être considéré comme le facteur le plus important (Rathke, Dursy, Llis, Kôlliker).
Évolution ultérieure des différents segments du cerveau embryonnaire. Les transformations ultérieures des vésicules cérébrales de l'embryon ne diffèrent pas essentiellement de celles que présente la portion spinale du névraxe {voy. Moelle épdière). Elles consistent principalement en une multiplication des cellules constituant le tube médullaire primitif et une différenciation progressive de ces éléments : les uns prennent peu à peu les caractères des cellules nerveuses et acquièrent les prolongements qui affectent dès leur apparition une disposition nettement fasciculéc dans la plupart des régions ; les autres, moins volumineux, émettent de nombreux filaments subdivisés en une multitude de ramifications extrêmement ténues, anastomosées en réseau ; ce sont les cellules (le soutien, cellules de la névroglie. Aussi longtemps que les fibres nerveuses issues des cellules sont à l'état de cylindres-axes nus, le tissu des centres nerveux embryonnaires présente partout une teinte uniformément grisâtre, demitransparente ; mais bientôt ces fibres s'entourent d'un manchon de myéline dans toute la portion de leur trajet où elles sont réunies en faisceaux. Dès Jors, on peut distinguer de la substance grise des tractus blanchâtres de plus en plus nombreux et qui apparaissent suivant un ordre déterminé dans les diverses régions de l'encéphale.
Ces phénomènes histogéniques présentent un degré d'activité fort variable suivant les points considérés; en certains endroits, ils font même complètement défaut, les éléments nerveux s'atrophient et disparaissent, et il ne reste plus que la couche de cellules qui borde la cavité centrale et qui constitue l'épithélium épendymaire.
Pour la moelle épinière, la différenciation histologique se fait suivant un plan similaire aux différents étages ; les dispositions réciproques et l'abondance relative des substances blanche et grise étant sensiblement les mêmes sur toute la longueur de cette partie du névraxe, il s'ensuit que les phénomènes de développement se reproduisent à peu près dans le même ordre, quel que soit le segment considéré. Il en est tout autrement dans l'encéphale; ici l'évolution embryonnaire demande à être étudiée séparément dans chaque partie et offre une complication croissante à mesure qu'on s'éloigne de l'extrémité supérieure de la moelle et qu'on se rapproche du cerveau antérieur.
Nous examinerons successivement, d'arrière en avant, les modifications évolutives des différentes vésicules. Indépendamment des tissus nerveux eux-mêmes, nous aurons à étudier aussi le développement des cloisons fibreuses et des prolongements vasculaires des méninges dont la présence influe d'une façon si notable sur la conformation définitive du cerveau.
Nous suivrons d'une manière générale la description de Mihalcovics telle qu'elle se trouve résumée dans le tableau suivant :
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T4BLEAD DES DIFFÉRENTES PARTIES DE t'ENCÉPHALE DÉRIVÉES DE CHAQUE VÉMCULE AVEC LES NERFS CRANIENS CORP.ESPONDASTS (d'aPRÈS MIIIALCOVICS ET Vf. KBAUSe)
VÉSICCLtS
CAVITÉS
Arrière-cerveau.
Bulbe rachidien.
VI" à XII' paires nerveuses.
Épithélium des plexus choroïdes et de la membrane clioroïdienne du i* ventricule, valvules de Tarin, verrou et ligules, diverticules latéraux du i° ventricule.
Pédoncules cérébelleux inférieurs.
4' ventricule (partie postérieure).
Cerveau postérieur.
Pont de Varole.
V' paire.
Cervelet et valvule de Vieussens.
IV* paire.
Pédonculesccrébelleux moyens et antérieurs. Partie postérieure du ruban de Reil.
4° ventricule (partie antérieure).
Cerveau moyen.
Pédoncules cérébraux, substance perforée postérieure.
III' paire.
Tubercules quadrijumeaux.
Corps genouiUés internes.—Bras des tubercules quadrijumeaux.— Partie antérieure du ruban de Reil.
.\queduc de Sy 1 vius ,
Cerveau intermédiaire.
Tubercules mamillaires, tuber cinereum et infundibulum hypophysaire, chiasma, vésicules oculaires primitives, lame terminale.
Il' paire.
Commissure postérieure , conarium , épithélium de la toile choroïdienne, stries médullaires des cou.
ches optiques.
Calotte ou étage pédonculaire supérieur.
— Couches optiques, bandelettes optiques.
— Commissure grise.
Ventricule moyen.
Cerveau antérieur.
Substance perforée latérale, lobes olfactifs, corps striés, avantmur, insula de Reil.
Paroi médiane (interne).
Commissure cérébrale antérieure, trigone, seplvim lucidum, corps calleux, épithélium des plexus choroïdes des ven tricu les latéraux, circonvolutions de la face inférieure des lobes temporaux et occipitaux et de toute la face interne des hémisphères.
Paroi latérale (externe).
Circonvolutions de la face inférieure du lobe frontal et de toute la face externe des hémisphères cérébraux.
Ventricules latéraux.
Cerveau postérieur et arrière-cerveau. Cette partie de l'encéphale (vésicule cérébrale postérieure primitive) se présente d'abord comme un renflement fusiforrae séparé du cerveau moyen par un étranglement et s'atténuant insensiblement du côté de la moelle avec laquelle elle se continue sans ligne de démarcation bien précise (fig. 2 et 4). En même temps que se produit l'inflexion du pont de Yarole, on remarque à ce niveau un élargissement du tube neural dans le sens transversal et un amincissement extrême de sa paroi supérieure (dorsale) (fig. 2 YJ. Vue de face, cette portion amincie a une forme losangique (fig. 4 vm) ; c'est hmemhrane obturatrice du A" ventricule (KoUiker).
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La limite entre le cerveau postérieur et l'arrière-cerveau est indiquée par l'extrémité antérieure de cette membrane. Le plafond non aminci du cerveau postérieur (fig. 5 C) forme le cervelet et le voile médullaire antérieur (valvule de Yieussens), son plancher constitue la protubérance (fig. 4 et 6 p) et les parois latérales donnent naissance aux trois paires de pédoncules cérébelleux.
Le plafond de l'arrière-cerveau (fîg. 5 vni) réduit à une seule couche de cellules aplaties représente l'épithélium des plexus choroïdes du 4" ventricule et de la membrane ven trie ul aire, ainsi que los valvules de Tarin; de ses bords dérivent les ligules ainsi que le verrou (obex) au niveau du bec du calamus ; le plancher fournit le bulbe. La cavité commune répond au 4'' ventricule,
La paroi inférieure de toute cette région montre de bonne heure unépaississeraent notable (fig. 3 et 6) ; au commencement du deuxième mois, apparaissent les faisceaux de l'étage pédonculaire moyen; dans le cours du troisième mois se forment les fibres transversales de la protubérance ainsi que deux petites éminences répondant aux olives ; ce n'est qu'au quatrième mois que le pont de Varole fait une saillie appréciable à l'extérieur, et les faisceaux des pyramides n'apparaissent qu'au 5*^ (Flechsig).
Le sillon antérieur du bulbe se montre dès la fin du deuxième mois comme un prolongement de celui de la moelle ; les corps restiformes sont constitués peu après les olives.
Le ¥ ventricule doit sa forme particulière à l'élargissement que subit le canal central par suite de l'inflexion du pont de Yarole : il acquiert ainsi les deux diverticules latéraux au niveau desquels le plancher de la vésicule bulbaire se continue avec celui de la vésicule cérébelleuse. Le sillon médian paraît dériver directement de la gouttière médullaire primitive; les barbes du calamus sont déjà visibles au troisième mois ; le noyau d'origine de la 6*" paire et le coude du facial [eminentiœ teretes) viennent faire saillie de chaque côté du sillon dans le cours du quatrième mois.
Le cervelet est indique au début de sa formation par une simple involution ou repli transversal de la paroi dorsale du cerveau postérieur, immédiatement en avant de la membrane obturatrice du 4" ventricule (fig. 3 C). La Jame postérieure de cette duplicaturc qui se continue par un bord tranchant avec cette membrane constituera les valvules de Tarin ; en effet le bord de ces valvules n'est libre qu'en apparence, la mince lamelle qui lui fait suite se trouvant repliée au-dessous de lui et se déchirant avec la plus grande facilité pendant la préparation. La lame supérieure s'épaissit considérablement et vient saillir au dehors pour former le vermis du cervelet bientôt divisé en une série de segments par des sillons logeant des prolongements vasculaires de la pie-mère (fin du troisième mois) ; les bourgeons hémisphériques ne se montrent qu'après le vermis et les premières circonvolutions ne sont visibles qu'à la fin du quatrième mois. Le cervelet acquiert sa forme définitive vers le milieu du cinquième. Les hémisphères recouvrent peu à peu la partie du plafond du 4'' ventricule située d'abord en arrière d'eux ; ils arrivent ainsi à comprimer et à aplatir les deux diverticules latéraux de cette cavité. Ces diverticules qui se présentaient primitivement comme des expansions vésiculeuses assez saillantes se trouvent finalement réduits à l'état de lamelles minces et ne possèdent plus chez l'adulte qu'une cavité virtuelle.
Suivant Kôlliker, qui a fait une étude détaillée du développement des circonvolutions du cervelet, les premiers sillons se montrent d'abord sur le vermis et
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ne gagnent que secondairement les hémisphères ; ceux de la face supérieure se forment plus tôt que ceux de la face inférieure. Cet auteur admet pour la surface du cervelet cinq grandes régions primaires bien délimitées au cinquième mois et ne se subdivisant qu'ultérieurement pour constituer les circonvolutions définitives. Nous avons cherché à résumer aussi exactement que possible ces données dans le tableau suivant, les traits horizontaux indiquant les limites de séparation des cinq lobes primitifs :
TABLEAU DES DIVISIONS PRIMITIVES ET SECONDAIRES DE LA SURI'ACE DU CERVELET,
d'après KÔLLIKER
LOBES SECONDAIRES
Veumes.
Hémisphères.
Vermis
SUPKRlEUll.
Lnngiiette ilingnla).
Lobule central.
1 Anléricurou jSonimet [cacumen] Monticule. rPente (déclive).
I Poslérieur. Bourgeon terminal (foliiim cacuiiihii.i) ou lame transversale supérieure.
Postérieur. Tubercule {tuber vnlviilss) ou lame transversale Vermis ^ inférieure.
INFÉRIEDR.
Antérieur. Pyramide.
Luette {uvula).
Lobes supérieurs.
Valvule fie Vieussens [vélum anterius).
Ailes du lobule central.
Antérieur ) , ,
-,, I IL. lunatus ont.
quadrilatère. ) ^- '""«^"* P^*'-
Poslérieur ou supérieur.
L. semi-lunaire
Postérieur ou L. semi-lunaire inférieur.
Lobes inférieurs .
Antérieur
ou L.
digastrique
Lobule grêle.
Lobule cunéiforme.
Tonsillc.
Nodule inodulus).
Lobule du pneumogastrique (floccuhix) avec la valvule de Tarin (vélum poster his).
aa
uy
Les riches réseaux vasculaires des plexus choroïdes du 4"= ventricule apparaissent au troisième mois, et ne tardent pas à refouler devant eux l'épithéhum épendymaire des parties latérales de la membrane obturatrice dont ils se coiffent en quelque sorte au fur et à mesure qu'ils pénètrent plus profondément dans l'excavation ventriculaire. La partie médiane de cette membrane choroïdienne, quoique extrêmement mince, persiste dans toute son étendue et n'est point perforée en son milieu comme on l'admettait anciennement (foramen de Magendie).
Cerveau moyen. La vésicule moyenne présente l'évolution la moins compliquée : ses parois s'épaississent d'une manière notable et sa cavité très-rétrécie se trouve réduite en dernier ressort à un étroit canal, l'aqueduc de Sylvius (fig. 6 Aq). L'épaississeraent est plus précoce et plus prononcé sur la paroi inférieure.
Dans les stades les plus jeunes, le cerveau moyen possède une cavité spacieuse et, quand se produit l'inflexion céphalique, sa voûte occupe le point le plus élevé de l'encéphale (fig. 5 Ym). Dans la suite son volume relatif diminue constamment chez les Mammifères grâce à l'accroissement plus actif des parties voisines ;
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les hémisphères cérébraux empiètent peu à peu sur sa face supérieure à partir du troisième mois et finissent par le recouvrir entièrement vers le sixième; chez les oiseaux, il acquiert plus d'importance à cause du développement considérable des lobes optiques.
La face supérieure présente au troisième mois un sillon longitudinal que vient croiser plus tard à angle droit un autre sillon transversal ; ainsi se trouvent indiqués les tubercules quadrijumeaux, qui ne sont pourtant nettement dessinés qu'au septième mois. Les parties latérales forment les corps genouillés internes, remarquables à cette époque par leur volume, ainsi qu'une portion du ruban de Reil.
Le plancher donne naissance à la partie postérieure àts pédoncules cérébraux, entre lesquels demeure une mince lamelle de substance grise, Vespace perforé postérieur. Les pédoncules restent assez grêles jusqu'au moment où se développent à leur face inférieure les faisceaux pyramidaux, séparés de fétage supérieur (calotte) par une couche de substance grise fortement pigmentée, le locus niger de Sœmmerring.
Cerveau intermédiaire (cerveau antérieur primitif; thalamencéphale ou vésicule des couches optiques). Ce segment de l'encéphale embryonnaire se présente primitivement comme une vésicule assez spacieuse, séparée du cerveau moyen par le rétrécissement situé en avant des tubercules quadrijumeaux et communiquant avec les vésicules hémisphériques par deux ouvertures d'abord très-larges, mais qui se rétrécissent par la suite et prennent la forme de deux fentes longitudinales, fentes de Monro. Les rapports qu'affectent entre elles les deux subdivisions de la vésicule cérébrale antérieure primitive ne pourront être déterminés exactement qu'au chapitre suivant lorsqu'on aura suivi le développement du cerveau antérieur {voy. plus bas).
Le premier changement important que nous ayons à signaler ici consiste en un épaississement très-marqué des parois latérales, épaississement dû au déveioppemeat des couches optiques qui font une saillie de plus en plus prononcée dans l'intérieur de la vésicule, réduisant la cavité de cette dernière à l'état d'une étroite fissure à direction verticale. Dès lors (fin du troisième mois) le cerveau moyen se trouve divisé en deux régions (fig. 4 et 6) : l'une supérieure, région des couches optiques, l'autre inférieure, région de l'infundibulum, se prolongeant en bas et en arrière et séparée de la précédente par un sillon, sillon de Monro, qui part de chaque côté du fond de l'aqueduc de Sylvius et contourne le bord inférieur de l'émineuce optique pour aller se terminer à la fente de Monro correspondante (Reichert).
Fig. 6. — Section sagittale de l'encéphale d'un embryon de veau, de 13 centimètres (d'après Mihalcovics).
Il, face interne de l'hémisphère droit. — ol, lobe olfactif. — ca, corps calleux. — tm, trou de Monro. — s, septum lucidum. — pi, glande pinéale. — tq, lame d'origine des tubercules quadrijumeaux. — vi, vésicule cérébrale intermédiaire (ventricule moyen). — chm, chiasma. — liyp, infundibulum hypophysaire. — Aq, aqueduc de Sjlvius. — V^, i° ventricule. — va, voile médullaire antérieur (valvule de Vieussens). — cb, cervelet. — vp, voiles médullaires postérieurs (valvules de Tarin). — mo, membrane obturatrice du 4:« ventricule. — /;, pont deVarole. — b, bulbe. — /, lame terminale grise du ventricule moyen. ^ cmp, commissui'e postérieure.
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A ce moment, la configuration générale de la cavité rappelle déjà sensiblement celle du ventricule moyen. La paroi inférieure donne naissance d avant en arrière au chiasma des nerfs optiques et à l'infundibulum de l'hypophyse, et plus tard (cinquième mois) aux tubercules mamillaires avec la partie correspondante de l'espace interpédonculaire.Dans la portion adjacente des parois latérales se développent les bandelettes optiques et la partie antérieure des pédoncules cérébraux.
Les bandelettes optiques apparaissent comme des tractus de fibres partant des tubercules quadrijumeaux et des couches optiques et venant s'entre-croiser dans la portion du plancher de la vésicule qui s'étend entre les orifice;, d'abouchement des deux pédicules optiques. Ainsi se trouve constitué le chiasma en même temps que la cavité centrale des pédicules se rétrécit rapidement jusqu'à ce que toute trace d'ouverture ait disparu. L'infundibulum répond extérieurement à une petite saillie conique de la paroi [tiiher cinereum) qui va se mettre en rapport avec le fond du saccule hypophysaire de l'ectoderme {hyp, fig. 3) et qui constituera par la suite la tige et le lobe postérieur du corps pituitaire.
La paroi supérieure présente de bonne heure vers sa partie moyenne un diverticule en doigt de gant qui s'étend extérieurement jusqu'au contact de l'épiderme du sommet de la tète {pm, fig. 5) : c'est le rudiment de la glande pinéale [conarium) dont les pédoncules supérieurs se montrent plus tard sous forme de deux tractus blancs longeant les couches optiques.
Les auteurs sont loin d'être d'accord sur la nature réelle et la signification des glandes pituitaire et pinéale. Leur structure les a fait classer dans le groupe hétérogène des glandes dites vasculaires, et l'on ignore si elles remplissent une fonction physiologique quelconque. D'autre part, si l'on se place au point de vue morphologique, leur existence constante chez tous les Vertébrés, à l'exclusion de l'Amphioxus, porte à les faire considérer comme des organes rudimentaires ayant joué sans doute un rôle plus important chez quelque ancêtre des Vertébrés actuels. Cependant l'anatomie et l'embryologie comparées n'avaient conduit jusqu'ici qu'à des hypothèses assez discordantes; Dohrn, par exemple [Ursprung der Wirbellhiere, 1875), dans le but d'assimiler le cerveau des vertébrés au collier œsophagien des Invertébrés, avait considéré ces organes comme marquant les points où le tube digestif traversait primitivement le névraxe. Il est plus probable que la pituitaire représente les vestiges d'un véritable organe glandulaire; c'est du moins la conclusion qu'ont tirée van Beneden et Ch. Julin de leurs recherches sur les Ascidiens {Arch. de biol. belges, 1884), mais en admettant l'exactitude de cette hypothèse, elle ne nous apprend rien sur la portion nerveuse de l'organe.
On possède aujourd'hui des données plus positives en ce qui concerne le conarium. On sait que cet organe présente une portion vésiculeuse qui, chez les Vertébrés inférieurs, est logée dans le trou pariétal (Plagiostomes, Ehlers) ou même entièrement située hors du crâne (Amphibiens, Gœtte, Cattie).
Or, tout récemment, les recherches de H. W. de Graaf [Zool. inz., mars 1886) et celles de Baldwin Spencer [Nature, mai 1886) ont montré que chez divers Reptiles et Amphibiens (orvet, iguane, caméléon, etc.), l'emplacement du conarium est marqué extérieurement par une dépression cutanée, et que l'organe luimême présente exactement la structure d'un œil de céphalopode, se continuant à l'intérieur du crâne chez certaines espèces par un nerf dont l'origine n'a pas encore été suivie. 11 s'agit donc d'un œil pariétal rudimentaire [voy. aussi à ce
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sujet Rabl-Rûckhardt Zool. Anz., juin 1886). Suivant Mihalcovics, chez l'embryon de poulet le conarium est rattaché à la face profonde de la peau par un tractus fihreux.
La partie de la paroi supérieure du thalamencéphale située en arrière du conarium, entre ce dernier et les tubercules quadrijumeaux, indique l'emplacement de la commissure postérieure (fig. 3 et 5 cmp). La partie antérieure qui s'étend de la glande pindale au cerveau antérieur, présente une évolution analogue à celle de la membrane obturatrice du 4'^ ventricule. Elle s'amincit en effet progressivement et se réduit à une couche unique de cellules cubiques, en même temps qu'elle est recouverte par une lame très-vasculaire de la pie-mère, de sorte que le plafond n'est plus formé que par la toile choroïdienne tapissée inférieurement par l'épithélium de l'épendyme (troisième mois).
Cerveau antérieur. Cette partie de l'encéphale présente des modifications nombreuses et complexes : aussi sera-t-il indispensable pour la clarté de la description d'en diviser l'étude en plusieurs paragraphes distincts.
1" Premiers développements du cerveau antérieur [prosencéphale ; vésicule antérieure secondaire) et des parties qui en dérivent; hémisphères et portion axiale; faux primitive; lame unissante; éminences ganglionnaires et fentes de Monro. Nous avons déjà vu précédemment que le sillon curviligne qui vient subdiviser la vésicule antérieure primitive en deux segments n'existe pas sur tout le pourtour du tube neural. Il est surtout prononcé en haut, puis vient se perdre insensiblement sur les parois latérales en décrivant une courbe à concavité antérieure et supérieure {voy. fig. 4).
li résulte de cette disposition qu'il n'y a aucune ligne de démarcation nette entre le cerveau antérieur et le cerveau intermédiaire au niveau de leur paroi inférieure; le plancher de l'une se continue directement avec celui de l'autre, et les auteurs ont adopté en ce point une limite conventionnelle indiquée par les orifices d'abouchement des pédicules optiques et par la portion de substance nerveuse qui s'étend entre eux, plaque optique (emplacement du futur chiasma) .
Un coup d'œil jeté sur la figure 4 montrera que le cerveau antérieur ainsi déUmité présente deux parties distinctes : une supérieure bombée et saillante, la vésicule hémisphérique 1 encore indivise; une inférieure plus petite en forme de carène, portion axiale (Stammtheil) ou hasale m, séparée de la première par lu partie antérieure du sillon mentionné plus haut. Le schéma de la figure 7 A, qui représente une coupe verticale et transversale (frontale) passant par la partie moyenne du cerveau antérieur ainsi constitué (à peu près au niveau du trait surmontant le m), met en évidence la forme générale de la cavité intérieure à ce stade. Les deux étages de la vésicule sont en large communication, la ligne de séparation n'étant indiquée que par un pli peu élevé correspondant au sillon extérieur ee; au sommet de la vésicule hémisphérique VA, on aperçoit une dépression encore peu profonde F, premier indice de la scissure médiane du cerveau.
Dans les stades suivants, notre attention est attirée par trois faits principaux dont la connaissance est d'une importance capitale pour la compréhension des phases ultérieures du développement, à savoir : 1° la subdivision de l'étage supérieur du cerveau antérieur (vésicule hémisphérique primitive impaire et médiane) en deux vésicules hémisphériques paires et symétriques (les futurs hémisphères cérébraux); 2° l'extension progressive des hémisphères en arrière;
144 ENCEPHALE (développemem).
5° la formation des masses grises centrales {principalement les corps striés) dans l'étage inférieur.
Dès son apparition, la scissure interhémisphérique reçoit un prolongement vasculaire issu des méninges et représentant la faux primitive du cerveau. Cette faux se développe de haut en bas à mesure que la scissure se creuse davantage et bientôt ces deux formations régnent sur toute la hauteur des hémisphères; ces derniers présentent dès lors une face interne plane appliquée contre la faux et une face externe convexe, comme chez l'adulte. En même temps que les hémisphères se séparent ainsi l'un de l'autre, ils se prolongent en arrière, tendant à recouvrir peu à peu les parties du cerveau situées derrière eux ; ils arrivent ainsi à coiffer en quelque sorte non plus seulement le segment axial du cerveau antérieur, mais encore le cerveau intermédiaire ; plus tard, ils s'étendront même sur les cerveaux moyen et postérieur. 11 suit de là que la faux primitive, qui est à l'état d'une simple lame verticale dans toute sa portion antérieure, là où les hémisphères sont adhérents aux parties sous-jacentes (cerveau antérieur),
P se continue au contraire dans la
-" portion postérieure de son bord in-
férieur avec deux feuillets qui s'insinuent entre la face inférieure un peu concave du lobe sphénoïdal des hémisphères et la face supérieure du cerveau moyen. Ces deux feuilels forment au-dessus du cerveau moyen un angle dièdre dont l'arête donne insertion à la faux, de sorte que cette partie des méninges se présente sur la coupe frontale comme une sorte d'Y renversé. Même an niveau du cerveau antérieur, la faux ne se termine pas intérieurement par un bord tranchant; en effet la scissure interhémisphérique possède dès l'origine une certaine étendue dans le sens transversal (fig. 7 A et B), et la lame de substance nerveuse qui en forme le fond a reçu le nom de lame obturante ou unissante (Schlussplalte) . Cette lame se continue en arrière avec la paroi supérieure du cerveau moyen, s'étend entre les deux hémisphères qu'elle unit au fond de la scissure, puis s'incurve en bas et eu avant pour aller se terminer au bord antérieur du chiasma (fig. 4; ûg. 6 de tm à /).
Si l'on examine à ce moment l'intérieur du prosencéphale, on voit que les cavités des hémisphères (ventricules latéraux) communiquent avec celle de la portion axiale et du cerveau intermédiaire (ventricule moyen) par des orifices très-larges, trous de Monro primitifs, résultant de l'abaissement prooressif de la lame unissante qui constitue le plafond de la cavité inférieure sur la li^ne médiane et qui divise en deux moitiés séparées l'ouverture primitivement unique (comparez A et B, fig. 7). Vers le milieu du deuxième mois, les dimensions de ces trous subissent une diminution notable grâce à deux épaississements qui se produisent dans les parois latérales de la portion axiale et qui forment rapidement deux masses ovoïdes empiétant par leur fice supérieure sur les ventricules
Fig. 7. — Schéma ilostiné à montrer suivant une coupe frontale la conformation du cerveau antérieur, avant (A) et après (B) la formation de la scissure interliémisphérique et des éminences ganglionnaires.
F, scissure logeant la faux cérébrale primitive. — ee, sillon marquant la limite de séparation des deux étages du prosencéphale. — I, cavité de l'étage inférieur (portion basale). — V/i, cavité de l'étage supérieur (vésicules hémisphériques). — MM, fentes de Monro. — P, pli des plexus choroïdes. — A, pli d'Ammon. — GG, éminences ganglionnaires.
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latéraux, les éminences ganglionnaires. Le scliéma de la figure 7 B permet de se rendre un compte exact des changements survenus dans la configuration générale des parties : la cavité de la portion axiale I tend à prendre la forme d'une fente verticale encore assez large limitée latéralement par les éminences ganglionnaires, en haut, en avant et en bas, par la face interne concave de la lame unissante. Il suffit de se rappeler ce qui a été dit jtrécédemment sur l'évolution du cerveau intermédiaire et le développement des couches optiques, pour comprendre que le ventricule moyen se compose en réalité de deux parties : le segment antérieur ou prosencéphalique qui vient d'être décrit et le segment postérieur ou thalamencéphalique ; les deux s'étendent d'avant en arrière entre les saillies latérales qui répondent antérieurement aux corps striés et postérieurement aux couches optiques. Les trous de Monro primitifs sont réduits à l'état de deux knles ardiormes, fentes de Monro (M, M, fig. 7 B et 8), comprises entre h face supérieure convexe des éminences et le bord concave de la lame unissante. Cette dernière a subi de son côté des modifications profondes que nous devrons étudier avant de poursuivre l'évolution ultérieure des noyaux gris centraux.
La face interne des hémisphères qui se trouve en contact avec la faux primitive est plane au début, mais, peu après la formation des éminences ganglionnaires, on y remarque de chaque côté vers la partie postérieure deux replis loniiitudinaux superposés dirigés parallèlement à la face supérieure de la lame obturante et se prolongeant sur la face inférieure du lobe sphénoïdal. Le plus inférieur se trouve immédiatement au-dessous de cette lame, de sorte que le fond de la scissure s'élargit transversalement et que la fiiux primitive présente sur une coupe frontale la forme d'un T renversé (P, fig. 7 B), forme qui, un peu plus en arrière, se change en celle d'un Y renversé, ainsi qu'il a été dit plus haut; au niveau de l'élargissement, la paroi des vésicules s'amincit progressivement en même temps que la lame horizontale de la faux et les feuillets de la pie-mère lui faisant suite sous les lobes sphénoïdaux émettent sur leur bord des prolongements en forme de houppes très-vasculaires qui s'avancent vers la cavité des ventricules. Ces végétations arborescentes qui refoulent en quelque sorte devant elles la mince paroi ventriculaire (fig. 8, P, et fig. 9 ch) ne sont autres que les plexus choroïdes des ventricules latéraux; la paroi elle-même se réduit à une couche de cellules cubiques (épithélium épendyniaire), mais elle n'est interrompue ni perforée en aucun point, et en réalité on peut dire que les plexus sont toujours situés au dehors de la cavité des ventricules. On voit aussi par ce qui précède que c'est à juste titre que l'on a dit que les plexus choroïdes ne passent pas par les trous de Monro, mais à côté d'eux (M. Duval).
Le deuxième repli situé au-dessus du précédent, pli (TAmmon, représente le rudiment de la circonvolution de l'hippocampe (A, fig. 7 B et fig. 8; p, fig. 9) ; ici la paroi s'épaissit et vient saillir à l'intérieur sous forme d'un bourrelet blanchâtre, la corne d'Ammon.
Autour des masses grises centrales, les hémisphères s'accroissent dans toutes les directions, sauf pourtant à la face inférieure où l'on remarque une portion circonscrite de la paroi qui ne participe pas à l'extension des parties voisines ; il en résulte que ces dernières la débordent de toutes parts, de sorte qu'elle paraît bientôt située dans une sorte d'excavation allongée ; celle-ci marque le début de la dépression sylvienne au fond de laquelle se formera l'insula de Reil.
L'éminence ganglionnaire donne naissance aux deux noyaux du corps strié et DICT. ENC. XXXI V. 10
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aussi, d'après Mihalcovics, à une petite portion de la couche optique. Elle est d'abord assez courte et située entièrement en avant du cerveau intermédiaire (c'est la tête du noyau caudé), mais, à mesure que se développe le lobe sphénoïdal du cerveau, elle se prolonge en arrière et en bas (corps et queue du noyau caudé) et se trouve placée alors en grande partie à la face externe du thalamencéphale. Le noyau caudé s'étend à ce moment au-dessus du noyau lenticulaire et, pendant que toutes ces parties prennent un accroissement notable, il contracte une adhérence intime avec la paroi latérale du cerveau intermédiaire (couche optique). Cette sorte de soudure se fait progressivement d'avant eo arrière, et ainsi s'expliquent les rapports qu'affectent entre eux les différents noyaux gris chez l'adulte.
Vne autre conséquence de cette soudure est l'occlusion graduelle de bas en haut de la fente de Monro, qui se trouve réduite à une petite fissure limitée en bas par la face supérieure convexe de la partie moyenne de l'éminence ganghonnaire (couche optique), en haut par la portion médiane de la lame unissante (répondant aux futurs piliers antérieurs du trigone).
Vers le commencement du troisième mois, la face supérieure de l'éminence
Fig. 9. — Coupe frontale du cerveau d'un embryon de mouton, de 27 millimètres (d'après KôUiker).
F, faux primitive. — j), pli d'Ammon. — e, partie supérieure du 5" ventricule \m. — m. méninge, c, rorps strié. — th. couche optique. — X, tractus blanc pédonculaire. — V/, ventricules latéraux avec les plexus choroïdes ch.
Fig. 8. — Coupe frontale de la partie antérieure de l'encéphale, montrant dune façon schématique le développement des noyaux gris centraux et le début des plexus choroïdes.
F, Faux primitive du cerveau. — D, paroi externe des hémisphères. — \h, ventricules latéraux avec les plexus choroïdes P. — M, trous de Monro. — C, corps striés séparés par un sillon des couches optiques T.— A, repli d'Ammon. — I, Ventricule moyen. — ii, cloisons de pie-mère faisant suite postérieurement à la faux primitive et séparant ie cerveau moyen du lobe sphénoîdal des hémisphères.
ganglionnaire présente un sillon longitudinal qui répondrait, suivant Mihalcovics, à la lame cornée {voy. fig. 8).
Dans cette manière de voir, la moitié de l'éminence située en dedans du sillon répondrait a la couche optique ; la portion de celte dernière qui appartient au ventricule latéral chez l'adulte serait délimitée par la ligne d'insertion de l'épithélium de la face inférieure des plexus choroïdes, ligne s'étendant parallèlement à ce sillon à quelques millimètres en dedans de lui (fig. 9, ih).
Mihalcovics insiste sur ce fait que la couche épithéliale des plexus latéraux et celle de la toile choroïdienne ne constituent pas des formations de même origine.
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Elles ne se trouvent en continuité que tout à fait en avant au niveau du trou de Monro ; partout ailleurs les deux cpithéliums sont séparés, et entre eux se trouve une zone longitudinale de la face supérieure de la couche optique qui n'appartient à aucun ventricule et au-dessus de laquelle s'étend une lamelle de tissu conjonctif unissant la toile choroïdienne aux plexus.
Ces diverses notions étant acquises, il est facile d'embrasser maintenant d'un coup d'oeil la conflguration générale des ventricules latéraux au quatrième mois delà vie fœtale. La forme des hémisphères rappelle celle d'un haricot; leur surface extérieure est lisse ; on y distingue le lobe frontal et le lobe sphénoïdal séparés inférieurement par la fosse sylvienne primitive. En arrière de la région pariétale, le lobe occipital n'est encore indiqué que par une saillie peu volumineuse. En enlevant la paroi supérieure mince on découvre le ventricule contenant un liquide séreux et rempli en grande partie par une masse molle et roucfeâtre, les plexus choroïdes; il représente à ce moment une cavité encore spacieuse incurvée en C (terminée en avant par la corne frontale, en arrière par la corne sphénoïdale) et formant une sorte de canal circumpédonculaiie. Le plexus choroïde ainsi que la saillie de l'hippocampe se prolongent dans la corne inférieure (sphénoïdale). Lorsque le lobe occipital se développe (fin du quatrième mois), une saillie blanchâtre partant de la corne d'Ammon se prolonge dans la corne postérieure où elle constitue l'ergot de Morand.
L'excavation venlriculaire se rétrécit ensuite de toutes parts à partir du cinquième mois, avec le développement de la couronne de Reil et du corps calleux; elle acquiert sa conformation définitive vers la fin du septième mois.
2" Développement de la cloison transparente et du h^ ventricule, de la commissure antérieure, du trigone et du corps calleux. Jusqu'ici nous avons vu les deux hémisphères séparés sur toute leur hauteur par la faux primitive et reliés seulement au fond de la scissure par la lame unissante. C'est vers le milieu du troisième mois que se forment les parties commissurales qui s'étendent cliez l'adulte entre les deux moitiés du cerveau. Tout d'abord les parois des hémisphères se rapprochent et se soudent sur leurs faces internes immédiatement en avant de la lame unissante suivant un champ triangulaire très-allongé dont la base très-courte est située au niveau des trous de Monro, tandis que le sommet vient se terminer à la base du cerveau en avant de la lamelle grise (lame terminale) qui précède le chiasma (fig. 6, S). Chez les animaux, la fusion est complète, et l'on trouve dès lors une masse solide dans toute l'étendue du triangle; il n'en est pas de même chez l'homme où les deux parois n'adhèrent que sur les bords du champ triangulaire, de sorte qu'il reste au miheu une étroite fissure verticale (5* ventricule, ventricule de la cloison) limitée de part et d'autre par une lamelle de substance nerveuse (cloison transparente, septum pellucidum) qui n'est autre qu'un segment très-aminci de la paroi hémisphérique.
A la même époque, on voit sur la face interne de cette paroi un sillon qui s'étend parallèlement à son bord inférieur ; il commence au-dessus du seplum pellucide et s'incurve en bas et en arrière jusqu'à l'extrémité du lobe sphénoïdal. Ce sillon arciforme ou sillon d'Ammon répond à la corne d'Ammon et le bord inférieur un peu épaissi de la paroi hémisphérique interne constitue Yarc marginal (Randbogen) de Schraidt au-dessous duquel les plexus choroïdes s'avancent dans les ventricules latéraux. Un sillon moins profond parallèle au précédent divise chaque arc marginal en deux étages : arcs marginaux supérieurs et
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inférieurs. Ces derniers se continuent directement avec rcxtrémité postérieure de la lame unissante.
Dans la partie postérieure de la cloison résultant de la soudure interhémisphérique, on distingue bientôt les fibres transversales de la commissure blanche antérieure et peu après les fibres verticales du trigone. Les piliers antérieurs de ce dernier se forment aux dépens de la partie correspondante de la lame unissante; celle-ci s'épaissit ensuite latéralement (bandelettes géminées), de même que la portion adjacente des arcs marginaux inférieurs qui se soudent au niveau de la ligne médiane sur une petite étendue. Ainsi se trouve constitué le corps du Irigone dont la partie non soudée des arcs marginaux représente les piliers postérieurs se prolongeant dans la corne sphénoïdale (corps bordant). Dans l'écartement des bandelettes géminées en arrière se voient des fibres transversales appartenant à la face inférieure du trigone et formant la lyre (psalterium). Tandis que la bordure inférieure et postérieure de la cloison fournit ainsi la commissure antérieure et le trigone, la bordure antérieure et postérieure s'épaissit d'avant en arrière et se transforme en corps calleux, grâce à l'apparition de fibres transversales. Ces dernières se montrent en premier lieu dans la partie antérieure seulement, et au cinquième mois le corps calleux ne recouvre pas encore les couches optiques; suivant Mihalcovics, ce corps calleux primitif ne répondrait qu'au bec et au genou du corps calleux de l'adulte, et ce dernier se compléterait peu à peu par formation de nouveaux tractus transversaux en arrière des premiers. Kôlliker admet au contraire que tout le corps calleux est formé en miniature dès le début et s'étend en arrière par accroissement progressif et non par apparition de parties nouvelles.
Les arcs marginaux supérieurs situés au-dessus du corps calleux donnent naissance aux tractus longitudinaux du corps calleux [striœ mediales et latérales; nervi et limbi, Lancisi) et au corps godronné.
La commissure grise se forme vers le cinquième mois par fusionnement des couches optiques droite et gauche sur la ligne médiane.
En même temps que les fibres du trigone (avant la formation du corps calleux par conséquent), on voit apparaître les faisceaux de la couronne de Reil; la substance blanche des hémisphères prend dès* lors un accroissement rapide entraînant un épaississement corrélatif de la paroi, et la cavité ventriculaire se réduit de plus en plus.
L'histoire du développement montre que la grande fente cérébrale qui s'ouvre entre le bord inférieur du bourrelet du corps calleux et les tubercules quadrijumeaux, et qui se continue à la face interne des lobes sphénoïdaux par la fissure laissant passer les plexus choroïdes des ventricules latéraux, ne donne accès en réalité dans aucune des cavités ventrales du cerveau. On a vu précédemment que la paroi des hémisphères persiste à la surface des plexus sous forme d'une couche épilhéliale;une disposition analogue existe au niveau delà toile choroïdienne tapissée par l'épithélium du ventricule moyen, de sorte que la fente cérébrale aboutit antérieurement sur la ligne médiane à un cul-de-sac limité en bas par la toile choroïdienne et en haut par le trigone.
5° Développement des formes extérieures du cerveau : lobes, sillo7is, circonvolutions. Les vésicules hémisphériques ne méritent réellement ce nom que dans les premiers temps de leur existence ; dès que paraissent les ganglions centraux elles s'allongent dans le sens antéro-postérieur et deviennent réniformes, le hile répondant aux masses grises ganglionnaires et se creusant bientôt pour
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donner naissance à la dépression syl vienne; le fond de cette dernière repre'sente le lobule de l'insula. Le reste de l'hémisphère ne présente à proprement parler que deux faces : l'nne supéro-externe, convexe, l'autre inféro-interne en rapport avec la faux primitive en avant et avec la face supérieure du thalamencéphale en arrière. Bien qu'il n'y ait aucune ligne de démarcation, on peut distinguer à la face externe, d'aprèa la conliguration générale, trois lobes : frontal, pariétal et temporal, et cet état persiste jusqu'au milieu du troisième mois. On a vu plus haut le développement précoce du pli d'Ammon et de l'involution choroidienne à la face interne, mais il nous reste à décrire une dépendance importante du cerveau antérieur dont la formation coïncide avec l'extension des hémisphères en avant, le lobe olfactif. Ce dernier part de l'extrémité antérieure du prosencéphale sous forme d'un diverticule creux gros et court venant s'aboucher sur le plancher de la corne antérieure du ventricule latéral, immédiatement en avsnt de l'éminence ganglionnaire. Il est bien développé chez l'embryon humain de quatre à cinq mois ou sa partie antérieure renflée s'étend à la face inférieui'e du lobe frontal, parallèlement à la ligne médiane, tandis que sa partie postérieure s'aplatit et s'incurve vers la fosse de Syl vins pour se perdre vers l'extrémité du lobe sphénoïdal; la première formera le bulbe et le tractus olfactifs, la seconde fournira les racines du nerf qui représentent primitivement de véritables circonvolutions {circonvolutions olfactives externe et interne).
k mesure que les hémisphères grandissent, toute cette région basale perd de son importance première et prend les dimensions réduites qu'elle présente chez l'adulte relativement aux parties voisines : la cavité du lobe olfactif s'oblitère, les deux circonvolutions radiculaires passent à l'état de minces cordons blanchâtres, et le plancher de l'étage inférieur du prosencéphale ne persiste que dans la petite lamelle grise dite espace perforé latéral.
Chez les Vertébrés inférieurs, les lobes olfactifs sont volumineux et peuvent même s'étendre en avant de l'extrémité antérieure du cerveau. Leur développement est beaucoup moindre chez les Oiseaux. Chez beaucoup de Mammifères, ils conservent chez l'adulte la structure d'un lobe cérébral et leur cavité (ventricule du lobe ollactif) persiste sous forme d'un diverticule du ventricule latéral.
Ces organes sont donc relativement rudimentaires dans l'espèce humaine. Leur mode de formation les éloigne entièrement des autres nerfs crâniens (qui sont assimilables aux nerfs radiidiens), à l'exception du nerf optique: eu effet, leur développement offre de grandes analogies avec celui des vésicules optiques.
Vers le milieu du troisième mois, on voit paraître sur les deux faces des
hémisphères une série de sillons disposés en rayons autour de la fosse sylvienne
comme centre. Ces sillons répondent à des plis de la mince paroi hémisphérique
et on les attribue généralement à ce que la croissance du cerveau est plus
rapide que celle des parties qui l'enveloppent, de sorte que la paroi du crâne
met obstacle à l'extension en surface des hémisphères, Quoi qu'il en soit, ces
plis primitifs n'ont pour la plupart qu'une existence temporaire; ils disparaissent
au cours du cinquième mois, si bien que vers le sixième la surface du cerveau
est redevenue lisse : à ce moment, en effet, on ne voit plus à la face externe que
le sillon perpendiculaire externe et la scissure horizontale avec la dépression
sylvienne, et sur la face interne le sillon d'Ammon et l'involution des plexus
latéraux.
C'est alors que commence la formation des circonvolutions secondaires permanentes séparées par des sillons corticaux et qui résultent non plus d'un plis-
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sèment, mais bien d'un épaississement des parois qui vient faire saillie à l'extérieur et auquel participent également les substances grise et blanche. Ce sont des bourrelets nerveux et non des plis à proprement parler. Pour expliquer le me'canisme de leur formation, on a invoqué l'action de causes intrinsèques; phénomènes de croissance plus actifs au niveau des saillies, se reproduisant suivant un plan déterminé transmis héréditairement. DaJis cette hypothèse, les tissus mésodermiques des enveloppes se comporteraient d'une manière purement passive, se moulant simplement sur la surface accidentée des centres nerveux. D'autres auteurs ont attribué au contraire aux méninges de l'embryon un rôle actif; en végétant avec plus de force dans certaines directions elles s'opposeraient à l'extension de la substance nerveuse et exerceraient ainsi une sorte d'action modelante sur cette dernière. Sans vouloir nier la possibilité d'une influence combinée des causes intrinsèques et extrinsèques en quelques points, nous croyons devoir accorder aux premières une influence absolument prépondérante. Tel est également l'avis de Kôlliker, qui s'appuie, pour arriver à celte conclusion, sur ses recherches si exactes, concernant le développement des circonvolutions cérébelleuses et sur la relation constante paraissant exister entre la texture intime de l'encéphale et sa configuration extérieure.
Vers le commencement du sixième mois se dessinent successivement le sillon de Rolando et le sillon précentral délimitant la circonvolution frontale ascendante, les sillons interpariétanx, les sillons temporaux (l'inférieur à peine indiqué) et occipito-temporal. Pendant ce temps, la fosse sylvienne se transforme peu à peu en fissure par épaississement des circonvolutious avoisinantes, et laisse déjà distinguer une branche antérieure et une branche postérieure. Sur la face médiane, le sillon calioso-marginal longe la circonvolution de l'hippocampe.
Tons ces sillons sont courts et à peu près rectilignes au moment de leur apparition et n'acquièrent que progressivement leur forme et leur étendue définitives.
C'est dans le courant du septième mois que se forment presque toutes les circonvolutions fondamentales; dans la suite du développement leurs contours s'accentuent, elles deviennent plus saillantes et plus sinueuses, si bien que le cerveau du foetus à terme ne diffère que peu de celui de l'adulte par son aspect extérieur. Il nous serait impossible de traiter ici en détail toutes ces transformations graduelles; nous renverrons pour cette étude aux ouvrages spéciaux, notamment à la monographie si complète de Ecker [loc. cit.), ainsi qu'à l'analyse qui en est donnée à l'article Circonvolution de ce Dictionuaire, et nous nous contenterons de présenter ici un tableau des dimensions moyennes des hémisphères aux différents âges de la vie intra-utérine d'après Ecker et Mihalcovics :
MOIS
Longueur des embryons en millimètres ........
ôfiO
lOi
diani. sagittal, , .
iliam. transversal.
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Développemekt des méninges. L'enveloppe mésodermique constituée au sef^ment encéphalique du tube neural par le tissu des lames céphaliques présente dès le début une épaisseur plus considérable à la face inférieure du névraxe, aux environs de lanotocorde (future base du crùne). Dans les premiers temps, les lames mésoblastiques ne s'étendent même que sur les parties latérales du névraxe, de sorte que la face dorsale du tube cérébral est en contact immédiat avec la face profonde de l'épiderme. Même après la constitution de la membrane unissante supérieure, cette disposition persiste encore quelque temps dans la région du vertex où la gaîne mésodermique ne se complète que tardivement [voij. Moelle épinière et Embkyo>). Plus tard, lorsque l'encéphale est infléchi et subdivisé en cinq vésicules, le tissu mésoblastique vient faire saillie au niveau des étranglements qui séparent ces vésicules les unes des autres. On a vu plus haut que ces éti-aiiglements sont surtout prononcés sur la face dorsale et qu'ils se perdent insensiblement sur les côtés; il en résulte que la voûte du crâne primordial présente successivement d'avant en arrière quatre saillies transversales, en forme de croissants interposés aux vésicules ; il faut y ajouter un prolongement à direction longitudinale, la faux primitive.
En même temps, la base du crâne montre un prolongement qui s'avance profondément dans l'angle résultant de l'inflexion céphalique antérieure dans la région de l'extrémité antérieure de la corde dorsale {voy. fig. 2 et 5) : c'est la poutrelle médiane du crâne de Rathke, poutrelle antérieure de Kôlliker, qui donne le nom de poutrelle postérieure à un épaississement beaucoup moins marqué, répondant à la concavité de Vinflexion cervicale {voy. plus haut). On pourra se faire une idée assez exacte de toutes ces saillies en considérant les sillons et les enfoncements correspondants de l'encéphale tels que les représente la figure 5.
La suite du développement présente à étudier deux ordres de phénomènes : lies transformations morphologiques et des différenciations histogéniques.
Pour se rendre un compte exact des premières, et pour comprendre comment les dispositions anatomiques définitives des méninges de l'adulte dérivent de celles qui viennent d'être décrites, il faut se représenter les méninges de l'embryon comme une sorte de tissu de remplissage se moulant sur les inégalités de la surface de l'encéphale et comblant entièrement les enfoncements existant entre les différentes vésicules. Il suffira ensuite de se reporter à ce qui a été dit sur le développement du cerveau lui-même, pour embrasser d'un coup d'oeil les modifications successives qui se produisent dans la configuration des enveloppes cérébrales.
La poutrelle postérieure du crâne contribue simplement à former le tissu conjonctif lâche du plexus veineux qui s'étend dans la région de l'articulation occipito-atloïdienne (Dursy). Le prolongement postérieur de la voûte s'effacerait de bonne heure, suivant Mihalcovics, de sorte que le tissu des plexus choroïdes placés sous le cervelet serait entièrement de nouvelle formation et ne dériverait pas de ce prolongement comme l'admettent la plupart des auteurs. La poutrelle antérieure du crâne joue un rôle moins important que ne l'avaient admis primitivement Rathke et Kôlliker. Lorsqu'apparaît la base du crâne cartilagineux, le cartilage de la selle turcique n'occupe que la partie basilaire de cette poutrelle; tout le reste se réduit plus tard à la gaîne adventice de l'artère basilaire déjà fort développée à ce moment, et à une portion de pie-mère située au niveau de l'espace perforé postérieur.
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Le quatrième prolongement de la voûte ayant cessé d'exister, le second et le troisième convergent de haut en bas vers la poutrelle antérieure et s'unisseot à elle par leurs expansions latérales. Avec l'accroissement des hémisphères céfébraux en arrière, le deuxième prolongement (interposé au cerveau njoyen et au cerveau intermédiaire) ne tarde pas à disparaître en tant que formation iadépendante. 11 ne reste plus alors des quatre saillies que présentait au début la voûte du crâne que la première, prolongement antérieur destiné à former la grande faux du cerveau, et la troisième, prolongement postérieur qui représente la future tente du cervelet. Dans les premiers temps de son existence, Ja faux primitive est courte et se continue en haut et en arrière avec le tissu conjonclif embryonnaire recouvrant le cerveau intermédiaire et le cerveau moyen. Plus tard, à mesure que les hémisphères s'étendent en arrière, la faux s'allonge coirélalivement, en d'autres termes, la partie médiane de ce tissu conjonctif se constitue en une cloison qui représente le prolongement de la faux; cette cloison médiane se continue inférieurement avec deux lames connectives interposées au cerveau intermédiaire et aux lobes sphénoïdaux des hémisphères (ainsi qu'il a été dit plus haut au sujet du développement des plexus choroïdes) et se terminant en bas sur les côtés de la selle turcique (région des ai;ophyses clinoides antérieures). D'abord très-éloignés du prolongement postérieur de la voûte, les hémisphères s'en rapprochent peu à peu et tinissent par reposer sur sa face antérieure; à ce moment, ce prolongement figure une cloison séparant le cervelet > des lobes postérieurs du cerveau et la faux primitive s'insère sur lui suivant la ligne médiane. Plus tard la faux est séparée des deux lames qui la prolongeaient inférieurement, grâce à la formation des commissures interhémisphériques (trigone et corps calleux) , et ces lames entrent dans la constitution de la toile choroïdienne et de la portion de pie-mère qui recouvre les couches optiques et les tubercules quadrijumeaux; finalement les deux parties de la faux primitive ne sont plus en communication que vers l'embouchure des veines de Galien. Quant au prolongement postérieur de la voûte, il suffit de rappeler qu'il était relié primitivement sur les côtés à la poutrelle antérieure dans la région des apophyses clinoides postérieures, pour comprendre les dispositions définitives que présente la tente du cervelet, et pour apprécier la part que prennent à sa formation les diverses cloisons des méninges embryonnaires qui viennent se réunir à ce niveau.
Toutes ces différentes parties des enveloppes cérébrales, faux, tente du cervelet et pie-mère, sont nettement constituées à la fin du quatrième mois.
Il nous reste à suivre les phénomènes de différenciation histologique que présente l'évolution embryonnaire des méninges. Les enveloppes du cerveau dérivent toutes des lames céphaliques du niésoderme. On distingue de bonne heure une couche interne très-vasculaire répondant à la pie-mère, et une couche externe à texture plus serrée, la dure-mère. La cavité de la séreuse se montre primitivement sous forme de fentes multiples qui se produisent à la face profonde de la dure-mère et confluent peu à peu en un espace unique. Suivant la plupart des auteurs, les prolongements de la dure-mère se formeraient sur place : c'est ainsi que la laux du cerveau de l'adulte représenterait la portion médiane de la faux primitive transformée en tissu fibreux (Dursy, Mihalcovics, Kôlliker). Au contraire, Kollmann et Lœwe admettent que les cloisons fibreuses définitives sont des expansions de la dure-mère pariétale qui ne pénètrent que
ENCÉPHALE (physiologie). 153
secondairement dans les lames de tissu conjonctif lâche des méninges embryonnaires.
La cause première de la formation de ces cloisons a donné lieu à des discussions analogues à celles qui ont été rapportées plus haut au sujet des circonvolutions cérébrales. Kolliker fait remarquer justement qu'il est un cas au moins où la paroi du cerveau paraît se comporter d'une façon entièrement passive vis-à-vis des formations mésoblastiques : c'est celui dans lequel cette paroi se réduit ù une couche épithéliale que les plexus choroïdes repoussent devant eux au fur et à mesure de leur développement.
Quant au tissu conjonctif qui existe dans l'intérieur même des centres nerveux, il y a pénétré du dehors en même temps que les vaisseaux, et diffère complètement par son origine et sa nature de la névroglie avec laquelle il a été souvent confondu. G. Herrmann.
BiBLioGKAi'HiE. — Nous ne mentionnons ci-après que les ouvrages les plus importants se rapportant particulièrement au développemeni du système nerveux. Les traités généraux se trouvent énumérés à la suite de l'article Embryox, et, pour ce qui est des monographies ayant trait à des points spéciaux, nous renvoyons aux indications bibliographiques trèscomplèles que renferment plusieurs des travaux signalés ici (Mihalcovics, Lœwe, etc.). — JIeckel. Yevsuch einer Eniivickelungsgeschichte der Cenlraltheile des Nervensyslems in den Siàugelhieren. Halle et Berlin, 1815. — TiEOEMAjf.v. Anal, und Bildungsgeschiclile des Gehirns im Fœtus des Menschen. Niirnberg, 1816. — Leuret et Gratiolet. Anal. comp. du système nerveux. Paris, 1859-1857. — Rathke. Ueber die Entstehimg der Glandula piluilaria. In Midlers Arcli.,\%ô'è. — Du même. Etitwickelungsgeschichte der Wirbelthiere. Leipzig, 1861.
— Retzius. Ueber dieBildung der Heniisp/iàren und des Hirns. Hamburg, 1846. — Reichert. Der Bau des menschlichen Gehirns. Leipzig, 1859. — Bischoff. Die Grosshirnwindungen des Menschen mit Berûcksichtigung ihrer Entioickelung bei dem Fœtus und ihrer Anordnung bei den Affen. Miinchen, 1868. — Kollmann. Die Entwickelung der Adergeflechte. Leipzig, 1861. — IIensen. Zur Entwickelung des Nervensystems. In Virch. Arch., 1864. — Ecker. Zur Entwickelungsgeschichte der Fiirchen und Windungen der Grosshirn-Hemisphâi'en im Fœtus des Menschen. In Arch. f. Anihrop., 1868. — Dup.sy. Beilrâge zur Enlwickelungsgesckichte des Hirnanhanycs. In Centralbl- med., 1868. — Du même. Zur Entwickelungsgeschichte des Kopfes. Tûbingen, 1869. — Hamy. Contribution à l'étude du développement des lobes cérébraux des primates. In Arch. de zool. expérim., 1872. — Hm. Ueber die GUederung des Gehirns. In Verhandlung der Basler Gesellschaft, 1869. — Du même. Ueber die Umgestal- Itmg der Uemisphârenblasen durch Andrdngen dersclben an dus Cerebellum. In Tageblatt der ÎSalurforscher Vers. Wiesbaden, 1873. — Du même. Ueber die Entwickelung der Grossliirnhemisphàren. In Sitzungsber. der Naturforscher Gesellschaft. Leipzig, 1874. — Du même. Unsere Kôrperform. Leipzig, 1875. — Flechsig. Die Leitungsbahuen im Gehirn und Buckenmark des Menschen. Leipzig, 1876. — Mihalcovics. Entivickelungsgeschichle des Gehirns nach Vnters. an hôheren Wirbelthieren und dem Menschen. Leigzig, 1877. — Sappet. Traité d'anaionne descriptive, ô' édit., lY. Paris, 1879. — Lœwe. Beilrâge zur Anat. und zur Entwickelungsgeschichte des Nervensystems der Sâugethiere und des Menschen. Berlin, 1880. — Balfour. Embryologie comparée. Tr. l'r., 1885. — Kolliker. Embryologie, 1882.
— Ch. Morel et M. Duval. Manuel de l'anatomiste. Paris, 1885. G. H.
1 lY. Physiologie. L'histoire du développement de nos connaissances relativement à l'influence du cerveau sur les fonctions motrices volontaires et organiques et à son rôle dans la perception des sensations comprend trois périodes bien distinctes: la première s'étend depuis l'origine des sciences biologiques jusqu'au dix-huitième siècle; la deuxième commence avec les premières tentatives régulières d'expérimentation et se termine en 1870 ; la troisième a eu pour point de départ la découverte de l'excitabilité de certaines régions déterminées des circonvolutions cérébrales et correspond à l'agitation scientifique qui a été la conséquence de cette découverte pendant les quinze dernières années.
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Première période. Les Anciens n'avaient sur la structure et les fonctions du cerveau que des idées très-vagues, ne reposant sur aucun fondement expérimental. Il nous paraît dès lors inutile de rappeler ici les idées d'Arislote, d'Hippocrate, d'Ilérophyle ou de Galien. Elles n'ont plus aujourd'hui qu'un intérêt historique très-relatif, puisqu'on n'y peut trouver le germe des conceptions plus modernes déduites de l'anatomie normale ou pathologique.
C'est à la fin du dix-septième siècle seulement que nous voyons WilHs et Vieussens apporter quelque précision dans la description anatomique du cerveau et dans l'étude de ses fonctions. Mais, si l'on peut trouver dans leurs ouvrages quelques notions anatomiques sur les connexions de la substance grise et de la substance blanche, voire même (Vieussens) sur leur structure ou leurs relations avec les muscles, il faut avouer que les données physiologiques restent absolument hypothétiques.
Deuxième période. Au commencement du dix-huitième siècle on savait, de par l'observation clinique, que les plaies de tète sont souvent suivies de paralysie du côté opposé du corps, et on expliquait habituellement ces paralysies croisées par des contre-coups déterminant des lésions cérébrales sur l'hémisphère opposé à la plaie apparente. Pourfour du Petit, en 1710, un an par conséquent après la découverte de l'entre-croisement des pyramides par Mistichelli, institua sur des chiens une série d'expériences très-bien c'onduites dans le but de démontrer que « les esprits animaux qui se filtrent dans la partie droite du cerveau servent pour le mouvement des parties gauches du corps et que ceux qui se filtrent dans la partie gauche du cerveau servent pour le mouvement des parties droites du corps, du moins pour les bras et pour les jambes, o
Ces expériences de Pourfour du Petit méritent d'être rapportées en détail. Ce sont, croyons-nous, les premières tentatives faites dans l'étude expérimentale des fonctions cérébrales :
« Je fis, dit-il, attacher un chien sur une table, couché sur le ventre, la mâchoire inférieure appuyée sur la table. Je lui découvris l'os pariétal gauche et, après avoir emporté une pièce de cet os par le trépan, j'enfonçai un canif dans le cerveau, je le coupai de haut en bas, de droite à gaucbe, dans sa partie antérieure, et, dans sa partie postérieure, je le coupai de haut en bas de la partie antérieure à la partie postérieure, et enfin je le coupai horizontalement dans sa partie moyenne, de la partie antérieure à sa partie postérieure. 11 en est d'abord sorti beaucoup de substance du cerveau et il en serait sorti plus de la moitié, si je ne l'eusse empêché. On a aussitôt pansé le chien qui s'est trouvé très-faible. Voici ce qu'on a remarqué pendant soixante-seize heures qu'il a vécu : les deux jambes du côlé droit avaient perdu entièrement le mouvement. 11 avait beaucoup de force du côté gauche et même il marchait sur les jambes du côté gauche, pourvu qu'on le soutînt ou qu'il fût appuyé contre la muraille. On s'aperçut le lendemain qu'il remuait les jambes droites; il ne pouvait pourtant se soutenir que sur la jambe de devant, car, quand il marchait, il traînait celle de derrière, mais il les avait si faibles toutes deux qu'il ne pouvait faire deux pas sans tomber du côté droit, ce qui a continué de même jusqu'à sa moit. On l'a pansé tous les jours avec l'eau-de-vie. J'ai ouvert le crâne après sa mort, il était sorti beaucoup de cerveau du côté gauche. »
En 1748, Johann Gottfried Zinn soutint à Gœttingue une thèse ayant pour titre : Expérimenta quœdam circa corpus callosum, cerehellum, duram menin- (jem, in vivis animalibus imtitula. L'auteur rapporte un certain nombre d'expé-
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riences pratiquées sur des chiens et des pigeons. Il s'efforce de démontrer, contrairement aux opinions de Lancisi et de Lapeyronie, que le corps calleux n'est pas le sie'ge de l'àme. Mais ses expériences manquent de précision et n'ont <Tu'un intérêt purement historique. Le procédé expérimental employé par Zinn €tait des plus simples : un trocart était enfoncé à travers le corps calleux et planté dans les os de la base du crâne.
Peu de temps après (1756) Ilaller crut pouvoir conclure de ses recherches que les lésions expérimentales des hémisphères cérébraux étaient suivies de mouvements convulsifs. Mais Lorry démontra presque aussitôt que les irritations des lobes cérébraux n'avaient pas les effets indiqués par Haller et que les résultats <;ontradictoires annoncés par le grand physiologiste tenaient à ce que dans ses expériences il blessait la moelle allongée.
Pour Lorry, la moelle allongée était « le seul organe actif du cerveau. » « C'est dans la moelle allongée, dit-il, qu'on peut trouver la source du mouvement et du sentiment. »
Les recherches expérimentales pratiquées sur le cerveau par Pourfour du Petit, Haller, Lorry, etc., n'entraînèrent pas la conviction dans l'esprit des savants, et Buffon pouvait encore après ces expériences, vers la fin du dix-huitième siècle, nier que le cerveau fût le siège des sensations et affirmer qu'il n'était qu'un organe de sécrétion et de nutrition, un mucilage à peine organisé, dans lequel les nerfs puisaient leur nourriture comme les plantes dans la terre : « le cerveau est aux nerfs, disait-il, ce que la terre est aux plantes. »
Bichat ne fit faire à l'élude expérimentale des fonctions du cerveau aucun progrès décisif. Il paraît s'être surtout occupé du rôle des hémisphères cérébraux dans la motilité volontaire. « Tout, dit-il, dans les phénomènes de contractilité animale, annonce l'influence du cerveau. Dans les maladies toutes les causes qui agissent fortement sur le cerveau réagissent subitement sur le système musculaire animal. L'état du svstème musculaire animal est vraiment le thermomètre de l'état du cerveau ; le degré de ses mouvements indique le degré d'énergie de cet organe. Les muscles sont au cerveau ce que les artères sont au ■cœur. )) Puis il ajoute : (( Si du lit du malade nous nous transportons dans le laboratoire des physiologistes, nous voyons les expériences parfaitement d'accord avec les observations précédentes. La ligature de toutes les artères qui vont au cerveau interrompt tout à coup les mouvements de cet organe, mouvements nécessaires à son action, fait cesser subitement la motilité volontaire et ensuite la vie. Si l'on met à découvert la masse encéphalique et qu'on l'irrite avec un agent mécanique ou chimique, à l'instant le système musculaire animal entre en action. Cependant il est à observer que dans ces expériences la convexité de l'organe paraît bien moins liée aux mouvements que sa base. Bornée à la substance corticale, aux couches superficielles de la médullaire, l'irritation est presque nulle; ce n'est que quand on arrive vers les couches inférieures que les convulsions surviennent. J'ai voulu essayer plusieurs fois de déterminer avec précision l'endroit où l'irritation devient une cause de convulsions, mais cela m'a paru toujours très-difficile et les résultats ont été infiniment variables. Je crois qu'on ne peut guère établir qu'une donnée générale, savoir que plus on se rapproche dans les expériences de la protubérance annulaire et en général de la base cérébrale, plus les phénomènes convulsifs sont apparents. Ils sont d'autant moindres qu'on s'en éloigne davantage ; ils sont nuls à la surface convexe, »
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Les recherches célèbres de Gall sur les localisations fonclionnelles des différentes parties de l'encéphale n'ont réalisé non plus aucun progrès sérieux dans le domaine de la physiologie cérébrale. La méthode qui les a dirigées n'est pas la méthode expérimentale, et, après avoir très-vivement sollicité l'attention publique, les théories de Gall ont été oubliées parce qu'elles étaient fondées sur des observations incomplètes ou fausses et sur des doctrines psychologiques tout à fait erronées (w?/. Phrénologie).
Les recherches de Flourens semblèrent tout d'abord devoir faire cesser les incertitudes qui régnaient sur les fonctions motrices et sensitives de l'encéphale. Le cerveau, d'après Flourens, était un organe fonclionnelleraent homogène dont chaque partie était susceptible de remplir les fonctions de toutes les autres. Il était l'organe de l'intelligence, du jugement, de la volonté, des perceptions : il ne servait pas directement à la motricité. Les mouvements volontaires étaient, d'après Flourens, excités dans la moelle et les nerfs et coordonnés dans le cervelet.
Chacune des parties du système nerveux central avait ainsi des fonctions distinctes parfaitement déterminées, a Les facultés intellectuelles et perceptives, disait Flourens, résident dans les lobes cérébraux; la coordination des mouvements de locomotion dans le cervelet; l'excitation immédiate des contractions musculaires dans la moelle épinière et ses nerfs. Tout montre donc une indépendance essentielle entre les facultés intellectuelles et les facultés locomotrices, entre la coordination des mouvements et Yexcitation des contractions musculaires. L'organe par lequel l'animal perçoit et veut ne coordonne ni n'excite. L'organe qui coordonne ïï excite pas et réciproquement celui qui excite ne coordonne pas. )i
« Ainsi, par exemple, les irritations des lobes cérébraux ou du cervelet n'excitent jamais de contractions musculaires ; la moelle épinière qui excite toutes les contractions et par ces contractions tous les mouvements n'en veut et n'en coordonne aucun. Un animal privé de ses lobes cérébraux perd toutes ses facultés intellectuelles et conserve toute la régularité de ses mouvements. )i
Ces conclusions si formelles, cette systématisation si séduisante des fonctions des différentes parties des centres nerveux, avaient pour base des expériences exécutées avec une grande habileté sur des pigeons et des poules. Rarement Flourens expérimenta sur des lapins, plus rarement encore sur des chiens. Néanmoins il n'hésita pas à établir, sur des faits observés chez des vertébrés iniéiùeurs, des conclusions générales s'appliquant d'après lui à tous les vertébrés. Ce fut là la grande erreur de Flourens. Les propriétés physiologiques élémentaires du système nerveux sont peut-être identiques dans tout le règne animal, mais la complexité variable des mécanismes fonctionnels établit entre les diverses espèces animales des différences dont il est impossible de ne pas tenu' compte. Le cerveau du pigeon est autrement construit que celui du chien et celui du chien est moins compliqué que celui de l'homme. Généraliser les résultats d'expériences pratiquées sur un de ces êtres, conclure de ce qui se passe chez le pigeon à ce qui doit se passer chez le chien et chez l'homme, c'est commettre une faute de logique scientifique. Cette faute, il faut le reconnaître, a été commise par Flourens et par la majorité de fes élèves et de ses contemporains. Tout le monde a été séduit par l'apparente précision des expériences pratiquées sur des vertébrés inférieurs; tout le monde a conclu du particulier au général, sans s'arrêter aux différences anatomiques et physiologiques qui
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existent entre le cerveau de la poule ou du pigeon et le cerveau du singe ou de l'homme.
Troisième période. La troisième période commence, avons-nous dit, en 1870. A cette e'poque tout le monde, sans exception, croyait que les hémisphères cérébraux étaient inexcitables et presque tout le monde adoptait dans leurs lignes principales, sinon dans tous leurs détails, les théories de Flourens sur les fonctions des différentes parties de l'encéphale. C'est à ce moment que MM. Fritsch et Hitzig annoncèrent que, chez les animaux supérieurs, et particulièrement chez les chiens, l'excitation de certaines régions des circonvolutions cérébrales donnait lieu à des mouvements précis dans certains muscles du côté opposé du corps.
Les recherches de MM. Fritsch et Hitzig furent provoquées par une observation clinique. Électrisant avec un courant faradique la partie postérieure de la tête d'un malade, d'une apophyse mastoïde à l'autre, ils remarquèrent que le courant provoquait des mouvements dans les globes oculaires. Ils eurent alors l'idée de refaire cette observation sur le chien, et, en ré*pétant l'expérience, en variant les points d'application sur les différentes régions du crâne d'abord, puis sur les différents points du cerveau mis à nu par la trépanation, ils découvrirent que la galvanisation de certaines circonvolutions donnait lieu à des mouvements limités dans certains groupes musculaires de la face et des membres du côté opposé du corps, tandis que l'éieclrisation des autres circonvolutions n'était suivie d'aucune réaction motrice.
Analysant de plus près les conditions dans lesquelles se produisaient les mouvements consécutifs à l'électrisation de la région excitable de l'écorce cérébrale, ils reconnurent qu'il y avait un rapport constant entre le point excité et le mouvement provoqué, de telle sorte qu'il était possible, en limitant l'excitation, d'obtenir des contractions isolées des muscles de la face, du tronc, du membre antérieur ou du membre postérieur. Ils donnèrent le nom de centres psychomoteurs à ces points circonscrits de l'écorce cérébrale dont l'excitation était capable de provoquer des réactions limitées dans tel ou tel groupe de muscles.
En prolongeant les excitations, ils arrivèrent à déterminer un épuisement du système nerveux pendant lequel les mouvements ne se produisaient plus. Deux fois cependant, au lieu de cet épuisement, ils observèrent des convulsions épilepti formes.
Yoici les résultats des premières recherches de MM. Fritsch et Hitzig sur la topographie des centres moteurs corticaux chez le chien :
« Le centre pour les muscles de la nuque se trouve dans la partie externe de la circonvolution préfrontale (nomenclature d'Owen), dans le point où elle se recourbe pour devenir descendante.
L'extrémité la plus externe de la circonvolution rétro-frontale z'enferme, au voisinage de l'extrémité latérale de la scissure frontale, le centre pour les muscles extenseurs et adducteurs des membres thoraciques.
Un peu en arrière de ce centre et plus près de la suture coronale, se trouve le centre régulateur des mouvements de flexion et de rotation des membres thoraciques.
Le centre pour les membres postérieurs se trouve dans la circonvolution rétrofrontale, plus près de la ligne médiane et plus en arrière que le centre pour les membres antérieurs.
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Le centre pour la face est situé dans la partie moyenne de la circonvokuion supra-sylvienae. Il aune étendue de plus de 5 millimètres, et il s'étend en avant et en arrière de la scissure de Sylvius.
Les muscles du dos, de la queue et de l'abdomen, entrent quelquefois en contraction par l'excitation des points intermédiaires aux centres précédents, mais il est impossible de leur assigner des centres dont l'excitation produise leur contraction. »
Les recherches de Fritsch et Hitzig furent accueillies avec une grande défiance. Était-il possible qu'un fait expérimental aussi grossier, aussi facile à observer, eût échappé si longtemps et si complètement à l'attention des physiologistes? 11 fallut pourtant se rendre à l'évidence. Ferrier, un des premiers, contrôla les assertions de Fritsch et Hitzig. Il reconnut l'exactitude de leurs principales conclusions, 11 vérifia le fait de l'excitabilité de certaines régions des circonvolutions chez le chien. Il expérimenta ensuite sur des singes et dans des conférences publiques, devant le Collège des chirurgiens de Londres, il démontra l'existence de régions excitables distinctes dans certaines circonvolutions de cet animal. Ferrier annonçait à l'avance les mouvements qu'exécuterait l'animal sous l'influence de l'électrisation limitée de tel ou tel point des circonvolutions, et le mouvement prévu et annoncé était exécuté. Ces expériences eurent un retentissement énorme et eurent pour effet de dissiper les défiances qui s'étaient manifestées au sujet de la découverte de Fritsch et Hitzig.
Sur ces entrefaites la Société de neurologie et d'électrologie de New-York nomma une commission composée de MM. Dalton, Arnold, Béard, Flint et Mason. pour étudier la question soulevée par les recherches retentissantes de Hitzig et de Ferrier. Le rapport de cette commission, publié en mars 1875, confirma dans leurs traits principaux et dans la plupart de leurs détails les résultats des expériences pratiquées en Europe. Voici les principales conclusions de ce rapport :
« 1" II n'est pas douteux qu'il existe sur la superficie des circonvolutions cérébrales certains points déterminés dont l'excitation par des courants galvaniques faibles, chez des animaux éthérisés, provoque instantanément des contractions isolées de certains muscles ou de certains groupes musculaires du côté opposé du corps ;
2° Le même courant galvanique appliqué sur des points voisins, à 5 millimètres de distance seulement, ne produit plus aucun effet, tandis qu'appliqué de nouveau sur les premiers points il détermine des contractions semblables à celles qu'il provoquait au début ;
3° Tous les centres moteurs des membres antérieurs et postérieurs sont situés dans les circonvolutions qui bordent la scissure frontale ;
4" Les centres pour la flexion et l'extension des membres antérieurs et postérieurs se trouvent constamment dans la partie externe de la circonvolution préfrontale située immédiatement en avant de la scissure frontale et dans la circonvolution post-frontale située immédiatement en arrière de cette même scissure ;
5° Dans la majorité des cas, les centres pour les membres thoraciques étaient placés un peu en avant et en dehors, ceux des membres pelviens en arrière et en dedans de la scissure frontale ;
6» Le centre pour la flexion directe de la tête et du cou est situé dans la partie latérale et .antérieure de la circonvolution préfrontale, dans le point où elle se recourbe en bas et en dehors ;
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7» Le centre pour lu flexion du cou avec rotation vers le côté de l'excitation se trouve dans un point limité de la même circonvolution, plus en avant et en bas que le précédent, de telle sorte qu'il n'est pas visible sur le cerveau examiné par sa face supérieure ;
8° Le centre pour les muscles de la face est placé dans un point de la partie latérale de rhémisphère qui borde immédiatement la scissure supra-sylvienne. » A partir de ce moment il ne restait plus que des questions de détail à résoudre. Il était démontré que l'électrisation de certaines régions déterminées du cerveau provoque des mouvements dans certains muscles du côté opposé du corps, tandis que l'excitation avec des courants identiques des autres points des circonvolutions ne détermine aucune réaction motrice.
De nombreux travaux furent alors inspirés par le désir de vérifier et de compléter la découverte de Fritsch et Hitzig. MM. Albertoni et Michieli, Carville et Duret, Luciani et Tamburini, et une foule d'autres expérimentateurs, se jetèrent dans celle voie. On s'efforça aussi d'étudier les symptômes succédant aux destructions partielles du cerveau, et l'on découvrit que l'ablation des régions excitables de l'écorce déterminait des troubles paralytiques dans les membres ou dans les groupes musculaires qui entraient en contraction sous l'influence de l'excitation électrique des mêmes régions de l'écorce. Enfin la métbode anatomoclinique ^int apporter un puissant appui aux nouvelles doctrines physiologiques, en démontrant que, chez l'homme, les paralysies et les convulsions d'origine corticale sont en rapport constant avec le siège et la nature des lésions provocatrices de ces symptômes.
La question des fonctions motrices des hémisphères cérébraux n'était pas encore complètement résolue, quand les expériences de Hitzig, Ferrier, Munk, Goltz, Luciani, Tamburini, etc., soulevèrent de nouveaux problèmes relatifs aux fonctions sensitives du cerveau.
Fiourens considérait les hémisphères cérébraux comme les centres homogènes de l'activité psychique et de la sensibilité consciente. Un animal privé de ses lobes cérébraux était, d'après lui, incapable de penser, de vouloir et de sentir. Cependant cette conclusion avait paru trop absolue à ses successeurs : on avait constaté qu'après l'ablation des hémisphères cérébraux les animaux pouvaient encore éviter certains obstacles et qu'ils tressaillaient lorsqu'un bruit soudain était produit dans leur voisinage. Pour expliquer ces faits, on fit une distinction entre les sensations brutes ayant pour organe les centres nerveux inférieurs et les perceptions conscientes élaborées dans le cerveau et susceptibles de s'y transformer en images sensorielles, en idées, en volitions.
Les travaux des physiologistes modernes ont modifié et précisé le rôle du cerveau dans les phénomènes sensitifs. 11 semble résulter de leurs recherches qu'il existe dans les centres nerveux supérieurs des régions plus spécialement affectées à la perception et à l'élaboration psychique des diverses sensations ; que chaque mode de sensibilité, chaque organe des sens, est en rapport direct avec des points limités. des circonvolutions cérébrales; qu'en d'autres termes il existe dans les circonvolutions cérébrales des centres sensitifs comme il y existe des centres moteurs.
Bien que cette idée de la localisation des fonctions sensitives du cerveau n'ait été sérieusement étudiée que dans ces dernières années, on en trouve les germes dans quelques travaux relativement anciens. C'est ainsi qu'en 1 850 Panizza s'efforça d'établir par des expériences instituées
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d'après les méthodes employées plus tard parHitzig, Ferrier, Munk, Luciani, la participation des circonvolutions cérébrales postérieures à la fonction visuelle. Dans un mémoire intitulé: Osservazioni sul nervo oitico, il chercha à découvrir les origines centrales des nerfs optiques par deux procédés: \° destruction de certaines parties du cerveau, afin de constater les effets de ces lésions artificielles sur les fonctions visuelles ; 2" énucléation du bulbe oculaire, afin de suivre l'atrophie ascendante consécutive jusque dans ses parties les plus éloignées. Les résultats obtenus par Panizza sont tout à fait précis. Par la première méthode il constate que, chez le chien, « après avoir mis à découvert une portion du cerveau située un peu au-dessous de la bosse temporale et avoir enlevé en ce point un petit fragment de substance cérébrale, on détermine de la cécité du côté opposé seulement. » Par la seconde méthode il arrive à ce résultat que « chez le kpin, le cheval, le chien, le bœuf, l'agneau, consécutivement à l'énucléation de l'œil, on rencontre une atrophie ascendante dans les tubercules quadrijumeaux, principalement dans les nates, la couche optique et ses appendices, ainsi que dans les faisceaux du centre ovale, qui proviennent des circonvolutions de la partie postérieure de l'hémisphère cérébral. »
Enfin Panizza compléta sa démonstration par l'étude de deux faits anatomocliniques. Dans le premier, il s'agit d'un jeune homme qui mourut à dix-huit ans après avoir perdu l'œil gauche à l'âge de trois ans. A l'autopsie, on trouva la couche optique droite et la région pariéto-occipitale de l'hémisphère droit atrophiées. Le second est relatif à un homme qui devint subitement hémiplégique droit et aveugle de l'œil droit à la suite d'une attaque d'apoplexie. A l'autopsie on trouva un ramollissement des parties postéro-supérieures des circonvolutions cérébrales du côté gauche. De l'ensemble de ces expériences et de ces observations Panizza conclut que, chez les Mammifères, les parties des centres nerveux qui concourent à la formation des nerfs optiques et aux fonctions visuelles sont les tubercules quadrijumeaux, la couche optique et les faisceaux de fibres qui proviennent des circonvolutions cérébrales postérieures.
C'est là, croyons-nous, la première tentative sérieuse d'une localisalion sensorielle dans l'écorce des hémisphères cérébraux. Mais les théories dominant à cette époque ne permettaient guère de comprendre l'importance de la découverte de Panizza. Il fallut près de vingt ans pour préparer les esprits à l'idée que le cerveau n'était pas un organe homogène, que ses diverses parties pouvaient présider à des fonctions différentes et qu'il renfermait peut-être des centres sensitifs distincts, c'est-à-dire des régions dans lesquelles les diverses impressions sensitives ou sensorielles se transformaient en perceptions conscientes.
En 1874, Hitzig annonça, dans une courte note, que les lésions expérimentales des lobes postérieurs du cerveau produisaient une cécité de l'œil du côté opposé. Goltz reconnut le fait, mais il prétendit que la cécité survenait après toutes les lésions étendues de l'écorce, quel que fût leur siège; Il analysa avec plus de soin que ne l'avait fait Hitzig les caractères de cette cécité d'origine cérébrale. H reconnut qu'elle était temporaire et qu'après sa disparition il restait cep'endant un certain trouble visuel qu'il considérait comme le résultat d'un défaut d'appréciation exacte des distances et de la couleur des objets.
La question en était là quand Ferrier entreprit ses remarquables expériences sur la localisation des centres sensitifs. En comparant les résultats fournis par l'excitation et par la destruction de régions limitées de l'écorce, Ferrier arriva à déterminer expérimentalement les points du cerveau qui paraissent spécialement
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affectés à la perception et à l'élaboration psychique des sensations viuelles, auditives, olfactives, cutanées. Ses recherches, dont nous analyserons plus loin les résultats avec tous les développements qu'ils comportent, on fait faire tout d'un coup un progrès considérable à l'étude des localisations fonctionnelles de l'encéphale.
Les premiers travaux de Munk sur les centres sensitifs de l'écorce cérébrale datent de 1877. Dans un premier mémoire publié dans le Berliner klinische Woclienschrift Fauteur annonce qu'il a reconnu l'existence, en arrière de la zone motrice corticale, d'une zone sensilive dont l'extirpation ne provoque aucun trouble moteur, mais détermine une perte de la sensibilité visuelle ou acoustique. Celte zone sensorielle comprend le lobe temporal et le lobe occipital. L'ablation du lobe temporal détermine la surdité psychique (Seelentaubheit) ; l'ablation du lobe occipital, la cécité psychique (Seelenbliiidheit). Ces symptômes se montrent aussitôt après la mutilation du cerveau. Ils sont unilatéraux, si la lésion est unilatérale, et siègent, dans ce cas, du côté opposé à la lésion cérébrale. Ils sont bi-latéraux, si la lésion a porté symétriquement sur les deux hémisphères cérébraux. Dans les deux cas ils se dissipent au bout d'un temps relativement court (quatre à six semaines).
Munk démontre par un autre procédé les rapports des lobes temporaux et occipitaux avec les organes de la vue et de l'ouïe. Chez de jeunes chiens âgés de quatre à six jours il détruit les deux yeux ou les deux oreilles, et, après les avoir laissés vivre de deux à quatre semaines, il constate à leur autopsie des arrêts de développement des lobes occipitaux chez les aveugles et des lobes temporaux chez les sourds. 11 signale, à ce propos, un fait assez curieux, c'est que chez les aveugles dont les lobes occipitaux étaient atrophiés, les lobes temporaux étaient au contraire hypertrophiés, peut-être par une sorte d'exagération fonctionnelle compensatrice des sens persistants. Inversement, chez les sourds les lobes temporaux étaient atrophiés et les lobes occipitaux hypertrophiés.
Ultérieurement Munk a publié plusieurs autres mémoires, que nous ne pouvons que signaler ici, sur les fonctions sensilives du cerveau.
Après les travaux de Munk il convient de rappeler ceux de Luciani et Tamburini.
Pendant que les physiologistes dont nous avons cité les noms s'occupaient de déterminer le rôle que joue le cerveau des animaux dans la production des mouvements volontaires et dans l'élaboration des sensations, plusieurs médecins s'attachaient à rechercher par la méthode anatomo-clinique la nature des réactions du cerveau de l'homme. Expérimentateurs et cliniciens tendaient, en somme, par des voies différentes, au même but. C'est à leurs efforts combinés que nous devons les connaissances précises que nous possédons aujourd'hui sur les fonctions cérébrales.
Pour mettie un peu d'ordre dans l'étude de ces fonctions nous étudierons dans trois chapitres séparés les résultats fournis : 1" par la méthode des excitations, 2" par Ja méthode des destructions, o" par la méthode anatomo-clinique.
DICT. EXC. XXXIV
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un fait expérimenlal constaté par une foule d'observateurs : Lorry, Lecat, Magendie, Flourens, Longet, Vulpian, etc.
Si les expériences de Haller, de Serres, etc., ont paru donner des résultats différents, c'est que ces auteurs lésaient, en même temps que les hémisphères cérébraux proprement dits, les pédoncules et la protubérance dont les lésions ont, en effet, pour conséquence immédiate de provoquer des cris, de l'agitation, de la contracture et même de véritables convulsions.
Contrairement à la plupart des physiologistes, M. Luciani pense que l'écorce (les circonvolutions motrices, chez le chien, répond aux excitations mécaniques. Mais l'excitabilité mécanique de l'écorce ne persiste pas longtemps, et c'est à cause de sa disparition rapide qu'elle a échappé à l'attention des observateurs qui l'ont recherchée sur la surface dénudée des circonvolutions. Pour la mettre en évidence il convient de dénuder la région motrice, puis d'insinuer une petite curette dans l'intérieur même du sillon crucial et de lui faire exécuter des mouvements de façon à frotter les deux faces des circonvolutions centrales. Dans ces conditions, dit Luciani, on obtient des mouvements limités dans les membres du côté opposé du corps, mouvements qui siègent dans le membre postérieur seul, si l'excitation porte sur les parties supéro-internes des circonvolutions; dans le membre antérieur seul, si elles sont limitées aux parties inféroexternes du sillon crucial. Ces mouvements sont semblables à ceux que provoquent les excitations électriques de l'écorce ; ils sont seulement plus faibles, mais on ne peut les reproduire qu'un petit nombre de fois. Pour que l'expérience réussisse bien il faut qu'elle soit pratiquée sur des animaux adultes, vigoureux, ayant perdu peu de sang dans les opérations préliminaires et trèslégèrement morphines ou chloroformés.
Nous avons essayé plusieurs fois de provoquer des mouvements par l'excitation mécanique du sillon crucial, en suivant aussi exactement que possible les indications données par Luciani, mais nous n'avons jamais pu obtenir aucun résultat précis.
D'après M. Vulpian, l'indifférence de la substance cérébrale aux excitations mécaniques ne tiendrait pas à des propriétés particulières des tissus nerveux du cerveau, mais simplement à ce fait que l'excitabilité expérimentale des éléments nerveux du cerveau est relativement faible, trop faible pour être mise en jeu par les excitants mécaniques.
Les nerfs périphériques, qui sont, dans les conditions normales, beaucoup plus excitables que la substance cérébrale, répondent aux excitations mécaniques, thermiques et électriques. Mais, quand leur excitabilité diminue, on constate qu'ils peuvent encore être excités par des courants électiùques, alors que les excitations mécaniques ou thermiques n'ont plus sur eux aucune influence. Ils se comportent alors comme la substance cérébrale normale. Entre l'excitabilité des nerfs périphériques et celle des fibres nerveuses intra-encéphaliques il n'y aurait donc pas de différences de nature, mais seulement de degré.
Lorsque l'excitabilité de la substance grise est exagérée (à la suite, par exemple, d'un certain degré d'inflammation), il peut se faire que des excitations mécaniques de cette substance donnent lieu à des réactions motrices. Nous avons signalé des exemples de ce genre en 1877. Couty en a observé d'autres en 1880, et il en a fait l'objet d'une communication à la Société de biologie. M. Vulpian, qui a repris les expériences de son élève, n'est pas arrivé à une confirmation complète des résultats obtenus par Couty,
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Jamais à l'état sain il n'a vu l'excitation mécanique des circonvolutions cérébrales 'produire des mouvements. Les résultats ont encore été négatifs lorsque le cerveau avait été préalablement enflammé par l'application sur «a surface de teinture de cantharide, d'essence de moutarde ou de nicotine. Cependant, lorsque les excitations étaient faites sur les parties profondes de l'écorce cérébrale au niveau du gyrus sigmoïde ou sur les parties sous-corticales de la substance blanclie, elles déterminaient des signes non douteux de souffrance et quelques mouvements réflexes que M. Vulpian explique par une sensibilité obtuse des parties profondes des hémisphères cérébraux.
B. Excitations par les agents chimiques. Les excitants chimiques appliqués sur la surface des circonvolutions ou sur les parties expérimentalement découvertes des masses centrales intra-hémisphériques ne donnent pas lieu, immédiatement après leur application, à des phénomènes moteurs appréciables. C'est ;iinsi qu'on peut toucher les différents points des hémisphères cérébraux avec des éponges imbibées d'eau, d'alcool, d'éther, de glycérine, de solutions de soude caustique, de carbonate de potasse, de nitrate d'argent, de perchlorure de fer, etc., etc., sans que l'animal fasse le moindre mouvement. Mais, lorsque le contact de ces substances est prolongé, il arrive souvent qu'il détermine une inflammation diffuse des centres nerveux, inflammation qui peut se traduire entre autres symptômes par des phénomènes convulsifs plus ou moins violents.
C. Excitations électriques. Chez les animaux supérieurs, certaines parties du cerveau dont nous aurons à déterminer avec soin la topographie sont excitables par l'électricité.
Tous les modes de l'excitation électrique peuvent mettre en jeu cette excitabihté des centres nerveux mais tous ne sont pas également faciles à manier. Les décharges de machines ou de condensateurs, par exemple, ne peuvent guère être appliquées à l'étude de la physiologie cérébrale à cause des difficultés pratiques de leur emploi, à cause des appareils encombrants ou délicats dont ils nécessitent l'usage, à cause surtout de la désorganisation rapide qui se produit après un petit nombre d'expériences sur les parties excitées.
Les courants galvaniques sont plus faciles à manier : c'est à eux que Hitzig a donné la préférence. Les lois générales de l'excitation des nerfs et des muscles par les courants de pile s'appliquent aussi à l'excitation du cerveau. C'est ainsi qu'on n'obtient de contraction qu'à l'ouverture ou à la fermeture du courant; que le pôle négatif est plus excitant que le positif; que l'excitation de rupture est plus efficace que l'excitation de clôture. Les inconvénients principaux des courants de pile proviennent de la difficulté d'éviter les courants de diffusion et les effets chimiques de l'excitation.
Les courants faradiques répondent à tous les besoins de la physiologie. On peut les employer sous la forme de secousses d'induction isolées, ou de secousses successives se répétant plus ou moins rapidement; on peut graduer à volonté leur intensité; les courants de polarisation ne sont plus à redouter.
Les appareils générateurs des courants faradiques sont du reste familiers à tous les physiologistes et, pour faciliter leur emploi dans l'étude de la physiologie cérébrale, nous avons fait construire plusieurs excitateurs facilement maniables dont on peut variera volonté le degré d'écartement. Nous indiquerons plus loin les objections et les critiques plus ou moins fondées qui ont été faites à la méthode des excitations par le procédé des courants faradiques. Etudions avant tout les résultats obtenus.
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^ 2. Topographie des régions excitables de l'écorce cérébrale chez les Vertébrés. Lorsqu'on excite successivement les différents points de la surface du cerveau des animaux supérieurs à l'aide de courants électriques d'une intensité convenable, on obtient des effets qui varient selon le point du cerveau sur lequel est appliquée l'excitation.
Qu'on place les électrodes sur telle région déterminée des circonvolutions, on ne provoquera jamais aucune réaction motrice ; qu'on les place sur telle autre région, et on provoquera des contractions musculaires évidentes dans un ou plusieurs groupes musculaires du côté opposé du corps.
11 existe donc, dans le cerveau des animaux supérieurs, des régions excitables et des régions inexcitables.
La détermination exacte des points excitables de l'écorce cérébrale a pris aujourd'bui une importance si grande dans l'histoire des fonctions du cerveau, qu'il nous paraît nécessaire d'indiquer successivement les résultats obtenus sui" les diverses espèces de Vertébrés qui ont été soumises à l'expérimentation.
1" Oiseaux. Ferrier avait pensé d'après les résultats obtenus dans ses premières recherches que le cerveau des oiseaux était absolument inexcitable. Plus lard, il constata que l'excitation électrique d'un point limité de la région pariétale supérieure des hémisphères cérébraux déterminait une constriction intense de la pupille opposée, associée de temps en temps à un mouvement de rotation de la tête. En ce qui concerne les membres, l'excitation corticale ne lui a jamais donné que des résultats négatifs.
Couty a expérimenté sur des perroquets {psittacus amazoniens) et a trouvé leur cerveau très-excitable dans une partie de la surface. Mais il n'a fourni, à notre connaissance, aucun détail sur la topographie de la région excitable du cerveau de ces animaux.
2" Poissons. D'après Ferrier, l'excitation électrique de la surface des hémisphères cérébraux des poissons fait battre la queue du côté opposé en mettant eu action les nageoires pectorales, dorsales et anales. En outre les yeux se dirigent en avant ou en dedans.
5° Batraciens. 0. Langendorff a cru reconnaître sur les hémisphères cérébraux de la grenouille une partie excitable et une partie inexcitable (1876). Plus tard, dans un travail fait en collaboration avec Krawzoff en 1879, il a décrit une zone limitée présidant aux mouvements de la patte antérieure et une autre zone présidant aux mouvements de la patte postérieure.
Ferrier n'a pas obtenu des résultats aussi précis. Voici comment il s'exprime à ce sujet : « L'expérimentation sur le cerveau de la grenouille avec l'excitation électrique, dans le but de localiser les centres, est à peine possible, vu la petite taille de ce cerveau et vu la mesure dans laquelle le courant risque d'être conduit aux organes voisins. En irritant le cerveau avec des électrodes à aiguilles mousses, très-fines, très-rapprochées, j'ai constaté des mouvements des membres opposés en excitant un hémisphère, mais au delà du ftiit d'action croisée rien d'autre ne put être nettement reconnu ».
4° Lapins. L'excitation des certains points du cerveau des lapins donne lieu à des mouvements nettement définis. Ferrier a pu limiter neuf régions corticales donnant des réactions distinctes. Ces régions sont représentées sur la ligure 1 .
L'excitation de la région 1 provoque un mouvement en avant du membre postérieur du côté opposé ; celle de la région 4 la rétraction avec abduction du
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membre antérieur opposé ; celle de la région 5 l'élévation de l'épaule et l'extension du membre antérieur du côté opposé, comme cela a lieu dans la marche.
L'excitation de la région 7 détermine la rétraction et l'élévation de l'angle de la bouche ; en même temps la tète se tourne un peu du côté opposé et les mâchoires exécutent des mouvements de mastication.
En excitant la région 8, on obtient l'occlusion de l'œil opposé avec élévation de la joue et de l'angle de la bouche. Si on porte les électrodes sur la région 9. on donne lieu à l'ouverture de la bouche et à des mouvements de la langue. Sur la région 15 on provoque un mouvement en avant de l'oeil opposé, avec rotation Pj„ i_
de la tète du côté opposé. Sur la
région 14 l'oreille opposée se dresse subitement et l'animal tressaille comme s'il était sur le point de s'élancer en avant. Enfin, quand on excite la région 14, on obtient la torsion ou l'occlusion des narines.
L'excitation des autres parties de l'écorce cérébrale du lapin ne provoque aucune réaction appréciable.
5° Cobayes. Le cerveau du cochon d'Inde, dit Ferrier, est une copie presque exacte de celui du lapin. Les résultats de l'électrisation sont essentielli'mcnt identiques [voij. fig. 2).
i, La patte de derrière s'avance; 5, la patte de devant se lève comme pour marcher, puis elle est rapidement retirée et rapprochée du tronc; 7, rétraction et élévation de l'angle de la bouche, mouvement de mastication des mâchoires et enfin rotation delà tête du côté opposé; 8, oscillation de l'œil et élévation de la joue; 9, ouverture de p,^ 2.
la bouche; 14, l'oreille opposée se dresse.
6° Rats. Le cerveau des rats est semblable à celui des cobayes. Les réactions provoquées par son excitation sont identiques dans ces deux espèces animales. Ferrier fait remarquer seulement que chez le rat les zones provoquant des mouvements dans les membres sont plus rapprochées de l'extrémité frontale de l'hémisphère que chez les cobayes.
7" Brebis. Les effets des excitations du cerveau des brebis ont été étudiés en 1876 par Marcacci, dans le laboratoire de physiologie de Sienne dirigé à cette époque par Pietro Alberloni. 11 résulte des recherches de Marcacci que la zone excitable du cerveau des brebis est en grande partie située en avant du sillon crucial et qu'on y trouve quatre centres distincts, un pour les mouvements des membres antérieurs, un pour les muscles de la nuque, un pour la face et la langue et un pour la mâchoire. Marcacci n'a pas trouvé de centre distinct pour les mouvements des membres postérieurs.
8° Solipèdes. M. Arloing (de Lyon) a fait une série d'expériences sur les effets des excitations faradiques des circonvolutions cérébrales des ânes. Chez ces animaux les régions antérieures et postérieures du cerveau sont inexcitables. La région moyenne renferme au contraire un certain nombre de zones limitées présidant à des mouvements distincts : 1° dans les membres (origine de la portion frontale de la circonvolution (Leuret)) ; 2° dans les mâchoires (région supérieure
i66 ENCÉPHALE (physiologie).
de la branche antérieure de la prcmièi-e circonvolution) ; 3" dans les naseaux et la lèvre supérieure (région la plus antérieure du pli externe de la circonvolution orbitaire) ; 4° dans la langue et la joue Cpartie antérieure de la portion frontale de la première circonvolution) ; 5° dans le cou (union de la partie verticale et de la partie horizontale de la circonvolution orbitaire); 6° dans l'œil (en avant de la fusion de la portion frontale des première et deuxième circonvolutions longitudinales) ; 7° dans les paupières (union de la portion frontale et de la portion pariétale de la deuxième circonvolution) ; 8° dans l'oreille (vers la soudure de la portion pariétale des première et deuxième circonvolutions).
9" Chacals. Les expériences suivantes ont été faites par Ferrier sur deux chacals de l'Afrique du Nord. M. ferrier fait remarquer qu'elles peuvent être prises « comme les équivalents de celles pratiquées chez le chien, à cause de l'étroite ressemblance qui existe entre ces animaux, en ce qui concerne leurs mœurs, et aussi la configuration de leur cerveau » [voy. fig. 3).
^Ig. o.
1 . Le membre postérieur opposé s avance et sort de sa position d'extension.
Quelques mouvements de la queue observés dans un cas
4. Rétraction du membre antérieur opposé. Dans un cas, il s'y joignit l'adduction; dans l'autre, l'humérus était rétracté et l'avant-bras élevé.
o. Élévation de l'épaule avec flexion de l'avant-brns et de la patte, puis secondairement extension soudaine en avant. Les centres d'extension et de flexion n'ont pu être différenciés.
Élévation et fermeture partielle de l'œil
IK Occlusion de l'œil, tout particulièrement. Dans un cas, divergence des yeux : l'état des pupilles n'a pas été noté.
8. Élévation de la lèvre supérieure, les dents restant découvertes, mais la bouche étant incomplètement ouverte.
9. Ouverture de la bouche, la langue étant tirée en avant. Pas de production de sons dans l'un ni dans l'autre cas.
\ï. Divers points sur la branche frontale de la troisième circonvolution externe. L'angle de la bouche étant rétracté, le platysma étant contracté.
12. Les deux yeux grands ouverts, les pupilles dilatées, les yeux tournés du côté opposé, la tête finissant par tourner dans le même sens. Dans un cas, les yeux convergeaient et les oreilles se dressaient, de manière à présenter l'apparence d'une attention profonde.
Fi^. 4.
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« Sur la face antérieure an même gyrus sigmoïde, à 12S en même temps que les yeuî s'ouvrirent très-grands et que les pupilles se dilataient, la tête s'abaissait, et le museau se dirigeait vers l'épaule du même côté, à cause de la contraction du sterno-masloïdien opposé. L'action conjointe des deux côtés donnerait à l'animal l'attitude qu'il a lorsqu'il cherche à flairer le gibier.
15. « Dans un cas, l'excitation de 13, faite seulement sur une petite étendue, fit diriger la tête du côté opposé, en même temps que l'oreille se dressait, mais on n'observa pas les yeux » .
10° Chats. L'excitation des points représentés dans les figures ci-jointes donne lieu aux mouvements suivants {l'oy. fig. 4).
Le membre postérieur opposé s avance comme pour marcher
4. Rétraction et abduction de la patte de devant : mouvement analogue à celui que produit le chat en frappant une balle avec sa patte.
8. Élévation de l'épaule et du bras, tandis que l'avant-bras et la patte sont en un état de demi-flexion. Le mouvement ressemble à l'élévation de la patte dans la marche en avant.
6. Mouvement de préhension de la patte avec sortie des griffes. « C'est ici un des mouvemenls les plus caractéristiques du chat : il est facile à produire. On peut le comparer, à la fermeture du poing que provoque l'excitation de la circulation pariétale ascendante du singe. Ce mouvement s'associe souvent à celui du centre suivant.
7. Divers points sur la seconde circonvolution externe, partie frontale. Élévation de Vangle de la bouche et de la joue, avec fermeture de l'œil ».
Dans quelques cas, mouvements des yeux analogues à ceux qu'Ilitzig a observés, de son côté, à la suite de l'irritation de cette région.
8. Cojubinaison de rétraction et d'une certaine élévation de Vangle de la bouche, Voreille étant tirée en bas et en avant. Parfois il ne se produit que le mouvement de l'oreille.
9. Région comprenant l'extrémité orbitaire et antérieure des circonvolutions externes inférieures réunies. Ouverture de la bouche avec mouvements de la langue, et quelquefois production de sons et d'autres actes expressifs, tels que feulement, agitation de la queue, comme si l'animal était en colère.
13. Divers points sur la face pariétale de la seconde circonvolution. Les yeux se dirigent du côté opposé, et souvent la tête tourne dans le même sens. Parfois contraction pupillaire. Ce mouvement de rotation de la tête a été quelquefois observé à la suite d'une forte excitation de la région.
11'^ Chiens. C'est sur les chiens qu'ont été pratiquées la plupart des expériences relatives à l'étude des localisations cérébrales. En ce qui concerne la topographie des régions excitables du cerveau de ces animaux, il s'est élevé jadis quelques contestations sur le nombre et l'étendue des zones corticales douées de propriétés différentes. Nous avons indiqué précédemment les résultats des expériences de Fritsch et de Hitzig et des membres de la Commission américaine nommée par la Société neurologique de New- York. 11 nous reste à reproduire les
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conclusions auxquelles est arrivé M. Ferrier. D'après cet habile expérimentateur, l'excitation électrique des points ci-dessous {voy. fig- 5) détermine les mouvements suivants' :
1. La patte de derrière opposée s'avance pour marcher. « Il ny a pas de mouvement de la patte du chien pouvant être comparé à celui qui résulte de 2 sur le cerveau du singe » (Ferrier).
Rétraction et adduction du membre antérieur oppose
5. Élévation de l'épaule et extension du membre antérieur opposé, comme pour faire un pas en avant.
Quelquefois la flexion de la patte se joint aux mouvements décrits à 4 et 5,
-^^^'of^' ^-^ — ^ ^
Fig. S.
mais, d'une manière générale, les centres marqués a, h, c, d, dans le cerveau du singe, ne paraissent pas différencier dans le cerveau du chien.
7. Sur divers points de la division frontale de la seconde circonvolution action simultanée de Vorbicularis oculi et des zygomatiques, provoquant la fermeture de l'œil opposé. En même temps on voit s'agiter les yeux ; si l'on écarte les paupières le mouvement des yeux paraît divergent et il s'associe à la contraction des pupilles.
8. Sur l'extrémité antérieure commune des seconde et troisième circonvolutions externes. — Rétraction et élévation de l'angle opposé de la bouche, de manière à pouvoir ouvrir partiellement la bouche.
9. On peut la considérer comme correspondant à 9 et iO du singe. — La bouche est ouverte et la langue s'agite, sortant et rentrant alternativement. Action bilatérale. Parfois l'excitation de cette région provoque aussi des sons de voix et de faibles essais d'aboiement ou de grognement,
H. L'acte essentiel semble être la rétraction de l'angle de la bouche par l'action du platysma. Quelquefois on voit venir en avant l'oreille du côté oppose', tandis que l'angle de la bouche se rétracte.
1 Dans le cerveau du cliien, il y a deux scissures importantes : scissure de Sylviiis (A) et scissure cruciale (B) ou sillon crucial (Leuret), appelé par Owen sillon frontal (fig- 5)- Il y a en outre certaines scis-ures à direction générale anléro-postérieure, qui partagent la surface en quatre circonvolutions appelées par Leuret circomoluliom externes ; la première décrit autour de la scissure cruciale une courbe appelée gijriis sigmoïde ; U seconde circonvolution externe, parallèle à la précédente, est divisée, dans son liers postérieur, par une scissure secondaire; la troisième suit une direction analogue; la quatrième enfin e fait un pont au-dessus de la scissure de Sylvius » (Ferrier, p. 253).
12. Ouverture des yeux avec dilatation des pupilles; les yeux et ensuite la tète tournent du côté opposé. Quelquefois il se produit un mouvement converoent des yeux, les pupilles étant dilatées.
15. Les yeux se dirigent du côté opposé, généralement avec un certain degré de déviation diagonale, les pupilles étant parfois contractées, et les yeux tendant à se fermer, bien que, s'ils étaient déjà fermés, l'excitation les fît légèrement ouvrir au moment de son application.
1-4. L'oreille opposée se dresse ou se rétracte subitement. Chez le singe, celte action s'associe toujours avec 12, dans le cas d'excitation de 14. Il n'en est pas de même chez le chien.
15. Torsion de la narine du même côté, comme si l'irritation y eût été directement appliquée.
« L'excitation des autres régions du cerveau ne donne pas toujours de résultats bien définis ou distinctement différenciés » .
C'est ainsi qu'on peut observer des mouvements d'élévation de la lèvre et de dilatation pupillaire, au moment de l'excitation de la quatrième circonvolution externe, 16, et aussi des mouvements irréguliers et souiJains de la tète ou des muscles respirateurs lors de l'excitation de l'extrémité frontale du cerveau.
12" Singes. Les résultats des expériences de Ferrier sur le singe ont été confirmés par la plupart des physiologistes. Nous les reproduisons d'après la traduction française que M. de Varigny a faite du principal ouvrage de Ferrier : Les fonctions du cerveau.
L'application des électrodes sur les points indiqués dans les figures 6, 7 et 8 produit les mouvements suivants :
1. Sur le lobule postéro-pariétal. Le membre postérieur opposé s'avance comme pour marcher. Parfois l'action est limitée au pied et à la cheville, le pied se fléchissant sur la jambe et les orteils s'écartant.
2. Sur la partie supérieure de la circonvolution pariétale ascendante et la partie adjacente des circonvolutione frontales ascendantes. — Mouvements complexes de la cuisse, de la jambe et du pied, avec mouvements adaptés du tronc, grâce auxquels le pied est amené sur la ligne médiane du corps, comme lorsque l'animal saisit quelque objet avec son pied, ou se gratte la poitrine ou le ventre.
Cette action complexe se produit surtout lorsque l'excitation a une durée et une intensité suffisantes.
0. « Près de la portion frontale ascendante du centre précédent, et près d'une légère scissure ou dépression de la partie supérieure de la frontale ascendante. — Mouvements delà queue ». En général, ces mouvements sont associés à quelquesuns des précédents; jamais l'auteur n'a pu les obtenir isolément.
4. « En arrière (5) et au-dessous (2), sur les bords adjacents des circonvolutions ascendantes frontale et pariétale. — Rétraction avec adduction du bras
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opposé, la paume de la main étant dirigée en arrière » (action analogue au mouvement natatoire).
5. (( Sur la circonvolution frontale ascendante, à son point de jonction avecla frontale supérieure. Extension en avant du bras et de la main opposés. »
{( Cercles (a) [b) (c) [d) situés sur la circonvolution pariétale ascendante. — Mouvements individuels et combinés des doigts et du poignet, se terminant par la ferineture du poing » (en somme, ^mouveitients de préhension.) — Impossibilité absolue de différencier les centres d'extension et de flexion des divers doigts.
6. « Sur la circonvolution frontale ascendante, à la courbe ou au genou du sillon antéro-pariétal. — Supination et flexion de l' avant-bras , grâce auxquelles la main s'élève vers la bouche. »
7. « Sur la circonvolution frontale ascendante, au-dessous des derniers cercles. — Action des zygomatiques qui tire en arrière et élève l'angle de la bouche ;i (cette action peut s'associer à la précédente).
8. « Sur la frontale ascendante, au-dessous du dernier cercle. — Élévation
Fis. 8.
de l'aile du nez- et de la lèvre supérieure, avec abaissement de la lèvre inférieure, de manière à découvrir les dents canines du côté opposé, 9 et 10. Sur l'extrémité inférieure de la frontale ascendante, au niveau de l'extrémilé postérieure de la troisième circonvolution frontale. — Ouverture de la bouche avec projection au dehors (9) et rétraction de la langue (10). »
M. De 10 à l'extrémité inférieure de la circonvolution pariétale ascendante. — Retraction de l'angle opposé de la bouche.
12. Sur la moitié postérieure des circonvolutions frontales supérieure et moyenne. — Les yeu.v sont grands ouverts, les pupilles dilatées, et les yeux et la tête dirigés du côté opposé.
On n'observe pas de résultats détinis ou constants à la suite de l'excitation d'autres portions du cerveau, mais on a remarqué les faits suivants :
Lobes frontaux, comprenant tout ce qui est au devant de 12, et les régions
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oi'bitaires frontales inférieures. Résultats généralement négatifs. Dans un cas^ l'excitation de la région antéro-frontale était' associée à la rotation des yeux du côté opposé. Outre ce mouvement, qui peut avoir été une simple coïncidence, aucun elfet ne fut produit par l'excitation de cette région.
Insula de Reil. Lobe central. Résultats également négatifs.
Lobes occipitaux. Leur excitation ne donne lieu à aucun effet appréciable. « Dans un cas, j'observai qu'en introduisant les électrodes vers la face internede la circonvolution occipitale inférieure un malaise évident fut provoqué, ainsi que le manifestèrent des mouvements inquiets de la queue etdir membre postérieur. Étaient-ils dus à ce que le courant était conduit à la dure-mère ou à la tente, ou bien l'ésultaient-ils de l'excitation directe de l'extrémité supérieure du gyrus unciforme, c'est ce qui n'a pu être déterminé. L'expérimentation dana cette région est très-difficile, et les sources d'erreur sont nombreuses, car il est impossible d'être absolument certain de la^localisation de l'excitation » (p. 232 j.
Circonvolution marginale. Explorée une fois seulement, on trouva que l'irritation de celte circonvolution dans la région pariéto-frontale donnait naissance à des mouvements de la tête et des membres, en apparence analogues à ceux qui ont déjà été obtenus par l'excitation des régions correspondantes de la surface externe.
Gyrus fornicatus. L'excitation de cette région, produite en glissant les électrodes isolés profondément dans la scissure longitudinale, n'a donné lieu à aucune manifestation extérieure.
Corps calleux. L'excitation ne produit pas d'effets.
lô" Homme. Quelques tentatives ont été faites pour déterminer expérimentalement chez rbomme la topographie de la région excitable du cerveau. Dans un cas d'épithélioma du cuir chevelu et des os du crâne, ayant mis à nu la duremère dans une large étendue, au niveau de l'extrémité postérieure des pariétaux, un chirurgien américain, R. Bartholow, osa enfoncer des électrodes dans la substance cérébrale. Les résultats de ses expériences sont exposés de la façon suivante dans la thèse de de Yarigny :
Expérience I. On pique la dure-mère et le cerveau pour voir si cette irritation mécanique provoque de la douleur ou des mouvements. Pas de résultat.
Expérience II. On pique dans la dure-mère du côté droit deux aiguilles oiî l'on fait passer le courant faradique. Mouvements des bras et jambe du côté gauche, ainsi que du cou. Mêmes phénomènes, mais de l'autre côté, lorsqu'on excite la dure-mère du côté gauche.
Expérience III. Ou introduit une aiguille à travers la dure-mère dans le cerveau (lobe postérieur gauche), l'autre reposant sur la dure-mère sans la traverser. On excite avec le courant faradique : mouvements comme dans la précédente expérience, avec contraction légère de l'orbiculaire des paupières. La malade se plaint d'une sensation ti ès-désagréable et de fourmillements dans les deux membres droits : elle frotte vigoureusement son bras droit de la main gauche. On opère de même sur l'hémisphère droit : mêmes effets, mais à gauche. Lors de la pénétration de l'aiguille dans le cerveau, la malade se plaint d'une vive douleur dans le cou.
Pour obtenir des réactions plus nettes, la force du courant fut augmentée. Lorsque le courant passa dans les aiguilles, la figure de la malade manifesta une grande angoisse et elle commença à pleurer. Bientôt sa main gauche s'étendit
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comme pour prendre quelque objet place' devant elle ; le bras fut agité de spasmes cloniques ; ses yeux devinrent fixes, les pupilles largement dilate'es, les lèvres bleues; l'e'cume vint à la bouclic, la respiration devint stertoreuse, la malade perdit connaissance et eut des convulsions violentes du côté gauche. Celles-ci durèrent cinq minutes et furent suivies de coma. Elle revint à elle vingt minutes après, se plaignant d'un peu de faiblesse et de vertige.
Expérience IV. La même que la précédente, sauf la dernière partie : mêmes résultats ; mouvements et fourmillements.
Expérience V. Interrompue dès le début : malade pâle, se mouvant difficilement. Le bras, l'épaule et le pied droit sont engourdis et présentent des fourmillem.ents ; il y a de la parésic avec rigidité des muscles du côté droit du corps. Il y a des mouvements rliythmiques de contraction et de relâchement des muscles du bras droit ; ces mouvements gagnent l'épaule, le cou, et le tout marche en même temps. Le lendemain la malade va plus mal encore : paroles absurdes, incohérentes ; convulsions le soir, de cinq minutes environ, du côté droit, puis syncope. A son réveil, elle se trouve entièrement paralysée et anesthésiée de tout le côté droit. La mort survient bientôt.
Autopsie. Hémisphères enflammés : couche épaisse de pus sur tout l'hémisphère gauche. Les aiguilles ont pénétré à gauche dans le lobule pariétal supérieur à la profondeur d'un pouce (25 millimètres) à droite, dans la même circonvolution à la profondeur d'un pouce et demi (57 millimètres).
Sciammana a eu l'occasion de voir un homme chez lequel on pratiqua une trépanation dans la région pariétale droite pour enlever des fragments osseux.
Il a excité la dure-mère dans la partie ainsi découverte, soit avec des excitations unipolaires, soit en plaçant les deux électrodes sur elle. Il reconnut une partie non motrice et une excitable, celte dernière donnant toujours des mouvements identiques dans les yeux, la bouche, la tète, les membres supérieurs, selon les points excités.
A l'autopsie, il put s'assurer que les territoires provoquant ces mouvements correspondaient à la pariétale et à la frontale ascendante, ou à la temporo-sphénoïdale supérieure dans des points identiques ou très-voisins de ceux indiqués par Feriier sur le singe.
Résumé synthétique des expériences relatives à la détermination de la topographie des régions excitables du cerveau chez les Vertébrés. Les résultats généraux des expériences dont nous venons de faire la longue et aride énumération peuvent être résumés dans un petit nombre de propositions :
1*^ Les propriétés physiologiques du cerveau des animaux vertébrés sont variables avec le développement organique des espèces sur lesquelles on expérimente. C'est ainsi que les excitations de l'écorce cérébrale ne provoquent pas de mouvement ou ne provoquent que des mouvements mal limités chez les oiseaux et les poissons, tandis que chez les lapins, les cobayes, les rats, on peut déjà reconnaître plusieurs zones corticales dont l'excitation détermine des mouvements nets dans des groupes musculaires du côté opposé du corps. Chez le chat, le chien, et surtout le singe, le nombre de ces zones isolables par les effets de leur excitation devient encore plus grand. On pourrait dire que l'étendue de la zone excitable du cerveau et la multiplicité de ses divisions secondaires sont en rapport direct avec le degré d'mlelligence des animaux et avec la complexité des mouvements volontaires qu'ils sont capables d'exécuter.
2<» Chez tous les Vertébrés supérieurs, la zone excitable du cerveau se trouve
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sur les circonvolutions de la région moyenne des hémisphères cérébraux. En d'autres termes, la surface du cerveau des Vertébrés comprend toujours trois ré<^ions distinctes : une antérieurd inexcitable, une moyenne excitable, une postérieure inexcitable. La région moyenne correspond au lobe fronto-pariétal. Elle est traversée par le sillon de Rolando chez l'homme et chez le singe et par le sillon crucial cbez les Félins el les Canins, et c'est sur les circonvolutions qui entourent ces sillons (gyrus sigmoïde, circonvolutions centrales antérieure et postérieure, circonvolutions frontale et pariétale ascendantes) que se trouvent aoupés la plupart des points excitables de l'écorce.
5" Les mouvements provoqués par l'excitation des différents points de la région excitable des circonvolutions sont tantôt des mouvements simples tels que la flexion ou l'extension d'un membre, l'élévation ou l'abaissement delà mâchoire, l'ouverture ou l'occlusion des paupières, tantôt des mouvements complexes, associés, dans lesquels un grand nombre de groupes musculaires entrent en activité. C'est ainsi que l'excitation de certains points limités du gyrus angulaire du singe donne lieu à une déviation latérale des deux yeux, avec contraction des pupilles, fermeture incomplète des paupières et rotation de la tète vers le côté où sont dirigés les yeux. Il convient de noter dès à présent ces différences dans la nature des mouvements provoqués par l'excitation de divers points des circonvolutions cérébrales. Nous verrons plus tard qu'elles correspondent à la mise en jeu de mécanismes physiologiques qui paraissent être essentiellement différents les uns des autres. g 5. Caractères craphiqdes des réactio.ns musculaires provoquées par les
EXQTATIOiNS ÉLECTRIQUES DE LA SUBSTA^■CE GRISE CORTICALE DES HÉMISPUÈRES CÉRÉ- BRAUX. iNous venons d'étudier dans le paragraphe précédent la topographie des régions excitables de l'écorce cérébrale et de chercher à établir les lois des rapports existant entre l'excitation de certains points limités des circonvolutions et la contraction de certains groupes musculaires. 11 nous reste maintenant à analyser les caractères gra phiques des réactions provoquées par l'excitation de la Fig. 9.
substance grise corticale, de la substance blanche sous-jacente et des ganglions centraux.
1" Caractères graphiques des secousses musculaires et du tétanos jorovoqués yar des secousses électriques isolées ou sériées de la zone excitable de lécorce cérébrcde. Lorsqu'on lance sur un centre cortical une secousse électrique isolée, d'intensité suffisante, les muscles dépendant du centre excité répondent par une contraction brusque semblable à celle qui se produit à la suite de l'excitation directe du muscle lui-même ou du nerf moteur par une secousse électrique isolée (lig. 9).
Les secousses électriques sériées, lentes, donnent lieu au phénomène connu sous le nom de sommation ou d^addition latente des excitations. Ce phénomène se produit sous deux formes distinctes. Dans la première on voit des excitations, insuffisantes pour produire une secousse musculaire lorsqu'elles sont
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isolées, provoquer des contractions lorsqu'elles sont répétées à de courts intervalles. Dans la seconde, des excitations identiques provoquent par le fait seul de leur répétition des réactions musculaires de plus en plus intenses.
Les secousses électriques sériées se siittcédant rapidement déterminent un véritable tétanos musculaire. Si les excitations sont assez rapides, la lusion des secousses est complète et la courbe myographique forme un plateau rectiligne sans ondulations. Si les excitations sont moins rapides, la courbe du raccourcissement musculaire est ondulée au lieu d'être droite. Il résulte de nos observations que pour obtenir la fusion parfoite des secousses musculaires par l'excitation de l'écorce cérébrale chez le chien il faut environ 45 excitations par seconde, c'est-à-dire un nombre égal à celui qui est nécessaire pour déterminer un tétanos complètement fusionné chezle même animal par l'excitation directe du muscle ou du nerf moteur.
Lorsqu'on supprime brusquement l'excitation provocatrice du tétanos d'origine corticale, c'est-à-dire lorsqu'on cesse de faire passer les courants excitateurs dans
Fig. 10
l'écorce, deux phénomènes peuvent se produire : ou bien le muscle se relâche aussitôt et revient rapidement à sa position de repos (fin;. 10, n" 1), ou bien au contraire il reste en état de contraction tétanique pendant un temps relativement prolongé (fig. 10, 11° 2). C'est cette contraction, persistant après la cessation de l'excitation corticale, que nous avons appelée tétanos secondaire. Ce phénomène se produit surtout à la suite des excitations intenses de l'écorce; il annonce toujours l'explosion prochaine de convulsions épileptiformes. On ne l'observe jamais consécutivement aux excitations directes du muscle ou du neri moteur périphérique
Ainsi que M. llitzig l'a signalé le premier, le tétanos provoqué par des excitations sériées rapides de l'écorce cérébrale ne peut être soutenu que pendant quelques instants, même lorsque toutes les précautions sont prises pour que les courants excitateurs continuent à traverser les circonvolutions. 11 semble que l'écorce subisse une sorte à' épuisement, par le fait duquel elle devient insensible à des excitations qui suffisaient au début à mettre en jeu son activité. Ouelle que soit l'interprétation des phénomènes qui se passent dans ces conditions, il est certain que le tétanos initial se modifie rapidement et disparaît malgré la persistance des excitations qui lui ont donné naissance. Le muscle primitivement tétanisé se relâche peu à peu ; la fusion du tétanos initial devient moins parfaite, des contractions isolées bien distinctes se produisent, et
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tinalement le muscle s'allonge et reste au repos, bien que l'excitation continue à passer dans les centres nerveux (fig. 11).
Ce phénomène d'épuisement succédant aux excitations prolongées de l'écorce
est fort intéressant et peut fournir l'explication de bien des faits pathologiques encore fort obscurs. Nous nous sommes assurés, par des expériences de contrôle, que cet épuisement est temporaire et qu'il est limité aux régions de l'écorce ayant directement subi les effets de l'excitation prolongée. Pour démontrer qu'il est temporaire, il suftit, après en avoir bien constaté l'existence, de laisser reposer l'animal pendant quelques minutes et d'appliquer ensuite sur le point du cerveau qui ne réagissait plus la même excitation qui était inefficace pendant la période d'épuisement. On obtient alors des contractions musculaires en tous points semblables à celles qui se produisaient au début de l'expérience.
L'épuisement est local, car l'application immédiate des électrodes sur les centres corticaux voisins ou sur ceux de l'hémisphère opposé donne lieu à des contractions musculaires très-nettes, au moment même où la faradisation intense dn centre épuisé par une excitation prolongée ne provoque plus aucune réaction musculaire.
Enfin il y a lieu de penser que cet épuisement dépend d'une modification de l'excitabilité des centres nerveux et non pas d'une fatigue excessive du muscle ou du nerf moteur, car au moment même oii le muscle a cessé de répondre aux excitations prolongées de l'écorce il est encore parfaitement capable de se contracter avec énergie sous l'influence d'excitations directes ou sous l'influence d'excitations de son nerf moteur.
§ II. Du retard des réactions musculaires sur le moment où V excitation électrique a été lancée dans l'écorce. Dès l'année 1873, Schiff chercha à mesurer la longueur exacte du temps qui s'écoule entre le moment où l'excitation électrique est lancée dans l'écorce et le moment où commence la réaction musculaire, et il remarqua dès le début de ses recherches que cette durée était de 7 à 11 fois plus considérable qu'elle ne devrait l'être, si l'espace entre le centre excité et le muscle était occupé par un nerf de transmissibilité égale à celle du nerf sciatique. Nous avons en 1878 vérifié cette proposition de Schiff et cherché à déterminer les conditions qui modifient en plus ou en moins la longueur du temps perdu à la suite des excitations corticales. Bubnoff et Heidenhain en 1881 et de Varigny en 1884 ont institué dans le même but des séries de recherches expérimentales très-soignées. Nous devons indiquer brièvement les résultats principaux qui se dégagent de ces études.
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Un premier fait sur lequel tous les expérimentateurs sont unanimes, c'est que le temps qui s'écoule entre le moment où l'excitation électrique est appliquée sur récorce et l'instant précis où débute le mouvement dans les muscles qui dépendent du centre excité, est beaucoup plus long qu'il ne devrait l'être, si l'excitation était transmise à travers les centres nerveux avec la même vitesse qu'elle l'est à travers les nerfs périphériques.
On admet généralement que la transmission des excitations centrifuges chemine dans les nerfs avec une vitesse de 30 mètres par seconde. Chez un chien de forte taille, la distance qui sépare le cerveau des muscles de la jambe est d'environ 1 mètre. Si la conductibilité des centres nerveux était égale à celle des nerfs, le temps perdu à la suite des excitations cortico-musculaires serait donc de 1/30 de seconde, ou de 5/100 de seconde. Ajoutons à ces chiffres 2/100 de seconde environ, pour le temps perdu du muscle lui-même et pour le temps perdu par le fait de la transmission dans le tube de l'appareil, et nous arriverons au chiffre de 5/100 de seconde. Or, dans ces conditions, chez un chien détaille moyenne, la réaction des muscles de la jambe sur l'excitation corticale a un retard de 10 à H/100 de seconde,
La différence en Ire ces deux chiffres mesure la valeur du temps perdu par la transmission de l'excitation à travers les centres nerveux. Diverses conditions augmentent ou diminuent la valeur de ce temps perdu à la suite des excitations corticales.
A. La plus importante de toutes, c'est la distance qui sépare le muscle exploré du centre cortical excité. Plus ce muscle est éloigné du cerveau, plus le retard est considérable, et vice versa. Si, sur un même animal, un chien de forte taille, par exemple, on excite successivement les centres corticaux pour les muscles de l'oreille, pour les muscles du membre antérieur et pour les muscles du membre postérieur, on voit que, toutes choses étant égales d'ailleurs, les muscles de l'oreille réagissent plus vite que les muscles du membre antérieur et que les muscles du membre antérieur réagissent plus vite que ceux du membre postérieur.
Les différences sont relativement considérables. Ainsi, pour citer des chiffres précis, dans une expérience de ce genre nous avons trouvé :
Pour les muicles de l'oreille R = Û",Oô
— extenseurs du poignet Pi = 0",05
— fléchisseur du pied R = 0",H
La valeur absolue des retards varie quand on opère sur des animaux différents, mais les rapports des nombres entre eux restent toujours à peu près les mêmes ; toujours les muscles les plus rapprochés du cerveau réagissent les premiers et les muscles les plus éloignés réagissent les derniers.
B. Bubnoff et Heidenhain soutiennent que, chez un même animal, la valeur du temps perdu varie avec l'intensité des excitations ; elle augmente, si l'excitation est faible, elle diminue, si l'excitation est forte. De Yarigny est arrivé à des résultats dont l'ensemble concorde avec ceux indiqués par les auteurs étrangers.
Nous ne croyons pas qu'il y ait un rapport constant et nécessaire entre la durée du temps perdu et l'intensité des excitations. Quand on expérimente sur des animaux non intoxiqués par la morphine ou par le chloral, le temps de réaction nous a paru être sensiblement égal, quelle que soit l'intensité des excitations provocatrices.
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C. La valeur du temps perdu varie sensiblement avec le degré d'excitabilité des centres nerveux. Des excitations légères, répétées a de courts intervalles, augmentent cette excitabilité (phénomènes de sommation). Des excitations intenses peuvent la diminuer et même l'abolir lemporairoment (phénomènes d'épuisement). Il y a là une cause d'erreur qu'il est diriicile d'éviter complètement, mais dont il faut cependant tenir compte dans l'appréciation des résultats expérimentaux. De même les intoxications peuvent modifier profondément l'excitabilité cérébrale; la strychnine l'exagère; le chloral, la mor[iliinc, J'étlier, le chloroforme, l'affaiblissent ou l'abolissent.
Dans CCS conditions, la valeur des retards augmente ou diminue parallèlement aux variations de l'excitabilité des centres nerveux.
En résumé, la durée du retard de la contraction musculaire sur l'excitation cérébrale ne peut être représentée par un ciiiffie absolu. Elle varie d'un animal à l'autre, et chez un même animal elle n'est pas uniforme dans toutes les explorations. Ordinairement la durée de ce retard est mesurée par plusieurs centièmes de seconde. Les conditions principales qui fout varier sa valeur sont la distance qui sépare le muscle exploré du centre cortical excité et le degré d'excitabilité des centres nerveux. On peut dire d'une façon générale que la durée du temps perdu est directement proportionnelle à la longueur du trajet parcouru par les excitations et inversement proportionnelle au degré d'excitabilité des centres nerveux.
5" Caractères grapJiiques des mouvements bilatéraux ou généralisés, provoqués par ïexcitalion d'un seul hémisphère cérébral. Les mouvements provoqués par l'excitation électrique de la zone motrice corticale ne restent pas nécessairement limités aux muscles du coté opposé du corps. Souvent, par l'excitation isolée d'un seul centre cortical, on provo([ue des contractions musculaires siégeant à la fois dans les muscles directement commandés par le eentre cortical excité et dans les muscles voisins ou même dans ceux du côté opposé.
Fig. 12.
En excitant, par exemple, le centre cortical pour le membre antérieur droit, on peut obtenir des mouvements, non-seulement dans le membre antérieur droit, mais encore dans le membre antérieur gauche et même dans les quatre membres.
En général l'amplitude des réactions est plus grande dans les muscles commandés par le centre cortical excité (ûg. l^). Dans les muscles du côté opposé, uu contraire, les réactions sont moins amples et le temps perdu est sensible-
DICT. ENC. XXXIV, 12
ment plus long. Dans la figure 15, nous avons fait reproduire le tracé d'une expérience dans laquelle des mouvements bilatéraux étaient provoqués par fexcitation localisée au centre cortical pour le membre antérieur droit (hémisphère oauche). On voit que le retard des muscles commandés par le centre excité est de 5/100 de seconde, tandis que le retard pour les muscles symétriques du côté opposé est de 6,5/100 de seconde. Cette différence (1,5/100 de seconde) repréf ente, croyons-nous, la valeur du temps perdu par l'excitation dans sa transmission à travers les commissures de la moelle.
¥ Des convulsions épilepti formes consécutives aux excitations corticales. Lorsqu'on excite avec des courants électriques (galvaniques ou faradiques) la zone motrice corticale des Vertébrés supérieurs, on provoque souvent des accès convulsits épileptiformes partiels ou généralisés. Ces accès ont été observés par Hitzig et Fritscb dans leur premier travail sur l'excitabilité électrique du cerveau. Deux fois des attaques épileptiformes éclatèrent chez des chiens dont ils galvanisaient les circonvolutions cérébrales dans le but de déterminer la topographie des centres moteurs corticaux. Le premier animal eut deux attaques de ce genre, le second en eut trois. Rien ne permet de supposer que ces animaux fussent antérieurement épileptiques. L'un des deux était resté six ans chez le même maître et n'avait jamais eu d'accès convulsifs. Il y avait donc un rapport de cause à effet entre l'excitation du cerveau et l'explosion des attaques épileptiformes.
Plus tard, Ferrier reprit l'étude des convulsions provoquées par l'excitation électrique de l'écorce. 11 démontra que, dans ces conditions expérimentales, l'épilepsie débute par les muscles correspondant au centre cortical excité et ne se généralise que consécutivement aux autres groupes musculaires, fait très-important, car il établit une étroite analogie entre l'épilepsie expérimentale provoquée par l'excitation des circonvolutions et la forme d'épilepsie à aiu^a motrice limitée, étudiée chez l'homme par Bravais et par Hughliugs Jackson et connue aujourd'hui sous le nom d'épilepsie partielle ou jacksonienne.
Deux physiologistes italiens, MM. Pietro Albertoni et Luigi Luciani, ont fait, sur les convulsions épileptiformes d'origine corticale, de remarquables expériences. Nous avons étudié la même question dans un mémoire publié en 1883 dans les Archives de physiologie.
Les détails relatifs à l'histoire clinique et expérimentale de l'épilepsie d'origine corticale seront rapportés à l'article Épilepsce. Nous nous contenterons de résumer ici quelques-uns des points qu'il est le plus important de connaître.
L'épilepsie corticale peut survenir à la suite [de tous les modes d'excitation du cerveau. Mais le moyen le plus efficace est la fai'adisation de l'ccorce. Chez les Vertébrés supérieurs (chien, singe), il suffit d'électriser pendimt quelques
Fis. 15.
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secondes (a surface de la région excitable du cerveau avec des courants énergiques pour provoquer des accès épileptiformes. Il n'est même pas nécessaire, pomobtenir ce résultat, que les électrodes soient placées dans l'aire même de la région excitable. La faradisation prolongée du lobe occipital ou des régions les plus antérieures du cerveau peut être suivie de convulsions épileptiformes. Toutefois, si l'on a eu soin de détruire au préalable toute la région excitable de l'écorce, l'excitation des régions prcfronlales ou occipitales des hémisphères cérébraux ne donne plus lieu à des convulsions.
Les accès épileptiformes peuvent survenir en dehors de toute provocation immédiate, chez des animaux dont le cerveau est le siège d'une lésion irritative permanente, ainsi que l'a indiqué Ilitzig.
Les convulsions se produisent d'autant jdus facilement et sont d'autant plus violentes que le cerveau est plus excitable.
Les phénomènes musculaires qui caractérisent les convulsions épileptifoi"mes se composent de deux phases successives : l'une tonique, l'autre clonique.
a. Phase tonique. Les muscles qui vont être le siège des convulsions entrent en élat de contraction tétanique. Lorsque l'excitation initiale a provoqué par elle-même la contraction du muscle, celui-ci reste contracté après la cessation de l'excitation, souvent même sa contraction devient plus forte après la suppression du courant excitateur (tétanos secondaire). La durée de ce tétanos épileptique est généralement courte.
b. Phase clonique. Le muscle qui était fortement contracté pendant la phase précédente devient, pendant la phase clonique, le siège de petites secousses d'abord brèves, serrées, rapides, puis de plus en plus amples et espacées.
Les accès d'épilepsie corticale consécutifs à l'électrisation d'un point limité de la surface excitable du cerveau . débutent habituellement par les muscles qui entrent normalement en contraction sous l'influence de l'excitation de ce point.
Les convulsions peuvent rester limitées à ces muscles (monospasme), s'étendre graduellement k tout un côté du corps (hémispasme) ou se généraliser à tout le corps (épilepsie corticale généralisée). Dans les attaques partielles, l'animal paraît conserver sa connaissance ; dans les attaques généralisées, il semble devenir inconscient, il ne réagit plus sous l'influence des excitations douloureuses, ses pupilles sont dilatées et immobiles, une salive abondante s'écoule de sa gueule, la respiration est courte, anxieuse. La fin de l'attaque est annoncée ordinairement par une large inspiration après laquelle l'animal est tantôt dans un état d'agitation extrême, tantôt plongé dans le coma. La durée des accès varie de quelques secondes à deux minutes. Le plus souvent l'accès est unique et, pour en reproduire de nouveaux, il faut renouveler les excitations. Mais quelquefois les accès se succèdent à de courts intervalles, sans provocations nouvelles, et l'animal meurt en état de mal après une série d'accès successifs.
5" des variations de V excitahilité de Vécorce cérébrale. Pour que les excitations électriques appliquées au cerveau déterminent une réaction motrice appréciable, il faut qu'elles aient un certain degré d'intensité au-dessous duquel elle restent nécessairement inefficaces. Ce degré minimum d'excitation n'est pas constant et par conséquent il est impossible de l'exprimer par une valeur fixe.
L'excitabilité cérébrale varie en effet selon les dispositions individuelles de l'animal en expérience, selon son âge, sa race, selon qu'il a été soumis ou non
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à l'action d'agents anesthésiqucs, selon que son cerveau a subi ou non des excitations antérieures, etc., etc. On sait aujourd'hui fort peu de choses sur les conditions qui président aux variations de l'excitabilité cérébrale. On possède cependant sur ce sujet quelques données dont il convient de donner ici une analyse détaillée.
A. Variations de Vexcitahilité corticale chez, différents animaux de même espèce. Inexcitahilité de Vécorce chez les jeunes. L'excitabilité du cerveau varie dans des proportions relativement considérables d'un animal à l'autre, et ces variations peuvent être constatées non-seulement sur des animaux d'espèces différentes, mais encore sur des animaux de même espèce. Sur tel chien, par exemple, on provoquera des mouvements très-nets, par l'excitation de certains points de l'écorce avec des courants faradiques à peine sens^ibles à la langue, tandis que chez un autre chien, pour obtenir une contraction appréciable, il faudra employer un courant beaucoup plus énergique, donnant lieu à une sensation fort désagréable sur la pointe de la langue.
La race, le caractère des animaux, ont vraisemblablement une influence sur le degré de l'excitabilité de leurs centres nerveux. En général les chiens jeunes, adultes, de race fine, turbulents, ont des réactions cortico-musculaires plus vives et plus faciles que les chiens âgés, tranquilles et de race commune. Mais il faut avouer que ce n'est pas lu une règle absolue et qu'on rencontre souvent dans la pratique expérimentale des sujets qui y font exception.
Les recherches de Soltmann, de Rouget, de Tarchanoff, etc., paraissent démontrer que chez certains animaux l'écorce cérébrale est inexcitable pendant les premiers jours de la vie extra-utérine. Soltmann a expérimenté sur des chiens nouveau-nés. Il résulte de ses travaux que pendant les premiers jours qui suivent la naissance l'excitation électrique de l'écorce grise cérébrale ne provoque aucune réaction motrice. Vers le dixième jour on commence à pouvoir distinguer au voisinage du sillon crucial un point limité dont l'excitation détermine des mouvements dans la patte antérieure du côté opposé; vers le treizième jour on trouve un autre point dont l'excitation détermine des mouvements dans la patte postérieure du côté opposé ; vers le seizième jour seulement on arrive à jiroduire des mouvements dans le côté opposé de la face par l'excitation de l'écorce cérébrale.
Tarchanoff a observé des résultats analogues sur le lapin nouveau-né. L'écorce cérébrale ne devient excitable, chez ces animaux, que vers le douzième ou le treizième jour après la naissance. Ce sont les centres moteurs de la mâclioire qui se développent les premiers. Après ceux-ci apparaissent les centres' des mouvements des pattes antérieures et trois ou quatre jours plus tard ceux des membres postérieurs, de telle sorte qu'au seizième jour de la naissance tous les centres moteurs corticaux chez le lapin sont parfaitement développés. On voit que le développement successif de ces centres se fait à peu près dans le même ordre que chez le chien.
Mais les animaux ne sont pas tous, au point de vue spécial qui nous occupe, semblables au chien et au lapin. Tarchanolf a eu l'idée d'étudier la- réactivité de l'écorce cérébrale sur les cochons d'Inde nouveau-nés, c'est-à-dire sur des animaux dont le système nerveux est plus développé au moment de la naissance que celui du chien et du lapin. Les cochons d'Inde naissent en effet avec les yeux ouverts et leur locomotion est parfaite d'emblée aussitôt qu'ils viennent au monde. Or, en opérant sur des cochons d'Inde âgés de un à cinq
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jours, Tarchanoff a trouvé sur l'écorce cérébrale des points déterminés dont l'excitation électrique provoquait des mouvements nels et localisés dans les muscles des mâchoires, des membres antérieurs ou des membres postérieurs. Tarchanoff a même obtenu des réactions motrices identiques sur des foetus de cochons d'Inde pris dans l'utérus maternel avant la parturition.
Le fait de l'inexcitabilité du cerveau chez le chien et le lapin pendant les premiers jours qui suivent la naissance a été vérifié par de Varigny et par nous. Mais il a été contesté i)ar Marcacci, Lemoine, et tout récemment encore par Joseph Paneth. Ce dernier auteur attribue surtout la différence des résultats obtenus à ce que les auteurs qui ont trouvé l'écorce inexcitable avaient opéré sur des animaux anesthésiés par la morphine ou le chloral ou profondément épuisés par les opérations préliminaires, par l'ouverture du crâne et la mise à nu du cerveau. La variabilité des résultats ne nous paraît pas devoir être rapportée uniquement à ces causes, car nous avons opéré sur des animaux non intoxiqués et nous avons pris les plus grandes précautions pour éviter les hémorrhagies abondanles, le refroidissement et d'une manière générale toutes les causes reconnues susceptibles d'abolir l'excitabilité cérébrale. De plus les expériences de Tarchanoff sur les lapins et sur les cochons d Inde ont été pratiquées de la même façon, et cependant elles ont donné des résultats différents; le cerveau des cochons d'Inde nouveau-nés était toujours excitable, tandis que le cerveau des lapins nouveau-nés était inexcitable.
B. différence d'excitabilité des deux hémisphères. Sur un même animal la valeur du courant minimum efficace n'est pas toujours égale dans les points symétriques des deux hémisphères. Si, par exemple, on découvre dans une égale étendue les deux hémisphères cérébraux d'un chien et si on porte successivement les électrodes également écartées sur des régions de l'écorce aussi exactement symétriques que possible, il peut se faire que l'excitation soit efficace d'un côté et inefficace de l'autre.
Dans quatre expériences que nous avons faites dans le but spécial de juger cette question de la réactivité comparée des deux hémisphères, nous avons constaté que deux fois les hémisphères droit et gauche répondaient à la même excitation minima; une fois l'hémisphère droit était plus excitable que le gauche et une fois l'hémisphère gauche était plus excitable que le droit. Dans ces derniers cas les différences se mesuraient par une différence de 1 centimètre à 1 centimètre et 1/2 dans l'écartement de la bobine induite.
La Commission américaine nommée en 1875 par la Société de neurologie de New- York pour contrôler les expériences de Hilzig et Ferrier a observé quelquefois des différences notables dans la valeur de l'excitation minima efficace sur les deux hémisphères, et ellea supposé que cette inégalité pouvait tenir aux différences morphologiques des sillons et des circonvolutions, qui ne sont pas toujours identiques sur les deux hémisphères. Le fait anatomique indiqué par la Commission américaine est parfaitement exact : il y a souvent une asymétrie évidente dans la disposition des sillons et des plis cérébraux secondaires d'un ^olé à l'autre. Mais nous croyons que cela ne suffit pas pour expliquer les dilférences que révèle l'expérimentation dans le degré de réactivité des deux héraisj)hères.
G. Différences d'excitabilité des diverspoints d'un même hémisphère. Sur un même hémisphère les différents centres moteurs corticaux ne répondent en général pas à la même excitation minima. Si on applique successivement les
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électrodes sur plusieurs points de la région excitable du cerveau, en augmentant peu à peu l'intensité des courants, il arrive un moment oiî l'excitation est suffisante pour agir sur un point limité tandis qu'elle est encore inefficace quand elle est appliquée sur les centres voisins. Le plus souvent, chez le chien, c'est l'excitation des centres pour le membre antérieur qui provoque les premières réactions appréciables. Luciani et Tamburini ont très-bien vu cette différence dans le degré de l'excitabilité des divers points du cerveau. « Nous pouvons, disent-ils, conclure de l'ensemble de nos expériences que les divers centres jouissent d'un degré inégal d'excitabilité, car on observe clairement qu'un même courant minimum n'est pas capable de provoquer dans tous une réaction lorsqu'on l'applique à chacun d'eux. Ainsi nous avons généralement observé que le degré minimum du courant qui produit une réaction dans les centres pour les membres ne suffit pas à la produire dans les centres pour la tête et le cou, mais qu'il est nécessaire pour mettre ces derniers en activité d'employer un degré supérieur du courant. »
M. Vulpian a cherché à expliquer ces variations dans le degré de la réactivité des différents points d'un même hémisphère cérébral par la distance qui sépare le point excité du muscle qui doit réagir.
« Les physiologistes, dit Vulpian, qui ont étudié sur des Mammifères les effets des excitations électriques de la surface du cerveau proprement dit, ont constaté que les divers points dont la faradisation provoque des mouvements dans telle ou telle partie déterminée du corps paraissent ne pas posséder le même degré d'excitabilité. Si l'on soumet successivement, par exemple, à la faradisation sur un chien, la région cérébrale superficielle où l'on a admis l'existence d'un centre moteur pour les muscles de la face, celle où l'on a localisé un centre moteur pour le membre antérieur et enfin celle où l'on place un centre moteur du membre postérieur, on reconnaît facilement que de ces trois régions celle qui semble le plus excitable est la région que j'appellerai cérébrofaciale par abréviation, tandis que la région cérébro-brachiale et la région cérébro- crurale sont à peu près semblables l'une à l'autre sous le rapport de leur excitabilité apparente ; cependant il y a une légère différence en faveur de la première de ces deux régions. Est-on en droit d'en conclure que la substance grise des régions excito-motrices du cerveau, ou la substance blanche sous-jacente, est réellement plus excitable dans certaines de ces régions que dans d'autres? Sans nier absolument ces différences d'excitabilité des diverses régions excitomotrices du cerveau proprement dit, il me semble qu'il faut tenir grand compte de la distance qui sépare les régions cérébrales sur lesquelles portent les excitations électriques des foyers d'origine d'où émanent, soit dans le bulbe rachidien, soit dans la moelle épinière, les nerfs mis en jeu par la faradisation de l'écorce grise du cerveau. Plus ces foyers sont éloignés de la région cérébrale électrisée, plus l'excitation de cette région doit être forte pour les atteindre. Je me crois donc autorisé à admettre, comme je l'ai dit, que, si les excitations électriques doivent être plus fortes pour produire un mouvement du membre postérieur, en passant par la surface de la région cérébro-crurale, que pour provoquer un mouvement de la face en passant par la région cérébro- faciale, cela ne tient pas à une différence réelle de l'excitabilité de ces deux régions, mais simplement à la différence des distances qui les séparent des foyers d'origine des nerfs que l'on met ainsi en activité. »
Le côté faible de la théorie développée par M. Vulpian, c'est qu'elle suppose
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un rapport constant entre la distance qui sépare les muscles ou leurs noyaux d'origine, des régions excitables du cerveau et le degré de réactivité de ces légions. Or il semble résulter des observations de Luciani et Tamburini et des nôtres que ce rapport n'est pas constant, puisque, chez certains animaux, un même courant minimum lancé sur les divers points de la surface des circonvolutions peut amener des contractions très-appréciables dans les muscles du membre antérieur alors qu'il ne provoque aucune réaction dans les muscles de la face,
D. Variations de Vexcitahilité de Vécorce sous Vinfliience des excitations antérieures. Les excitations lancées sur la région excitable de la surface des circonvolutions cérébrales paraissent déterminer des modifications plus ou moins profondes dans l'excitabilité des centres nerveux. Il en résulte que des excitations identiques, répétés à de courts intervalles, peuvent donner lieu à des réactions différentes. C'est là un fait très-important sur lequel nous avons déjà dit quelques mots à propos des phénomènes de sommation ou d'addition latente des excitations. Dans les cas que nous avons cités à ce sujet nous avons vu que des excitations trop faibles pour donner lieu à des réactions musculaires lorsqu'elles sont isolées, peuvent provoquer, lorsqu'elles se succèdent assez rapidement des contractions évidentes des muscles.
Ces phénomènes d'addition^ latente des excitations s'observent très-souvent dans les conditions expérimentales les plus simples. Si, par exemple, la région sigraoide du cerveau d'un chien étant mise à nu, on recherche par des excitations d'intensité graduellement croissante le courant minimum susceptible de déterminer une réaction musculaire nettement appréciable, il arrive un moment où la réaction attendue se produit. A ce moment précis, les bobines sont à une distance X, qu'on note avec soin. Cela étant bien constaté , si on laisse reposer l'animal pendant quelques minutes et si on recommence l'expérience en employant d'emblée le courant X, l'excitation provoquée par ce couinant est inefficace : il faut en augmenter sensiblement l'intensité pour produire une contraction appréciable. Cependant ce même courant X redeviendra efficace quand le cerveau aura été soumis à quelques excitations répétées à de courts intervalles. Cette expérience, que nous avons renouvelée un grand nombre de fois, nous semble démontrer que des excitations de la substance grise corticale, assez légères .pour ne pas provoquer de réactions apparentes immédiates, modifient cependant la réactivité des centres nerveux par une sorte d'accumulation latente, de sommation, en vertu de laquelle ces mêmes excitations répétées à de courts intervalles arrivent à déterminer des réactions musculaires très-appréciables.
Les excitations énergiques ou prolongées de l'écorce cérébrale ont quelquefois un effet tout différent : elles épuisent la réactivité cortico-musculaire, de telle sorte que des excitations, assez fortes pour provoquer à un moment donné des contractions musculaires brusques et violentes, deviennent après un certain temps absolument inefficaces. Nous avons précédemment signalé les résultats des excitations tétanisantes prolongées. Quand on lance sur la région excitable des circonvolutions une série de décharges d'induction rapides, on provoque tout d'abord un tétanos fusionné dans les muscles qui dépendent physiologiquement de la région excitée, puis, après quelques secondes, ou bien il survient une attaque épileptiforme, ou bien les muscles reviennent graduellement à leur état de repos et finissent par rester tout à fait relâchés, bien que le courant excitateur contmue à tra-verser la substance grise corticale.
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En d'autres termes, une excitation, suffisante au début pour provoquer une réaction musculaire violente, devient inefficace par le fait seul de sa continuité.
Des excitations non tétanisantes, mais répétées à de courts intervalles, peuvent avoir le même effet. Il faut noter que l'épuisement est, dans ces conditions, limité aux régions de l'écorce qui ont subi l'excitation. Au moment même ou ces régions sont devenues inexcitables, il suffit de porter les électrodes sur les régions voisines du même hémisphère ou sur les régions symétriques de l'héraisphère du côté opposé pour obtenir des contractions énergiques dans les muscles correspondants. Ajoutons que cet épuisement est temporaire et qu'il disparaît par le simple repos.
E. Variations de V excitabilité de l'écorce cérébrale sous Vinfluence des convulsions. Les convulsions violentes peuvent être suivies d'une diminution notable ou d'une abolition complète de l'excitabilité des centres nerveux. Ce fait peut être souvent et facilement observé à la suite des convulsions épileptiformes qui succèdent aux excitations de l'écorce cérébrale. Un courant faradique intense lancé sur la région excitable du cerveau provoque des contractions musculaires violentes et un accès convulsif. Aussitôt que l'accès est terminé, le même courant appliqué sur le même point du cerveau ne donne plus lieu à aucune réaction motrice. On laisse reposer l'animal pendant quelques minutes et après ce repos le courant provoque les mêmes phénomènes qu'au début de l'expérience.
Les convulsions d'origine toxique paraissent donner lieu à un épuisement de même nature des centres nerveux. Nous l'avons constaté pour les convulsions strychniques. Dans l'intoxication par la strychnine, les crises convulsives sont séparées par des intervalles de résolution générale pendant lesquelles les excitations les plus violentes de la zone motrice restent inefficaces.
Danillo a constaté de son côté un affaiblissement considérable de la réaclivité centro-musculaire pendant la phase de résolution qui succède aux grandes convulsions générales dans l'intoxication par l'essence d'absinthe.
F. Variations de l'excitabilité de l'écorce cérébrale sous l'influence des impressions sensitives. Les impi'essions sensitives peuvent, selon les cas, augmenter ou diminuer l'excitabilité des centres nerveux. Les impressions sensitives légères paraissent avoir pour résultat de rendre plus vifs et plus énergiques les effets des excitations corticales. Bubnoff et Heidenhain ont signalé à ce propos im fait très-curieux : avec un courant inefficace par lui-même, disent-ils, on peut obtenir une réaction motrice très-forte, si, un instant avant l'application de ce courant sur les appareils cérébraux, la peau de certaines parties du corps a été légèrement effleurée. 11 faut, pour que l'expérience réussisse bien, que les animaux soient amenés à ce degré de morphinisalion dans lequel se produit un sommeil profond et tranquille sans abolition complète cependant des fonctions cérébrales. Alors un courant léger, inférieur au courant minimum nécessaire pour provoquer une réaction musculaire, devient efficace, si, avant de le lancer dans l'écorce, on passe légèrement la main sur la peau qui recouvre les muscles actionnés par le centre cortical excité.
L'hyperexcitabilité provoquée artificiellement par ce simple effleurement de la peau ne persiste que pendant quelques secondes, mais on peut le reproduire plusieurs fois de suite.
Les sensations douloureuses vives ont un effet tout opposé. Elles, diminuent
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temporairement la réactivité corlico-musculaire, c'est-à-dire qu'un courant d'une intensité déterminée, provoquant des réactions musculaires nettes dans certains groupes musculaires lorsqu'on l'applique sur la surface du cerveau, cesse d'être efficace par le fait seul que l'animal en expérience a subi dans l'intervalle de deux explorations successives une douleur violente, comme celle que produit la torsion d'un pli de la peau, le pincement ou la section d'un nerf sensitif, etc.
G. Variations de Vexcitahilité de Vécorce cérébrale sous Vinfluence de l'hyperémie et de l'inflammation. La congestion veineuse produite par la ligature des veines jugulaires ou vertébrales, l'hyperémie capillaire déterminée par la section du cordon vago-sympathique au cou, l'anémie artérielle succédant à la ligature des artères carotides ou vertébrales, ne nous ont pas paru (contrairement à des inductions théoriques qui paraissaient très-légitimes) modifier d'une façon appréciable l'excitabilité du cerveau.
L'inflammation légère des circonvolutions est accompagnée au contraire, à un certain moment de son évolution, d'une hyperexcitabilité considérable de l'écorce. Les courants les plus légers déterminent alors des réactions musculaires d'une grande intensité. Le simple attouchement du cerveau légèrement enllammé avec une éponge ou un fragment d'amadou peut provoquer des attaques épileptiformes ou des mouvements limités dans les muscles du côté opposé du corps. Mais cette période d'hyper excitabilité dure en général peu de temps et, lorsque l'inflammation devient plus intense, la réactivité de l'écorce diminue rapidement et disparaît tout à fait.
L'hyperexcitabilité persiste habituellement tant que les circonvolutions sont rouges et modérément tuméfiées, c'est-à-dire tant qu'elles sont le siège d'une inflammation modérée non destructive. Elle peut durer fort longtemps lorsqu'elle est liée à l'existence d'une lésion limitée des circonvolutions ou des méninges, d'une plaie, par exemple, dont la cicatrisation, toujours plus ou moins lente, entretient une irritation prolongée des tissus voisins.
H. Variations de Vexcitahilité de Vécorce cérébrale sous Vinfluence de la réfrigération locale. La réfrigération locale de la zone excitable des circonvolutions à l'aide de pulvérisations d'éther n'empèclie pas l'excitation de l'écorce par des courants relativement faibles de produire des mouvements très-appréciables dans les muscles du côté opposé du corps, ainsi que l'ont signalé Marcacci, Vulpian, etc. Mais, lorsque la réfrigération a été portée assez loin et lorsqu'elle a été pratiquée sur toute l'étendue de la zone excitable, l'électrisation de l'écorce ne provoque plus de convulsions épileptiformes. En pratiquant une réfrigération progressive par les pulvérisations d'éther on voit s'atténuer peu à peu la puissance épileptogène de l'écorce et c'est seulement lorsque la température de la surface du cerveau est descendue entre -h 6° et 0° que les convulsions cessent de pouvoir être provoquées. Inversement, quand on cesse de refroidir la zone motrice, tout en continuant à l'exciter de temps en temps, on voit reparaître rapidement l'aptitude épileptogène à mesure que le cerveau se réchauffe. Mais pendant toute la durée de l'expérience l'électrisation de la surface des circonvolutions réfrigérées peut provoquer des mouvements simples dans les muscles du côté opposé du corps. Ces résultats que nous avons signalés en 1 883 à la Société de biologie ont été récemment contestés par M. Vulpian. Pour obtenir la réfrigération du cerveau, M. Vulpian s'est servi d'une substance incomparablement plus énergique que l'éther : le chlorure de méthyle, déjà employé dans le même
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but par M. Marcacci. L'expérience est dirigée de la façon suivante : on découvre sur un chien, des deux côtés du cerveau, le gyrus sigmoïde et la circonvolution qui le borde, et on soumet rapidement ces parties à l'action d'un jet de chlorure de méthyle sous pression. Quand leur congélation est obtenue on introduit un excitateur isolé dans la substance blanche, au-dessous des parties congelées, et l'on place l'autre excitateur à la surface de ces mêmes parties. Dans ces conditions le passage par les deux excitateurs d'un courant faradique de moyenne intensité pendant deux à trois secondes provoquerait des attaques épileptiformes très-violentes.
Sans vouloir entrer ici dans les controverses que peut soulever rinterprélalion de cette expérience, nous ne pouvons nous dispenser de signaler que, selon toute vraisemblance, les résultats obtenus par M. Vulpian dépendent de ce que la congélation était limitée à une partie de la zone excitable du cerveau, tandis que dans nos expériences sur les effets de la réfrigération par les pulvérisations d'éther, nous avons toujours largement mis à nu la totalité de la région excitable et réfrigéré toute l'étendue de cette région.
I. Variations de F excitabilité de Vécorce cérébrale sovs l'influence des agenU anesthésiques, de Vasphyxie et de quelques substances toxiques. Les agents anesthésiques généraux, l'éther, le chloroforme, le chloral, la morphine, diminuent rapidement l'intensité des réactions cérébro-musculaires et les abolissent même complètement lorsque leur action est poussée assez loin. A une certaine période de l'anesthésie les excitations de l'écorce provoquent encore des mouvements simples dans les muscles du^côté opposé du corps, mais ne donnent plus lieu à des accès épileptiformes. A une période plus avancée toutes les réactions sont supprimées ; l'excitation même très-énergique des circonvolutions ne produit plus aucune espèce de mouvements (Hitzig, Ferrier, Carville et Durel, Luciani etTamburini, etc.). En général, l'abolition des réactions cérébro-musculaires a lieu au moment précis où disparaissent les mouvements réflexes d'origine périphérique.
II convient de signaler que pendant le sommeil anesthésiqus profond les muscles et les nerfs moteurs périphériques ne perdent pas leur excitabilité comme le fait le cerveau.
Il est curieux de noter que l'écorce ne perd pas sa réactivité dans toutes ses parties à la fois. Ce sont les centres les plus excitables à l'état normal qui perdent les premiers leur réactivité, de telle sorte que, sur un animal narcotisé par la morphine ou le chloral ou anesthésié par l'éther ou le chloroforme, il y a un moment où la faradisation intense des centres moteurs corticaux des membres ne détermine aucune contraction musculaire, tandis que l'électrisation des centres moteurs des oreilles ou des yeux peut encore provoquer des mouvements très-nets de ces organes.
M. Vulpian explique cette particularité par l'hypothèse que l'intensité des réactions musculaires provoquées par les excitations du cerveau est inversement proportionnelle à la distance qui sépare le cerveau du muscle qui doit entrer en contraction. Les agents anesthésiques ou narcotiques doivent agir, pense-t-il avec la même intensité et la même rapidité sur les différentes régions du cerveau et des centres bulbo-médullaires. Si donc, chez un chien anesthésié, par exemple, par des injections de chloral, la région cérébro-faciale semble conserver son excitabilité alors que celles des régions cérébro-brachiale et cérébro-crurale sont déjà abolies, il faut admettre que cela tient à ce que des excitations portant sur
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les régions corticales dites centres moteurs de la face sont encore assez fortes lorsqu'elles arrivent au noyau d'origine du nerf facial pour provoquer des mouvements de la face, tandis que, à cause de la plus longue distance à parcourir, elles ne parviennent pas aux noyaux d'origine des nerfs des membres qui sont trop affaiblis pour les mettre en activité.
L'asphyxie, ainsi que la démontré Hitzig, agit sur les réactions d'origine corticale comme les agents anesthésiques et narcotiques, c'est-à-dire qu'elle affaiblit d'abord et abolit ensuite l'excitabilité des circonvolutions.
Certaines substances toxiques ou médicamenteuses paraissent avoir pour effet, lorsqu'elles sont introduites dans la circulation, de modifier en plus ou en moins l'excitabilité des centres nerveux. La strychnine, la cannabine, l'essence d'absinthe (Magnan, Danillo), l'atropine (Albertoni), semblent augmenter la violence des réactions cortico-musculaires. Au contraire, le bromure de potassium administré pendant longtemps diminuerait, d'après les recherches de M. Albertoni, l'excitabilité de l'écorce cérébrale.
J. Durée de la persistance de Vexcitahilité cérébrale après la mort. Contrairement à ce qui se passe pour les nerfs moteurs et pour les muscles, l'écorce cérébrale perd son excitabilité motrice très-peu de temps après la mort. Sur un chien mort d'Iiémorrhagie, M. Vulpian a constaté l'abolition des réactions musculaires d'origine corticale moins d'une minute après le dernier battement du cœur.
^ 4. Effets des excitations dc centre ovale des hémisphères cérébraux. L'idée d'exciter directement les divers faisceaux du centre ovale après avoir détruit l'écorce est toute récente. Elle n'est venue à l'esprit des expérimentateurs qu'après la découverte de l'excitabilité de certaines régions de la substance grise corticale. Les faits qui se rapportent à l'étude des réactions provoquées par les excitations du centre ovale ont pris dès lors une grande importance. Nous verrons même plus loin que certains physiologistes en sont arrivés à penser que tous les mouvements qui se produisent à la suite des excitations électriques de l'écorce sont en réalité provoqués par l'excitation du centre ovale.
1° Excitabilité de la substance blanche sons-corticale. De même que la substance grise des circonvolutions, la substance blanche sous-jacente répond seulement aux excitations électriques. Braun paraît être le premier expérimentateur qui ait excité la substance blanche du centre ovale après avoir préalablement enlevé la couche grise corticale. Il reconnut que cette excitation de la substance blanche mise à nu provoquait des mouvements identiques à ceux qui se produisaient, au début de l'expérience, lorsqu'on excitait la substance grise corticale.
Après lui, Putnam, puis Herrmann, Carville et Duret, enfin Albertoni et Michieli, ont entrepris des séries d'expériences dont les résultats généraux peuvent être exprimés en quelques lignes.
1" Le centre ovale est excitable au-dessous des régions excitables de l'écorce ; il est inexcitable au-dessous des régions inexcitables de l'écorce;
2° Dans les régions excitables du centre ovale il existe des territoires fonctionnellement distincts dont l'excitation isolée provoque des mouvements limités à certains groupes musculaires du côté opposé du corps, de telle sorte que sur une large section horizontale du centre ovale on peut obtenir, en variant les points d'application de l'excitation, des mouvements isolés du membre antérieur,
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du membre postérieur, de l'oreille, des yeux, des mâchoires, tout comme on les obtient, dans d'autres expériences, par l'excitation limitée des différents territoires de la zone motrice corticale.
A divers points de vue, il était intéressant de savoir d'une façon précise si la substance grise corticale est plus ou moins excitable que la substance blanche sous-jacente. Plusieurs auteurs se sont occupés de la solution de cette question, mais ils sont arrivés à des résultats différents. Les uns pensent que la substance blanche est plus excitable que la grise, les autres soutiennent l'opinion contraire. MM. Carville et Duret ont fait à ce sujet une observation parfaitement juste qui peut donner, en partie au moins, la clef de ces contradictions : ils ont vu que l'excitabilité de la substance blanche était d'autant plus grande qu'on se rapprochait davantage de la région capsulaire. Dès lors les résultats des expériences varieront selon la profondeur à laquelle la substance blanche aura été mise à nu. Nous avons eu très-souvent l'occasion de vérifier l'exactitude de cette proposition. Si l'on veut comparer l'excitabilité de la substance grise avec celle de la substance blanche, il convient donc de ne pas détruire trop prolondément la substance cérébrale et de faire porter la comparaison sur la surface des circonvolutions et sur la section immédiatement sous-jacente de la substance blanche.
En opérant avec ces précautions, on constate en général que la substance blanche est moins excitable que la grise, ou, pour parler plus exactement, quand on recherche le courant minimum capable de déterminer un mouvement précis par l'excitation de l'écorce, et qu'après avoir enlevé la substance grise on applique ce même courant sur la substance blanche immédiatement sous-jacente, on n'obtient plus de mouvements ; il faut en augmenter l'intensité pour provoquer des réactions motrices appréciables. D'après Carville et Duret, celte différence dans les effets déterminés par un même courant ne prouverait pas que la substance blanche soit moins excitable que la grise. La surface de section est toujours en effet, quelque soin qu'on prenne pour l'etancher, plus humide que la surface des circonvolutions intactes; les courants diffusent par conséquent plus Aicilement, et il est dès lors tout naturel que pour obtenir un effet déterminé on soit obligé de compenser les pertes produites par la diffusion, en augmentant l'intensité du courant excitateur. A l'appui de leur opinion, ces observateurs rapportent une expérience ingénieuse. Ils électrisent le cerveau avec un courant faible, et, après avoir noté les effets obtenus par ce courant, ils cautérisent la substance grise. Aussitôt après, avec le même courant, ils obtiennent les mêmes effets qu'avant la cautérisation parce que, dans ce cas, disent-ils, il n'y a pas de causes d'exagération de la dilTusion des courants. Nous n'avons pas réussi à obtenir les mêmes résultats que Carville et Duret. Dans toutes les expériences que nous avons faites, aussi bien après la cautérisation qu'après l'abrasion de l'écorce, nous avons toujours vu que, toutes choses étant égales d'ailleurs, il fallait un courant plus intense pour exciter la substance blanche que pour exciter la substance grise intacte.
11 faut convenir cependant que les expériences de ce genre sont loin d'être à l'abri de toute critique. Pour opérer sur la substance grise, d'après les procédés que nous avons employés, il suffit d'ouvrir le crâne et d'inciser la dure-mère sans blesser directement le cerveau; pour atteindre la substance blanche, il est nécessaire de mutiler en outre le tissu même des circonvolutions, et il n'est pas
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invraisemblable que cette mutilation suffise pour iléterniiner des modifications fonctionnelles transitoires ou persistantes. II est malheureusement impossible lie se mettre à l'abri de cette cause d'erreur.
Contrairement à l'opinion que nous croyons la plus probable, M. Vulpian pense que les fibres blanches du centre ovale sont plus excitables que l'écorce, mais le procédé dont il se sert pour le démontrer est peut-être plus défectueux encore que celui qui consiste à exciter successivement la substance grise intacte et la substance blanche mise à nu après ablation de l'écorce. L'implantation d'aiguilles dans le cerveau favorise, eu effet, la diffusion des courants, et il devient dès lors difficile de penser que la substance grise ne soit pas excitée en même temps que la blanche. En résumé, le problème de la comparaison de l'excitabilité de la substance grise corticale et de la substance blanche sous-jacente nous paraît encore incomplètement résolu à cause des difficultés insurmontables ou insurmontées que soulève son étude expérimentale.
'2" Caractères graphiques des mouvements provoqués par V excitation électrique de la substance blanche sous-jacente aux régions excitables deVécorce. a. décharges d' induction isolées. Quand on lance sur la surface de section d'un faisceau excitable du centre ovale une décharge d'induction d'intensité suffisante, les muscles correspondants réagissent par une secousse dont le tracé ressemble tout à fait au tracé que fournirait une excitation de même nature appliquée au muscle lui-même, à son nerf moteur ou même à l'écorce cérébrale. La période ascendante est relativement rapide, le sommet ne montre pas de plateau et la courbe de descente est allongée et assez souvent déformée par une ou deux oscillations secondaires.
b. décharges d'induction se succédant à de courts intervalles [de 40 à 50 par seconde). Lorsque les décharges électriques .«e succèdent à des intervalles rapprochés (de 10 à 30 secousses par seconde, par exemple), il se produit par l'excitalion du centre ovale des phénomènes d'addition latente semblables à ceux qui succèdent aux excitations analogues de l'écorce.
c Décharges d'induciion se succédant très-rapidement {de 50 à 100 par seconde). Lorsque les décharges se succèdent à des intervalles très- rapprochés (50 à 100 par seconde), elles provoquent un véritable tétanos à secousses fusionnées. Ce tétanos diffère notablement de celui qui est produit par l'excitation de la substance corticale. Son début est brusque. La ligne d'ascension est droite et verticale. A son sommet, on aperçoit très-souvent un crochet qu'on observe aussi dans certaines circonstances par l'excitation directe des muscles et qui est connu eu physiologie musculaire sous le nom de contraction initiale (fig. 14). Les physiologistes sont loin d'être d'accord sur la signification de ce crochet. Sans aborder la discussion des opinions diverses qui ont été émises à ce sujet, nous ferons remarquer seulement que le crochet initial se rencontre sur presque tous les tracés de tétanos intense provoqué par l'excitation de 1.1 substance blanche, tandis qu'il n'existe pas sur les tracés obtenus par l'excitation de l'écorce. A la suite du crochet initial le tracé du tétanos cenlro-musculaire s'élève progressivement (tétanos ascendant), probablement par le fait d'un phénomène de sommation, et, si on cesse brusquement de faire passer le courant après quelques secondes, le muscle revient très-rapidement à sa longueur primitive, ce qu'indique le tracé par une chute verticale de la ligne de dcicente. Quelquefois ce retour brusque à Tétat de repos est
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suivi de quelques petites secousses musculaires isolées, semblables a celles que M. Beaunis a décrites à la suite des excitations directes de la moelle chez la grenouille.
Si, au contraire, on prolonge plus longtemps l'excitation, la réactivité centromusculaire s'épuise peu à peu et la courbe s'abaisse progressivement jusqu'à
Fig. U.
rejoindre l'abscisse, bien que le courant continue à passer dans la substance blanche du cerveau.
3" Du retard des réactions musculaires sur l'excitation électrique de la substance blanche du centre ovale. La valeur du retard de la réaction musculaire à la suite des excitations électriques de la substance blanche des hémisphères cérébraux ne saurait être fixée, pour les même raisons qui empêchent de préciser rigoureusement la valeur du retard des mouvements sur les excitations corticales. En effet, la plupart des conditions qui font varier la durée des retards des réactions cortico-musculaires font varier dans le même sens la valeur des retards des réactions centro-musculaires, de (elle sorte que nous pourrions répéter ici, à propos de la distance parcourue par les excitations et à propos du degré de réactivilé des centres nerveux, tout ce que nous avons déjà signalé dans le paragraphe relatif à l'étude des retards corticomusculaires.
Le seul point que nous devions étudier spécialement, c'est la comparaison des retards à la suite des excitations identiques de l'écorce et du centre ovale sousjacent. Pour résoudre cette question il convient de se placer dans des conditions telles que les cauces d'erreur soient réduites au minimum. Il faut opérer sur un même animal et exciter, au même moment, une région corticale et une région centre-ovalaire voisines sur le même hémisphère, ou encore des régions symétriques des deux hémisphères. En prenant ces précautions indispensables on arrive Irès-vite à se convaincre que, cœteris paribus, le retard de la réaction d'un muscle déterminé est toujours plus grand quand l'excitation est portée sur lécorce que quand elle est appliquée sur le centre ovale. La différence n'est pas insignifiante; elle est en moyenne de deux ou 3 centièmes de seconde. Pour citer un exemple précis, dans une de nos expériences sur un chien, le temps perdu pour la contraction des muscles extenseurs des doigts après l'excitation corticale était de 65 millièmes de seconde. Le même muscle,
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après l'excitation directe de la substance blanche, se contractait a\ec un retard de -45 millièmes de seconde. MM. Bubnoff et Heidenliain opérant sur des chiens morphinisés ont obtenu des différences plus grandes encore. Dans une de leurs expériences le temps perdu à la suite de l'excitation de la substance grise était de 80 millièmes de seconde et ce chiffre tombait à 55 millièmes de seconde après la destruction de l'écorce, ce qui fait une différence de 45 millièmes de seconde.
Cette diminution relativement considérable de la durée du temps perdu du muscle après l'ablation de la substance grise corticale a une réelle importance dans l'interprétation des fonctions de la substance grise. 11 prouve à notre avis que la substance grise des circonvolutions ne joue pas vis-à-vis de la substance blanche sous-jacente le rôle d'un simple conducteur physique, inerte au point de vue réaclionnel, auquel cas les excitations électriques le traverseraient avec une rapidité incomparablement plus grande qu'elles ne le font.
Nous pensons que les éléments nerveux qui entrent dans la composition de la substance grise de l'écorce cérébrale retiennent et élaborent les excitations, qu'ils se comportent dans cette circonstance comme les éléments actifs des autres centres nerveux, comme ceux de la substance grise de la moelle, par exemple (PÛùger). Mais nous aurons à revenir plus loin sur cette question.
4° Des mouvements bilatéraux provoqués par Vexcitation unilatérale du centre ovale. Sous l'influence de l'excitation de la substance blanche intrahémisphérique, on peut observer des mouvements bilatéraux semblables à ceux que nous avons précédemment signalés à la suite des excitations de la substance grise corticale d'un seul côté du cerveau. Dans les deux cas, la durée du temp^ perdu n'est pas égale pour tous les muscles qui entrent en contraction. Ceux du côté opposé à l'excitation se contractent les premiers; la contraction des autres est plus tardive. Quand l'excitation du centre ovale est très-forte les contractions peuvent être généralisées aux quatre membres. Dans ce cas la généralisation des mouvements se fait successivement et dans le même ordre qu'à la suite des excitations intenses de l'écorce.
5° De Vahseiice des convulsions épileptif ormes sous l'influence des excitations de la substance blanche du centre ovale. Les excitations de la substance blanche sous-jacente à la zone excitable du cerveau ne donnent pas lieu à des convulsions épilepliformes semblables à celles qui se produisent si fréquemment et si facilement à la suite des excitations de l'écorce elle-même. C'est là une règle générale qui a été vivement contestée dans ces derniers temps par un certain nombre d'expérimentateurs. Malgré les discussions soulevées à son sujet, nous croyons devoir la considérer comme l'expression exacte des faits.
6° Des variations d'excitabilité de la substance blanche sous-corticale. Presque toutes les influences qui modifient d'une façon notable la réactivité de 1 écorce agissent dans le même sens sur la réactivité de la substance blanche sous-jacente. La diminution et la perte temporaire de l'excitabilité, qui s'observent dans la substance grise à la suite des convulsions violentes, des sensations douloureuses vives, des excitations prolongées, etc., se manifestent également quand on opère sur la substance blanche sous-corticale. L'hyperexcitabilité progressive résultant de l'addition latente des excitations se produit avec les mêmes caractères dans les deux cas. Le curieux phénomène, signalé par Bubnoff et Heidenhain, de l'augmentation dans la brusquerie et l'amplitude des réactions
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musculaires par le simple efileurement préalable de la peau qui recouvre les muscles, se produit encore lorsqu'on fait l'expérience en excitant la substance blanche du centre ovale.
La plupart des agents anesthésiques modifient dans le même sens la réactivité de l'écorce et celle de la substance blanche sous-jacente. Chez un animal éthérisé, chloroformé ou morphinisé, l'excitabilité diminue et disparaît au même moment dans la substance giise et dans la substance blanche. 11 est cependant au moins une substance qui ne détruit pas parallèlement l'excitabilité de l'écorce et celle du centre ovale, c'est le chloral. Lorsqu'un chieu est plongé dans le sommeil chloralique l'excitation même très-énergique de l'écorce cesse, à un moment donné, de provoquer des réactions musculaires alors que l'excitation de la substance blanche sous-jacente continue à être efficace et à déterminer, même avec des courants relativement faibles, des contractions musculaires très-nettes. Quelque difficile que paraisse être l'explication de ce fait, on ne saurait le mettre en doute. Il a été en effet constaté à diverses époques par des observateurs différents, par Ch. Richet, par Bubnoff et Ueidenhain, par Henri de Varignv et par nous-mêmes. Il a une grande valeur théorique, car, en démontrant que certaines intoxications ont pour effet de modifier profondément la réactivité de la substance grise corticale en laissant intacte celle de la substance blanche sous-jacente, il tend à })rouver que la substance grise des circonvolutions, tout en conservant ses propriétés de conductibilité piiysique, peut arrêter les excitations électriques appliquées à sa surface et opposer à leur transmission une sorte de barrière infranchissable.
§ 5. Effets des excitations de la régioin capsulaire des hémisphères cérébraux. La région du cerveau que nous allons étudier sous le nom de région capsulaire correspond à la partie centrale des hémisphères cérébraux, ou, pour parler plus exactement, à la portion des hémisphères cérébraux dans laquelle se trouvent groupés les corps striés, la couche optique et la capsule interne.
M. Ferrier est, à notre connaissance, le premier physiologiste qui ait réussi à exciter directement celle portion du cerveau par l'électricité. Malheureusement il n'a pas cherché à limiter les effets des excitations à chacune des parties anatomiquement distinctes qui entrent dans la composition de celte récriou. H a cru qu'il était impossible d'étudier séparément les effets des excitations isolées du noyau caudé, du noyau lenticulaire et de la capsule interne, et il a dirigé ses expériences de façon à exciter simultanément toute la région qui renferme ces organes. « J'emploierai, dit-il, le terme corps strié pour désigner par là la substance ganglionnaire et les fibres en général qui en partent, en convergeant vers le pédoncule, saus essayer de distinguer les effets résultant de l'excitation de chacune de ces parties. »
Il en résulte que, lorsque iM. Ferrier parle des effets de VexcUalion du corps strié, il faut considérer qu'il entend par là les effets de Vexcitation de la région capsulaire en totalité.
« Les résultats de l'excitation des corps striés, dit-il, chez les singes, chats, chiens, chacals et le lapin, sont si uniformes qu'ils peuvent être généralisés. L'irritation du corps strié provoque une contraction musculaire générale du côté opposé du corps. La tête et le tronc sont fortement fléchis du côté opposé, de sorte que la tète se rapproche de la queue, les muscles de la face étant en un état de contraction tonique et les membres maintenus dans la flexion. Il semble que les mouvements individuels excités par les diverses ré'ùons de
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l'hémisphère soient tous simultanément produits, !es fiéchisseurs l'emportant sur les extenseurs. »
Canille et Duret ont fait quelques expériences d'excitation de la région capsulaire qui les ont conduits à accepter les conclusions de Ferrier.
« L'excitation électrique du noyau caudé, disent-ils, nous a donné les mêmes résultats qu'à Ferrier. Nous n'avons jamais pu, en irritant successivement les divers points des corps striés, dissocier les mouvements généraux des membres. On \oyait seulement, en augmentant peu à peu la force du courant, la contraction progressive survenir dans les différentes parties des membres et du crâne par l'excitation du même point du noyau caudé. »
Nous ne trouvons dans le mémoire de Carville et Duret aucun autre renseignement sur les effets de l'excilalion électrique de la région capsulaire.
Les expériences que nous avons entreprises, en 1877, 1878 et 1885, sur les effets des excitations électriques de la région capsulaire, nous ont conduits à des résultats différents de ceux obtenus par Ferrier et par Carville et Duret.
D'après nos recherches, les masses grises centiales,le nopu caudé, le noyau
FiK. 15.
lenticulaire, la couche optique, sont inexcitables. Quand après avoir mis à nu la région capsulaire et avoir étanché avec soin la surface de section on applique les électrodes sur les noyaux gris eux-mêmes, on n'obtient aucun mouvement.
En revanche, la capsule interne, ou mieux la portion antérieure de la capsule interne, est extrêmement excitable. Aussitôt que les électrodes sont en contact avec elle, on observe des mouvements violents et généraux, prédominant dans le côté opposé du corps.
Celte excitabilité excessive de la capsule interne rend très-difficile l'étude des dissociations fonclionuflles des faisceaux de fibres qui la composent. Cependant, en diminuant l'intensité des courants et en ne laissant entre les électrodes qu'un intervalle très-petit (1 à 2 millimètres), on arrive à constater que réloctrisation
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des différents points de la surface de section de la capsule ne provoque pas nécessairement des mouvements généraux identiques.
Avec les précautions que nous venons d'indiquer on peut obtenir par l'électrisation de la capsule des mouvements isolés des pattes, de l'oreille, de l'œil, de la queue, ce qui démontre, en somme, que la portion excitable de la capsule interne est formée par la juxtaposition de faisceaux fonctionncUement distincts, tout comme la portion excitable du centre ovale.
Les formes grapbiques des mouvements provoqués par l'excitation électrique de la capsule interne diffèrent notablement de la forme des mouvements déterminés par l'excitation de l'écorce ou du centre ovale. Le tétanos capsulaire a surtout des caractères tout à fait spéciaux. Quelle que soit la rapidité des excitations, il est toujours représenté sur les tracés par des lignes brisées correspondant à des secousses musculaires rapides, mais non fusionnées. C'est une sorte de tremblement à oscillations serrées et souvent irrégulières (fig. 15).
§ 6. Lmerprétation des résultats fournis par la méthode des excitations. Signification thysiologique des mouvements provoqués par l'excitation électrique des circonvolutioms cérébrales. Discussion des orjectio.ns. Le premier fait qui se dégage des expériences rapportées dans les paragraphes précédents, c'est que le cerveau n'est pas doué de fonctions identiques chez tous les Vertébrés, ou tout au moins qu'il existe des différences considérables dans les effets produits par l'excitation électrique du cerveau, selon qu'on opère sur des animaux plus ou moins élevés.
Cette conclusion ressort évidemment de la comparaison des résultats produits par l'excitation de la surface du cerveau chez les oiseaux et les poissons d'uue part, chez les chiens et les singes de l'autre. Chez les Vertébrés inférieurs, les lobes cérébraux proprement dits sont inexcitables ou à peine excitables. Chez les Vertébrés supérieurs, les lobes cérébraux sont excitables. Il y a là une différence très-importante qu'il ne fiiut jamais perdre de vue.
Chez les Vertébrés supérieurs (singe, chien, etc.), les effets de l'électrisation de la surface du cerveau sont variables selon les régions sur lesquelles est lancée l'excitation. Certaines régions sont toujours inexcitables, quelle que soit l'intensité du courant employé, tandis que d'autres sont excitables.
Si les électrodes sont appliquées sur l'extrémité antérieure des lobes frontaux ou sur les lobes occipitaux, on n'observe pas de réactions motrices. Au contraire l'excitation des parties moyennes de la surface des hémisphères cérébraux détermine constamment des mouvements dans les muscles du côté opposé du corps. 11 devient dès lors impossible d'accepter comme des vérités expérimentales les deux conclusions principales qui semblaient devoir se dégager des expériences des physiologistes du commencement du siècle, à savoir : l'inexcitabilité absolue des hémisphères cérébraux, et l'homogénéité fonctionnelle de ces mêmes hémisphères cérébraux. En réalité, chez les Vertébrés supérieurs, les hémisphères cérébraux ne sont pas inexcitables et ne sont pas fonctionnelleraent homogènes. Ils ne sont pas inexcitables, puisque l'électrisation de certains points déterminés de leur surface provoque des mouvements. Ils ne sont pas fonctionnellement homogènes, puisque l'électrisation de tous les points de leur surface ne donne pas lieu indifféremment à des mouvements et que même dans les régions excitables les mouvements ne sont pas identiques, quel que soit le point excité.
Les expériences précitées ne peuvent, en revanche, nous apprendre par
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elles-mêmes rien de précis sur la spécialisation fonctionnelle des différentes parties des centres nerveux. Le fait que telle région du cerveau est excitable ou inexcitable ne suffit pas pour légitimer la conclusion que cette région renferme ou ne renferme pas des centres de motricité. On peut provoquer des mouvements par l'excitation des nerfs sensitifs, tout comme on en peut provoquer par l'excitation des nerfs moteurs. Il se pourrait bien que le mécanisme par lequel l'excitation du cerveau retentit sur les muscles ne fût pas toujours identique et que, par exemple, les mouvements simples d'extension ou de flexion des membres, déterminés par l'excitation des circonvolutions centrales, fussent d'une autre nature que les mouvements complexes qui résultent de l'excitation des régions postérieures de la zone excitable des circonvolutions. Mais, encore une fois, la méthode des excitations ne peut, à elle seule, fournir les éléments de la solution de ces questions. Dans tous les cas, il résulte des expériences' rapportées plus haut que les phénomènes moteurs qui succèdent à l'excitation du cerveau exigent pour se produire la mise en jeu d'agents multiples, superposés dans les centres cérébro-médullaires, et prenant chacun une part active à l'élaboration des mouvements. La démonstration de cette proposition mérite quelques explications.
Pour qu'une excitation lancée sur l'écorce cérébrale arrive jusqu'au muscle il est nécessaire qu'elle travei"se :
1" La substance grise corticale ;
2° La substance blanche sous-jacente et ses prolongements intra-méduUaires (faisceau pyramidal) ;
ô" Les cellules ganglionnaires de la protubérance, du bulbe de la moelle;
A° Les nerfs moteurs périphériques.
D'après ce que nous savons sur la physiologie générale des éléments nerveux, il est probable que les excitations ne sont pas sensiblement modifiées par leur passage à travers les fibres blanches conductrices. Il est possible au contraire qu'elles soient modifiées par leur passage à travers les masses de substance grise, qui sont, partout où on les rencontre, des centres d'élaboration et de réflexion des excitations.
S'il en est ainsi, les résultats fournis par la méthode des excitations doivent permettre de déterminer la part qui revient à chacune des parties des centres nerveux dans la production du mouvement. Le problème se réduit en somme à ceci : Comparer les effets d" excitations identiques, appliquées successivement au-dessus et au-dessous des centres dont on soupçonne V intervention
active.
Il est évident en effet que, si chez un même animal, toutes choses étant égales d'ailleurs, dos excitations lancées à la surface des circonvolutions motrices donnent d'autres effets que les mêmes excitations appliquées sur la surface de section des faisceaux sous-corticaux, on sera amené à conclure que les différences observées dans les caractères des réactions tiennent à l'intervention de la substance grise corticale. De même, si l'excitation de la substance blanche du centre ovale produit d'autres effets que celle des nerfs moteurs périphériques, on en devra conclure que les réactions sont modifiées par l'intervention directe des centres ganglionnaires interposés entre le centre ovale et les nerfs moteurs, c'est-à-dire les centres médullaires.
Comparons tout d'abord les effets des excitations électriques appliquées à la surface des circonvolutions et les effets des mêmes excitations appliquées] sur
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la substance blanche sous-jacente. D'après les résultais indiqués précédemment les réactions cortico-musculaires diffèrent des réactions centro-musculaires :
1° Par la durée du temps perdu, qui est relativement beaucoup plus considérable quand l'excitation traverse l'écorce que quand elle est directement appliquée sur la substance blanche sous-corticale ;
2" Par la forme du tétanos ;
3" Par l'existence possible et fréquente du tétanos secondaire à la suite des seules excitations corticales ;
4° Par la production, consécutivement aux excitations corticales, de convulsions épileptiforrnes qui ne surviennent pas après l'excitation de la substance blanche seule ;
5" Par le mode d'action de certaines Substances toxiques telles que le chlorai qui, à des doses suffisantes, suppriment la réaclivité de l'écorce, sans abolir celle de la substance blanche sous-jacente.
Toutes ces différences sont fonctions de Vécorce.
Cherchons maintenant à déterminer, par la méthode que nous avons déjà employée pour isoler les propriétés de l'écorce, quelle part doit être attribuée aux centres médullaires dans l'ensemble des phénomènes qui succèdent à l'électrisation du cerveau. Pour cela, il nous faut comparer les effets d'excitations identiques appliquées immédiatement au-dessus de la moelle, c'est-à-dire sur les nerfs moteurs. A ce point de vue, les réactions centro-musculaires diffèrent des réactions neuro-musculaires directes par plusieurs caractères :
1° Par la durée du temps perdu, qui est sensiblement plus long après les excitations de la substance blanche cérébrale qu'il ne devrait l'être, si la moelle avait une conductibilité égale à celle des nerfs moteurs périphériques.
2" Par les caractères du tétanos déterminé par des courants induits à interruptions rapides. On sait, en effet, que le tétanos d'origine neuro-musculaire peut être prolongé pendant plusieurs minutes consécutives, tandis que le tétanos centro-musculaire ne peut être soutenu au delà de quelques secondes. Au bout de ce temps, le muscle se relâche peu à peu et revient à sa position de repos, bien que les courants excitateurs n'aient pas cessé de traverser le cerveau. 11 y a l;i un phénomène d'épuisement dont le siège n'est pas dans le muscle lui-même ni dans le nerf moteur, car ces organes ont conservé toute leur excitabilité, ainsi qu'il est facile de s'en assurer directement en les soumettant à une excitation mécanique ou électrique.
5" Par la dissémination facile et la généralisation des mouvements lorsque l'excitation est lancée dans la substance blanche cérébrale, tandis que les contractions provoquées par l'excitation directe du muscle ou du nerf moteur restent toujours limitées au muscle excité, ou aux groupes musculaires innervés par le nerf excité.
4" Par les modifications de l'excitabilité consécutives à l'absorption des substances anesthésiques. Ainsi l'éther, le chloroforme, à une certaine dose, abolissent la réactivité cérébro-musculaire, tandis qu'au même instant un courant léger appliqué sur les nerfs moteurs périphériques donne lieu à de fortes contractions muiiculaires.
Toutes ces différences démontrent que la moelle ne se comporte pas vis-à-vis des excitations qui lui arrivent par l'intermédiaire du cerveau comme un simple conducteur. Elle ne transmet pas passivement les excitations ; elle les élabore et les modifie ; elle peut les retarder, les arrêter, les diffuser. Elle est donc
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excilahle, sinon directement (puisque nous savons que l'électrisation immédiate de la substance grise ne provoque pas de réaction motrice), du moins indirectement par l'intermédiaire des excitations parties du cerveau, comme elle l'est par l'intermédiaire des excitations portées sur les appareils sensitifs périphériques. Il n'est pas douteux, dans tous les cas, qu'elle n'intervienne d'une façon active dans la production des phénomènes moteurs provoqués par l'excitation artificielle du cerveau.
A vrai dire tout cela ne nous renseigne pas d'une façon certaine sur le mode d'action des différentes parties des centres nerveux dans la production des mouvements volontaires. Néanmoins il eu ressort des indications qui, pour n'être pas tout k fait positives, ne doivent cependant pas être systématiquement écartées. Nous verrons du reste plus loin que les résultats fournis par la méthode des excitations concordent avec ceux que donnent la méthode des destructions partielles et la méthode anatomo-clinique. Tous les procédés d'investigation dont dispose actuellement la physiologie tendent à prouver que le cerveau ne contient pas de véritables centres de motricité, mais qu'il renferme des organes excitables dont l'irritation retentit sur les centres médullaires pour les mettre en activité. De telle sorte que les mouvements provoqués par l'excitation volontaire ou expérimentale du cerveau ont beaucoup d'analogies avec les mouvements réflexes qui déterminent les excitations sensitives périphériques. On doit, à notre avis, les considérer comme des mouvements réflexes ayant leur origine dans le cerveau, au lieu de l'avoir dans l'excitation des fibres nerveuses périphériques. Nous reviendrons sur les raisons qui imposent cette assimilation après avoir étudié les résultats fournis par la méthode des destructions partielles. Il nous faut indiquer, pour le moment, les objections qui ont été faites à la méthode des excitations et les critiques de détail auxquelles ont été soumises les conclusions que nous venons de développer.
Première objection. Diffusion physique des courants vers le centre de l'encéphale. L'objection principale faite à l'ensemble des résultats fournis par la méthode des excitations électriques (faradiques ou galvaniques), c'est qu'il est impossible de localiser l'action des courants électriques, parce qu'un courant lancé sur un point quelconque du cerveau diffuse plus ou moins loin de son point d'application et peut exciter des organes autres que ceux qui sont situés immédiatement au-dessous des régions comprises entre les deux électrodes. Cette objection a vivement préoccupé les physiologistes. MM. Carville et Duret, Onimus, Dupuy, etc., ont fait pour la résoudre de nombreuses expériences.
Le f;iit de la diffusion physique des courants dans le cerveau, organe mou, gorgé de liquide et par conséquent bon conducteur de l'électricité, n'est pas contestable. MM. Carville et Duret ont établi le fait par des expériences qui ne laissent aucune place au doute. Il résulte de leurs recherches : l°que sur le cerveau d'un animal mort les courants induits faibles se propagent d'un point de la surface des hémisphères à un autre point de cette même surface; 2° que les mêmes courants se propagent également de la surface corticale à une certaine profondeur dans la substance blanche cérébrale. En d'autres termes, quand on lance un courant électrique sur un point quelconque des circonvolutions, ce courant se propage au delà des régions comprises entre les électrodes : il s'étend en surface sur les circonvolutions voisines et en profondeur vers les parties centrales de l'encéphale. 11 suffit, pour s'assurer de l'exactitude de ces propositions, de mettre en rapport avec un galvanomètre sensible les différentes régions du
1P8 ENCÉPHALE (physiologie).
cerveau, pendant qu'on électrise un point plus ou moins éloigné de la surface ou de la profondeur de l'organe; on voit l'aiguille du galvanomètre s'écarter sensiblement du zéro chaque fois que le courant est lancé dans la masse cérébrale. La diffusion est encore plus manifeste sur le cerveau des animaux vivants, imbibé de sang et de liquides salins qui sont, on le sait, d'excellents conducteurs de l'électricité. »-
M. Onimus a étudié également la diffusion des courants électriques dans les tissus vivants et il a rapporté des expériences qui en démontrent la réalite'. M. Onimus a constaté que, en électrisant l'un des membres antérieurs d'un animal ou d'un homme, on pouvait obtenir des déviations du galvanomètre appliqué sur les membres postérieurs. Il a constaté aussi que les courants galvaniques étaient beaucoup plus diffusibles que les courants induits. D'après M. Onimus, la diffusion se fait principalement par les liquides, surtout par les vaisseaux sanguins. Or les centres moteurs corticaux sont situés au voisinage de l'artère sylvienne, dont certaines branches sont destinées à la nutrition du corps strié, dont les éléments nerveux peuvent ainsi être excités par l'électrisation de l'écorce. '.< Un courant appliqué sur la circonvolution frontale ascendante pénétrera avec la plus grande facilité jusque sur le corps strié, et, si dans son trajet il rencontre des éléments nerveux facilement excitables, il en provoquera l'activité alors même qu'ils sont situés plus profondément. » M. Dupuy a démontré la diffusion des courants à travers la substance cérébrale par une expérience ingénieuse et élégante. 11 place sur l'extrémité postérieure du cerveau d'un animal une patte de grenouille galvanoscopique qui se contracte avec force chaque foi? qu'on électrise la région antérieure du cerveau.
M. Dupuy a cherché tout récemment à expliquer tous les effets de l'électrisation du cerveau par la diffusion des courants. Dans une courte note présentée à la Société de biologie le 28 novembre 1885, cet expérimentateur soutient que les vaisseaux et les nerfs qui les entourent sont d'excellents conducteurs des courants électriques, ce qui n'est contesté par personne. Puis il ajoute ; « Je crois donc que tous les effets moteurs ou autres, obtenus par la faradisation des différents points du cerveau, sont dus à l'irritation directe, conduite le long des artères et des nerfs qui pénètrent en ces mêmes points et pas ailleurs (où personne ne localise des centres) vers les masses du pont de Varole, du corps strié et delà couche optique. » Quand un courant lancé sur le cerveau ne donne lieu à aucune réaction motrice, c'est parce que le point où est portée l'excitation ne correspond pas à un point de pénétration d'une artère de certaine valeur. Au contraire, si la même excitation détermine des réactions motrices sur une autre région de l'écorce, c'est parce qu'elle rencontre des branches artérielles qui transportent l'excitation vers les ganglions de la base de l'encéphale.
Il est certain que les excitations électriques appliquées sur un point limité du cerveau peuvent diffuser au delà de la région comprise entre les électrodes. Mais est-il vrai que cette diffusion physique des courants puisse expliquer les résultats physiologiques déterminés par l'électrisation du cerveau?
Hitzig s'est préoccupé de cette objection dès le début de ses recherches et, pour y répondre, il insiste sur ce fait, à savoir que, pour déterminer des mouvements par l'excitation de la zone excitable du cerveau, il faut que les électrodes soient placées dans l'aire même de cette zone. 11 ne se produit pas de mouvement quand les électrodes sont appliquées à quelques millimètres au delà de ces limites, à moins qu'on emploie des courants d'une intensité excessive.
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I Ferrier a développé avec plus de détail les raisons qui doivent faire rejeter ' l'objection de la diffusion des courants vers les régions centrales de l'encéphale. (( Les effets de l'électrisation des hémisphères, dit-il, sont définis ; on peut les prévoir, ils varient selon la position des électrodes... Des surfaces qui se touchent de près réagissent d'une manière alisolument différente. On ne comprend pas pourquoi, si les effets observés sont dus simplement à la conduction du courant au corps strié, nous aurions une contraction localisée et non générale des muscles du côté opposé du corps; en comprend encore moins pourquoi des effets si divers résulteraient de la conduction à un seul et même point. Il y a certaines régions du cerveau qui ne répondent pas à l'excitation électrique, si ï forte qu'elle puisse être. Les régions antéro-frontales et occipitales du cerveau du singe sont de ce genre. Avec la théorie de la conduction, l'absence de réaction est inexplicable, car ces régions ne sont pas plus éloignées des ganglions sous-jacenls que no le sont d'autres qui réagissent régulièrement et uniformément. Un fait qui achève de renverser la théorie de la conduction est celui-ci : l'excitation de l'insula de Reil, qui est située immédiatement au-dessus du corps strié, ne donne lieu à aucun mouvement, tandis que les régions pariétales plus éloignées réagissent au même moment d'une manière active et définie loi's de l'application du même excitant » (Ferrier, Les fonctions du cerveau. Paris, 1878, p. 215).
Â ces raisons on peut en ajouter quelques autres. MM. Albertoni et Michieli ont fait une série d'expériences qui semblent démontrer que la diffusion physique des courants vers les parties centrales des hémisphères ne suffit pas à elle seule à expliquer les mouvements provoqués par l'excitation électrique de l'écorce. Ces expériences sont instituées de la façon suivante : On met à nu la région excitable du cerveau chez des chiens, et on enlève les centres moteurs corticaux. Au moment où l'opération est pratiquée l'excitation de la sui'face de section du centre ovale donne encore des mouvements limités dans les muscles du côté opposé du corps. On laisse vivre les animaux et quelques jours après on découvre la plaie cérébrale. On constate alors que l'électrisation du fond de cette plaie ne provoque plus aucun mouvement, bien que les conditions physiques de la dilfusion ne soient pas modifiées.
Enlin on pourrait tirer de l'étude de l'excitabilité du cerveau, après l'intoxication par le chloral, une raison sérieuse pour démontrer que la diffusion n'explique pas tous les effets résultant de l'électrisation cérébrale. On se rappelle en effet que, à un certain degré de la chloralisation, l'électrisation de l'écorce ne provoque plus de mouvements, bien que les conditions physiques de la diffusion des courants restent les mêmes.
Deuxième objection. Diffusion des excitations dans la dure-mère. On a pu supposer un instant que les mouvements succédant à l'excitation électrique du cerveau étaient des mouvements réflexes provoqués en réalité par l'excitation de la dure-mère. M. Bochefontaine en 1876 communiqua à l'Académie des sciences une note relative aux mouvements provoqués par l'excitation mécanique de la dure-mère chez le chien. Il montra que, si sur des chiens incomplètement chloralisés, éthérisés ou curarisés, on venait à inciser la dure-mère qui recouvre les régions frontales du cerveau, on provoquait par l'excitation isolée de cette membrane des mouvements dans la face ou dans les membres, du côté correspondant ou des deux côtés du corps. Ces mouvements ne sauraient être attribués à l'irritation concomitante des couches corticales du cerveau, puisque
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récorce ne réagit pas en présence des excitations mécaniqnes. Dn reste, pour rendre cette objection tout à fait invraisemblable, M. Bocbefontaine avait soin de soulever les lambeaux de dure-mère et de les comprimer entre les mors d'une pince qui n'avait aucun point de contact avec le cerveau. Dans d'autres expériences, il enlevait avec le bistouri les circonvolutions sous-jacentes aux lambeaux de dure-mère excités, et les mouvements se produisaient malgré ces précautions.
M. Bocbefontaine se contenta de signaler ces faits, sans en tirer de conclusions doctrinales, au point de vue de l'interprétation des phénomènes qui succèdent à l'excitation électrique de l'écorce. Mais sa réserve ne fut pas imitée par d'autres auteurs. L'année suivante en effet, au deuxième congrès de la Société fréniatrique italienne, M. Yizioli attaqua vivement les méthodes employées dans l'étude des fonctions cérébrales. Afin d'éviter les hémorrhagies et les effets des traumatismes crâniens, il imagina d'enfoncer dans le crâne des pointes métalliques dont on pouvait graduer l'enfoncement à l'aide d'un pas de vis. Par ce procédé, il déclara qu'on provoquait des convulsions quand la pointe irritait la dure-mère et c^u'on n'en obtenait plus quand elle avait pénétré dans la substance corticale. Il conclut de ses expériences que beaucoup des faits expérimentaux et cliniques invoqués à l'appui de la doctrine des localisations cérébrales ne sont que des effets de l'irritation des méninges et qu'ils n'ont aucun rapport avec les circonvolutions cérébrales.
MM. Luciani et Tamburini se sont occupes de répondre expérimentalement aux opinions de M. Vizioli. Ils ont démontré que l'excitation de la dure-mère ne produisait jamais de mouvements coordonnés, limités à certains groupes musculaires déterminés et comparables par conséquent à ceux qui résultent de l'électrisadon des régions excitables de l'écorce. La dure-mère est sensible et, quand on l'irrite chez des animaux incomplètement narcotisés, on provoque des mouvements réflexes plus ou moins violents. Mais à un certain degré de narcose la sensibilité de la dure-mère est éteinte et les mouvements d'origine corticale continuent à se produire comme par le passé. Les expériences de MM. Luciani et Tamburini sur ce point sont tout à fait démonstratives. « Sur un singe anestliésié par les inhalations d'éther, en électrisant la dure-mère encore intacte au-dessus des centres corticaux pour les mouvements des membres, nous avons obtenu, disent-ils, toutes les formes caractéristiques des mouvements du membre antérieur et du membre postérieur du côté opposé qui furent constatés plus tard en électrisant directement la substance corticale mise à nu. La" duremère fut alors incisée en croix et, en électrisant l'un après l'autre chacun des quatre lambeaux, maintenu, soulevé par une pince, nous vîmes disparaître toute espèce de réaction de l'animal. Les lambeaux de dure-mère étant alors rabattus sur la surface du cerveau et excités de nouveau avec le même courant, nous vîmes se reproduire tous les mouvements que nous obtenions par l'excitation des mêmes points avant que la dure-mère fût incisée. Les résultats étaient négatifs, si avant d'exciter les lambeaux de la dure-mère on interposait entre eux et l'écorce cérébrale une mince lamelle de verre. En expérimentant sur des chiens et des lapins, nous avons obtenu des résultats analogues. »
En résumé, les objections qui ont été faites au principe même de la méthode des excitations ne paraissent pas suffisamment établies pour qu'on doive rejeter en masse, comme entachés d'erreur, tous les résultats fournis par cette méthode.
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Arrivons maintenant aux critiques des détails.
Première critique. Les effets des excitations limitées du cerveau nont pas la fixité que leur attribuent certains physiologistes. Cette objection a été formulée par divers auteurs. Gouty a tout particulièrement insisté sur son importance dans un mémoire publié en 1881 dans les Archives de physiologie. Il n'y a, dit-il en substance dans ce travail, aucun rapport nécessaire entre l'excitation du cerveau et le mouvement produit. Ce mouvement n'a jamais de forme définie. Il siège d'ordinaire dans des muscles multiples et variables. L'excitation d'un point très-limité du cerveau peut provoquer des mouvements multiples étendus au delà des limites de la sphère d'action que la théorie attribue au point excité. De plus, Gouty n'a pas trouvé en général dans ses expériences sur les singes la zone excitable du cerveau aussi étendue que l'indiquent les schémas de Ferrier, et même, quand certains mouvements étaient produits par l'excitation d'un point limité des circonvolutions, il arrivait souvent qu'après quelques instants la même excitation appliquée sur le même point de l'écorce ne produisait aucun effet ou donnait lieu à des mouvements autres que ceux observés au début de l'expérience.
« Sur le même singe, dit Couty, au cours de la même expérience, on voyait se produire au bout de quinze, vingt, trente minutes, les variations les plus curieuses, et la même électrisation du même point cortical sur le même animal déterminait successivement des mouvements de la face ou de la queue, du membre postérieur ou de l'antérieur. II est vrai que ces variations n'étaient jamais instantanées et c'est ce qui explique que dans ses fameuses expériences faites devant la Société royale de Londres Ferrier ait pu paraître prédire à l'avance le mouvement produit. Il lui suffisait de porter ses électrodes quelques secondes avant sur le point qu'il allait exciter et de \oir une première fois le mouvement qu'il allait annoncer : je n'ai pas trouvé de ce fait célèbre une autre explication ».
Quelle est la valeur de ces affirmations ? 11 semble à première vue qu'elles ne tendent à rien moins qu'à ébranler toutes nos connaissances sur l'excitabilité du cerveau. Au fond, il n'en est rien, et Couty lui-même, après avoir si nettement affirmé qu'il n'y a « aucun rapport nécessaire entre l'excitation du cerveau et les mouvements produits », reconnaît le fait capital autour duquel gravitent depuis quinze ans toutes les études pratiquées dans le domaine de la physiologie cérébrale.
« 11 est certain, dit-il, que sur les animaux supérieurs toutes les régions du cerveau ne sont pas également excitables par l'électricité, et la zone pariétooccipitale et frontale antérieure sur le singe et le chien, des zones encore plus étendues sur le lapin, le gamba, toute la surface cérébrale sur les animaux inférieurs, paraissent insensibles à nos moyens actuels d'investigation » {Le cerveau moteur [Archives de physiologie, 1885, II, p. 275]).
Ce n'est donc pas le principe même de la diversité fonctionnelle du cerveau qui est en question, puisque l'auteur admet que certaines régions du cerveau des animaux supérieurs réagissent sous l'influence des excitations électriques, tandis que d'autres régions ne provoquent pas de réactions motrices. Le point en litige est plus restreint, il peut être exprimé ainsi : Est-il exact que des excitations limitées, pratiquées sur un même point du cerveau dans le cours d'une même expérience, puissent déterminer des réactions motrices différentes ? Sur ce point spécial les aftirmations de Couty sont très-catégoriques et elles méritent
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d'autant plus d'être discutées avec soin qu'elles ont été reproduites par d'autres
auteurs.
Des recherches faites en 1883, au laboratoire de pathologie expérimentale de la Faculté de médecine de Paris, ont conduit, en effet, M. Bochefontaine à des conclusions identiques à celles de Couty. Après avoir recherché sur le cerveau de chiens cliloralisés le point précis du gyrns sigmoïde dont l'excitation provoque un mouvement nettement distinct dans un des membres antérieurs ou postérieurs, Bochefontaine croit avoir observé qu'un quart d'heure ou une demi-heure après, l'excitation du même point du cerveau ne produisait aucun mouvement, et qu'il suffisait de porter les électrodes sur des points voisins primitivement inexcitables pour obtenir de nouveau le mouvement attendu, u II existe donc, dit-il, une sorte de transfert, de suppléance d'excitabilité, d'une région à une autre du cerveau ».
Disons tout d'abord que nous n'avons jamais observé dans les nombreuses expériences que nous avons pratiquées sur des chiens les déplacements des régions excitables, signalés par Couty et Bochefontaine, bien que nous ayons très-souvent répété à des intervalles variés, pendant plusieurs heures consécutives, des excitations électriques plus ou moins énergiques sur l'écorce ou le centre ovale des animaux en expérience. Cela tient sans doute à ce que nous employions toujours des électrodes à écartenient fixe, dont les pointes étaient rarement écartés l'un de l'autre de plus de 2 à 4 millimètres et des courants d'une intensité modérée.
En revanche, il nous est arrivé fréquemment d'observer sous des influences diverses, dont nous croyons avoir réussi à déterminer quelques-unes, des variations partielles et temporaires dans le degré d'excitabilité du cerveau. Tel point du cerveau excitable au début d'une expérience peut devenir inexcitable par la suite. Si alors on augmente l'écartement des électrodes, ou si on augmente l'intensité des courants excitateurs, on peut obtenir des réactions différentes de celles qu'on obtenait au début, parce que l'expérience se complique de la mise en activité de régions qui n'étaient pas primitivement comprises dans la sphère d'excitation.
Il semble en effet qu'il puisse se produire avec des courants très-forts des diffusions des excitations autour des points compris entre les électrodes ; il est certain tout au moins que des excitations d'intensité différente, lancées sur un même point de l'écorce. donnent lieu à des phénomènes réactionnels d'une extension proportionnelle à l'intensité du courant employé. Avec un courant f;iible on provoquera des mouvements nettement limités, avec des courants plus forts les mouvements deviendront moins exactement localisés.
En résumé, les variations de l'excitabilité de la substance cérébrale, d'une part, les variations dans l'écartement des électrodes ou dans l'intensité des courants excitateurs, d'autre part, nous paraissent de nature à rendre compte de tous les faits observés par Couty et Bochefontaine.
Deuxième critique. La substance grise de Vécorce est inexcitable et ki effets qu'on attribue à Vexcitation de celte substance sont dus en réalité à la transmission des excitations aux parties blanches intra-hémisphériques, à travers la substance grise fonctionnellement inerte. Émise primitivement par Braun et par Burdon-Sanderson, cette critique a surtout été développée par M. Vulpian et par ses élèves.
M. Vulpian pense que rien ne démontre l'excitabilité de la substance grise
corticale parce que, dit-il, il est « impossible de savoir si les effets de l'électrisation de la substance grise sont dus à l'excitation de la substance grise ellemême ou à la stimulation de la substance blanche sous-jacenle. 11 se peut, ajoutet-il, que des fibres blanches offrant un certain degré d'excitabilité sensitive ou motrice proviennent des régions inférieures profondes de l'hémisphère cérébral et arrivent à la surface de l'encéphale dans les points considérés comme centre; si cette supposition était fondée, la plupart des phénomènes, sinon tous, par lesquels s'établit l'excitabilité de la substance grise ou de la substance blanche sous-jacente, ces phénomènes, dis-je, s'expliqueraient assez facilement. Il suffit, en effet, qu'un courant galvanique ou faradique, d'intensité suffisante pour traverser l'épaisseur de l'écorce grise cérébrale, vienne à passer dans un point de cette écorce où aboutit un trousseau de fibres nerveuses, ayant certaines relations avec une partie du corps déterminée, avec les muscles du membre antérieur, par exemple. Le courant irrite ces fibres à leur extrémité périphérique et l'irritation est transmise aux muscles de la patte qu'elle fait entrer en activité. Dans cette hypothèse, on comprend facilement que l'on puisse obtenir un résultat identique en stimulant avec les courants électriques le môme point du cerveau après avoir enlevé la substance grise corticale sur laquelle on avait agi d'abord, car ou électrise directement le trousseau de fibres blanches que l'on avait auparavant stimulé à travers la substance grise ».
Il est parfaitement vrai que le fait seul de la production de mouvement, à la suite de l'excitation électrique de l'écorce, ne suffit pas à démontrer l'excitabilité de la substance grise corticale, puisqu'après l'ablation ou la paralysie fonctionnelle de cette substance grise on peut encore produire des mouvements par l'excitation de la substance blanche. Mais, parce que l'excitation de la substance blanche du cerveau peut donner lieu à des. contractions musculaires après l'ablation ou la paralysie de la substance grise corticale, on n'est pas non plus par cela même autorisé à conclure que la substance blanche est seule excitable et que l'écorce ne joue aucun rôle dans la production des mouvements succédant aux excitations corticales. Cette conclusion ne serait légitime que dans le cas où les réactions provoquées par une même excitation auraient exactement les mêmes caractères avant et après la destruction de la substance grise corticale. Or nous croyons avoir démontré par des preuves expérimentales variées qu'il n'en est pas ainsi et que les réactions cortico-musculaires diffèrent des réactions centromusculaires : 1° par la durée du temps perdu; 2" par la forme du tétanos; 3" par l'existence du tétanos secondaire; 4» par la production des accès convulsifs épileptiformes ; o° par l'action élective de certaines substances toxiques ou médicamenteuses.
Ces preuves n'ont pas modifié les opinions de M. Vulpian qui, dans une série de communications faites cette année même à l'Académie des sciences, a soutenu les idées qu'il avait émises antérieurement et cherché à démontrer le peu de valeur des faits expérimentaux sur lesquels est étayée l'opinion contraire.
Le retentissement qu'ont eu les communications de M. Vulpian et l'importance même de la question en litige nous obligent à examiner la valeur des arguments sur lesquels l'éminent professeur de la Faculté de Paris pense appuyer la doctrine de l'inexcitabilité de l'écorce cérébrale.
Ces arguments sont au nombre de deux : 1" les fibres du centre ovale, dit M. Vulpian, sont plus excitables que la surface des circonvolutions; 2'' il est
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possible de provoquer des attaques e'pileptiformes par l'excitation de la substance blanche même après la destruction préalable de l'écorce.
A notice point de vue, le premier argument n'a pas l'importance qui lui est attribuée. Pour des raisons que nous avons précédemment indiquées, la comparaison de l'excitabilité de la substance grise des circonvolutions et de la substance blanche sous-jacente présente des difficultés que les procédés dont disposent actuellement les expérimentateurs ne permettent pas de surmonter.
Le second argument est bien plus important. M. Vulpian déclare qu'il est possible de provoquer des attaques épileptiformes par l'excitation de la substance blanche après la destruction préalable des régions excitables de l'écorce, alors que nos expériences nous ont conduits à affirmer le contraire. La divergence des opinions sur un fait qui paraît devoir être facile à observer tient aux conditions différentes dans lesquelles les expériences ont été faites.
Mais, alors même que nous aurions commis une erreur sur ce point spécial, il n'en resterait pas moins quatre séries de faits expérimentaux démontrant la spécificité de certaines réactions d'origine corticale.
D'autres expérimentateurs ont nié avec M. Vulpian l'excitabilité de l'écorce cérébrale.
M. Marcacci a vu qu'après avoir abaissé la température des circonvolutions à un degré tel qu'il est impossible de supposer que la substance grise ait conservé ses propriétés fonctionnelles, on pouvait encore provoquer des mouvements par l'excitation électrique des portions refroidies de l'écorce et il en conclut que « la substance grise ne jouait aucun rôle actif dans la production des mouvements des membres )). Ici encore la conclusion nous pai'aît dépasser la portée des faits sur lesquels elle est basée.
Il est exact que Télectrisation de la substance grise réfrigérée provoque des mouvements simples dans les membres du côté opposé du corps. Mais, ainsi que nous croyons l'avoir démontré par des expériences régulières, elle n'e^t jamais suivie de tétanos secondaire ni de mouvements convulsifs lorsque la surface réfrigérée comprend la totalité de la région excitable des circonvolutions de l'hémisphère excité. Dès lors l'expérience s'explique tout naturellement.
L'écorce réfrigérée n'a pas perdu pour cela sa conductibilité physique. Les courants lancés sur elle la traversent, et, bien qu'elle soit supprimée fonctioiinellement, il se produit encore des mouvements simples parce que l'excitation atteint, après l'avoir traversée, les faisceaux blancs sous-jacents, mais les phénomènes qui sont fonctions de l'écorce ne se produisent plus. Théoriquement cette expérience équivaut à l'excitation de la substance blanche du centre ovale, après l'ablation de la substance grise corticale, et, loin de prouver que l'écorce ne joue aucun rôle actif dans la production des mouvements, elle démontre au contraire que la paralysie de l'écorce empêche la production de certaines formes de réactions qui ne se montrent que lorsque l'écorce a conservé ses propriétés physiologiques.
Gouty a rapporté plusieurs expériences tendant également à démontrer l'inexcitabilité de l'écorce et son inertie fonctionnelle dans la production des mouvements provoqués par les excitations du cerveau.
Ainsi il signale ce fait que, lorsque la substance grise est anémiée par la ligature des deux artères vertébrales ou par l'injection de poudre de lycopode dans le bout périphérique des carotides, les excitants électriques appliqués à la surface du gyrus sigmoïde peuvent cependant déterminer des mouvements dans les
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membres du côté opposé du corps. Que prouve cette expérience? Rien autre chose, sinon que la substance cérébrale anémiée peut encore être traversée [tar les courants électriques.
Sur les singes dont le cerveau a été mis à nu, dit encore Couty, la température s'abaisse rapidement et bientôt on observe une sorte de coma dans lequel l'animal capable de réagir encore, si on l'excite, est devenu incapable de tout mouvement spontané. A ce moment, les effets de la faradisation persistent encore, quoique diminués, avec tous leurs caractères. Nous ne voyons pas pourquoi ces effets ne persisteraient pas et nous ne comprenons pas surtout comment leur persistance peut démontrer l'inexcitabilité de l'écorce cérébrale.
Chez les animaux curarisés, l'électrisation cérébrale peut produire, d'après les observations de Couty et de Lacerda, des mouvements, même après la disparition de la molilité volontaire. Les mouvements provoqués d'origine corticale ne sont abolis que lorsque les mouvements réflexes disparaissent. Les auteurs en concluent que : « Tous les phénomènes produits par l'électrisation de l'écorce dépendeni non du cerveau, mais de l'état des centres nerveux sous-jacents ». Pourquoi? 11 est vraiment difficile de le comprendre.
En résumé, aucune des objections qu'on a cherché à opposer à la méthode des excitations ne repose, semble-t-il, sur des bases assez solides pour ébranler les conclusions formulées au début de ce paragraphe.
CHAPITRE IL Etude expérimentale des fonctions motrices et sensitives
D0 CERVEAU PAR LA MÉTHODE DES DESTRUCTIONS PARTIELLES. La méthode dcS
destructions partielles consiste à détruire isolément les parties des centres nerveux qu'on suppose douées de fonctions spéciales et à étudier sur les animaux survivants les troubles fonctionnels déterminés par ces destructions expérimentales. Elle est le contrôle nécessaire des résultats obtenus par la méthode des excitations. Pour qu'un organe soit considéré comme un centre d'activité motiice, il ne suffit pas en effet que son excitation provoque des mouvements, il faut encore que sa destruction soit suivie de phénomènes paralytiiiues.
La méthode des destructions limitées comprend un certain nombre de procédés distincts dont il faut avant tout indiquer les avantages et les inconvénients pour apprécier sainement les résultats des expériences dans lesquelles ils ont été appliqués.
l. Procédés de destruction employés par les expérimentateurs pour l'étude
DES fonctions MOTRICES ET SENSITIVES DU CERVEAU. AVANTAGES ET INCONVÉNIENTS
DE CHACUN DE CES PROCÉDÉS. Parmi les procédés qui ont été employés par les physiologistes dans le but de déterminer les fonctions des différentes parties de l'encéphale les plus connus sont : les injections interstitielles, les oblitérations artérielles, les destructions par aquapuncture, les dilacérations limitées, les congélations partielles, les cautérisations, les incisions profondes, les abrasions superficielles.
A. Procédé des injecùons interstitielles. Plusieurs auteurs anciens avaient eu l'idée d'injecter dans l'intérieur du crâne des quantités plus ou moins considérables de liquides dans le but de réaliser expérimentalement des compressions de l'encéphale analogues à celles qui se produisent chez l'homme, dans les cas d'hémorrhagie méningée ou intra-cérébrale. Serres, Flourens, ont réalisé quelques expériences de ce genre. Plus récemment Cossy a cherché à
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étudier par ce procédé les effets des inondations ventriculaires, et Laborde a proposé, pour se rapprocher encore plus des conditions de l'iiémorrhagie spontanée, de faire arriver dans le cerveau le sang de l'animal en expérience en faisant communiquer par un tube en caoutcliouc une des artères de cet animal avec la canule à injection. M. Lemoine a cherché à utiliser ce procédé sous la direction de M. Laborde. Il décrit dans les termes suivants le dispositif expérimental employé dans ce but : Un petit trou, dit-il, est pratiqué dans la paroi de la calotte crânienne, dans la région visée, à l'aide d'un perforateur à vilebrequin et à travers une toute petite plaie des téguments ; le perforateur n'est pas autre chose que la pointe d'un trocart armé d'une canule. Une fois l'os traversé, on retire le perforateur et la canule reste seule en place. Par son extrémité extérieure, disposée ad hoc, la canule est reliée à un tube de caoutchouc en communication avec un vaisseau artériel ou veineux d'un autre animal préparé d'avance (l'artère convient mieux pour le facile écoulement du sang). Les choses étant ainsi, il suffit de faire pénétrer la canule jusqu'au point oià l'on désire faire l'hémorrhagie, et qu'une étude préalable de la topographie cérébrale dans ses rapports avec l'enveloppe crânienne permet d'atteindre avec une certaine sûi'eté, puis de lâcher le courant sanguin que retenait une pince à compression, et le foyer hémorrhagique s'effectue. Les phénomènes fonctionnels qui ne tardent pas à se manifester et qui reproduisent d'habitude avec une saisissante similitude, le tableau de l'ictus apoplectique tel qu'on l'observe chez l'homme, avertissent du moment où le courant sanguin doit être fermé, soit pour éviter la mort rapide, soit pour borner les accidents provoqués au degré approximatif que l'on désire atteindre.
Il est facile de comprendre que les injections relativement abondantes de liquides dans l'intérieur de la cavité encéphalique constituent un moyen trèspeu favorable à l'étude des localisations fonctionnelles des centres nerveux. Elles déterminent en effet des phénomènes de compression qui se font sentir sur la masse des organes enfermés dans la boîte crânienne et qui compliquent les résultats de la destruction partielle des tissus au niveau même du foyer artificiel. Aussi n'ont-elles fourni jusqu'à présent aucun document utile à la solution des questions qui nous occupent.
M. Beaunis (de Nancy) a pensé qu'on pourrait utiliser les injections interstitielles d'une façon plus avantageuse en faisant pénétrer dans l'intérieur du cerveau de petites quantités de liquides irritants destinés à détruire certains points limités et exactement déterminés des centres nerveux. Il a exposé dans les termes suivants les avantages de ce procédé, dans un pli cacheté, envoyé à l'Académie de médecine en 1868, et ouvert dans la séance du 25 juillet 1872. Le but des injections interstitielles, dit M. Beaunis, est de détruire sur place tout ou partie d'un organe, de localiser la lésion autant que possible et de la limiter à volonté.
On peut ainsi atteindre les parties profondes, inaccessibles jusqu'ici à l'instrument ou accessibles seulement au prix des plus graves mutilations. Le manuel opératoire est très-simple. Gomme instrument, un perforateur, une canule à trocart qu'on enfonce à une profondeur déterminée d'avance dans me direction donnée et une seringue à injection sous-cutanée.
Le choix de la substance à injection varie évidemment suivant le but à atteindre.
Quelques jours plus tard, M. Beaunis publiait dans la Gazette médicale de
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Paris une note dans laquelle il insistait de nouveau sur les avantages des injections interstitielles et rapportait quelques expériences destinées à en démontrer la valeur. Les liquides employés par cet habile physiologiste étaient des liquides caustiques ou fortement irritants (solution concentrée de soude caustique colorée avec du carmin, perclilorure de fer, solution cliloroxyferrique, solution ammoniacale de carmin, acide sulfurique). Malheureusement, les résultats expérimentaux n'ont pas répondu aux espérances qu'on croyait être en droit de fonder sur ce procédé. L'injection de substances irritantes dans le cerveau ne provoque pas une destruction nettement limitée des tissus avec lesquels ces substances sont en contact; elle détermine des foyers d'encéphalite qui s'étendent fort loin et font des lésions irritatives diffuses au lieu de lésions destructives limitées. MM. Fournie et Nothnagel ont essayé aussi d'employer la méthode des injections interstitielles, mais ils se sont trouvés en face des mêmes difticultés et tous les résultats auxquels ils sont arrivés sont compliqués et rendus incertains par le fait du développement de phénomènes inflammatoires au delà du foyer de l'injection.
B. Procédé des oblilérations vasculaires. M. Vulpian et son élève Couty ont eu l'idée de provoquer des destructions partielles de l'encéphale en déterminant des embolies capillaires par l'injection de poudre de lycopode dans le bout périphérique des artères de l'encéphale. Ce procédé a le grand inconvénient de ne pas donner lieu à des lésions nettement limitées. La poudre de lycopode pénètre çà et là dans des réseaux vasculaires divers; elle oblitère ici un capillaire, là une artériole terminale, et quand, après avoir noté aussi attentivement que possible les symptômes observés sur un animal en expérience, on arrive à en pratiquer l'autopsie, on se trouve en présence de lésions multiples, sans limites précises, de telle sorte qu'on ne peut parvenir à déterminer exactement les rapports des symptômes avec les lésions. Utile dans certaines recherches spéciales, ce procédé n'a aucune valeur pour l'étude des localisations fonctionnelles de l'encéphale.
C. Procédé des sections par aquapuncture. Pour éviter les hémorrhagies et les réactions inflammatoires consécutives aux plaies sanglantes, Goltz a imaginé de détruire partiellement le cerveau à l'aide d'un jet d'eau lancé par une pompe à aquapuncture. Ce procédé n'a pas été accepté par les autres expérimentateurs. En outre des difficultés d'application qu'il présente, il a l'inconvénient d'agir en contusionnant plus ou moins les parties voisines de la section et de mettre les tissus meurtris en contact immédiat avec un liquide qui a toujours une action chimique fâcheuse sur les éléments anatomiques. La survie des animaux n'est du reste pas plus assurée après l'emploi de l'aquapuncture qu'après les abrasions ou les sections partielles des centres nerveux.
D. Procédé de dilacération à laide d'un pinceau de fib métalliques. C'est encore Goltz qui est l'inventeur de ce procédé. Il a fait construire un instrument composé par un faisceau d'aiguilles que le jeu d'un ressort fait ouvrir dans tous les sens. On ne comprend guère l'avantage de ce mode compliqué de dilacération de la substance cérébrale, et nous croyons que son auteur est le seul qui l'ait employé.
E. Procédé des congélations. La réfrigération locale produite par la pulvérisation d'éther ou de chlorure de méthyle sous pression a été employée par divers expérimentateurs pour supprimer les fonctions de certaines parties de la surface du cerveau. Dans quelques cas particuliers, ce procédé peut avoir une
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réelle utilité', à la condition qu'on étudie les troubles fonctionnels dépendant de la réfrigération locale avant que des réactions inflammatoires aient eu le temps de se produire dans les parties voisines.
F. Procédé des cautérisations. Pour détruire superficiellement des portions limitées des circonvolutions, on peut se servir du thermocautère. Le métal rougi a l'avantage de diminuer notablement les chances d'hêmorrhagie. L'escliare qui suit son application est molle et se détache par fragments des parties sousjacentes, mais au-dessous d'elle la plaie cérébrale n'est pas couverte de sang; il est facile de l'explorer et de reconnaître exactement son étendue en surface et en profondeur. Malheureusement, quand on désire laisser vivre les animaux, les plaies par cautérisation guérissent moins vite et moins sûrement que les plaies laites par le bistouri. Elles s'accompagnent souvent de phénomènes inflammatoires violents et de méningo-enoéplialites suppurées. M. Yiel s'est servi de cautérisations au nilrate d'argent dans le but de provoquer des méningo-encéphaiites. Il introduit sous la dure-mère crânienne de petits fragments de nitrate d'argent dont la présence détermine en peu de jours des réactions inflammatoires trèsvives et très-étendues. Il est de toute évidence que ce procédé qui a pour effet de donner lieu à des lésions diffuses ne peut être utilement employé pour l'élude des localisations fonctionnelles de l'encéphale.
G. Procédé des incisions profondes. Anciennement employé par Pourfour du Petit, Philipeaux, Vulpian, etc., ce procédé a été perfectionné par MM. Veyssière, Carville et Duret, qui ont inventé un instrument destiné à pénétrer par siniple ponction à travers les parties superficielles du cerveau et à détruire profondément des portions limitées des centres nerveux (la couche optique, les noyaux striés, la capsule interne).
Cet instrument se compose d'un trocart explorateur ordinaire avec une tige perforante qu'on introduit dans l'encéphale à une profondeur et dans une direction déterminées à l'avance par des expériences comparatives. Quand le trocart est enfoncé, on remplace la tige perforatrice par une autre tige à l'extrémité de laquelle se trouve un ressort coudé, disposé de façon à pouvoir dépasser l'extrémité de la canule. En faisant décrire à Tinstrument un tour ou un demi-tour, le ressort qui dépasse son extrémité produit dans la pulpe cérébrale une déchirure dont on peut mesurer d'avance le trajet et graduer à son gré l'étendue.
Pour certaines recherches il peut être utile de séparer une portion des circonvolutions voisines en lui lais.^ant ses connexions avec la substance blanche sousjacente. On pratique alors tout autour de la région qu'on veut isoler une incision circulaire plus ou moins profonde. Nous avons employé quelquefois ce procédé dans des études relatives à l'épilepsie corticale; M. Marique s'en est servi à un autre point de vue en lui donnant le nom de méthode par isolement.
H. Procédé des abrasions superficielles. C'est le plus commode et le plus sûr pour l'étude des fonctions des circonvolutions cérébrales. L'animal sur lequel doit être faite l'expérience étant solidement attaché, une ou plusieurs couronnes de trépan sont pratiquées dans la région qu'on veut atteindre; la dure-mère est incisée en croix, ses lambeaux sont relevés et à l'aide d'un bistouri on abrase les portions de circonvolution mises à découvert. La plaie est aussitôt recousue et, dans la plupart des cas, elle guérit rapidement. On peut alors observer à loisir les effets immédiats et tardifs de la lésion cérébrale. Le grand inconvénient de ce procédé, c'est l'hémorrhagie qui succède quelquefois à l'incision des circonvolutions. Mais c'est là un inconvénient qu'il est en général facile
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d'éviter ou tout au moins d'altenuer, en ayant le soin de ne recoudre les téguments qu'après avoir maintenu sur la plaie cérébrale des fragments d'amadou jusqu'à ce que l'écoulement de sang soit arrêté. 11 est très-rare qu'il se produise dans ces conditions des hémorrliagies secondaires.
En résumé, chacun des pi'océdés qui ont été conseillés pour détruire isolément les organes encéphaliques peut avoir, ù certains points de vue, des applications utiles et des avantages incontestables, mais pour l'étude des localisations foucliounelles du cerveau ils sont loin d'avoir une égale valeur. Les injections mlerslitielles de liquides irritants ont l'immense inconvénient de provoquer des réactions inflammatoires difl'uses dont il est impossible de limiter les irradiations et de reconnaître exactement l'étendue. Les injections de liquides inertes, de sang, par exemple, n'ont pas cet inconvénient, mais pour provoquer avec elles des destructions appréciables des tissus il faut injecter une quantité relativement considérable de liquide. Il en résulte que des phénomènes de compression viennent s'ajouter aux effets de la destruction physique, et qu'il est très-difticile, sinon impossible, de faire la part des symptômes dépendant de la destruction limitée produite par l'irruption du liquide dans le cerveau et des symptômes (lus au refoulement des parties voisines ou éloignées et à la compression qu'elles subissent forcément.
Les destructions partielles à l'aide de la pompe à aquapuncture ou du thermocautère ne présentent pas d'avantages sérieux. Les procédés qui donnent les résultats les plus sûrs et les riioins sujets à erreurs sont ceux des incisions profondes avec la curette à ressort ou des abrasions superficielles des circonvolutions. Mais on se ferait complètement illusion, si l'on attribuait sans contrôle à la suppression d'une partie du cerveau tous les symptômes, tous les troubles fonctionnels qui peuvent être observés à la suite des opérations par la méthode des destructions partielles du cerveau.
Goltz, Luciani et la plupart des physiologistes qui ont expérimenté sur le cerveau dans le courant des dernières années, sont unanimes à reconnaître que l'ouverture du crâne, l'incision des méninges, l'hémorrhagie, l'irritation locale, l'inflammation de voisinage, le travail de réparation qui s'opère lentement dans les tissus mutilés, etc., doivent compliquer singulièrement l'interprétation des résultats des expériences. En fait, les symptômes qui se montrent consécutivement aux destructions partielles du cerveau sont un mélange complexe de symptùmes dépendant les uns de la suppression de la partie des centres nerveux qui a été enlevée, les autres des irritations fonctionnelles résultant du traumatisme, de ses complicatioiis et de sa réparation. Or il serait important de pouvoir isoler les phénomènes appartenant au premier ou au second groupe pour arriver à avoir une idée précise sur la physiologie des différentes parties du cerveau.
Quelques physiologistes, Goltz entre autres, ont cru pouvoir établir une distinction suflisamment précise entre les symptômes de suppression et les symptômes dirr/taiiow en se londant sur la persistance ou la fugacité des symptômes. Les troubles permanents seraient, d'après eux, ceux qui dépendent de la destructiou de l'organe, les troubles passagers, transitoires, tiendraient aux irritations accidentelles, au traumatisme et d'une façon générale aux conditions accessoires et éventuelles de l'expérience. Mais Luciani fait remarquer avec raison que ce raisonnement n'est pas tout à fait juste. Théoriquement, dit-il, il faut distinguer trois périodes dans l'évolution des phénomènes qui succèdent aux lésions sicT. ESC. XXXIY. 14
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cérébrales : 1° une période dans laquelle les sym|ilômes de suppression sont aggravés par les effets immédiats du traumatisme ; 2° une période dans laquelle ces symptômes s'atténuent progressivement par le fait des suppléances fonctionnelles; 5° une période dans laquelle les seuls troubles persistants sont ceux qui ne sont pas susceptibles de guérison. Eu fait ces périodes se combinent et se compliquent constamment, de telle sorte que dans tout cas particulier on se trouve en présence ou bien des symptômes de suppressii n aggravés par les phénoroèues iriitatifs, ou bien des symptômes de suppression atténués par les pbénomèues de suppléance. C'est à cause de ces difficultés que l'étude des fonctions du cerveau a donné lieu à de si nombi-euses controverses.
H ne faudrait pas croire cependant que tout soit incertain et aléatoire dans les résultats fournis par la méthode des destructions partielles. Si les causes d'erreur sont nombreuses, on peut, en effet, arriver à les éviter en multipliant les expériences, en variant leurs conditions, en s'entourant des garanties qui résultent de la comparaison des effets résultant de lésions de même nature et do même étendue pratiquées sur des points différents de l'encéphale.
Étant donné, par exemple, une région du cerveau qu'on soupçonne affectée à une fonction déterminée, on ne conclura à la réalité de la spécialisation physiologique de cette région qu'après avoir constaté dans plusieurs expériences concordantes : 1° que sa destruction provoque toujours un troulde permanent dans la fonction correspondante; 2" que la destruction des régions voisines ne provoque pas de troubles persistants dans cette même fonction.
Enfin il est une cause d'erreur très-importante dont les anciens physiologistes n'ont pas assez tenu compte et qu'on serait inexcusable de négliger aujourd'hui. C'est celle qui consiste à généraliser sans contrôle direct les résultats obtenus sur une seule espèce animale. Il est certain que le cerveau n'est pas anatomiquemenl semblable chez tous les Vertébrés. Entre le cerveau du poisson ou des oiseaux et le cerveau du singe ou de l'homme il existe des différences profondes aussi bien au point de vue de la morphologie qu'à celui des attributions fonctionnelles. La grande erreur de Flourens et de tous les physiologistes du commencement du siècle a été de tirer des lois générales de quelques expériences pratiquées sur les pigeons ou les lapins. Parce que l'ablation des hémisphères cérébraux sur des Vertébrés inférieurs ne produisait pas de troubles appréciables de la niolililé, on en concluait que les hémisphères cérébraux ne jouent aucun rôle dans la production des mouvements volontaires.
Instruits par l'expérience des erreurs commises par nos devanciers, nous devons nous garJer de ces généralisations hâtives qui satisfont l'esprit par la simplicité des lois dont elles affirment les formules, mais qui sont le plus souvent de simples aperçus théoriques reposant sur des données scientifiques incomplètes et dont le principal tort est de détourner les travailleurs de la vérification expérimenlale des véritables données des problèmes à résoudre.
H. Lffets des destructioxs partielles de l'écorce cérébrale, g 1. Des sytnptomes de ces destructions chez les Vertébrés. Chez certains Vertébrés inférieurs, la destruction partielle de l'écorce cérébrale ne produit aucun trouble nettement appréciable de la motricité. Un poisson auquel on a enlevé la partie antérieure, moyenne ou postérieure des hémisphères cérébraux, continue à se tenir en équilibre et à nager absolument comme s'il n'avait subi aucune mutilation des centres nerveux. Les grenouilles soumises à la même opération continuent à sauter avec énergie ; placées dans l'eau, elles nagent, se cachent
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sous les herbes ou les anfractuosités de 1 aquarium aussi aisément en apparence nue le? grenouilles non opérées. Chez ces Vertébrés inférieurs, ie cerveau proprement dit paraît donc être indépendant des fonctions motrices. Les mouveniciUs peuvent être harmonisés indépendamment de son influence et après sa destruction, la motilité des membres et de la face conserve son énergie, sa précision et sa régularité normales.
11 semble même que, chez ces animaux, les perceptions seusitives ne soient pas notablement modifiées par la destruction des différentes parties des lobes cérébraux. Cela paraît ressortir clairement des expériences entreprises récemment par M. Blanschko sous la direction de Munk. D'après cet expérimentateur, les grenouilles privées de leurs hémisphères cérébraux peuvent éviter les obstacles €t adapter leur mouvements à la nature, au volume et aux déplacements de ces obstacles tout comme le font les grenouilles dont le cerveau est intact.
M.GiuldoFano, expérimentant sur des tortues terrestres, 'est arrivé à des résultats identiques.
Chez les Oiseaux, ainsi que l'a depuis longtemps signalé Flourens. la motilité des membres n'est pas affectée par la destruction partielle ou totale des lobes cérébraux. Mais il n'en est pas de même pour la sensibilité. Munk a démontré que l'ablation totale des lobes cérébraux chez les pigeons déterminait une cécité complète et irréparable.
Chez les Yg:'lébrés plus élevés, les effets de la destruction des circonvolutions cérébrales varient avec le degré de perfectionnement de l'animal en expérience et avec le siège de la lésion expérimentale. En d'autres termes, les troubles du mouvement et de la sensibilité provoqués par la destruction des circonvolutions ne sont pas également marqués chez toutes les espèces animales, et chez un même animal ces troubles ne sont pas identiques pour une lésion de même étendue siégeant sur différents points du cerveau.
On peut dire d'une façon générale que chez tous les Vertébrés supérieurs la destruction des circonvolutions dont l'excitation électrique ne provoq\ie pas de mouvement dans les muscles du côté opposé du corps ne détermine pas de troubles moteurs appréciables, taudis que la destruction des circonvolutions dont l'excitation électrique est suivie de mouvements dans les muscles du côté opposé du corps a pour effet de déterminer une parésie plus ou moins durable tt plus ou moins marquée de ces mêmes muscles.
Chez les lapins la destruction des lobes occipitaux ou sphénoïdaux ne provoque aucune modification appréciable dans l'attitude générale de l'animal ni dans sa démarche. Après la cautérisation au fer rouge ou l'abrasion de ces régions du cerveau, l'animal peut sauter, courir, se débattre, tout comme le ferait un animal non opéré. Il remue ses mâchoires, ses lèvres, ses membres, aussi bien qu'il le faisait avant l'opération. Aucun trouble de la motilité ne permet de reconnaître une parésie, une impotence fonctionnelle quelconque. Si au contraire la destruction corticale a été pratiquée au niveau des régions fronto-pariétales dans les points dont l'excitation électrique provoque des mouvemenls dans les membres du côté opposé du corps, on peut remarquer certains troubles, légers, il est vrai, mais appréciables dans la motilité de ces membres. L'animal peut encore marcher en s'élançant par bonds, ainsi que le fait habituellement le lapin, mais il s'élance avec moins d'énergie et de précision. Si on le soulève par la peau du cou et du dos, on voit que les membres du côté opposé a la lésion cérébrale sont plus flasques que ceux de l'autre côté. Dans les mou
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vements de défense, ils sont aussi moins actifs et restent souvent en arrière de leurs congénères.
Il est difficile d'étudier les troubles de la sensibilité qui résultent de la destruction totale ou partielle des hémispbères cérébraux chez les lapins. D'après certains auteurs, Christiani entre autres, la destruction totale du cerveau ne provoquerait pas de troubles appréciables de la sensibilité. D'après Miiuk, au contraire, les lapins privés de leurs lobes cérébraux seraient incapables d'éviter les obstacles placés devant eux et donneraient, dans leur manière d'être, des signes non équivoques de cécité.
Chez les chiens les troubles moteurs et sensitifs succédant aux lésions partielles du cerveau sont plus faciles à étudier que chez les lapins : aussi leur étude a-t-elle donné quelques résultats précis.
En ce qui concerne la motilité, on sait aujourd'hui d'une façon positive que les destructions des circonvolutions non excitables par l'électricité ne sont suivies d'aucun trouble appréciable des mouvements. Si ro()ération a été pratiquée rapidement, si elle n'a pas été compliquée par d'abondantes hémorrliagies, l'animal détaché se met aussitôt sur ses pattes, il court sans Ja moindre hésitation, sans la moindre trace d'affaiblissement des membres du côté opposé à la lésion cérébrale.
Il en est tout autrement, si la destruction a porté sur le gyrus sigmoïde. Dans ce cas, l'animal présente des symptômes non douteux de parésie ^des membres du côté opposé à la lésion corticale. C'est là un fait qui a été constaté par tous les observateurs qui ont voulu se donner la peine de le rechercher. Ilitzig l'a signalé le premier. MM. Garville et Duret s'en sont occupés avec grand soin : ils ont décrit en détail les caractères des troubles du mouvement résultant des ablations partielles des circonvolutions motrices du chien, et les expériences qu'ils ont pratiquées à ce sujet constituent peut-être la partie la plus orii^inale et la plus instructive de leur remarquable mémoire sur la physiologie des hcniisphères cérébraux. Après la destruction de la région excitable des ciiconvolutions d'un côté, on observe, d'après MM. Garville et Duret, une paralysie incomplète, mais très-appréciable, de la face et des membres du côté opposé à la lésion cérébrale. Les membres ne sont jamais inertes et llaccides. L'animal peut encore se mouvoir, marcher, courir, mais, si l'on examine avec attention son attitude et sa démarche, on s'aperçoit bien vite qu'il fléchit souvent sur les pattes du côté opposé à la mutilation cérébrale et qu'au lieu d'appuyer franchement sur le sol la pulpe des doigts il lui arrive fréquemment de fléchir le poignet parésiéel. de marcher sur la face antérieui-e du tarse. Lorsqu'il veut tourner sur place, il tombe presque constamment du côté parésié. Au repos, il laisse les pattes parésiées dans la position où on les place : on peut les porter à droite, à gauche, les écarter ou les rapprocher du ti'onc, tout cela lui semble parfaitement indifférent. La paralysie est plus accentuée encore à la face. Elle n'est pas tout à lait aussi marquée que la paralysie qui résulte de la section du nerf facial, mais elle est proportionnellement plus accentuée que celle des membres. Après la destruction du centre cortical pour les mouvements de la face, « il y a, disent MM. Carville et Duret, dans le côté opposé de la face du chien, une telle absence de mouvement, qu'on dirait une demi-face de cadavre ou un demi-masque artistement fait ».
Cette hémiplégie d'origine corticale apparaît habituellement aussitôt après la production de la lésion provocatrice, elle s'accentue pendant les heures suivantes,
puis elle tend à s'améliorer et généralement sa guérison est complète après quatre ou cinq jours. Il est à peine besoin d'ajouter que les troubles du mouvement sont unilatéraux, si un seul hémisphère a été lésé, et qu'ils sont bilatéraux, si les centres corticnux ont été détruits sur les deux hémisphères. Les caractères de la paralysie sont les mêmes lorsqu'au lieu d'enlever en totalité le gyrus si"moide on les détruit par cautérisation ou on les sépare des parties profondes par une section sous-corticale. Des mutilations analogues pratiquées aux dépens des régions non excitables de l'écorce ne produisent aucune espèce de paralysie consécutive.
Albertoni et Michieli, Lussanaet Lemoigne, Luciani et Tamburini, Goltz, etc., ont étudié successivement les caractères des paralysies d'origine corticale chez les chiens et sont arrivés à des conclusions semblables à celles auxquelles s'étaient précédemment arrêtés Garville et Duret. Goltz a ajouté cependant à leur étude une analyse très-attentive des symptômes tardifs, persistants, de ces paralysies. Quelques jours après l'opération, les phénomènes paralytiques, avaient dit Garville et Duret, se dissipent graduellement et finissent par disparaître complètement. Ils s'atténuent, il est vrai, mais un examen attentif peut en révéler des traces non douteuses même après plusieurs mois. Voici, d'après Goltz, la série des symptômes qui se succéderaient à partir du début de l'expérience :
Si l'opération a été pratiquée sur l'hémisphère gauche, l'animal présente aussitôt après les troubles suivants : Les membres du côté droit montrent une faiblesse notable dans la marche; l'animal fléchit souvent sur ces membres; la patte antérieure droite a des mouvements incertains ; au lieu de l'appuyer sur le sol par la pulpe des orteils, il arrive fréquemment que l'animal l'appuie par le dos du poignet. Pour tous les mouvements dans lesquels la mise en jeu des fonctions des pattes antérieures trouve son emploi comme main, l'animal ne se sert plus de la patte droite. Par exemple, pour maintenir un os, pour creuser la terre, pour s'essuyer le museau, il ne se sert que de la seule patte gauche. S'il avait été dressé avant l'opération à donner la patte au commandement, il ne sait plus donner, après l'opération, que la patte gauche, et il tient la patte droite comme fixée au sol. En outre, il glisse plus facilement sur un plancher lisse avec la patte droite qu'avec la gauche. Dans la marche, il exécute des mouvements de manège dans lesquels le côté droit du corps est toujours dirigé vers le centre du cercle parcouru. Après quelques jours, ces troubles s'amendent, l'animal marche et court avec plus d'assurance; il ne fléchit plus sur les membres du côté droit, les cercles qu'il parcourt quand il veut marcher deviennent de plus en plus étendus, mais la guérison n'est pas complète ; la bête glisse toujours plus facilement sur sa jambe droite; elle reste toujours moins habile, moins adroite des pattes du côté droit que de celles du côté gauche.
En somme, il paraît ressortir clairement des expériences pratiquées jusqu'à ce jour que chez les chiens les lésions destructives des régions inexcitables de l'écorce ne donnent lieu à aucun trouble consécutif des mouvements volontaires, tandis que les lésions destructives des circonvolutions excitables, particulièrement du gyrus sigmoïde, déterminent des parésies très-appréciables dans les membres et dans la face du côté du corps opposé à la mutilation cérébrale. Ges parésies persistent quelques jours ou quelques semaines, puis elles disparaissent graduellement, de telle sorte qu'après un laps de temps relativement assez court, après quelques mois, par exemple, il est difficile de les reconnaître, bien qu'il
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reste cependant quelques traces légères d'inhabileté. Voilà pour les troubles de la motilité.
En ce qui concerne les fonctions sensitives, le problème expe'ri mental est beaucoup plus compliqué et sa solution présente de grandes dilficultés. Il semble cependant qu'on puisse d'ores et déjà déterminer un certain nombre de régions distinctes de l'écorce paraissant être en rapport direct avec la perception des divers modes de la sensibilité. C'est à Ferrier, ainsi que nous l'avons indiqué dans le chapitre consacré à l'historique, que revient le mérite d'avoir le premier régulièrement étudié cette question des centres corticaux des perceptions sensitives. Luciani, Tamburini, Munk, Yeo, etc., ont complété les détails de sa découverte sans y rien ajouter de tout à fait essentiel.
Laissant complètement de côté pour le moment les interprétations théoriques, nous indiquerons purement et simplement les troubles sensoriels constatés par ces divers expérimentateurs à la suite des lésions destructives localisées aux différentes régions du cerveau du chien.
Les lésions des lobes pariéto-occipitaux déterminent des troubles visuels variables selon l'étendue des lésions provocatrices.
La destruction du lobe occipital ou du lobe pariétal d'un côté donne lieu à de l'hémianopsie bilatérale homonyme qui se dissipe après quelques jours. La destruction des deux lobes pariéto-occipitaux donne lieu à de la cécité complète et permanente.
La destruction du lobe temporal d'un côté produit une diminution bilatérale de l'acuité auditive plus marquée du côté opposé à la lésion (|ue du côté correspondant. La destruction totale des deux lobes temporaux produit une surdité à peu près absolue qui ne se dissipe jamais complètement.
Les troubles du goût et de l'odovat succédant, chez le chien, aux lésions hraitées de l'écorce, ont été moins étudiés que les troubles visuels et gustatifs. 11 semble ressortir cependant des expériences de Ferrier et de celles de Luciani que la région corticale dont la destruction provoque des troubles de l'odorat est située au voisinage de la scissure de Sylvius et que le centre cortical du goijtest placé au-dessous de cette scissure, vers les parties inférieures et internes de l'hémisphère.
Quant à la sensibilité tactile, elle aurait pour centre cortical la région de l'hippocampe, d'après Ferrier. D'après d'autres auteurs, parmi lesquels il laut placer Luciani, la région sigmoïde des hémisphères cérébraux serait à la fois le siège de la motricité corticale et de la sensibilité tactile des membres. Mais cette opinion ne saurait être acceptée sans réserves, après les expériences de Bechterew. D'après cet observateur, dont les rechcj'ches ont été pratiquées sur le chien, la destruction du gyrus sigmoïde seul ne produit aucun trouble des sensibilités tactile, dolorifique ou musculaire, dans les membres du côté opposé du corps. Elle détermine une paralysie par absence d'incitation volontaire, rien de plus. C'est en arrière du gyrus sigmoïde que se trouvent, d'après les expériences de Bechterew, les régions corticales qui servent à la perception des impressions tactiles, doloiifiques et musculaires. Les centres corticaux affectés aux perceptions tactiles siègent immédiatement en arrière du gyrus sigmoïde, ceux qui servent au sens musculaire et aux perceptions douloureuses occupent la portion courbée des troisième et quatrième circonvolutions, entre le bord externe du gyrus sigmoïde et la pointe du lobe temporal.
Entre les opinions contradictoires des auteurs que nous venons de citer, il est très-
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difficile de se prononcer. La question est encore à l'étude et ne sera re'solue qu'après de nou\ellts recliciches.
Chez les singes, les fonctions des diverses parties du cerveau paraissent être plus nettement diflérenciées que chez le cliieii. Il semble que les localisations Ibiictionnelles de l'encéphale soient en rapport direct avec le degré de perfecliouneraent de l'animal. A ce point de vue, l'élude de la physiologie du cerveau des singes présente un intérêt considérable et -il convient d'analvser avec soin les résultats obtenus par les expérimentateurs.
On peut, pour faciliter le classement des faits que nous allons avoir à exposer, diviser l'écorce cérébrale du singe en trois légions distinctes: une antérieure, dont les fonctions sont encore inconnues; une moyenne, renfermant les appareils corticaux de la motricité; une posléro-inférieure, plus spécialement affectée à la perception des sensations.
1» La région antérieure, celle qui correspond à la pointe des lnbes frontaux, ne paraît pas avoir de rapports directs avec les fondions motrices ou sensitives, car sa destruction ne donne lieu à aucun trouble permanent de la motililé ni de la sensibilité. Ferrier a enlevé totalement les lobes frontaux chez trois singes et n'a constaté à la suite de celle mutilation aucun symptôme indiquant une altération des facultés motrices ou sensitives. Peal-ètre l(;s circonvolutions antéi'o-iVontales servent-elles à l'élaboration de l'intelligence, mais ce n'est pas le lieu de traiter cette question : le ^eul point qu'il nous importe actuellement (le mellie en lumière, c'est que lintégritc de ces circonvolutions n'est pas indispensable pour l'accomplissement régulier des mouvements volontaires, ou pour la perception normale des sensations.
:2''La région moyenne comprend les circonvolutions frontale et pariétale ascendantes et les parties adjacentes du lobe frontal et du lobe pariétal. On pourrait, adoptant une expression vulgarisée par Munk, lui donner le nom de sphère niolrice, tout en réservant les interprétations théoriques que semble préjuger celle expression.
La sphère niolrice comprend toute la partie des circonvolutions dont la destruction provoque des troubles précis et persistants dans la motililé. Ses limites exactes sont tiès-difticiles à tixer. On sait qu'elle s'étend sur toute l'aire des circonvolutions ascendantes. On sait qu'elle déborde un peu, en avant et en arrière, les sillons qui bordent ces circonvolutions. On sait encore qu'elle comprend le lobule paraccntral. Mais il n'osl pas possible pour le moment de déterminer avec une certitude absolue ses limites extrêmes sur les pieds des circonvolutions frontales et sur les lobules }iariétaux.
Toute la sphère motrice est situe'e dans la région excitable du cerveau, mais il est certain que toute la région excitable ne fait pas partie de la sphère motrice. Le pli courbe, par exemple, et le lobe temporal, sont excitables par réiectricité, et cependant la destruction isolée de ces parties du cerveau ne détermine aucun trouble de la motililé. Les expériences de Ferrier, de Hitzig, de Luciani et Taraburini, etc., sont tout à fait concordantes sur ce point.
La destruction isolée d'une portion étendue des circonvolutions ascendantes chez le singe donne toujours lieu à une paralysie motrice très-manifeste du côté opposé du corps. Cette paralysie porte à la fois sur la face et sur les membres; elle représente fidèlement le tableau de l'hémiplégie vulgaire, qu'on a l'occasion d'observer souvent chez l'homme, à la suite de certaines lésions cérébrales. Elles sont plus marquées que celles qu'on provoque chez le chien par
la destruction du gyriis sigmoïde et, au lieu d'être transitoires, comme elles le sont chez cet animal, elles sont persistantes. Les muscles paralysés sont flasques et mous pendant les premières semaines qui suivent l'opération : ils deviennent plus tard le siège d'une rigidilé permanente, d'une véritable contracture tardive. Les animaux opérés par Ferrier et présentés par lui au Congrès de Londres avaient tout à fait la démarche, l'allure, l'altitude de petits hémiplégiques.
La plupart des auteurs qui ont eu l'occasion de pratiquer sur le singe des destructions partielles des hémisphères cérébraux s'accordent à considérer les paralysies consécutives aux lésions corticales des circonvolutions rolandiqucs comme définitives et incurables. MM. Luciani et Tamburini n'ont pas toiijoui^ obtenu des résultats aussi nets et ils semblent considérer comme possible la disparition graduelle de ces pnralysies. Dans une de leurs expériences, ces habiles observateurs mirent à découvert par le trépan l'extrémité supérieure du sillon de Rolando du coté gauche sur un singe {cercopithecus). L'excitation des circonvolutions découvertes provoquait des mouvements dans les membres antérieurs et postérieurs du côté opposé. Ils enlevèrent par abrasion la portion des circonvolutions accessibles au fond de l'ouverture crânienne et arrêtèrent l'hémorrhagie en touchant légèrement la plaie cérébrale avec le thermocautère. Aussitôt après l'opération on constata une parésie très-notable des membres du côté droit, parésie qui s'accentua encore le lendemain. L'animal survécut à l'opération et après quelques semaines les phénomènes paralytiques commencèrent à diminuer; trois mois après ils avaient à peu près totalement disparu.
Ces résultats diffèrent assez notablcmL'nt de ceux obtenus par Ferrier.
Mais il faut ajouter que dans d'autres expériences la paralysie a été beaucoup plus durable. Ainsi chez un singe opéré par M. Luciani, le !26 septembre, la paralysie des membres du côté opposé était encore très-manifeste dans le mois de mars de l'année suivante, c'est à-dire six mois après l'opération initiale {Le localizaz-ioni fimzionali del cervello, 1885, p. 29i).
Les destructions limitées de la sphère motrice donnent lieu à des symptômes différents selon le siège exact de ces destructions. Si, par exemple, la lé^ion est faite sur le segment supérieur des circonvolutions rolandiqucs, la paralysie est surtout évidente dans les membres du côté opposé du corps ; si elle est pratiquée sur le segment inférieur, elle est surtout manifeste dans les muscles de la face du côté opposé.
En pratiquant des lésions bien limitées eii largeur, mais comprenant tonte Fépaisseur de la substance grise corticale, on peut arriver à produire de véritables monoplégies du membre inférieur, du membre supérieur ou de la face. Pour produire ces monoplégies, il faut enlever isolément les régions de l'écorce dont l'excitation électrique provoque des mouvements bien limités dans la face ou dans l'un des membres.
Habituellement, dans les expériences de ce genre, l'animal présente, aussitôt après l'opération, une hémiplégie totale et plus ou moins complète, mais peu de jours après la paralysie se dissipe dans les muscles qui ne corres|iondent pas physiologiquement avec la région corticale détruite et elle se limite à un des membres ou à la face, selon le lieu où a été pratiquée la destruction limitée de l'écorce.
En résumé, il existe dans le cerveau du singe une région dont la destruction provoque constamment des troubles du mouvement dans les muscles du côté
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du corps. Celte région comprend les circonvolutions rolandiques (frontale et pariélale ascendantes) et les parties immédiatement contiguës. Sa destruction totale ou très-étendue sur un hémisplière cérébral amène une hémiplégie totale du côté opposé du corps. Sa destruction partielle, limitée, provoque des monoplé'^ies dont le siège varie selon le point de l'écorce cérébrale qui a été détruit.
D'après un certain nombre d'auteurs, Ferrier en particulier, les troubles du mouvement résultant des lésions destructives de la région rolandique ne s'accompagneraient, chez le singe, d'aucun trouble de la sensibilité cutanée ni du sens musculaire. Munk, Tripier, Luciani, etc., ont combattu cette opinion. Pour ces expérimentateurs, toute lésion destructive de la zone dite motrice des hémisphères cérébraux détermine, en même temps que des troubles paralytiques plus ou moins étendus, des troubles parallèles de la sensibilité cutanée et du sens musculaire. La peau qui recouvre les membres paralysés est anesthésique : les contacts, les piqûres, les pincements, ne sont pas perçus ou ne donnent lieu à aucune réaction. Quant au sens musculaire, son altération serait révélée par ce l'ait que l'animal reste indifférent aux positions qu'on donne aux membres parésiés.
ô" La région posléro-inférieure des hémisphères cérébraux du singe comprend les lobes occipitaux en totalité, les lobes temporaux et une bonne partie des lobes pariétaux. Cette vaste région paraît n'avoir aucun rapport direct avec la production des mouvements volontaires. On peut la détruire profondément sur une grande étendue, sans que l'anima! présente des symptômes de paralysie motrice nettement accusés. Ferrier, Luciani, etc., ont fait à ce sujet des expéliences tout à fait probantes.
Le seul point en litige, c'est la fixation des limites qui séparent la portion • motrice des lobes pariétaux de. la portion non motrice de ces mêmes lobes. Lors(pie la mutilation est pratiquée au voisinage immédiat de la circonvolution pariétale ascendante, elle détermine des troubles paralytiques non douteux; lorsqu'elle est faite vers les parties postérieures des lobules pariétaux, vers le pli courbe, par exemple, il n'y a pas de paralysie consécutive. On ne. peut pour le moment rien affirmer de plus.
Mais, si la destruction des lobes pariéto-occipitaux et temporaux ne provoque pas de troubles de la molilité, elle donne lieu à des symptômes sensitifs trèsimportants. Au point oii en est arrivée aujourd'hui la question des fonctions sensitivo-seiisorielles de l'écorce, on peut même dire que les divers modes de la sensibilité ont dans les circonvolutions cérébrales des points où paraît se faire spécialement la perception de chacune d'elles.
En d'autres termes, la destruction limitée de certaines régions limitées, de telle ou telle partie des portions postéro-inférieures des hémisphères cérébraux, peut troubler ou abolir isolément les perceptions visuelles auditives, olfactives, etc.
Sans entrer dans l'analyse détaillée des observations expérimentales sur lesquelles repose cette proposition, il convient de résumer brièvement les résultats obtenus.
Pour mettre de l'ordre dans l'exposé des faits, nous indiquerons successivement la topographie des diverses sphères sensitivo-sensorielles de l'écorce.
Sphère visuelle. Dans ses premières recherches sur les centres sensitifs, Ferrier plaça dans la région du pli courbe le centre cortical des perceptions
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visuelles. On se rappelle que rélectrisation du pli courbe de'termine des mouvemenls dos yeux. Les yeux se ditigenl du côté opposé à l'hémisphère excité et les pau|)ières se ferment comme cela se produit en présence d'une vive lumière. Cependant la destruction du pli courbe ne donne lieu à aucune paralysie moliice. Ferrier étudia alors les efléts de cette mutilation sur les fondions visuelles et il crut constater, chez le singe, une cécité complète et transitoire de l'oeil du côté opposé, quand la destruction corticale était limitée à un seul hémisplière; une cécité complète et permanente des deux yeux, si les gyrus angulaires étaient complètement détruits des deux côtés.
Ces conclusions, publiées en 1875, ne tardèrent pas à être attaquées par Mark. De 1877 à 1878, Jlunk déclara que la sphère visuelle du singe n'était pas localisée dans la région du pli courbe, ainsi que l'avait soutenu Ferrier, mais bien dans les lobes occipitaux. La destruction de toute l'écorce de la porlion convexe d'un seul lobe occipital détermine, d'après Munk, une hémianopsic bilaténile homonyme. La destruction totale de l'écorce des deux lobes occipitaux détermine une cécité complète, qui diminue graduellement quelque temps après l'opération sans disparaître complètement. Néanmoins les animaux en expérience arrivent à y voir assez pour se conduire et pour éviter les obstacles placés sur leur route.
Dans les recherches de contrôle que Luciani et Tamburini publièrent en 1879, ils anivèrent à montrer qu'il y avait une part de vérité dans les opinions de Ferrier et dans celles de Munk. La sphère visuelle, d'après ces habiles expérimentateurs, comprendrait à la fois le pli courbe et le lobe occipital ; l'hémianopsic bilatérale homonyme peut être obtenue également par la destruction unilatérale de l'une ou de l'autre de ces régions corticales.
En 1880, Ferrier et Yeo ont fait un grand nombre d'expériences sur les singes pour arriver à juger défmitivement les controverses relatives à la topographie des centres corticaux de la vision. Les résultats auxquels ils sont arrivés sont les suivants :
1" Les lésions destructives d'un seul lobe occipital ou des deux lobes occipitaux ne provoquent pas de troubles de la vision, pourvu qu'elles ne dépassent pas en avant la scissure pariéto-occipitale.
2'' La destruction complète du gyrus angulaire (pli courbe) d'un côté est suivie d'une perte de la vision de l'œil du côté opposé qui ne dure que quelques heures. La sensibilité générale des globes oculaires reste intacte. Il n'y a pas de [ttosis ni de paralysie motrice d'aucune sorte.
La destruction complète et simultanée des deux gyrus angulaires détermine une cécité complète des deux yeux, qui se dissipe après deux ou trois jours. La vision reste cependant affaiblie pendant plusieurs semaines après l'opération. Lorsque les deux gyrus sigmoïdes sont enlevés successivement, alors même que les deux opérations ne seraient séparées que par un intervalle de quelques heures, la perte de la vision n'est pas totale.
0° La destruction simultanée du gyrus angulaire et du lobe occipital d'un côté provoque une hémiopie latérale du côté opposé de la rétine des deux yeux. Cette hémiopie ne persiste qu'une semaine environ.
4*^ La destruction des deux gyrus angulaires et des deux lobes occipitaux provoque la cécité totale, absolue et permanente des deux yeux.
5° La vue peut revenir quand on a enlevé les deux plis courbes et le lobe occipital û'un côté ou les deux lobes occipitaux et le pli courbe d'un côté. Ainsi
la conservation d'un seul lobe occipital ou d'un seul pli courbe peut suffire à lu yision bilatérale.
Munk, en 1881, persiste à considérer le lobe occipital comme la seule région de l'écorce affectée à la perception visuelle. Pour lui le ipli courbe ne joue aucun rôle dans les phénomènes de la vision. Si Ferrier, Yeo, Luciani et d'autres auteurs ont pensé autrement, c'est qu'ils ont été induits en erreur par des expériences dans lesquelles les lésions du pli courbe étaient accompagnées de contusion ou d'irritation inflammatoire des lobes occipitaux. Enfin, Munk est arrivé à penser dans ses derniers temps que la rétine pouvait être divisée en un certain nombre de départements distincts ayant leurs représentants dans l'écorce, c'est-à-dire que des lésions très-limitées des lobes occipitaux pouvaient déterminer des perles de fonctions limitées de tels ou tels points déterminés de la rétnie du côté correspondant (fibres directes) ou du côté opposé (fibres entrecroisées).
Cette dernière partie de l'œuvre de Munk ne paraît pas encore suffisamment justiBée par l'analyse des faits expérimentaux. Mais ce qui paraît bien établi, c'est que des lésions limitées d'un seul lobe pariéto-occipital peuvent donner lieu à de l'hémi-anopsie bilatérale Iio.Tîonyme et que les destructions complètes desdeux lobes occipitaux dounent lieu à de la cécité psychique complète ou persistante. Les lobes occipitaux paraissent donc devoir être plus spécialement considérés comme les centres corticaux de la vision.
Sphère auditive. D'après Ferrier, les centres de l'audition chez le singe seraient placés dans la circonvolution temporo-sphénoïdale supérieure. Ils auraient une action unilatérale et croisée, c'est-à-dire que la destruction de la première circonvolution temporo-sphénoïdale d'un côté provoquerait la surdité dans l'oreille du côté opposé.
Les expériences ultérieures de Munk et de Luciani tendent à faire supposer que le centre cortical des perceptions auditives n'est pas seulement limité à la circonvolution temporo-sphénoïdale supérieure, mais qu'il s'étend sur tout le loLe temporal et peut-être même un peu au delà.
Luciani pense aussi que la destruction d'un seul lobe temporal amène une diminution de l'acuité auditive non pas seulement dans l'oreille du côté opposé, mais aussi, quoique à un plus faible degré, dans l'oreille du côté correspondant. Pielalivenieut à la durée de la persistance des troubles auditifs succédant aux lésions destructives des lobes temporaux, il est à peu près certain que les lésions^ unilatérales de celte région du cerveau ne déterminent que des troubles temporaires de l'acuité auditive, tandis que la destruction des deux lobes temporaux donne lieu à une surdité persistante, susceptible de diminuer un peu avec le temps, mais non de disparaître complètement.
Les centres de perception des sensations olfactives et gustatives chez les singes ont été surtout étudiés par Ferrier. D'après cet auteur, ils se trouveraient placés dans le siibiculioïi cornu Ammonis et dans son voisinage immédiat. La destruction expérimentale de cette région d'un côté du cerveau provoquerait la perte de l'odorat du côté correspondant à la mutilation eérébr.ile et la perte de la sensibilité gustative et tactile de la langue du côté opposé. Toutefois les expériences relatives à rcx|)loralion de la sensibilité hémilatérale de la langue sont si difficiles à pratiquer que Ferrier est très-peu explicite sur ce dernier point.
Il affirme au contraire très-nettement que la destruction bilatérale des extré-
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mités antéro-internes des deux lobes temporaux détermine une perte totale de la perception des sensations olfactives et çustatives dans les deux narines et dans les deux côte's de la langue en même temps que les muqueuses nasale et linguale deviennent insensibles aux excitations tactiles.
Les auteurs qui se sont attachés à l'étude des fonctions sensilives du cerveau ont reproduit les assertions de Fen-ier relativement à la topographie des centres gustatifs et olfactifs. Plusieurs ont fait de nouvelles expe'riences sur les chiens, mais aucun à notre connaissance n'en a lait sur les singes.
C'est encore Ferrier qui a le premier placé dans la région de l'hippocampe le centre des perceptions tactiles pour la moitié du corps opposé.
D'après cet auteur, la destruction des lobes occipitaux, des lobes pariétaux et de la face externe des lobes temporaux, ne provoque pas chez les singes la perte du sens du toucher. Au contiaire la sensibilité tactile est affaiblie ou abolie dans les cas où des lé-ions destructives pratiquées vers la face interne des lobes temporaux atteignent l'hippocampe.
Les troubles de la sensibilité tactile dépendant de ces lésions consistent en ceci que les animaux en expérience ne léagissent plus quand on excite leur peau et qu'ils ne se servent plus de leurs membres pour le toucher ou la préhension, bien qu'ils ne soient pas paralysés. Il faut ajouter que ces symptômes sont unilatéraux dans les cas où la destruction de l'hippociirape a été faite d'un seul côté, tandis qu'ils sont bilatéraux, si les deux hippocampes ont été détruits.
§ 2. Dégénérations secondaires du faisceau pyramidal a la suite des lésions corticales du cerveau. 11 n'a été fait jusqu'à présent qu'un assez petit nombre d'expériences dans le but de rechercher les lois qui président à la production des dégénérations secondaires de !a moelle épinière à la suite des lésions corticales du cerveau chez les animaux.
Dès l'année 1869, MM. Philipeaux et Vulpian cherchèrent à provoquer, chez le chien, des dégénérations secondaires de la moelle en détruisant profondément les hémisphères cérébraux.
Sur trois chiens adultes, ils enlevèrent à l'aide du trépan une rondelle de la partie supérieure du crâne, à gauche de la ligne médiane, vers la région moyenne de l'hémisphère cérébral, puis, avec un scalpel, ils incisèrent obliquement toute l'épaisseur de cet hémisphère. L'un des animaux mourut six jours après l'opération, les deux autres guérirent et furent sacrifiés le premier quatrevingt cinq jours, le second cent-dix jours après l'opération.
La moelle de ces deux derniers animaux, examinée à l'œil nu au moment de l'autopsie et au microscope, après durcissement dans des solutions convenablement graduées d'acide chromique, ne présentait aucune trace d'atrophie ou de dégénéralion secondaire. Il n'y avait non plus aucune altération du pédoncule, de la protubérance ni du bulbe.
En 1876, M. Vulpian lit une nouvelle expérience dont les résultats furent différents. Sur un chien épagneul, il enleva à l'aide d'une curette la couche corticale grise de toute l'étendue du gyrus sigmoïde du côté droit. L'animal survécut à cette mutilation, bien que sa guérison ait été troublée par des accidents dlrritation cérébrale : agitation, accès convulsifs épileptiformes, mouvements de manège. 11 fut sacrilié sept mois après. A l'autopsie, M. Vulpian trouva le pédoncule cérébral et la pyramide antérieure du côté droit manifestement atrophiés, et l'examen microscopique de la moelle, après durcissement, révéla l'existence
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d'une bande de dégénéralion descendante occupant la partie postérieure du cordon latéral gauche.
En 1880, nous avons publié les détails de deux expériences du même genre dans lesquelles la destruction du gyrus sigraoïde provoqua des altérations secondaires évidentes du faisceau pyramidal correspondant aux lésions destructives des hémisphères cérébiaux. Depuis cette époque, MM. Luciani, Tripier, Issartier et Pitres, Singer, SchilT, Dinswanger et Moeli, etc., ont fait des observations analogues.
Chez le singe, les dégénérations secondaires des faisceaux pyramidaux ont été constatées consécutivement à certaines lésions destructives du cerveau par MM. Luciani et Taniburini, Ferrier, etc. Enfin l'un de nous a institué une série de recherches régulières sur les dégénérations secondaires d'origine corticale chez les oiseaux, les lapins, les cobayes, les chats et les chiens, recherches dont les résultats ont été conmiuniqués à l'Académie des sciences dans la séance du 15 juillet 1884. En se basant sur l'ensemble de ces documents, il est jjossible de faire aujourd'hui une histoire assez complète des dégénérations secondaires consécutives aux lésions des hémisphères cérébraux chez les animaux qui sont le plus habituellement employés dans les travaux de laboratoire.
A. Chez les oiseaux, la destruction de régions limitées des hémisphères cérébraux ne provoque aucune espèce de dégénéralion descendante ni dans la moelle allongée ni dans la moelle épinière. Sur des pigeons et sur des poules, l'ablation totale d'un hémisphère cérébral ne détermine non plus aucune allération secondaire appréciable ni dans le pédoncule, ni dans la protubérance, ni dans Je bulbe, ni dans la moelle épinière.
On ne sait pas encore ce que produirait la destruction isolée des lobes optiques, tous les anhnaux qui ont été soumis à ce genre d'expériences ayant succombé peu de jours après l'opération initiale, à une époque où les dégéuérations n'auraient pas encore eu le temps de devenir appréciables, si tant est qu'elles aient dû se produire.
B. Chez les lapins et les cobayes, la destruction isolée des lobes occipitaux n'est suivie d aucune altération secondaire appréciable. Quelques semaines ou quelques mois après cette destruction, on trouve, à l'autopsie, les pédoncules et la protubérance symétriques ; les pyramides antérieures du bulbe ont leur volume et leur coloration normale ; les cordons médullaires ne présentent ni atrophie, ni sclérose : leur intégrité paraît complète.
La destruction des régions excitables des circonvolutions donne lieu au contraiie à une dégénération descendante qu'il est facile de suivre dans le pédoncule, dans la protubérance et dans la pyramide antérieure du côté correspondant à la lésion cérébrale. Au-dessous de la partie inférieure du bulbe cette dégénération cesse d'être appréciable : elle ne se propage pas dans les faisceaux blancs delà moelle épinière, quelle qu'ait été d'ailleurs la durée de la survie de l'animal en expérience.
C. Chez les chiens et les chats, les lésions destructives des lobes occipitaux ne provoquent pas de dégénérations descendantes.
Les lésions destructives des circonvolutions qui avoisinent le sillon crucial donnent lieu à une dégénération très-évidonte qui occupe la partie moyenne et interne de la face inférieure du pédoncule cérébral, la protubérance et la pyramide antérieure du bulbe du côté correspondant à la lésion cérébrale. Cette bande de dégénération ne se termine pas au niveau de l'extrémité inférieure du
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bulbe, ainsi que cela se produit chez les lapins et les cobayes : elle se prolonge dans la moelle épinière où elle occupe le centre du faisceau latéral du côté opposé à la lésion cérébrale. Quelquefois, mais rarement, la dégénération occupe symétriquement les deux cordons latéraux, bien que la lésion provocatrice ait été unilatérale. Jamais dans aucune des expériences pratiquées jusqu'à ce jour la portion interne des cordons antérieurs (faisceau pyramidal direct de Flechsig, faisceau de Tûrck) n'a été trouvée altérée.
L'aire de la surface occupée sur les coupes transversales de la moelle par le faisceau dégénéré est proportionnellement très-limitée et de beaucoup inférieure à l'aire des faisceaux dégénérés au niveau des pédoncules ou de la protubérance. Les choses se passent comme si la majeure partie des fibres altérées dans leur structure consécutivement à la lésion cérébrale s'arrêtaient dans le pédoncule et la protubérance.
D. Chei les singes, on n'a jamais constaté de dégénération descendante d'origine corticale qu'à la suite de la destruction totale ou partielle de la région rolandique. Les lésions destructives des lobes préfrontaux, pariéto-occipitaux, temporaux, ne paraissent pas être susceptibles de provoquer des altérations secondaires s'élendant vers la moelle.
Les dégéiiérations qui succèdent aux lésions de la région rolandique suivent les mêmes voies que chez le chien. Elles traversent la capsule interne, l'étage inférieur du pédoncule, la pyramide antérieure du côté correspondant. Audessous du bulbe, elles passent dans le cordon latéral du côté opposé de la moelle. La seule différence qui mérite d'être signalée, c'est que, chez le singe, le faisceau dégénéré de la moelle est proportionnellement beaucoup plus développé que chez le chien.
En résumé, chez les Vertébrés inférieurs, les oiseaux en particulier, les destructions partielles de l'écorce ne donnent lieu à aucune dégénération descendante.
Chez les Vertébrés supérieurs (lapins, chiens, singes), les lésions destructives des régions non excitables du cerveau ne donnent pas lieu à des dégénérations secondaires. Au contraire, les lésions destructives des circonvolutions qui font partie de la sphère motrice provoquent toujours des altérations descendantes des -centres nerveux dont l'étendue varie selon l'animal en expérience. Chez le lapin, la dégénération s'arrête dans le bulbe : elle ne descend pas jusqu'à la moelle.
Chez le chien, elle est appréciable dans tonte la hauteur de la moelle où elle occupe habituellement le côté opposé (cordon latéral) à la lésion cérébrale, mais l'aire du faisceau dégénéré est très-petite. Chez le singe, elle s'étend également dans toute la hauteur de l'axe médullaire, mais elle occupe une place proportionnellement beaucoup plus étendue que chez le chien.
Il était utile de connaître ces faits pour étudier la question des suppléances cérébrales.
§ 0. Des suppléances cérébrales. On se rappelle que les troubles du mouvement consécutifs aux lésions destructives de la zone motrice sont légers et peu durables chez les lapins, un peu plus marqués et plus persistants chez les chiens, très-accentués et permanents chez les singes. La possibilité de leur guérison, tout au moins chez les lapins et les chiens, est incontestable et incontestée. Aussi plusieurs expérimentateurs ont-il cherché à expliquer le mécanisme de ces guérisons, à en fournir des théories plus ou moins solidement basées sur l'expérinienlation physiologique. L'idée générale qui a inspiré la plupart de ces théories, c'est que, après la destruction de certaines parties du
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cerveau, d'autres parties des centres nerveux ])Ouvaient remplir les fonctions des organes détruits et les suppléer physiologiquement. Il importe de discuter les faits sur lesquels reposent ces interprétations et de voir dans quelle mesure doit être acceptée la ductiine des suppléances cérébrales.
Flourens considérait le cerveau comme un organe fonctionnellement homo- "èm, dont chaque portion demeurée intacte pouvait remplir les fonctions des autres portions altérées par la maladie ou détruites expérimentalement. Les recherches nouvelles sur la physiologie cérébrale ne permettent plus de défendre cette opinion. En ce qui concerne spécialement les fonctions motrices tles hémisphères cérébraux, la théorie de Flourens est en désaccord avec une foule de laits d'observation vulgaire. Elle est contredite en particulier par ce fait que les lésions destructives même très-étendues des lobes sphénoïdaux et occipitaux ne provoquent jamais de troubles de mouvement, tandis que les lésions destructives même très-limitées des régions fronto-pariétales des hémisphères cérébraux sont toujours suivies chez les Vertébrés supérieurs de troubles parétiques ou paralytiques facilement appréciables. Si les idées de Flourens étaient exactes, si toutes les parties de l'écorce jouissaient de propriétés identiques, les troubles fonctionnels consécutifs aux lésions partielles des circonvolutions devraient être toujours proportionnels à l'étendue des lésions cérébrales, quelle que fût la topographie de ces lésions.
Les expériences rapportées dans les paragraphes précédents démontrent que les choses ne se passent pas ainsi qu'elles devraient se passer dans la théorie de Flourens, et, comme dans les recherches physiologiques les théories ne doivent être que l'expression synthétique des faits et de leurs rapports, il faut abandonner, sans plus ample discussion, une doctrine qui se trouve en opposition avec des résultats expérimentaux précis et vérifiés déjà par un grand nombre d'observateurs.
Hitzig a pris exactement le contre-pied de la doctrine de Flourens. D'après lui les diverses régions du cerveau ont des fonctions essentiellement distinctes et les parties restées intactes sont toujours incapables de suppléer les parties détruites. Quand, après la destruction de l'un des organes cérébraux, on observe une restitution des fonctions temporairement perdues, c'est, d'après Hitzig, parce que l'organe cérébral de la fonction temporairement abolie n'a pas été détruit en totalité. Dès lors les portions conservées de cet organe subissent une hyperaclivité fonctionnelle qui peut arrivera masquer la perle des autres parties altérées ou détruites. Si, par exemple, un chien parésié du côté droit à la suite d'une lésion du gyrus sigmoïde de l'hémisphère gauche reprend après un certain temps l'intégrité des mouvements de ses membres, c'est parce que' la zone motrice corticale n'a pas été enlevée en totalité et que les portions non détruites de cette zone motrice remplissent à elles seules les fonctions normalement dévolues à la totalité de cette région fonctionnellement distincte du cerveau. Ainsi formulée, la théorie d'Hitzig peut être facilement soumise au contrôle de l'expérimentation. Or les résultats obtenus dans cette voie par Albertoni et Michieli, Lussana et Lemoigne, Luciani et Tamburini, sont en opposition complète avec les données théoriques. On enlève à des chiens les centres moteurs pour les membres d'un côté. Quelques mois après cette première opération, quand la parésie des membres est complètement dissipée, on met de nouveau à nu l'hémisphère cérébral du côté oppose aux membres primitivement parésiés et on détruit les parties des circonvolutions restées intactes au pourtour
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de la première plaie cérébrale. Pour que les résultais fussent conformes à la théorie d'Hitzig, il faudrait que la parésie reparût consécutivement à celte seconde mutilalion avec les mêmes caractères qu'elle avait après la première. Or il ne se produit pas, dans ces conditions, de parésie nouvelle; les membres guéris une première fois conservent l'intégrité et la précision de leurs mouvements.
Soltmann a imaginé une autre théorie des suppléances cérébrales. D'après lui, lorsqu'une portion d'hémisphère a été enlevée, la portion symétrique de l'hémisphère opposé supplée les parties détruites et rétablit au bout de quelque temps les fonctions temporairement compromises. II est facile de contrôler expérimentalement cette théorie. Si elle correspond à la réalité, lu destruction simultanée des deux centres corticaux symétriques doit abolir pour toujours la fonction dévolue à ces centres et, quand une parésie musculaire consécutive à l'ablation du centre cortical d'un hémisphère a été guérie, la destruction du centre cortical du côté opposé doit avoir pour conséquence immédiate une parésie bilatérale et incurable des deux membres symétriques. Or l'expérience démontre que les choses se passent tout autrement. M.M. Carville et Duret ont enlevé sur deux chiens les centres corticaux pour les membres rfes deux côtés et la parésie consécutive a guéri comme dans les cas oiî elle résultait d'une lésion unilatérale. Dans une autre expérience, ils ont enlevé à quelques jours d'intervalle les centres moteurs corticaux symétriques de l'hémisplière droit et de l'hémisphère gauche, et dans ce cas encore les résultats obtenus ont été en opposition avec ceux indiqués par la théorie. Voici les détails de cette intéressante expérience : « Chez un chien, disent MM. Carville et Duret, nous avons enlevé le centre des pattes sur l'hémisphère droit; la paralysie motrice volontaire des pattes gauches est survenue comme à l'ordinaire. Après six ou huit jours, l'animal a guéri complètement de sa patte gauche. Nous avons alors enlevé le centre des pattes sur l'hémisphère gauche. Évidemment, si la suppléance des deux hémisphères existait, la paralysie de la patte gauche devait reparaître, il n'eu a rien été; le chien s'est trouvé paralysé à droite comme s'il n'avait subi aucune lésion de l'hémispbère gauche auparavant. »
MM. Luciani et Tamburini ont pratiqué sur le singe une expérience du même genre avec des l'ésultats identiques. Ils détruisirent sur un singe la parlie supérieure des circonvolutions ascendantes de l'hémisphère gauche. Après avoir présenté des troubles paralytiques très-accentués dans les membres du côté opposé, l'animal guérit peu à peu et quelques mois après cette première opération ses mouvements étaient redevenus normaux. Alors MM. Luciani et Tamburini mirent à nu la région symétrique de l'hémisphère droit. Ils le soumirent aux excitations électriques et obtinrent des mouvements limités aux membres du côté gauche ; ils le détruisirent, et l'animal ne présenta de symptômes paralytiques consécutifs que dans les seuls membres du côté gauche. Il faut donc renoncer à la théorie de la suppléance fonctionnelle des portions détruites des circonvolutions par la suractivité des portions symétriques de l'hémisphère du côté opposé.
Ferrier, Lussana et Lemoigne, Luciani et Tamburini, ne croient pas à la possibilité de suppléances fonctionnelles véritables. Ils ne pensent pas que, lorsqu'un organe encéphalique a été détruit, un autre organe, affecté normalement à d'autres fonctions, se charge à un moment donné des fonctions de l'organe supprimé. Pour expliquer la guérison plutôt apparente que réelle des
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troubles du mouvement consécutif aux lésions corticales chez le chien, Ferrier admet qu'il faut faire une distinction fondamentale entre les mouvements automatiques, associés par l'éducation et l'habitude, comme les mouvements de la marclie et de la natation, et les mouvements véritablement volontaires dont l'exécution exige une surveillance- cérébrale incessante. Ces derniers ont pour organe central les circonvolutions motrices. Quand ces circonvolutions ont été perdues, ils sont abohs à tout jamais. Les seconds sont harmonisés et coordonnés dans les ganglions de la base et particulièrement dans les corps striés. Après la destruction des circonvolutions motrices ils peuvent encore se produire et, quand les troubles qui succèdent immédiatement à la lésion sont apaisés, ils sont exécutés avec autant de précision et de régularité que si le cerveau n'avait subi aucune espèce de mutilation. Cette théorie est spécieuse. Elle renferme certainement une part de vérité, mais elle ne saurait être acceptée avec toutes ses conséquences. D'après elle, en effet, les singes chez lesquels on a détruit les centres moteurs corticaux, sans léser les ganglions centraux et basilaiies, devraient retrouver après quelques jours ou quelques semaines l'harmonie des mouvements automatiques des membres du côté opposé du corps ; ils devraient pouvoir marcher et courir comme le font les chiens placés dans les mêmes conditions expérimentales, et n'avoir de paralysie que pour les mouvements volontaires dont l'accomplissement exige une participation active et immédiate de la volonté. Or les expériences de Ferrier lui-même ont appris que les choses ne se passaient pas ainsi et que les membres paralysés des singes étaient aussi bien impropres aux mouvements d'ensemble qu'aux mouvements véritablement volontaires.
JJ3I. Luciani et Tamburini ont soutenu une théorie des suppléances cérébrales qui se rapproche par certains détails de celle de Ferrier. Pour ces auteurs, il existerait deux ordres de centres moteurs : les uns corticaux, siégeant dans la substance grise des circonvolutions excitables ; les auti'es basilaires, situés probablement dans les corps striés. Les centres moteurs corticaux et les centres moteurs basilaires sont inégalement actifs dans les différentes espèces animales. Quand, à la suite de la destruction des centres corticaux, il se produit des troubles parétiques légers et peu durables, comme cela arrive chez le chien et le chat, cela tient à ce que chez ces animaux les centres basilaires sont prépondérants par ra[jport aux centres corticaux. Quand au contraire la destruction des centres corticaux est suivie d'une paralysie complète et définitive, ainsi que cela arrive chez le singe et chez l'homme, cela dépend de ce que les centres corticaux ont chez le singe et chez l'homme une influence prédominante ou sont les seuls centres moteurs actifs. Lorsque les troubles moteurs consécutifs aux destructions corticales se dissipent, il n'y a donc pas à proprement parler suppléance par substitution fonctionnelle. Il y a simplement perfectionnement et développement d"un organe moteur préexistant, par le fait de l'exercice et de l'éducation.
Nous croyons qu'aucune des théories que nous venons de rappeler brièvement ne donne une explication satisfaisante et complète des faits. A notre avis, la variabilité des conséquences des lésions destructives de la région motrice de l'écorce chez les différentes espèces animales dépend surtout de conditions aiiatomiques qui sont elles-mêmes variables d'une espèce à l'autre. Le faisceau pyramidal n'a pas la même importance relative chez le singe, chez le chien et chez le lapin : chez le singe, il est proportionnellement volumineux et assure DICT. ENC. XXXIV. 15
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une étroite solidarité anatomiqne et fonctionnelle entre la zone motrice d'une part et les diverses régions de l'axe médullaire d'autre part. Par suite, les lésions de la zone motrice corticale ont un retentissement immédiat sur les fonctions motrices de la moelle entière, retentissement qui se prolonge et se perpétue par le fait de la dégénération consécutive des fibres du faisceau pyramidal. Aussi, chez cet animal, les paralysies dépendant des lésions destructives de l'écorce sont-elles complètes et définitives.
Chez le chien, le faisceau pyramidal est très-grêle. La plupart des fibres qui se détachent des circonvolutions motrices s'arrêtent dans les pédoncules ou la protubérance. Vn petit nombre seulement traverse les ganglions basilaires et poursuit directement son trajet jusque dans la substance grise de la moelle épinière. Aussi, chez le chien, les paralysies provoquées par la destruction des circonvolutions motrices sont-elles légères et relativement fugaces.
Chez le lapin, le faisceau pyramidal est encore plus grêle, la moelle et le cerveau sont dès lors plus indépendants l'un de l'autre dans leur fonctionnement et par suite les lésions cérébrales troublent à peine les fonctions des centres nerveux sous-jacents auxquels ils ne sont pas unis par des liens aussi étroits que chez les animaux d'une organisation plus élevée. C'est dans cette voie, croyons-nous, qu'il faut chercher la raison de la gravité ou de la légèreté, de la persistance ou de la fugacité des troubles du mouvement consécutifs aux destructions partielles du cerveau. (In peut même d'ores et déjà résumer les faits connus dans la formule suivante :
Les troubles du mouvement consécutifs aux lésions destructives de l'écorce cérébrale sont directement proportionnels au volume du faisceau pyramidal. Ils sont nuls chez les animaux qui n'ont pas de faisceau pyramidal distinct (oiseaux, poissons), ils sont légers et fugaces chez les animaux dont le faisceau pyramidal est grêle ou incomplet (lapin, chien, chat), ils sont graves et permanents chez les animaux dont le faisceau pyramidal est volumineux (singe, homme).
m. Effet des destructioxs expérimentales dd centre ovale des hémisphères CÉRÉBRAUX. D'après l'ensemble des résultats fournis par la méthode des excitations, nous avons été amenés à considérer les éléments du centre ovale comme de simples conducteurs chargés de transmettre les divers modes d'activité fonctionnelle des masses de substance grise auxquels ils sont reliés, comme le fil télégraphique transmet, sans les modifier directement, les actions électriques développées dans les appareils générateurs avec lesquels ils sont enrelation. Cette hypothèse est confirmée par tous les résultats fournis par la méthode des destructions partielles. La section des faisceaux du centre ovale qui partent d'une région quelconque de l'écorce abolit les manifestations des fonctions de cette région de l'écorce et équivaut k la destruction des centres corticaux qui se trouvent, par le fait, séparés de leurs connexions physiologiques et incapables de manifester leur activité. Ainsi, chez le singe, la section souscorticale des régions non motiices du cerveau ne donne lieu à aucun trouble des mouvements, tandis que la section sous-corticale des circonvolutions rolandiques provoque des troubles paralytiques permanents semblables h. ceux que détermine l'abrasion de ces circonvolutions. Chez le chien, on peut détruire la substance blanche des lobes occipitaux ou sphénoïdaux, sans que l'animal présente cà la suite de cette opération aucun trouble moteur appréciable. Mais, si la destruction a eu lieu dans la région du sillon crucial, c'est-à-dire si elle a
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atteint les faisceaux blancs qui relient les centres moteurs corticaux à l'cxpansioii pédonculaire, on observe à sa suite les mêmes troubles parétiques transitoires qui se manifestent après les destructions superficielles du gyriis sigmoïde. Chez le lapin et le cobaye, les le'sions destructives du centre ovale au-dessous des régions excitables de l'ccorce donnent lieu aux mêmes symptômes que les lésions destructives de ces régions de l'écorce, tandis que les destructions partielles de la substance blancbe intra-he'mispliérique ne provoquent aucun trouble de la motilité. Enlin, cbez les oiseaux, la destruction du centre ovale dans un point quelconque des hémisplièrcs n'altère pas sensiblement les fonctions motrices. Il est bien évident que nous supposons ici des lésions destructives simples. Si au lieu de lésions de ce genre le centre ovale est le siège de lésions irritatives diffuses semblables, par exemple, à celles que déterminent les injections iiUeislitielles de substances caustiques, les pbénomènes peuvent être beaucoup plus complexes. Xotbnagel a observé des pbénomènes convulsifs chez le lapin à la suite d'injections interstitielles irritantes dans le lobe occipital. Si on injecte dans la partie postérieure du cerveau d'un lapin, par une fine perforation du ciàiie, un quart de goutte ou une demi-goutte d'acide chromique, l'animal est pris aussitôt après ou quelques instants après (une ou deux minutes) de convulsions d'une violence excessive. Notlinagel ne donne aucune explication de ce curieux phénomène. 11 n'est pas douteux ((u'il s'agisse, dans l'espèce, de phénomènes d'irritation indépendants de la destruction pure et simple des fibres atteintes par l'injection. Et la preuve qu'il en est ainsi, c'est que jamais les lésions destructives du lobe occipital pratiquées par d'autres procédés, par le bistuuri ou la curette, ne donnent lieu aux convulsions signalées par l'expériluentateur allemand. Les injections de liquides non corrosifs ne provoquent pas uon plus de troubles notables de la motilité. Elles peuvent donner lieu à des trouilles dépendant de la compression de l'encéphale, mais ces troubles se dissipent à mesure que le liquide se résorbe et l'animal ne présente ni convulsions, ni paralysie, du moins lorsque l'injection a été pratiquée en dehors des faisceaux sous-jacents à la zone motrice corticale. M. Veyssière a injecté dans le cerveau d'un chien une solution très-épaisse de gomme colorée au vermillon. K Quelques accidents de stupeur suivirent l'expérience et se prolongèrent pendant la soirée, mais dès le lendemain matin l'animai avait repris sa gaieté et son appétit, sans qu'aucun trouble de la motilité ou de la sensibilité eût été la conséquence appréciable de l'injection. »
L'étude plivsiologique du centre ovale serait incomplète, si nous négligions de parler des effets des destructions du corps calleux.
Les premières recherches expérimentales sur cet organe sont dues à Johan Goltfried Zinn (1748). Zinn enfonçait dans le crâne de chiens un trois-quart, de façon à lui faire traverser le milieu du cerveau et à l'enfoncer solidement dans les os de la base du crâne. L'animal ainsi opéré ne présentait aucun trouble de la motilité ni de la sensibilité. Sa conclusion est formelle : Omnibus a memoratis experimentia cîare palet corpus callosum posse pertundi, discindi, sensu inotuque integerrimis.
A la fin du siècle dernier, Lancini et Lapeyronie, se fondant sur quelques observations pathologiques, placèrent le siège de l'àme dans le corps calleux. Plusieurs auteurs acceptèrent cette opinion et Saucerotte essaya de la confirmer par des expériences pratiquées sur des chiens. « Je portai, dit-il, doucement et perpendiculairement un scalpel vers le corps calleux, que j'incisai légèrement
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de devant en arrière. Dans le moment de la section, l'animal eut un violent trémoussement dans tout le corps et dans l'instant il tomba dans la létliargie. 11 paraissait avoir le sentiment ane'anti, car je lui coupai le nez et le lui brûlai, lui piquai les yeux, lui enfonçai un scalpel dans les muscles, sans qu'il parût avoir de sentiment. » Lorry, Flourens, Magendie, Serres, répétèrent rexpéiience de Saucerotte et n'observèrent ni convulsions, ni paralysie, consécutivement à la section simple ou aux dilacérations de cet organe. Longet est arrivé également à des résultats négatifs : « Chez des lapins, dit-il, et chez de jeunes chiens, les lésions artificielles du corps calleux ne nous ont pas paru troubler, d'une manière appréciable, les mouvements volontaires. Nous avons incisé cette commissure dans toute sa longueur sur les lapins qui étaient dans la station et néanmoins ils ont continué à se soutenir sur leurs quatre membres, ou bien sous l'influence d'un stimulus ils se sont mis à courir comme avant l'opéralion; du reste, pas la moindre secousse convulsive, pas le moindre signe de douleur pendant sa durée. » Chez les chiens opérés par Longet, les membres conservaient leur motilité. Le trémoussement convulsif dont parle Saucerotte ne se produit pas quand on sectionne uniquement le corps calleux : « 11 n'éclate que quand on lèse assez profondément des parties étrangères au corps calleux et situées au-dessous de lui, les tubercules quadrijumeaux, par exemple ».
Les études récentes sur la physiologie cérébrale confirment les résultats obtenus par les recherches expérimentales de Longet. Le corps calleux se conaporte comme les autres parties inexcilables du centre ovale; sa destruction expérimentale ne provoque pas de trouble du raouvemenl. MM. Carville et Durel n'ont observé aucune paralysie motrice chez les chiens, à la suite delà section complète du corps calleux. Nous avons plusieurs fois pratiqué celte section sur des chiens et sur des chats et nous n'avons constaté non plus aucun trouble consécutif ni de la sensibilité ni de la motilité. 11 est probable que les choses se passeraient de même chez les singes, mais nous ne croyons pas qu'aucun physiologiste ait publié des relations d'expériences relatives aux effets de la destruction totale ou partielle du corps calleux chez cet'aairaal.
IV. Effets des destructioxs experimextai.es de la capscle ijitep.ke. 11 est tout à fait inutile de rapporter ici les expériences anciennes de Saucerotte, de Serres, de Longet, etc., sur les masses centrales des hémisphères. Les récits de ces expériences sont en général incomplets et leurs auteui's n'ont pas tenu compte des effets de la destruction isolée des noyaux gris et des effets de la destruction isolée de la capsule interne. Une réserve doit pourtant être faite à ce sujet à propos de quelques expériences de Miigendie.
Magendie pensait que la substance blanche du corps strié était le siège d une force spéciale entrahiant l'animal à marcher à reculons, tandis que le cervelet était le siège d'une force antagoniste le poussant à marcher en avant. Il croyait qu'après la destruction des corps striés l'animal devait se précipiter en avant, « comme poussé par un pouvoir irrésistible. )) Lafargue a répété les expériences de Magendie sans obtenir les mêmes résultats. Longet n'a pas été plus heureux. .( Sur plus de vingt lapins vigoureux, dit-il, et âgés de trois à quatre mois, j'ai enlevé complètement les hémisphères cérébraux, puis les deux corps striés, en rasant les bords antérieurs et externes des couches optiques, et, à l'exception d'une seule fois où, la cinquième paire ayant été piquée, l'animal s'est enfui en criant, tous les lapins sont demeurés immobiles. J'ai varié l'expérience en enlevant les corps striés seulement avec la portion des hémisphères où ils s'irra-
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client : les effets ont été les mêmes. Toute les personnes qui, à diverses époques, ont assisté à mes cours de vivisection, ont été témoins de ces résultats négatifs. Il nous a toujours fallu pincer fortement la queue des animaux pour les faire s'élancer en avant : alors ils s'enfuyaient le plus souvent en poussant un cri. mais la propulsion n'avait rien àUrrésistihle, puisqu'ils s'arrêtaient bientôt pour se précipiter derechef sous l'influence d'une excitation nouvelle. »
De ces faits et de ceux recueillis par Lafargne Longet conclut que la force motrice spéciale que Magendie place dans les corps striés est une force purement imaginaire. Plus tard Schiff, Yalentin, Lussana et Lemoigne, ont observé quelquefois le phénomène de la propulsion brusque en avant à la suite des lésions du corps strié chez le lapin. Toutefois ce phénomène n'est pas constant. Sur huit expériences fuites par MM. Lussana et Lemoigne, il ne s'est montré que deux fois. Le plus souvent les animaux restent après la mutilation dans un état d'immobilité apathique ressemblant parfaitement à celui des animaux qui ont subi une grave lésion des hémisphères cérébraux.
Dès lors, les physiologistes italiens concluent que le spasme impulsif en avant n'est pas un phénomène particulier nécessairement lié aux lésions des corps striés, mais im phénomène d'irritation des parties voisines.
Plus récemment Xothnagcl a repris l'étude expérimentale de celte question. Il croit avoir trouvé dans la région du corps strié un point limité dont l'excitation mécanique détermine une propulsion irrésistible eu avant. Il a donné à ce point le nom de nodus cursorius. Yient-on à piquer le nodus cursorius sur un lapin, l'animal s'élance et court malgré tous les obstacles jusqu'à ce qu'il soit épuisé. Si la piqûre est pratiquée seulement après la destruction préalable des noyaux lenticulaires, l'animal saute et court jusqu'à ce qu'il rencontre un obstacle. Il s'arrête alors et reste immobile et stupide, ne faisant plus aucun mouvement volontaire jusqu'à ce qu'il y soit provoqué par une nouvelle excitation.
Les recherches de ÎVothnngel n'ont pas entraîné la conviction des physiologistes. On considère généralement le phénomène de la propulsion en avant comme le résultat d'une irritation des régions excitables du pédoncule et on estime que rien ne démontre encore l'existence d'un centre distinct méritant un nom spécial, dont les lésions auraient pour effet de déterminer la propulsion en avant.
M. Nolhnagel a cherché dans un autre travail à déterminer les fonctions de la capsule interne chez le lapin. Il est arrivé aux résultats suivants : en sectionnant la capsule interne seule, d'un seul côté ou des deux côtés, on n'observe pas de phénomènes paralytiques, ce qui prouverait que, chez^le lapin, les libres motrices d'origine corticale ne passent pas directement par la capsule ou s'y trouvent en très-petit nombre. Quand, avant de sectionner les capsules, on détruit les noyaux lenticulaires par une injection interstitielle d'acide osmique, l'animal présente une paralysie complète des membres antérieurs et incomplète des membres postérieurs. Il faut donc admettre, dit Nothnagel, que, chez le lapin, les fibres motrices d'origine corticale passent à la fois par le noyau caudé et la capsule. Il est difficile d'attacher à ces expériences une grande valeur. Quelle que soit la légitime notoriété de leur auteur, les procédés de recherche adoptés par lui sont trop défectueux pour qu'on puisse donner créance absolue aux résultats obtenus. De plus, la difficulté de provoquer des lésions bien isolées lie la capsule interne sur un animal d'aussi petite taille que le lapin, et le pea
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de nelteté des réactions symptomatiques chez cet animal, nous engagent à ne point accepter comme délinitifs les résultais de semblal)lcs expériences.
Les premières tentatives sérieuses de destruction limitée de la capsule interne ont été faites par M. Veyssière sur des ciiiens. Le but de cette expérimentation et lit de provoquer par des lésions expérimentales de la région capsulaire des hémi-ancsthésies analogues à celles que Ludwig Turck, Gharcot, etc., ont observées chez l'homme à la suite de certaines lésions centrales des hémisphères cérébraux. C'est à propos de cette série de recherches que M. Veyssière inventa et employa pour la première fois le trocai t à ressort dont nous avons donné plus haut la description. Parmi les expériences rapportées par M. Veyssière, il en est quelques-unes dans lesquelles les animaux ont présenté à la suite des lésions capsulaires de l'hémiplégie et de l'hémi-ancsthésie, dans d'autres, au contraire, ou a constaté de l'hémi-anesthésie sans complication d'aucun trouble appréciable de la motilité.
MM. Carville et Duret ont répété ces expériences et sont arrivés à déterminer exactement le siège des lésions capsulaires susceptibles de produire isoléinenl l'anesthésie ou la paralysie du côté opposé du corps.
Les résultats de leurs recherches sur ce point spécial de la physiologie cérébrale sont résumés dans la proposition suivante : « Lorsqu'on sectionne l'exp-'insion pédonculaire en avant, entre le noyau caudé et le noyau lenticulaire, on produit constamment une hémiplégie complète du côté opposé ; lorsqu'au contraire la section est faite plus en arrière, en'.re la couche optique et le noyau lenticulaire, c'est une hémi-anesthésie du côté opposé du corps qu'on observe. » Ainsi, d'après les expériences de MM. Carville et Duret, il y aurait dans la capsule interne deux régions douées de fonctions difféienles. La région antérieure serait affectée aux fonctions motrices, la postérieure aux fonctions sensitives.
Pour que l'hémiplégie d'origine capsulaire soit complèle il faut que la section ■expérimentale soit pratiquée au-dessous de la surface veutriculaire du noyau caudé et qu'elle porte sur les deux tiers antérieurs de la région capsulaire. L'hémiplégie est moins complète lorsqu'on coupe l'expansion pédonculaire audessus de la région -anglionnaire. Voici d'après MM. Carville et Duret la raison •de cette particularité : « Lorsque, disent-ils, la section porte au-dessus de la région ganglionnaire, on ne coupe que les fibres motrices venant des circonvolutions : le noyau caudé conserve ses relations avec les pédoncules, la protubéxance, le bulbe et la moelle, et, comme il paraît être le centre des mouvements généraux des membres, ceux-ci sont conservés : il n'y a pas d'héiui[)légic. On observe seulement chez l'animal des paralysies motrices localisées, analogues à ■celles qu'on obtient par l'ablation d'un centre cortical; cependant, plus la section se rapproche du noyau caudé, plus la paralysie s'étend, plus elle ressemble à une hémiplégie complète. Lorsque la section, au contraire, a eu lieu au-dessous ■du noyau caudé, les deux ordres de filjres motrices, celles qui descendent des circonvolutions et celles qui viennent du noyau caudé, sont coupées; tout mouvement volontaire devient impossible : c'est l'hémiplégie complèle, absolue. »
L'explication fournie par MM. Carville et Duret n'est pas à l'abri de la critique. 11 faut la considérer purement et simplement comme une hypothèse ■encore insuffisamment démontrée. Mais il n'en reste pas moins acquis' que les lésions des deux tiers antérieurs de la capsule interne chez les chiens déterminent des paralysies plus complèles et plus étendues du côté opposé du corps, •que ne le font les lésions de la zone motrice corticale.
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Les caractères symptomatiques de riiémi-anesthé.-ie d'origine capsulaire ont t'té très-incomplétement étudiées pai' Yeyssière. La sensibilité générale seule a été régulièrement observée. « Je n'ai pas trouvé, dit Yeyssière, de moyens assez délicats pour me permettre d'observer avec précision si à l'affaiblissement de la sensibilité généiale se joignait l'affaiblissement des sens. La vue m'a toujours paru conservée et il ne m'a pas été possible de mesurer si son acuité était plus ou moins intense. » On ne trouve aucun autre renseignement sur ce sujet dans le mémoire de MM. Carville et Duret.
Toutes les expériences de MM. Yeyssière, de Carville et Duret, ont été pratiquées sur des chiens. Il serait on ne peut plus intéressant de savoir exactement quels seraient les effets des lésions capsulaires chez d'autres animaux. Malheureusement il n'existe à ce sujet que des documents peu nombreux et peu précis.
Aucune expérience régulière n'a été pratiquée chez le singe, dont la capsule interne largement étalée entre les noyaux centraux se prêterait cependant très-bien aux expériences de ce genre.
V. Effets des destructions expérimentales du koyau caudé. Beaucoup d'auteurs se sont occupés à différentes époques des fonctions des corps striés. Mais jusque dans ces deinières années aucun n'avait cherché à analyser séparément les elfets de la destruction du noyau caudé, du noyau lenticulaire et de la capsule interne. Les progrès de la physiologie cérébrale ont rendu nécessaire l'étude isolée de chacune de ces régions des masses centrales intra-hémisphériques et ils ont mis en évidence la pénurie des matériaux réellement utilisables que nous possédons actuellement. 11 faut reconnaître du reste que les ablations isolées et totales du noyau caudé ou du noyau lenticulaire présentent de grandes difficultés opératoires. Il est presque impossible de détruire l'un ou l'autre de ces noyaux sans blesser en même temps la capsule interne qui leur est contiguë. Souvent aussi les lésions de ces noyaux sont accompagnées d'hémorrhagies assez abondantes : le sang fait irruption dans les ventricules latéraux et les phénomènes d irritation qui résultent de l'inondation ventriculaire troublent et compliquent les résultats de Texpérience au point d'en rendre l'interprétation tout à fait incertaine.
Nothnagel a fait plusieurs fois des lésions expérimentales des noyaux caudés chez le lapin et il a cru remarquer que les effets de la destruction de ces noyaux étaient tout différents de ceux qui succèdent à la destruction des novaux lenticulaires. Pour atteindre les noyaux caudés il se sert d'une aiguille fine qu'il introduit dans le cerveau à l'aide d'une perforation pratiquée aux os du crâne. L'aiguille est enfoncée dans une direction et à une profondeur déterminées à. l'avance, de façon à plonger dans le noyau : quand on suppose qu'elle est dans le ganglion on fait aller sa pointe en différents sens de façon à détruire les tissus. Après la destruction des deux noyaux caudés, les lapins seraient capables d'exécuter des mouvements volontaires, de courir, de sauter de côté et d'autre en évitant les obstacles placés sur leur chemin. Nothnagel émet relativement aux fonctions des noyaux caudés l'hypothèse suivante : « Le noyau caudé est en relation avec ces espèces de mouvements combinés qui, provoqués primitivement par une impulsion psychique, continuent automatiquement à s'accomplir sans nouvelle impulsion volontaire. » Tels sont, par exemple, les mouvements de la course qui continuent à s'accomplir, après une première impulsion volontaire, sans que la volonté intervienne directement dans leur harmonisation.
MM. Carville et Duret n'acceptent pas cette opinion de Nothnagel. Ils consi-
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dèrent les pliénomènes observés par cel auteur comme des phénomènes d'excitation échappant à une analyse régulière par le fait même de leur diffusion facile et imprévue. De plus ils pensent que les lapins, qui ont surtout servi aux expéi'iences de M. Nothnagel, sont des animaux trop inférieurs pour qu'on puisse tirer des expériences pratiquées sur eux seuls des déductions applicables à la détermination des fonctions des organes cérébraux chez les animaux plus élevés.
MM. Carville et Duret ont pratiqué plusieurs expériences dans le but de déterminer les fonctions du noyau caudéchez les chiens. L'extirpation de ce noyau a été pratiquée par eux à l'aide d'une curette introduite sur la ligne médiane à travers la voûte du corps calleux jusque dans le ventricule latéral. A l'aide de mouvements combinés, on racle le noyau caudé jusqu'à la profondeur qu'on juge suffisante, et qu'on ne peut connaître exactement qu'après l'autopsie. Dans une seule expérience où ces physiologistes ont pu détruire la majeure partie du noyau caudé d'un côté sans léser la capsule interne, ils ont observé à la suite : 1° une paralysie notable des membres du côté opposé; 2" un mouvement de manège en cercle, les pattes saines pivotant autour des pattes paralysées ; 7>° une absence absolue de tout mouvement de progression. Ils concluent de leurs recherches que le noyau caudé préside aux mouvements généraux des membres et que sans lui les mouvements de progression volontaire ne peuvent s'accomplir. 11 y a cependant, ajoutent-ils, une grande difficulté à admettre cette théorie, car les chiens, en marchant, n'avancent pas les deux pattes d'un côte', puis les deux pattes de l'autre, mais la patte antérieure d'un côté et la patte postérieure de l'autre se meuvent ensemble. Pour résoudre cette difficulté ils supposent que l'impulsion aux mouvements généraux de progression a lieu dans le cerveau et particulièrement dans le noyau caudé, mais que la coordination des mouvements de la patte antérieure d'un côté avec la patte postérieure de l'autre, dans les mouvements associés de la locomotion, se fait dans la protubérance annulaire.
Dans d'autres expériences, MM. Carville et Duret ont noté, à la suite de lésions légères du noyau caudé d'un côté, une simple raideur des deux pattes du côté opposé, surtout dans les mouvements de progression. La destruction combinée du noyau caudé et de l'expansion pédonculaire détermine une [)aralysie complète des membres du côté opposé. La destruction combinée du noyau caudé et du centre cortical des pattes du côté correspondant provoque également une paralysie complète des deux membres du côté opposé.
Il est difficile de considérer comme définitivement acquis les résultats indiqués par MM. Carville et Duret. Des raisons sérieuses doivent imposer à ce sujet les plus expresses réserves. Notons simplement ici que leur théorie est surtout fondée sur l'expérience unique dans laquelle ils ont pu détruire la majeure partie du noyau caudé d'un côté. Or, dans cette expérience, l'animal n'a survécu que quelques heures : il était mort le lendemain de l'opération et il n'est pas certain que la majorité des phénomènes observés chez lui ne fût pas en rapport avec l'irritation de la paroi ventriculaire.
En outre des faits que nous venons de signaler, MM. Carville et Duret ont constaté que l'intégrité du noyau caudé n'est pas nécessaire à la production des mouvements consécutifs à l'excitation électrique de l'écorce. « Nous avons pu, disent-ils, extirper complètement ce ganglion chez deux ou trois chiens et chaque fois l'électrisation des centres périphériques par des courants faibles a
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détemiiné les mouvements précis, comme si aucune lésion n'avait été produite. » C'est là un fait delà plus haute importance. Il démontre l'indépendance des libres cortico-médullaires vis-à-vis des noyaux caudés et infirme dans une certaine mesure les résultats des expériences obscures et difficiles à interpréter que nous avons précédemment indiqués.
YI. Effets des destructions expékimektales du noyau lenticulaire. Nous ne sommes guère plus riches en documents précis sur la physiologie des noyaux lenticulaires que sur celle des noyaux caudés.
Nothnagel, appliquant à l'étude des fonctions des noyaux lenticulaires le procédé des injections interstitielles d'acide osmique, est arrivé à des résultats bien singuliers.
Quand un seul des noyaux lenticulaires a été atteint par l'injection, l'animal (lapin) conserve la faculté d'exécuter tous les mouvements volontaires. Mais il conserve une attitude spéciale complexe, caractérisée par la déviation de la jambe du côté opposé vers la ligne médiane, la déviation de la jambe du côté correspondant en dehors. En outre, il existe une courbure latérale de la colonne vertébrale à convexité dirigée vers le côté correspondant au noyau lenticulaire détruit et une cyphose légère.
Quand les deux noyaux lenticulaires ont été détruits, on observe un état tout particulier de stupeur de l'animal. Celui-ci reste inerte, stupide, comme somnolent, la colonne vertébrale n'est pas recourbée latéralement. Les oreilles restent droites. Si l'on vient à pincer la queue de cet animal, il fait un saut et retombe dans son immobilité. Si l'onl^étend doucement une de ses pattes, on peut la placer dans les positions les plus extraordinaires sans qu'il essaye de la retirer. Si l'on approche de ses yeux une lumière, ses pupilles se contractent, mais il ne fait aucune tentative pour fuir ou se défendre.
iNothnagel conclut de ses expériences que « la destruction des noyaux lenticulaires rompt les faisceaux nerveux qui conduisent les impulsions motrices volontaires du lieu de leur origine, les hémisphères, à des centres situés plus en arrière ou vers la périphérie, ou, pour se servir de l'expression de Meynert, on brise les faisceaux psycho-moteurs. » La destruction des noyaux lenticulaires équivaudrait donc, d'après Nothnagel, à la suppression des rapports de l'écorce avec les centres moteurs sous-jacents et particulièrement avec la moelle épinière.
M.M. Carville et Duret ont fait des expériences de M. Nothnagel une critique qui nous semble très-juste : « Nous pensons, disent-ils, que presque tous les phénomènes attribués par Nothnagel à la destruction du noyau lenticulaire chez le lapin sont l'effet de la lésion concomitante de lu partie antérieure de l'expansion pédonculaire (capsule interne). Chez le lapin, en effet, le noyau lenticulaire est extrêmement petit et il nous semble impossible d'y localiser une lésion. Du reste, nous rapporterons plus tard des expériences très-précises qui établissent que c'est à la lésion de la partie antérieure de l'expansion pédonculaire qu'il faut rapporter tous les faits attribués par Nothnagel au noyau lenticulaire. »
En somme, nous ne savons encore rien de précis sur les fonctions du noyau lenticulaire.
VIL Effets des destructioins expérimentales de la couche optique. Plusieurs auteurs ont considéré la couche optique comme un centre d'activité motrice. Longet la considérait comme un foyer d'innervation locomotrice. En lésant directement l'une des couches optiques sur des lapins, sans ablation
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préalable des hémisphères, il a observé « un mouvement circulaire ou de manège, comme à la suite de la lésion de l'un des pédoncules cérébraux. » D'autres auteurs ont été conduits par des expériences plus ou moins bonnes, ou par des inductions théoriques, à admettre que la couche optique est le centre des perceptions sensitives.
M. iXothnagel a appliqué à l'étude des fonctions de la couche optique le procédé des injections interstitielles d'acide osmique. MM. Garville et Duret résument dans les termes suivants les résultats obtenus par cet auteur et les critiques dont ils sont passibles. « Les lapins, disent-ils, chez lesquels on détruit les deux couches optiques à l'aide d'une injection d'acide chromique, jouissent de leurs mouvements volontaires, comme à l'état normal. On n'observe chez eux aucune paralysie ni dans les extrémités, ni dans les muscles du tronc; les membres ne présentent aucune déviation, la colonne vertébrale est droite et la tète dans une position normale. On peut aussi constater que la sensibilité cutanée est intacte ^ur toute la surface du corps: toute excitation, pourvu qu'elle soit suffisante, -détermine chez les lapins ainsi opérés des réactions réflexes. Les animaux chez lesquels on a produit cette lésion peuvent vivre plusieurs semaines, et le seul ])liénomène observé est l'amaigrissement. A l'autopsie on ne trouve rien d'anormal dans le cerveau, si ce n'est la lésion des couclies optiques, mais paifois on rencontre dans les poumons de petits noyaux hémoirhagiques. Cependant Kollina- ^el a observé dans les cas de destruction des couches optiques le phénomène suivant (déjà signalé par lui à la suite des destructions des noyaux lenticulaires): si l'on déplace de sa position le membre antérieur de l'animal ou si on l'attire de côté, celui-ci le laisse immobile dans la position qu'on lui donne : or un lapin dans l'état normal retire sa patte et ne la laisse pas si facilement à l'endroit où on la met. Si les deux coU( lies optiques sont détruites, le phénomène s'observe ■des deux côtés : si une seule est lésée, le phénomène ne s'observe que dans le membre antérieur du côté opposé. Cette particularité est toujours moins accusée pour les membres postérieurs.
Notbnagel, dans une autre série d'expériences, a détruit à la fois les deux couches optiques et les deux noyaux lenticulaires, et dans ces cas il a observé des phénomènes qui n'étaient que la combinaison des effets déjà décrits à propos de la destruction de chacun de ces noyaux cérébraux en particulier. La destruction simultanée des deux noyaux caudés et des deux couches optiques avec conservation des noyaux lenticulaires lui a aussi donné comme résultat les effets combinés de chacune des lésions séparément.
De toutes ses expériences sur les couches optiques il conclut :
1» Que les fibres en rapport avec l'innervation des mouvements volontaires ne traversent pas la couche optique, et que la destruction de ce ganglion ne détermine, par elle-même, aucune paralysie du mouvement dans le sens propre du mot ;
2° Que les fibres qui conduisent les sensations jusqu'aux centres de perception ne traversent pas, ou tout au moins ne traversent pas exclusivement les couches optiques.
Notbnagel admet d'ailleurs avec Meynert que c'est dans les couches optiques que les impressions sensitives de la périphérie se transforment en mouvements. 11 s'appuie sur ce fait que les lapins auxquels on détruit les couches optiques peuvent encore exécuter des mouvements volontaires; mais, si on déplace leurs membres, ils ne les remettent pas dans la position médiane. Dans ce cas, en effet, l'impression sensitive produite à la périphérie par l'expérimentateur
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qui déplace leur membre ne peut être transformée en mouvement, puisque le lieu de cette transformation (la couche optique) est détruit. A ceux qui pourraient lui objecter que cependant les lapins privés de leurs couches optiq-ies peuvent encore sauter il répond que l'acte du saut chez les lapins, comme chez les grenouilles, ne nécessite pas la conservation d'un équilibre si parfait, et qu'il peut avoir sa source d'innorvotion dans le cervelet ou dans quelque autre région des centres nerveux plus profonde. Il invoque, à cet égard, les expériences de Goitz, qui admet chez les grenouilles un centre pour les mouvements extérieurs et un autre centre pour la conservation de l'équilibre. »
« Les expériences de Nothnagel sur les couches optiques, ajoutent MM. Carville et Duret, nous semblent renfermer des erreurs d'interprétation. Il dit en effet : Le lapin dont la couche opti(jue est détruite ne retire pas sa patte de la position quelconque oiî on la met, parce qu'il n'a plus la couche optique pour transformer la sensation perçue en mouvement volontaire. Il nous semble qu'il serait plus simple de supposer que la sensation n'est pas perçue du tout. S'il percevait la sensation, l'animal pourrait au moins se défendre avec la patte du côté opposé. » Cette objection est d'autant plus sérieuse que les expériences de M. Veyssière ont montré que les lésions destructives de la capsule inleine au voisinage immédiat de la couche optique, chez le chien, ont pour effet de déter-' miner une hemi-anesthésie complète du côté opposé du corps.
D'après MM. Carville et Duret, la couche optique ne fuit pas partie de l'appareil cérébral de la motricité. Deux hypothèses seulement peuvent être faites sur ses fonctions chez les animaux supérieurs: ou bien elle est le siège de la perception brute des sensations périphériques, ou bien elle est un organe d'éhiboralion et de transformation des sensations.
Todd et Carpenter, Schrœder Van der Kolk, Luys, ont soutenu aussi, eu se fondant principalement sur dus preuves tirées de la pathologie humaine, que la couche optique était un foyer d'élaboration sensitive. Mais, quand on cherche des pieuvesexpérimenlalcb précises pour étaver celte opinion, on n'eu rencontre pas.
MM. Lussana et Lemoigne attribuent aux couches optiques des fonctions spéciales dans la production et l'harmonisation de certains mouvements de locomotion. Leurs expériences ont été pratiquées sur des lapins par le procédé suivant: (( On ouvre le crâne avec des tenailles incisives, à côté de la suture sagittale et au devant de la suture occipito-pariétale; par cette ouvertuie on introduit un couteau très-fin, aigu, courbe, à concavité tranchante; on le fait passer entre les extrémités postérieures des deux hémisphères en le poussant à une profondeur préalablement étudiée ; on en dirige la pointe et le tranchant à l'extérieur, de manière à couper dans le ventricule latéral toute l'épaisseur de la couche optique; on retire l'instrument en parcourant le même chemin. »
Les animaux auxquels on a réussi à léser profondément par ce procédé une des couches optiques présentent aussitôt après un mouvement de rotation eu nianégc dont la véritable cause est une sorte de paralysie conjuguée des membres antérieurs. Ils ont en effei une paralysie de l'adduction du membre antérieur du côté correspondant et de l'abduction du membre antérieur du côté opposé. 11 en résulte une déviation latérale de ces deux membres, déviation qui est visible quand l'animal est au repos, qui est plus apparente encore quand on Je soulève par la peau du dos et qui devient tout à fait manifeste quand il veut marcher ou courir. Il est alors oJjligé de faire des tours circulaires d'autant plus étroits que la déviation est plus marquée. En outre de cette paralysie conjuguée
des membres supérieurs, les lésions isolées de la couche optique donnent lieu à une paralysie des doigts du côté opposé. Tous les autres mouvements des membres du tronc et de la face {même ceux de l'iris) sont conservés.
Les pbénomènes paralytiques provoqués par les lésions de la couche optique sont proportionnels à la gravité des lésions: ils persistent jusqu'à ce que ces lésions soient cicatrisées, c'est-à-dire plusieurs semaines. Les irritations légères ou superficielles de la couche optique, les piqûres, par exemple, donnent lieu à des contractures des groupes musculaires dont les lésions profondes provoquent la paralysie. Alors les membres antérieurs se dévient vers le côté opposé à la lésion et l'animal tourne vers le côté blessé. Quelquefois la blessure des couches optiques détermine aussi des contractures dans les muscles vertébraux avec déviation latérale de la colonne vertébrale. C'est là une complication accidentelle tenant à l'irritation des pédoncules cérébraux supérieurs.
En somme, la couche optique serait, d'après les physiologistes dont nous venons de résumer les opinions, des centres nerveux pour les mouvements des doigts du côté opposé, pour les mouvements d'abduction du membre thoracique de ce même côté opposé et pour les mouvements d'abduction du membre thoracique correspondant. U est à peine besoin de l'aire ressortir l'inconsistance de ces conclusions. Les auteurs paraissent avoir confondu les phénomènes dépendant des lésions de la couche optique elle-même avec les phénomènes dérivant des lésions de la capsule interne et des faisceaux pédonculaires. On ne peut fonder sur leurs expériences aucune créance.
En résumé, les tentatives expérimentales qui ontété faites jusqu'à cejourpour déterminer les fonctions de la couche optique sont insuffisantes pour permettre de résoudre le problème autrement que par des inductions théoriques sans fondement certain. Nous ignorons encore complètement les fonctions de cesgani^lions.
Vin. Synthèse physiologique. Rôle du cerveau des Vertébrés supérieurs
DANS les fonctions MOTRICES ET SENSITIVES. DoCTRINE DES LOCALISATIONS CÉRÉ- BRALES. Après avoir exposé dans les paragraphes précédents les faits d'observation expérimentale que nous possédons aujourd'hui relativement à la physiologie des différentes parties du cerveau, il convient de les réunir, d'en rechercher l'enchaînement et d'en tirer une théorie des fonctions cérébrales.
Résumons tout d'abord les notions précises qui nous sont fournies par l'expérimentation :
1° Le cerveau ne jouit pas chez tons les Vertébrés des mêmes attributions fonctionnelles. Entre le cerveau des oiseaux ou des poissons et celui des chiens ou des singes il existe des différences fondamentales non pas seulement de degré, mais de nature. Il est possible que les phénomènes élémentaires qui se passent au sein des cellules nerveuses soient identiques chez tous les animaux, mais il est certain que la structure et les adaptations fonctionnelles des appareils nerveux centraux varient d'une espèce animale à l'autre dans des proportions assez grandes pour qu'il soit impossible d'étudier d'ensemble les fonctions du cerveau, car ces fonctions ne sont pas les mêmes chez les animaux. En bonne logique scientifique, il faut décrire les fonctions du cerveau de tel ou tel animal comme on décrit les appareils musculaires de chacun d'eux. D'une façon générale, les centres nerveux ont des fonctions d'autant plus complexes et d'autant plus spécialisées que l'animal est plus élevé en organisation.
2° Chez les Vertébrés inférieurs, les hémisphères cérébraux proprement dits ne paraissent jouer aucun rôle dans les fonctions motrices et sensitives. Chez les
ENCÉl'llALE (physiologie). 257
Vertébrés supérieurs, au contraire, les hémisphères cérébraux prennent une part active à l'élaboration des mouvements volontaires et des perceptions sensitives. Leur intégrité est nécessaire à la conservation de la motihté et de la sensihihté.
5» La substance nerveuse dont Tensemble constitue le cerveau n'est pas fonc- (ionnelleraent homogène, du moins chez les animaux supérieurs. Des régions distinctes ont des fonctions spéciales. La destruction isolée de telle partie provoque tel symptôme que la destruction des parties voisines ne produit pas. Le cerveau n'est donc pas un organe simple; c'est un ensemble d'organes juxtaposés, plus ou moins directement solidaires les uns des autres, mais jouissant néanmoins d'une certaine indépendance physiologique.
4» La physiologie des centres nerveux des animaux supérieurs est loin de nous être complètement connue. Nous ignorons encore les fonctions des couches optiques, des noyaux caudés et lenticulaires, de l'avant-mur et de toute la portion la plus antérieure des circonvolutions.
5" L'appareil moleur intra-cérébnd comprend : A, les circonvolutions situées au voisinage du sillon crucial chez le chien (gyrus sigmoïde) et au voisinage du sillon de Rolando chez le singe (circonvolutions frontale et pariétale ascendante); B, les faisceaux du centre ovale sous-jacents à ces circonvolutions ; C, la partie antérieure et moyenne de la capsule interne. L'excitation électrique de l'une ou l'autre de ces parties provoque des mouvements dans le côté opposé du corps ; leur destruction détermine des paralysies dans les muscles du côté opposé du corps et des dégénérations secondaires du faisceau pyramidal.
6" Cet appareil moteur intra-cérébral est formé par la juxtaposition de plusieurs appareils secondaires présidant à la motilité des différents groupes musculaires du côté opposé du corps, de telle sorte qu'il est possible, en limitant suffisamment les excitations ou les destructions partielles, de provoquer des mouvements ou des paralysies dans un seul membre, ou dans un seul groupe musculaire du côté opposé du corps.
7" L'appareil sensitif intra cérébral comprend : A, les circonvolutions du lobe pariéto-occipital et du lobe temporal; B, les faisceaux blancs sous-jacents; C, la partie postérieure de la capsule interne. L'excitation électrique de certaines de ces régions détermine des réactions motrices complexes, semblables à celles que provoqueraient de fortes excitations sensorielles ; leur destruction est suivie de troubles manifestes de la sensibilité.
8" Dans la vaste région du cerveau qui paraît jouer un rôle dans la perception des excitations sensitives, il faut distinguer des régions ph^siologiquemeut distinctes, puisque des lésions limitées à certains points peuvent abolir isolément un seul groupe de perceptions, les visuelles, par exemple, ou les auditives, les autres perceptions sensitivo-seuborielles ne présentant aucun trouble appréciable.
Les propositions précédentes sont l'expression pure et simple des faits sur lesquels repose la doctrine des localisations cérébrales. Ces faits sont, croyonsnous, au-dessus de toute contestation. Néanmoins, la doctrine des localisations cérébrales a soulevé des controverses nombreuses et elle n'est pas encore acceptée par l'unanimité des physiologistes. Cela lient surtout à ce que des questions lliéonques ont été mêlées aux discussions de fait. Au lieu de se borner à la constatation des résultats précis fournis par l'expérimentation physiologique, on s'est hâté de chercher des interprétations doctrinales de la nature fonctionnelle des réactions d'oriaine cérébrale.
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Lorsqu'on 1870 Frilsch et Hitzig publièrent leur premier travail sur l'excitabilité électrique des hémisphères cérébraux, les idées de Floureus étaient universellement acceptées. On croyait que la substance cérébrale était l'onclionnellenient bomogène, qu'elle était le siège des activités psychiques, que cliacune de ses parties pouvait remplir les fonctions de toutes et que partout elle était inexcitable. On admettait enlin que le cerveau ne joue aucun rôle dans la piocluction des mouvements.
Fritsch et Hitzig comprirent parfaitement la portée de leurs expériences et ils en tirèrent des conclusions en contradiction formelle avec les opinions de tous les physiologistes. La substance cérébrale, dirent-ils, n'est pas fonctionnellement homogène. Chez les animaux supérieurs certaines parties du cerveau sont excitables, tandis que d'autres ne le sont pas. Les parties excitables de l'écorce jouent un rôle actif dans les fonctions de l'écorce cérébrale. Ce sont « les points circonscrits de l'écorce cérébrale qui sont affectés aux difléienles fonctions psychiques pour leur entrée dans la matière ou leur sortie de la matière » ; pour tout dire en un seul mot, ce sont des centres p&ychomoteurs.
Cette doctrine des centres psycho-moteurs a été l'objet d'attaques très-violentes, elle est devenue le point de départ d'interminables discussions.
Nous n'entrerons pas dans de longs développements sur les différentes théories relatives à la nature fonctionnelle des régions excitables du cerveau. Cette question doctrinale ne saurait être abordée dès aujourd'hui avec des éléments de discussion suffisants ; elle est, du reste, complètement indépendante de celle des localisations qui nous paraît désormais tranchée et avec laquelle on l'a trop souvent confondue. L'idée qu'on se fait du mode d'action des régions corticales dont l'excitation provoque le mouvement et la destruction la paralysie, n'a en effet rien à voir avec la localisation fonctionnelle dans le cerveau. Sans attacher, dès lors, plus d'importance f[u'il ne convient aux hypothèses émises sur celle question, nous nous bornerons à énoncer les principales d'entre elles, en iudiqmmt chemin faisant les objections dont elles ont été l'objet et en notant celle qui nous paraît la plus logique.
l** La zone excitable de Vécorce est constituée par la réunion d'appareils nerveux moteurs, d'organes cérébraux complets du mouvement volontaire. Cette théorie est celle des centres moteurs corticaux ; elle a été surtout défendue par Ferrier.
A. Le caractère intentionnel défini des mouvements provoqués par les excitations corticales localisées à la zone motrice a été présenté comme un argument décisif en faveur de cette conception.
Plusieurs objections peuvent lui être adressées : a, on retrouve des manifestations motrices tout à fait analogues en excitant des régions corticales considérées comme seiisitives ou sensorielles, à ce point qu'il serait très-difficile dans bien des cas de distinguer une réaction dite sensorielle d'une réaction dite motrice volontaire; b, souvent des mouvements de nature évidemment réflexe ont le même caractère de constance et d'adaptation à un but déterminé ; c, on voit fréquemment des réactions convulsives, c'est-à-dire des manifestations motrices aussi différentes que possible des réactions volontaires, adaptées, intentionnelles, se produire sous l'influence de l'excitation des régions dites motrices; d, enlin, les mêmes excitations qui provoquent des réactions dans les muscles volontaires en produisent dans tous les appareils organiques {voy. chap. iv, p. 274).
B. La paralysie résultant de la destruction de ces « centres moteurs » atteint les mouvements volontaires; elle ne s'accompagne d'aucun trouble de la sensibilité, tandis que la destruction des zones sensorielles est suivie de la perte des roiiclioMS de sensibilité correspondantes et de troubles moteurs spéciaux résultant de la suppression soit de la vision, soit de la sensibilité tactile : tels sont les arguments qui ont été présentés en second lieu en faveur de l'activité motrice piopre des régions corticales excitables.
Le fait de la paralysie motrice est parfaitement exact; ces accidents affectent spécialement les mouvements commandés par la volonté et dès lors sont d'autant plus accentués que l'on considère des sujets à type cérébral plus parfait. Tous les observateurs ont été frappés précisément de la disparition de ceux des mouvements que dirige la volonté cbez les animaux dont les réactions sont surtout automatiques, réllexes (donner la patte, tenir un os fixé au sol, etc.), tandis que chez les sujets dont tous les mouvements sont volontaires lu paralysie est plus éieiidue.
Mais ce qui n'est pas certain, c'est l'absence de troubles simultanés de la sensibilité cbez les animaux : les observations de Goltz, Tripier, Luciani, Brown-Séquard, montrent que le cbien, le cliat, en même temps que les troubles paralytiques moteurs, ont souvent de l'anestbésie très-accentuée et persistante.
Clie^ l'homme, comme le prouvent les observations nombi-euses groupées par Charcot et Pitres, les troubles de sensibilité manquent le plus souvent quand la lésion est localisée à la zone motrice. Cependant les faits cités par Ballet dans sa thèse sont de nature à imposer des réserves sur ce point, car Fauteur a été conduit à faire empiéter la zone sensitive corticale sur la zone motrice.
Il est clair, d'après cela, que la nature exclusivement motrice des régions excitables comprises dans la zone motrice devient difficile à soutenir.
Si l'on rapproche cette objection de celtes qu'a fournies l'examen des effets desexcitations, on est conduU à assimiler beaucoup plutôt à une surface sensible spéciale quà une surface fixement motrice la zone excitable du cerveau.
Ces considérations donnent donc une grande valeur aux objections faites par Sdiilï et autres pbysiologistes et que nous devons passer en revue, en éliminant ce qu'elles peuvent avoir d'exagéré.
2" La zone excitable de Vécorce est constituée par des appareils de sensibiiilé dont ï excitation provoque le^ mouvement suivant le mode réflexe et dont h destruction entraine la paralysie par perte de la sensibilité consciente. Cette forme générale comprend les variantes de la théorie « sensitive » qu'on peut mettre en opposition avec la théorie « motrice » . Divers auteurs, parmi lesquels il faut citer Nothnagel, ont considéré les régions corticales excitables comme des centres de la conscience musculaire. Les mouvements résulteraient (le l'évocation de sensations musculaires ; les paralysies de la perte de ces sensations.
Dans sa deuxième manière Ilitzig a modifié la conception précédente et admis que la volonté, faculté de l'âme, a pour substratum ;inatomique l'écorce de la zone motrice qui lui sert simplement d'agent d'exécution. Dans cette interprétation spiritualisle, l'excitation artificielle qui provoque le mouvement se substituerait a l'excitant psychique, immatériel, la volonté; la destruction qui est suivie de paralysie sujiprimerait le mouvement en supprimant l'intermédiaire entre la
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volonté et sa conséquence motrice. Entre les deux conceptions, la première en date serait évidemment la plus logique.
Bans le même ordre d'idées, Schiff, frappé des troubles de sensibilité qui suivent les lésions destructives de l'écorce, a défendu cette hypothèse que les centres dits psycho-moteurs ne sont que des centres de sensibilité tactile: leur excitation évoque des sensations de contact qui sont le point de départ des mouvements exécutés sous l'iiiiluence de ces sensations à l'état normal ; leur destruction produit les troubles de mouvement par perte de la sensibilité tactile, aussi ne constitueraient-ils point de véiitables paralysies : Schiff les compare aux désordres ataxiques. Il trouve une grande analogie entre la démarche d'un animal dont les racines postérieures ont été coupées et celle d'un animal dont la zone dite motrice a été détruite ; on trouvera sans doute la comparaison un peu forcée, car, à moins de complications ou des lésions secondaires, rien ne ressemble moins à un ataxique qu'un animal hémiplégie par lésion corticale.
Plus logique serait l'interprétation première de Hitzig attribuant les paralysies à la perte de la conscience musculaire. On se représente bien mieux qu'un groupe de muscles puisse devenir en quelque sorte ignoré du sujet dont la pnrtie correspondante du cerveau a été lésée et que désormais les actes volontaires nécessitant le fonctionnement de ces muscles puissent être supprimés.
Dans l'hypothèse de II. Munk, vivemeut attaquée dans ces derniers temps par Gliristiam, les centres dits moteurs ne sont que des organes cérébraux servant à la fixation des images commémoratives : les mouvements provoqués par les excitations résulteraient de l'évocation du souvenir de mouvements antérieurs exécutés et les paralysies seraient la conséquence de la suppression de cette sorte de registre cérébral, siège de lu mémoire spéciale des mouvements.
L'exposé seul de ces divergences d'interprétation montre notre ignorance des processus nerveux centraux : que la zone dite motrice se rappi-oche plus en effet des surfaces sensibles que des organes moteurs proprement dits, c'est ce que nous admettons volontiers, d'accord en cela avec l'opinion que l'un de nous a énoncée en 1877 dans l'article Système nerveux de ce Dictionnaire; mais nous ne sommes autorisés à voir là qu'une analogie, sans prétendre pénétrer le mécanisme des phénomènes de mouvement qui résultent de l'excitation de cette zone.
5° La zone excitable représente à la fois la sphère des perceptions tactilesel musculaires et des idéalions motrices. Telle est l'expression de la théorie mixte dite sensorio-motrice, qui est en quelque sorte la combinaison des deux théories précédentes et qu'ont défendue Luciani, Tamburini, Seppili, 11. Tripier.
L'association des troubles de la sensibilité et du mouvement à la suite des destructions de la zone excitable a servi de point de départ à cette théorie : les auteurs qui l'ont adoptée éludent, en se rejetant sur les attributions motrices de la zone excitable, les difficultés que laisse subsister l'hypothèse de la fouclion purement sensitive; de même ils invoquent les propriétés sensorielles pour échapper aux objections que soulève l'hypothèse de la fonction motrice : comme toutes les interprétations mixtes qui ne sont que des compromis entre deux théories opposées, celle-ci est passible à la fois des objections faites aux deux autres.
4» Théorie des confluents corticaux. L'indépendance fonctionnelle des régions excitables, quelle que soit la manière dont on la comprend (action motrice directe, action réllexe), n'est pas acceptée dans la théorie « des conlluenls », défendue par Yulpian : celle-ci suppose que les points excitables du cerveau ne
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fonctionnent comme organes incitateurs du mouvement que parce qu'ils constituent des points de confluence pour les incitations motrices venant des différentes Bartiesde l'écorce et se concentrant en une région spéciale, simple lieu de passage. Les expériences d'i>olement des régions dont il s'agit, en même temps qu'elles fournissent un argument favorable à la théorie localisatrice, sont contraires à cette interprétation : si la circonvallalion est pratiquée de manière à ne point léser les centres isolés du reste de l'écorce et à maintenir leurs communications avec les faisceaux blancs sous-jacents, on voit les animaux continuer à jouir de leurs mouvements volontaires, malgré l'interruption des communications entre les régions circonscrites et le reste de l'ccorce.
5» Les réactions motrices d'origine cérébrale sont la conséquence d'effets positifs s exerçant à distance sur des organes véritablement moteurs {base de l'encéphale) ; les troubles paralytiques consécutifs aux lésions ne résultent pas delà suppression des fonctions d'organes nerveux détruits, mais de Vinfluence mspensive, inhibiioire, produite à distance par ces lésions considérées non comme destructives, mais comme irrita tives. Sur le premier point cette nouvelle théorie, qui est celle que défend Brown-Séquard, ne diffère pas au fond de la Ihéorie des réactions réflexes présentée tout a l'heure; seulement, pour Brown-Séquard et son élève E. Dupuy, les excitations provocatrices des mouvements atteindraient les organes véritablement moteurs, les noyaux d'origine des nerfs encéplialo-rachidiens, en se transmettant par les vaisseaux et les filets nerveux qui les accompagnent et non en intéressant directement des appareils nerveux sensibles et en suivant un trajet déterminé dans la substance cérébrale. Nous n'avons pas à revenir ici sur la discussion déjà faite de cette interprétation qui renferme la négation formelle de la localisation telle qu'on la comprend actuellement; nous devons signaler seulement en quoi l'hypothèse précédente diffère des hypothèses analogues, par quels points elle s'en rapproche.
La seconde partie de l'hypothèse de Brown-Séquard est beaucoup plus originale; elle n'est que l'application particulière au cas des paralysies d'origine corticale, de la théorie générale des influences iahibitoires dont le cadre comprendrait la plupart des phénomènes de suspension d'activité soit motrice, soit sensitive, soit nutritive, que nous sommes habitués à considérer comme la conséquence de suppressions d'organes centraux. Si l'on observe la perte du mouvement volontaire à la suite d'une lésion corticale, ce n'est point que celte lésion soit intervenue comme cause de destruction, c'est qu'elle a provoqué une inhibition fonctionnelle, tout comme le fait l'irritation violente des nerfs périphériques, de la peau, de la muqueuse du larynx, du conduit auditif externe, etc. Brown-Séquard et Gouty à sa suite ont cherché à accumuler les preuves en faveur de cette influence inhibitoire des lésions cérébrales, mais il nous paraît bien difficile d'interpréter ainsi la fixité des troubles paralytiques, leur constance quand les lésions portent sur les mêmes points du cerveau, leur durée chez les animaux supérieurs, la production des (/e^enem^ions descendantes delà moelle, qui suivent le trajet déterminé que nous avons indiqué, V absence de paralysies circonscrites à la suite de lésions intéressant d'autres parties de l'écorce que celles qui sont incluses dans la zone motrice. 11 faut bien reconnaître, comme cela a été fait par tous les physiologistes, qu'une série de troubles initiaux peut résulter d'influences perturbatrices s'exerçant à distance et se disséminant en quelque sorte. Ces accidents, bien étudiés par Goltz, et distingués par lui des mcT. ENc. X.X.XIV. 16
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troubles persistants (qu'il désigne sous le nom de symptômes de mutilation, rentrent bien dans la série des phénomènes suspensifs d'activité nerveuse ; mais les paralysies persistantes qui se dégagent plus ou moins rapidement des troublescomplexes du début ne nous paraissent pouvoir reconnaître d'autre cause que la suppression d'organes nerveux, quelle que soit du reste l'hypothèse qu'on adopte sur le mode d'intervention de ces organes dans la production des mouvements.
CHAPITRE III. Étude des fonctions motrices et sensitives du cerveau de l'homme par la méthode ainatomo-clinique. I. Histoire de la méthode anatomo- CLiMQUE. La méthode anatomo-clinique est une méthode d'investigation dont le but est de découvrir la fonction des organes par la comparaison des symptômes observés pendant la vie des malades avec les lésions révélées par l'autopsie.
En ce qui concerne plus spécialement l'étude du système nerveux central, elle est la seule qui puisse nous fournir des données certaines sur les fonctionsde l'encéphale et de ses diverses parties chez l'homme. Hippocrate dit quelque part que les connaissances les plus positives en physiologie ne peuvent venir que de la médecine. Cela est absolument vrai pour la physiologie cérébrale. Sans doute il est intéressant de connaître les effets des excitations et des destructions partielles du cerveau du pigeon, du lapin ou du chien. Mais les résultats des expériences pratiquées sur les- animaux ne peuvent rien apprendre de certain, de positif, sur les fonctions du cerveau de l'homme. Parce que le pigeon privé d'un de ses lobes cérébraux peut encore se tenir en équilibre sur ses pattes et voler avec assurance, il ne s'ensuit pas que chez tous les autres animaux la motilité volontaire conserve son intégrité après la destruction d'un hémisphère cérébral. De même, parce que chez le chien les lésions destructives de la zone motrice du cerveau ne provoquent qu'une hémiparésie légère, incomplète et transitoire, il ne s'ensuit pas que, chez l'homme, des lésions similaires doivent produire des troubles moteurs aussi bénins et aussi fugaces.
Les faits exposés dans les chapitres précédents démontrent de la façon la plus évidente que les fonctions du cerveau se spécialisent d'autant plus que les animaux sont plus élevés en organisation.
Chez le singe, le cerveau a une structure plus complexe que chez le chien et ses fonctions sont plus importantes et mieux différenciées. On peut supposer avec quelque vraisemblance que le cerveau de l'homme possède à peu près les mêmes attributions fonctionnelles que celui du singe, mais nul ne peut indiquer h priori où Unissent les analogies et où commencent les différences. La méthode anatomo-clinique permet seule de faire une analyse détaillée des fonctions du cerveau humain, car selon une expression très-heureuse et très-juste de Magendie « la pathologie du système nerveux n'est autre chose que la physiologie expérimentale appliquée à l'homme » .
Les plaies de tête et les lésions cérébrales concomitantes ont été de tous temps l'objet des préoccupations les plus sérieuses des médecins. Or les plaies du cerveau ne donnent pas toujours lieu à des symptômes identiques. Tantôt des plaies profondes de l'encéphale, des pertes de substance relativement considérables du cerveau, ne sont suivies d'aucun trouble appréciable de la motilité volontaire. Tantôt, au contraire, des lésions cérébrales relativement restreintes
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sont accompagnées de phénomènes convulsifs ou suivies de paralysies persistantes. A quoi peuvent tenir ces effets différents, sinon à ce que les diverses parties de l'encéphale ne sont pas douées des mêmes attributions fonctionnelles relativement à la motricité?
En 1823, Foville et Pinel Grandchamp, dans leurs recherches sur le siège spécial des différentes fonctions du système nerveux, démontraient de par l'observation clinique la nécessité d'admettre l'existence, dans le cerveau, d'orcfanes fonctionneliement distincts.
(( Laissant de côté, disaient-il, tout ce qui tient aux maladies mentales, si l'on dirige son attention sur les pliénomènes produits par l'apoplexie, on peut remarquer que, malgré l'analogie qu'on observe dans leurs symptômes, elles présentent pourtant des différences bien tranchées. Ainsi le signe palhognomonique d'un épanchement de sang ou d'un l'amollissement dans le cerveau, c'est l'hémiplégie du côté du corps opposé à celui de la lésion cérébrale.
« Ce symptôme, donné comme le plus constant par les auteurs, présente néanmoins des variétés cju'on ne peut refuser d'admettre. Ainsi quelquefois, au lieu d'une hémiplégie, on remarquera la perte complète des mouvements du bras, ceux de la jambe du même côté restant intacts; d'autres fois c'est l'inverse; dans certains cas les mouvements sont abolis, la sensibilité continuant à s'exercer; dans d'autres on rencontre l'abolition de la sensibilité coïncidant avec la conservation des mouvements. Ces remarques, dont des observations bien positives constatent l'exactitude, sont pro])res à faire naître plusieurs idées. D'abord que le siège spécial des mouvements des bras n'est pas le même que celui des mouvements de la jambe; ensuite que le siège de la sensibilité n'est pas le même que celui des mouvements. Il nous semble que ce que nous venons de dire sur l'existence de la paralysie isolée du bras et de la jambe, du mouvement et delà sensibilité, coïncidant avec des affections cérébrales bien reconnues, suffit pour établir ce principe que ces fonctions, qui peuvent être troublées ou abolies isolement, ne peuvent avoir exactement le même siège, car dans cette hypothèse il serait impossible de concevoir leur existence isolée. Nous pensons que personne ne contestera cette proposition et que chacun conviendra que, si dans un certain nombre de paralysies du bras seul on trouve la même partie du cerveau lésée, que si d'un aulre côté on voit les paralysies de la jambe correspondre à une autre altération de l'encéphale, on sera porté à conclure que la partie altérée dans le cas de paralysie du bras préside aux mouvements de ce membre, tandis que ceux de l'extrémité pelvienne sont sous la dépendance de l'autre partie du cerveau qu'on aura trouvée malade. Le même raisonnement peut être appliqué à la recherche du siège de la sensibilité. »
Deux ans plus tard, en 1825, Bouillaud, dans son traité de l'encéphalite, développait les mêmes idées et arrivait aux mêmes conclusions.
« Si nous revenons un moment, dit-il, sur les symptômes que nous avons constatés chez les malades dont nous avons rapporté les observations, nous voyons que chez les uns un seul membre était paralysé, que chez les autres la paralysie affectait les deux membres, que chez ceux-ci riiémiplégie était complète, que chez ceux-là elle était incomplète, de sorte que, par exemple, l'œil, es paupières, les joues, la langue, conservaient l'usage de leurs mouvements, tandis que les membres étaient complètement privés de leur faculté motrice : à quoi peuvent tenir ces différences et beaucoup d'autres que nous n'avons pas indiquées ? Des paralysies de siège différent supposent nécessairement une altè-
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ration dont le siège varie également. Et puisque le siège de la paralysie varie suivant le siège de l'altération cérébrale, il est rigoureusement possible de reconnaître l'un par l'autre. »
Guidé par ce raisonnement Rouillaud essaya de localiser dans l'intérieur du cerveau quelques régions douées de fonctions distinctes.
Les conclusions auxquelles il est arrivé ne peuvent résister aujourd'hui à une critique sérieuse. Cependant le principe sur lequel étaient fondées les recherches de Bouillaud n'en est pas moins vrai et inattaquable. Bouillaud lui-même reconnaît qu'il a pu se tromper dans ses déductions, mais il a soin de faire remarquer que, même dans le cas où il se serait trompé, cela ne diminuerait en rien la valeur des arguments qui démontrent la diversité fonctionnelle des différentes régions du cerveau de l'homme.
Andral admet aussi qu'il existe dans l'encéphale des centres distincts pour les innervations motrices des membres supérieurs et inférieurs, mais il ajoute que la topographie de ces centres est encore inconnue.
C'est qu'en elfet les premières tentatives de localisation des fonctions motrices dans les hémisphères cérébraux étaient incomplètes et insuffisamment justifiées par l'observation anatomo-clinique. Aussitôt qu'une opinion était émise par un auteur, une opinion contradictoire était soutenue par un autre. Chacun portait à l'appui de sa manière de voir des faits plus ou moins bien observés, et au milieu de ces incessantes contradictions il était impossible de reconnaître une loi fixe, invariable, Calmeil, Botteix, Bayle, Bouchot et Cazauvielh soutenaient que les lésions destructives de la substance grise corticale étaient suivies de l'abolition des mouvements volontaires. On leur opposait des cas non douteux de lésions étendues des circonvolutions qui ne s'étaient traduites pendant la vie par aucun trouble des mouvements, et Pinel et Foville déclaraient que les phénomènes paralytiques dépendaient de lésions de la substance blanche intra-hémisphérique.
Saucerotte localisait les mouvements des membres antérieurs dans les lobes postérieurs du cerveau, ceux des membres postérieurs dans les lobes antérieurs et ceux de la langue dans la corne d'Ammon.
Foville et Serres, se fondant sur quelques observations suivies d'autopsies, plaçaient dans les corps striés les centres pour les mouvements des membres inférieurs et, dans la couche optique, les centres pour les mouvements des membres supérieurs.
En outre Foville, ayant trouvé la corne d'Ammon altérée sur des cadavres de bègues, en conclut que cette région du cerveau présidait aux mouvements de la langue relatifs à l'articulation des sons.
Taddei de Gravina croyait que la voûte à trois piliers et les éminences mamillaires contenaient les organes régulateurs de l'activité des muscles de la face, de la mâchoire inférieure et de la langue, et que les organes cérébraux qui régissaient l'activité des muscles sterno-cléido-raastoïdiens se trouvaient placés dans le plan inférieur des lobes moyens du cerveau.
De loin en loin certains auteurs s'imposèrent la tâche de grouper dans des travaux d'ensemble les documents relatifs aux localisations et de formuler les conclusions ressortant de l'étude de ces documents. Ils arrivèrent aux résultats les plus décourageants.
En 1829 Sandras soutint devant la Faculté de Paris une thèse de concours ayant pour titre : Anpeculiarum encephali et medullœ spinalh partium kesio-
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yiibiis sua sint pecularia signa ? En ce qui concerne les fonctions de l'encéphale il formule la série des propositions suivantes :
Sunt-ne sigyia laesionum &uhstenciae corticalis? NuUa.
— substcnciae medullaris? Niilln.
— lohoriim antei'iorum? Nulla.
— loborum jwsteriovKm ? Nitlla.
— corporum slriatorum ? Nulla.
— follicuinrum nervonim opticorum ? . . . . ?\ulla.
— loborum medioriim? Nitlla.
— ventriculorum ? Nulla.
— parliam mediarum • .... Nulla.
— caeterum partium ? Nulla.
En 1858, Lafargue publia sa thèse souvent citée intitulée: Essai sw la valeur des localisations des fonctions encéphaliques sensoriales et locomotrices proposées pour Vhomme et pour les animaux supérieurs (th. doct., Paris, 1858, a° Mo), et il termine son travail par la phrase suivante : « Si nous résumons nos conclusions partielles, nous pourrons en extraire cette conclusion générale, qu'il n'y a rien de positif dans les localisations proposées soit pour la sensibilité, soit pour les facultés morales, soit pour les impulsions diverses qui président aux différents modes de mouvements, soit pour les principes actifs ou régulateurs de la locomotion volontaire, ce que je voulais démontrer. »
En 1842 Longet fit paraître le premier volume de son grand ouvrage « Sur Xanatomie et la physiologie du système nerveux de Vhomme et des animaux vertébrés, ouvrage contenant des observations pathologiques relatives au système nerveux et des expériences sur les animaux des classes supérieures ». Dans celle volumineuse et savante compilation, Longet rapporte avec un grand luxe d'érudition les opinions émises par les auteurs sur les fonctions supposées des différentes parties de l'encéphale, il en fait la critique et aboutit presque toujours à un aveu complet d'ignorance. Les localisations motrices dans les lobes cérébraux ne reposent sur aucune donnée certaine ; les véritables fonctions des corps striés sont encore ignorées ; quant aux couches optiques, elles doivent être regardées principalement comme des foyers d'innervation motrice sans qu'il soit possible de dire si leur influence se transmet à toute la moitié opposée du corps ou seulement à une partie de cette moitié.
En 1847, \Yernero Nasse soutint devant la faculté de Bonn une thèse inaugurale ayant pour titre : Commentatio de functionibus singularum cerebri partium ex morborum perscrutatione indagatis. Dans ce travail très-consciencieusement fait, Nasse étudie, en s'appuyant sur un très-grand nombre d'observations, les symptômes déterminés par les lésions des différentes parties de l'encéphale. Relativement aux symptômes motemrs, il arrive aux conclusions suivantes :
« Lobi anteriores magis in universalem motuum conditionem, minus in singu- « larum partium motus influere videntur : nam ex illis inter lobos hemisphae- « rioruni musculi membrorum singulorum et faciei rarissimi afficiuntur. (I Loquela ex iis non magis quam e corporibus striatis, multo vero minus quam « e ponte Yaroli influitur.
« Lobi medii prse aliis hemisphaeriorum partibus singulorum membrorum « semper unius et oppositi quidem lateris pisesunt ; minus musculi faciei et « linguae, minime vero universalis motuum ratio ab illis influuntur.
« Lobi posteriores conditionem motuum universalem magis quam lobi ante- « riores (epilepsia frequentior in illorum quam in aliarum cerebri partium
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« morbis), neque minus motus singulorum membroinim (oppositi lateris), « magisbrachii, influunt : minus vero lingua et faciei musculi ab illis pendeie « videntur.
« Musculi membrovum (oppositi lateris) lingucc et faciei (ab'quid minus) cor- « poribus striatis obnoxii quidem esse videntur ; imprimis vero membra infe- (( riora ab illis régi baud probatum.
« Quoad motus praecipue mémbra (fortasse magis bracbium) et faciès (oppo- « sili lateris), minus vero lingua ab thalamis otticis influuntur.
« Motus singulorum membrorum proprius non respiciunt ad illaloca (idest, « corpus callosum, fornis et septum lucidum), quœ omnino inter onines cerebri (( partes minima relations ad motus (nisi forte ad eorum regularilatem) teneri « videntur. »
En somme, rien de précis, aucune règle fixe, aucune localisation certaine, aucune loi permettant dans un cas particulier de diagnostiquer le siège de la lésion par le symptôme ou de remonter avec quelques cliances de certitude de la lésion rencontrée sur le cadavre aux troubles fonctionnels observés sur le malade. Cette incertitude persista jusqu'au jour où Fritscb et Hitzig démontrèrent que certaines régions de l'écorce cérébrale étaient excitables, c'est-à-dire jusqu'en 1870.
Un fait paraissait cependant dès cette époque mieux établi que tous les autres. Bouillaud avait déjà commencé la série de ses remarquables' recherches sur les rapports de l'aphasie avec les lésions destructives des lobes antérieurs du cerveau; recherches poursuivies par Broca et résumées dans celte formule très-précise : l'aphasie est la conséquence des lésions distinctes du pied de la troisième circonvolution frontale gauche. Tiirck avait également publié des observations d'hémianestbésie succédant à des lésions de la capsule interne.
Néanmoins l'opinion dominante était encore que les localisations fonctionnelles de l'encéphale ne reposaient pas sur des bases solides, et Vulpian résumait les incertitudes et les défiances de la majorité des savants lorsqu'il disait en 1868: « Je crois que la doctrine des localisations n'a pas encore rencontré, dans les faits d'abolition du langage articulé, l'appui qu'elle avait espéré un moment y trouver. Il est possible, à la rigueur, que des lésions situées sur le trajet de certains faisceaux de fibres cérébrales influent plus sur telle fonction que sur telle autre, mais cela n'est pas démontré, et quant à la substance grise corticale, il n'y a rien qui autorise une hypothèse du même genre. »
« Chez l'homme, il faut bien le savoir, les lésions qui siègent exclusivement dans le cerveau proprement dit, lorsqu'elles ne sont pas très-considérables et qu'elles ne sont pas très-rapprochées des faisceaux de fibres qui sortent des corps striés ou des couches optiques, ne produisent pas d'hémiplégie complète et même quelquefois elles ne donnent lieu à aucun affaiblissement durable, de façon que leur existence n'est pas soupçonnée pendant la vie. »
Telle était en somme l'opinion générale, lorsque les recherches de Fritsch et Hitzig vinrent ouvrir une voie nouvelle à la physiologie cérébrale en démontrant l'excitabihté de certaines régions cérébrales et les rapports de ces régions excitables avec la motilité de certains groupes musculaires du côté opposé du corps. A partir du jour où ces recherches furent contrôlées et vérifiées par les physiologistes, la pathologie cérébrale prit un essor rapide et fit en quelques années plus de progrès sérieux qu'elle n'en avait fait depuis des siècles. L'histoire de ces progrès est assez facile à exposer. Hitzig, le premier, comprit le retentisse-
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ment que devaient nécessairement avoir dans le domaine de la pathologie liuniaine ses découvertes physiologiques. En 1872, il publia une observation importante de monospasme facial provoqué par un abcès du cerveau situé à la partie inférieure de la circonvolution frontale ascendante, et peu de temps après dans un travail très-remarquable il chercha à déterminer les régions équivalentes dans le cerveau des chiens, des singes et de lliomme.
Il démontrait dans ce travail que chez l'homme la région motrice du cerveau est située au voisinage du sillon de Rolando, dans les circonvolutions frontale et pariétale ascendantes, et, en s'appuyant sur un nombre de faits encore fort restreint, il cherchait à prouver que les lésions limitées de cette région pouvaient produire des symptômes moteurs analogues à ceux qu'on observe chez le singe à la suite des excitations ou des destructions de la zone motrice corticale.
Ce travail fut le point de départ d'une foule de recherches conçues dans le but de vérifier ou de combattre les idées d'Hitzig. Des observations furent recueillies un peu de tous les côtés et commencèrent à constituer le dossier aujourd'hui très-volumineux des localisations corticales motrices.
Ces faits furent réunis par M. Lépine en 1875 dans sa remarquable thèse d'agrégation intitulée : De la localisation dans les maladies cérébrales.
Dans le courant de cette même année 1875, M. le professeur Charcot fit à la Faculté de médecine de Paris, sur les localisations cérébrales, une série de leçons qui eurent un grand retentissement. Plus tard les travaux de MM. Charcot et Pitres, Albertoni, Exner, Nothnagel, Luciani et Seppilli, etc., fixèrent un ^îertain nombre de points de détail.
Il est juste de reconnaître que c'est cà M. Charcot que nous devons les progrès les plus importants et que c'est lui en particulier qui a formulé avec précision les règles cà suivre dans l'application de la méthode anatomo-clinique à l'étude des fonctions du cerveau de l'homme. Ces règles peuvent être résumées en quelques lignes :
1" Rejeter toutes les observations dans lesquelles les symptômes n'ont pas été régulièrement observés pendant la vie, et les lésions minutieusement décrites après la mort.
2" Rejeter tous les cas complexes dans lesquels des lésions multiples ou diffuses peuvent prêter à des interprétations différentes. Rejeter également comme impropres à une étude précise tous les cas de tumeurs cérébrales, d'abcès récents, d'encéphalites, de méningites diffuses, d'hémorrhagies méningées, dans lesquels des phénomènes d'irritation ou de compression se surajoutent aux effets des destructions limitées de la substance cérébrale.
0" Ne considérer comme démonstratives que les observations dans lesquelles les symptômes observés pendant la vie peuvent être expliqués par une lésion unique, destructive, ancienne et bien limitée. Les plaques jaunes sont de toutes les lésions cérébrales celles qui sont le plus favorables à l'étude des localisations.
11. Localisation des fonctions motkices et sensitives dans l'écorce des hémisphères cérébkadx. l. Fonctions motrices. Si l'écorce cérébrale chez l'homme comprend, comme chez les vertébrés supérieurs, des régions motrices et des régions non motrices, la méthode anatomo-clinique doit en fournir la démonstration. Les lésions destructives de la région motrice s'accompagneront toujours de troubles du mouvement, les lésions destructives de la région non motrice ne détermineront jamais de phénomènes moteurs.
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A. Des lésions corticales siégeant dans la zone non motrice et ne déterminant aucun trouble de la motilité. Des lésions très-étendues des circonvolutions cérébrales peuvent ne s'accompagner pendant la vie du malade d'aucun trouble appréciable de la motilité. Rien n'est plus commun que de rencontrer à l'autopsie de vieillards ayant succombé par le lait d'affections indépendantes du système nerveux, et n'ayant présenté pendant la vie aucune espèce de paralysie, d'anciens foyers de ramollissement plus ou moins étendus, flétris, déprimés, avec les apparences que les anatomo-pathologistes désignent sous ie nom de plaques jaunes. De même, des épanchements sanguins, traurautiques ou non, peuvent détruire des portions relativement considérables du cerveau sans donner lieu à des convulsions ou à des paralysies persistantes.
« On ne croira peut-être pas aisément, dit J.-L. Petit, qu'un épanchcraent de sang dans la substance même du cerveau puisse y subsister plusieurs mois sans causer de fâcheux accidents, mais l'observation, qui nous surprend tous ics jours par des faits plus étonnants les uns que les autres, prouve la possibilité de celui-ci. »
Les cas semblables à ceux qui frappaient d'étonnement J.-L. Petit sont loin d'être rares : Andral, Laliemand, Durand-Fardel, Yautbier, en rapportent des exemples. Pour expliquer l'évolution latente de ces altérations des circonvolutions, on admettait généralemcxit que les lésions du cerveau pouvaient ne se manifester par aucun symptôme appréciable, à condition que leur développement se fît avec une extrême lenteur (Laliemand, Durand-Fardel). 11 aurait suffi de s'adresser à l'expérience des chirurgiens pour rejeter cette explication. L'histoire des traumatismes cérébraux est en effet très-riche en observations démontrant que des plaies du cerveau, des pertes de substance volumineuses des circonvolutions, peuvent fort bien ne donner lieu à aucun symptôme paralytique ou convulsif.
La raison véritable qui détermine la nature des effets consécutifs à une lésioa cérébrale destructive ue doit pas être cherchée dans la lenteur ou la brusquerie du développement de cette lésion, mais bien dans sa distribution topographique. Les lésions destructives limitées de certaines- régions du cerveau ne donnent jamais lieu à des symptômes moteurs ; les lésions destructives d'autres régions du cerveau donnent toujours lieu à des symptômes moteurs.
Bouillaud avait très-bien compris que la symptomatologie des lésions cérébrales dépend surtout du siège de'ces lésions,
(( Le cerveau, dit-il dans son tiaité de l'encéphale, est un composé de parties qui remplissent des rôles différents et par conséquent les symptômes de ses maladies varient suivant qu'elles siègent sur telle ou telle de ses parties. « Et plus loin il ajoute : « 11 est certaines parties du cerveau dont la lésion ne produit point de paralysie. Ce sont celles qui ne sont aucunement en communication directe avec la moelle spinale, telles que le corps calleux, le septum lucidum et la voûte à trois piliers. «
Ces principes étaient inattaquables. 31alheureusement Bouillaud ne put pasen tirer toutes les conséquences qu'ils renfermaient et, dominé par des notions physiologiques erronées, il admit avec Fovilleet Pinel-Granchamp que la substance blanche intra-bémisphérique était le centre de la motilité volontaire et que les lésions isolées de la substance grise n'influaient pas d'une manière directe et immédiate sur les mouvements des membres. Nous savons maintenant que celte opinion est contraire à la vérité et que les lésions de certaines parties de l'écorce
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provoquent des troubles moteurs, tandis que les lésions d'autres parties des circonvolutions ne provoquent jamais par elles-mêmes de convulsions ni de paralysies persistantes. Les régions de l'écorce cérébrale dont la destruction limitée n'est jamais accompagnée de troubles notables du mouvement comprennent :
1* Toute la région préfroutale, c'est-à-dire toute la portion du lobe frontal qui est située au devant d'une ligne fictive passant par les pieds des circonvolutions frontales. La région préfrontale ainsi limitée comprend : sur la face externe des hémisphères, les première, deuxième et troisième circonvolutions frontales; sur la face interne, la première circonvolution frontale interne et la portion antérieure et réfléchie de la circonvolution du corps calleux ou circonvolution crètée ; sm* la face inférieure, les circonvolutions orbitaires ;
2'^ Toute la région pariéto-occipitale située en arrière d'une ligne fictive qui passerait par les pieds des lobules pariétaux supérieur et inférieur. Cette région non motrice postérieure comprend : sur la face externe des hémisphères, les lobules pariétaux supérieur et inférieur, y compris le pli courbe, et les trois circonvolutions occipitales ; sur la face interne, le lobule quadrilatère, le lobule cunéiforme et la face interne des circonvolutions occipitales; sur la face inférieure, les circonvolutions occipitales ;
0" Toute la région sphénoïdale des hémisphères, c'est-à-dire toute la masse des circonvolutions située au-dessous de la scissure de Sylvius, masse qui comprend la totalité des circonvolutions sphénoidales, la corne d'Ammon;
4» Les circonvolutions de l'insula.
Les lésions destructives, grandes ou petites, aiguës et chroniques, limitées aux régions ci-dessus indiquées, ne déterminent aucun trouble appréciable de la motihté volontaire. Elles peuvent se traduire par des symptômes sensitifs, par des troubles intellectuels, mais le malade conserve l'intégrité des mouvements de ses membres jusqu'à sa mort. Les preuves anatomo-cliniques de ces propositions sont aujourd'hui très-nombreuses. On les trouvera réunies dans les différents mémoires de MM. Charcot et Pitres sur les localisations motrices corticales et dans les travaux de M.M. Grasset, Maragliano, Exner, Ferrier, Nothnagel, Cl. de Boyer, etc.
L'aire des régions non motrices des hémisphères cérébraux ne serait pas, d'après tous les auteurs, aussi étendue que nous venons de l'indiquer, et il convient, avant de passer à l'étude des régions motrices, d'indiquer les i-aisons sur lesquelles sont fondées ces opinions contradictoires.
a. MM. Carville et Duret, Pozzi, Duval. s'appuyant uniquement sur les expériences de Ferrier, ont pensé qu'il existait chez l'homme, ou niveau des pieds des circonvolutions frontales, des centres moteurs dont ils ont figuré la topographie sur des schémas. Us ont ainsi placé un centre moteur pour les muscles de la tète sur le pied de la première circonvolution frontale et des centres moteurs pour les muscles de la face et des lèvres sur le pied de la deuxième circonvolution frontale.
Les observations anatomo-cliniques n'ont pas confirmé les inductions de ces auteurs. La paralysie unilatérale des muscles de la tète n'est signalée, chez l'iiomme, dans aucun des cas où on a rencontré à l'autopsie des lésions destructives du pied de la première circonvolution frontale. De même on n'a pas constaté de pai-alysie des muscles de la face et des lèvres à la suite des lésions limitées du pied de la deuxième circonvolution frontale. Les lésions des pieds des circonvolutions
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frontales peuvent cependant avoir un retentissement non douteux sur la motilité de certains groupes musculaires, mais ce retentissement ne se traduit pas par une véritable paralysie. Il n'est pas douteux, par exemple, que les lésions destructives du pied de la troisième circonvolution frontale gauche puissent donner lieu à l'aphasie motrice. Mais on ne peut vraiment pas faire entrer l'aphasie motrice pure dans le cadre des affections paralytiques. L'aphasique pur peut mouvoir sa langue et ses lèvres dans tous les sens; il n'a pas de paralysie faciale. S'il est incapable de prononcer les sons articulés, cela ne tient pas à une paralysie des muscles de la phonation. D'après les idées développées récemment par M. Charcot, cela dépend de la perte de la mémoire des associations musculaires qui sont nécessaires à l'émission de la parole. Les mêmes réflexions s'appliquent à l'agraphie motrice résultant de lésions limitées au pied de la deuxième circonvolution frontale. L'agraphique pur n'a pas de paralysie des muscles de la main ; il peut soulever un fardeau, remuer ses doigts dans tous les sens, rouler une cigarette, peindre. S'il n'écrit pas, c'est parce qu'il a oublié comment il faut harmoniser les mouvements de la main pour tracer les caractères graphiques. Ce n'est pas sa main qui se refuse à écrire, c'est son cerveau qui est devenu incapable de la diriger. Il ne sait plus écrire, mais il n'est pas iparalysé pour cela.
L'aphasie et l'agraphie motrices sont des formes spéciales d'impotences électives qui doivent être séparées des troubles véritablement paralytiques. En analysant les phénomènes qui les provoquent, on est conduit à les considérer comme des troubles partiels de la mémoire motrice et non pas comme des troubles de la motricité volontaire proprement dite.
Il existe du reste quelques observations de lésions des pieds des circonvolutions frontales sans paralysie. Une des meilleures a été publiée par Ramonât et Frébault [Soc. anat., 50 avril 1881). Il s'agit d'un malade mort d'une endocardite végétante ayant donné lieu à des infarctus viscéraux multiples. Le malade devint aphasique sans paralysie des membres. A l'autopsie on trouva un ramollissement du tiers postérieur des trois circonvolutions frontales, sans lésions de la frontale ascendante.
h. Les lobules pariétaux supérieur et inférieur que nous considérons comme faisant partie de la zone non motrice renfermeraient, d'après quelques auteurs, un certain nombre de centres corticaux distincts. Ainsi M. Grasset soutient que les lésions destructives du pli courbe déterminent une paralysie limitée à la paupière supérieure du côté opposé. M. Landouzy a défendu la même opinion et, parmi les faits publiés dans ces dernières années, on en peut citer quelques-uns qui semblent devoir confirmer l'hypothèse d'un centre cortical pour les muscles de la paupière supérieure, siégeant dans le pli courbe. Malheureusement les faits sont loin de se présenter avec la concordance qui peut seule imposer la conviction. Il existe en effet actuellement une douzaine d'observations bien réguHères de destruction totale du pli courbe, chez des sujets qui n'avaient présenté pendant leur vie aucun trouble de la motilité des paupières.
Dans ce même lobule pariétal inférieur, qui renfermerait le centre moteur du rameau palpébral de la paupière supérieure, MM. Landouzy et Grasset ont cru trouver encore un centre cortical dont les lésions donneraient lieu à la déviation conjuguée des yeux et à la rotation de la tête. La topographie exacte de ce centre serait un peu différente d'après l'un ou l'autre de ces observateurs. M. Grasset le localise dans les circonvolutions qui coiffent le fond de la scissure
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deSylvius et dans le pli courbe; M. Landouzy le place sur le pied du lobule pariétal inférieur.
Cette tentative de localisation d'un centre spe'cial pour le pliénomène complexe de la déviation conjuguée de la tète et des yeux ne repose pas sur des bases très-solides, et MM. Charcot et Pitres ont cru devoir faire à son endroit les réserves les plus expresses. « La rotation conjuguée, de la tête et des yeux, disent-ils, ne se comporte pas comme les autres troubles paralytiques d'origine corticale. Elle est rare à la suite de lésions purement corticales, quel que soit leur siège. Elle ne persiste jamais d'une façon permanente, comme le font les paralysies tenant à la destruction des centres moteurs des circonvolutions. De plus, il existe un très-grand nombre d'observations de lésions destructives des lobules pariétaux dans lesquelles ce symptôme n'a pas été relevé. Dans ces conditions, il nous semble impossible d'admettre quant à présent un rapport directement saisissable entre la déviation conjuguée et la destruction des lobules pariétaux. A notre avis, la déviation conjuguée, eu dépit de l'intérêt que peut présenter son étude séméiologique, ne paraît pas avoir encore suffisamment fait ses preuves d'utilité dans le diagnostic topograpbique des lésions de l'écorce. »
c. Les lobes occipitaux et sphénoidaux sont, d'après tous les auteurs qui se sont occupés dans ces dernières années de la topographie fonctionnelle du cerveau de l'homme, indépendants de la zone motrice corticale. Certaines lésions des circonvolutions sphénoïdales peuvent donner lieu à des troubles sensoriels, à la surdité verbale, par exemple, mais il n'y a aucun rapport direct entre ces lésions et des phénomènes paralytiques quelconques.
d. La région la moins connue de la zone non motrice des hémisphères cérébraux est assurément la région de l'insula. Les lésions isolées et purement corticales des circonvolutions de l'insula sont excessivement rares. Cependant il existe assez de faits de destructions simultanées de l'écorce de l'insula et d'autres régions de la zone non motrice pour qu'on soit d'ores et déjà autorisé à affirmer que les lésions destructives de l'insula ne provoquent pas directement de phénomènes moteurs. MM. Raymond et Brodeur ont publié, en 1882, trois observations qui paraissent à première vue en opposition avec l'opinion que nous venons de formuler.
0 Ces trois observations, disent-ils, tendent à démontrer que des lésions absolument limitées au lobule de l'insula se traduisent cliniquement par une hémiplégie ayant les caractères suivants : hémiplégie totale, portant à la fois sur le bras et sur la jambe, sans que le tronc ainsi que la face et ses divers organes soient intéressés; hémiplégie dans laquelle le bras est infiniment plus paralysé que la jambe ; hémiplégie flasque, sans contractures, sans troubles de sensibilité, sans particularité spéciale du côté des réflexes cutanés et tendineux ; hémiplégie cérébrale avec les réactions électriques, indiquées en pareil cas. »
Ces conclusions ne nous semblent pas ressortir clairement de l'étude des faits observés par MM. Raymond et Brodeur. Les deux premières observations rapportées par ces auteurs sont des cas d'hémorrhagie sous-corticale de la région de l'insula. Les malades sont morts l'un et l'autre quatre jours après l'ictus initial, c'est-à-dire avant que les phénomènes de compression dus à l'épanchement sanguin eussent eu le temps de se dissiper par le fait de la résorption du caillot. Ces deux cas sont donc, d'après les principes de la méthode anatomo-clinique, inapphcables à Tétude des localisations. La troisième observation, plus simple en apparence, est loin d'être à l'abri de toute critique. Elle se rapporte à un
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homme de soixante- douze ans qui eut, à quelques mois d'intervalle, trois attaques d'hémiplégie gauche. Après les deux premières attaques, la motilité revint progressivement et le malade mourut trois jours seulement après la troisième. A l'autopsie, on trouva un ramollissement cortical du lobule de l'insula avec intégrité de la capsule et des noyaux centraux et absence de dégénération secondaire. MM. Charcot et Pitres, analysant cette observation, la trouvent peu concluante.
« Rien ne prouve, disent-ils, que dans ce cas la paralysie ait été la conséquence directe de la lésion destructive de l'insula. Le fait que les deux premières attaques n'ont été suivies que de paralysies transitoires est de nature à faire supposer que la paralysie ne dépendait pas directement de la destruction de l'écorce, car, s'il en avait été ainsi, la paralysie aurait persisté et serait devenue permanente, puisque les lésions elles-mêmes étaient permanentes. »
D'après Cl. de Boyer, les limites de la zone non motrice seraient différentes pour l'hémisphère droit et pour l'hémisphère gauche. Ainsi le pied de la troisième circonvolution frontale gauche serait compris dans la zone motrice, tandis que celui de la troisième circonvolution frontale droite ferait partie de la zone non motrice.
Nous ne croyons pas devoir accepter ces conclusions qui sont en opposition formelle avec un bon nombre de faits pathologiques tout à fait précis. Il existe, en effet, plusieurs observations entourées de toutes les garanties désirables, dans lesquelles des lésions du pied de la troisième circonvolution frontale gauche ont donné lieu à de l'aphasie sans paralysie concomitante des membres, de la face ni de la langue.
B. De la zone motrice corticale chez l'homme. Paralysies d'origine corticale. La zone motrice corticale comprend, chez l'homme, la circonvolution frontale ascendante, la circonvolution pariétale ascendante et le lobule paracentral. Les lésions destructives des parties de l'écorce qui recouvrent cette région des hémisphères cérébraux provoquent toujours des troubles paralytiques dont la gravité et la distribution sont en rapport direct avec l'étendue et la profondeur des lésions corticales provocatrices. Si ces lésions sont étendues, il en résulte une hémiplégie totale du côté opposé du corps ; si elles sont bornées à une partie seulement de la zone motrice, l'hémiplégie est partielle ; si elles sont très-limitées, la paralysie n'atteint qu'un membre ou même qu'un groupe musculaire. Ces propositions méritent quelques développements ; elles résument presque toute l'histoire anatomo-clinique des localisations motrices corticales, et il convient de fournir les preuves sur lesquelles elles reposent.
a. Des hémiplégies totales provoquées par des lésions étendues de la zone motrice corticale. Lorsqu'une lésion destructive atteint toute la zone motrice corticale, elle détermine une hémiplégie totale du côté opposé du corps. Cette hémiplégie présente les caractères habituels de l'hémiplégie d'origine cérébrale. Elle frappe à la fois le membre inférieur, le membre supérieur et certains muscles de la face; la langue n'est pas complètement immobile, mais sa pointe est déviée vers le côté paralysé ; les muscles du cou, de la tète, du tronc, paraissent épargnés.
h. Des monoplégies associées provoquées par des lésions partielles de la zone motrice corticale. Sous le nom de monoplégies associées, on a décrit deux formes cliniques d'hémiplégies partielles. Dans l'une la paralysie porte sur les deux membres d'un côte du corps, la face conservant sa motilité normale; dans
ENCÉPHALE (physiologie). 255
l'autre la paralysie porte sur une moitié de la face et sur le membre supérieur correspondant, le membre inférieur conservant l'intégrité de ses mouvements. MM. Charcot et Pitres ont étudié avec soin ces deux variétés d'association paralytique d'origine corticale et démontré, par l'étude d'observations anatomocliniques nombreuses, les rapports existant entre les monoplégies associées et la topographie des lésions corticales qui sont susceptibles de les provoquer. De l'ensemble des documents réunis par ces observateurs on peut tirer les deux conclusions suivantes :
i" Les lésions destructives limitées de l'extrémité inférieure des circonvolutions ascendantes donnent lieu à des paralysies associées de la face et du membre supérieur du côte opposé à la lésion cérébrale (variété brachio-faciale).
2° Les lésions destructives limitées de l'extrémité supérieure des circonvolutions ascendantes donnent lieu à des paralysies associées des deux membres du côté opposé à la lésion cérébrale (variété bracliio-crurale).
c. Des monoplégies pures provoquées par des lésions limitées de la zone motrice corticale. Lorsque les lésions destructives de la zone motrice corticale sont très-limitées, lorsqu'elles ne mesurent, par exemple, pas plus de 1 à 2 centimètres de diamètre, elles peuvent produire, et elles produisent souvent, des monoplégies, c'est-à-dire des paralysies isolées de la face, du membre supérieur ou du membre inférieur. On comprend, sans qu'il soit utile d'y insister, l'intérêt de premier ordre qui s'attache à l'étude de ces monoplégies d'origine corticale. Les faits dans lesquels un ramollissement limité a pu détruire un point circonscrit des circonvolutions et déterminer consécutivement une paralysie permanente d'un membre ou d'un groupe musculaire isolé ont la valeur de véritables expériences physiologiques et, si dans les faits de ce genre on arrive à découvrir un rapport constant entre la destruction de certains points de l'écorce et la perte de certaines fonctions motrices, on est en droit de conclure qu'à l'état normal il existe également un rapport entre l'intégrité anatomique de ces points de l'écorce et l'intégrité phvsiologique de la fonction compromise par leur destruction.
Or les observations de monoplégies d'origine corticale publiées dans ces dernières années sont assez nombreuses et assez concordantes pour qu'on soit d'ores et déjà autorisé à décrire dans la zone motrice corticale un certain nombre de divisions secondaires dont la destruction pathologique provoque nécessairement des paralysies motrices, limitées, dans certains points déterminés du côté opposé du corps. Ces divisions secondaires sont encore peu nombreuses. Néanmoins nous connaissons aujourd'hui chez l'homme trois centres moteurs corticaux distincts dont l'existence est établie sur des faits bien positifs : ce sont les centres de la face, du membre supérieur et du membre inférieur.
La région de l'écorce dont la destruction provoque la paralysie du côté opposé de la face occupe l'extrémité inférieure des deux circonvolutions ascendantes et plus spécialement de la frontale ascendante.
Les centres moteurs corticaux pour le membre supérieur du côté opposé siègent dans la partie moyenne de la zone motrice et plus spécialement dans la région moyenne de la frontale ascendante.
Les centres corticaux pour le membre inférieur du côté opposé siègent dans l'extrémité supérieure des circonvolutions ascendantes et dans le lobule paracentral.
A côté de ces localisations qui sont démontrées par un nombre relativement
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considérable d'observations on pourrait en placer quelques autres dont l'existence est moins certaine. Ainsi le centre pour les mouvements des muscles de la langue paraît être placé à l'extrémité la plus inférieure de la frontale ascendante, au voisinage immédiat du pied de la troisième frontale. Mais on ne connaît guère que deux ou trois observatioiis nettes de logoplégie par destruction isolée de cette région des circonvolutions.
L'aphasie motrice pure paraît avoir pour siège, ainsi que l'a démontré Broca^ le pied de la troisième circonvolution frontale [voij. l'article Aphasie). Toutefois il importe de bien savoir que l'aphasie dite motrice peut exister sans qu'il y ait aucun trouble appréciable dans la motilité de la langue. D'après les idées soutenues par Kussmaul, Charcot, Wernicke, etc., celte forme d'aphasie n'aurait avec les mouvements musculaires que des rapports indirects. Elle correspondrait comme trouble fonctionnel élémentaire à la perte du souvenir des associations synergiques, nécessaires à l'articulation des mots. Ce serait une amnésie motrice partielle et non pas une paralysie véritable. On pourrait en dire autant de l'agrapliie motrice dont l'organe cortical paraît résider sur le pied de la deuxième circonvolution frontale gauche. D'après les idées actuelles cette forme d'agraphie pourrait se rencontrer chez des sujets dont la motilité des mains pour les usages vulgaires est parfaitement conservée. L'un de nous a même publié {Revue de médecine^ 1884) une observation très-démonstrative à ce sujet. Ici encore il ne s'agit pas de véritable paralysie, mais d'une perte du souvenir des associations motrices, qu'une éducation lente et prolongée nous a appris à coordonner, automatiquement pour ainsi dire, dans l'acte d'écrire.
11 est possible que certaines parties de l'écorce cérébrale soient spécialement affectées à la motricité des muscles du larynx, Lannois et plus récemment Cartaz ont attiré l'attention sur les parésies des muscles du larynx qui s'observent chez certains hémiplégiques. Toutefois rien ne permet encore de préciser une région de l'écorce dont la "destruction provoquerait nécessairement ces troubles laryngés. En d'autres termes, on ne connaît pas encore le centre cortical des muscles du larynx, si tant est qu'il existe un centre indépendant pour ces muscles.
C. Des convulsions épileptiformes dans leu^s rapports avec les lésions de Vécorce cérébrale. L'histoire des convulsions épileptiformes d'origine corticale sera traitée avec les développements qu'elle comporte à l'article Épilepsie. Nous croyons cependant devoir dire ici quelques mots des convulsions qui peuvent se manifester dans le cours de l'évolution des lésions corticales.
L'épilepsie partielle, hémiplégique, jacksonienneou corticale, est un syndrome aujourd'hui bien connu qui diffère de l'épilepsie vraie par des caractères tout à fait tranchés dont les principaux sont les suivants : l'épilepsie partielle est une épilepsie à aura motrice ; elle débute par une crampe, par une raideur musculaire, primitivement limitée à un groupe de muscles isolé. A la crampe initiale succèdent des secousses convulsives qui peuvent rester limitées aux muscles primitivement contractures (monospasme), s'étendre progressivement à tout un côté du corps (épilepsie hémiplégique) ou enfin se généraliser à tous les muscles du corps (épilepsie partielle généralisée).
Tandis que dans le mal comitial la perte de connaissance brusque, immédiate, est le premier phénomène de l'accès, dans l'épilepsie jacksonienne, au contraire, le malade assiste conscient aux convulsions localisées du début et ne perd connaissance que lorsque les convulsions se généralisent.
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C'est à Bravais qu'on doit les premières recherches cliniques sérieuses sur l'épilepsie partielle. Plus tard, Ilughlings Jackson fixa son attention sur celte forme si caractérisée de convulsions épileptiformes et ayant trouvé dans quelques autopsies des lésions localisées de l'écorce, il en conclut qu'il y avait un rapport constant entre le siège des lésions corticales provocatrices et la forme de l'épilepsie à type partiel.
Toutefois, il n'en faudrait pas déduire qu'au point de vue de la détermination des fonctions motrices des différentes régions du cerveau les observations d'épilepsie jaksonienne aient autant de valeur que les observations de paralysies d'origine corticale.
La paralysie est, en effet, le résultat direct de la suppression de fonctions d'organes nécessaires à la production des mouvements. Entre le symptôme et la lésion le rapport est simple, direct et pour ainsi dire nécessaire. La fonction s'accomplit régulièrement, si l'organe est intact, elle est supprimée quand l'organe est détruit.
Les phénomènes convulsifs sont au contraire des phénomènes d'irritation : les lésions qui les provoquent le plus sûrement ne sont pas les lésions destructives simples, ce sont les lésions à évolution active et progressive comme le sont, par exemple, les néoplasmes, les méningites aiguës ou chroniques siégeant dans la zone motrice ou dans son voisinage plus ou moins immédiat. Quand on est en présence d'une monoplégie brachiale permanente d'origine corticale, on peut être certain que la lésion qui lui donne naissance siège dans la région moyenne de la zone du côté opposé. Mais, quand on observe une épilepsie partielle débutant par le membre supérieur, on n'est pas en droit d'affirmer que les convulsions dépendent d'une lésion siégeant exactement sur le tiers moyen de la zone motrice du côté opposé, car les éléments nerveux de cette région peuvent être irrités par des lésions siégeant sur le pied de la deuxième circonvolution frontale, sur l'extrémité supérieure ou sur l'extrémité inférieure de la zone motrice, sur les lobules pariétaux.
En d'autres termes, les lésions capables de provoquer l'épilepsie partielle ne siègent pas nécessairement au niveau même du centre cortical correspondant aux muscles exclusivement ou primitivement convulsés.
« 11 y a, à ce point de vue, disent MM. Gharcot et Pitres, une différence trèsimportante entre les lésions convulsivantes et les lésions paralysantes. Celles-ci sont en rapport constant et direct avec la distribution des symptômes paralytiques qu'elles provoquent. Elles agissent par destruction et suppriment de ce fait les fonctions des parties du cerveau qu'elles atteignent. Celles-là au contraire agissent par irritation, et nous ne connaissons pas du tout les conditions et les lois des irradiations irritatives. Tant que nous ne serons pas renseignés sur ce point obscur de physiologie pathologique, les observations d'épilepsie partielle soulèveront toujours des problèmes insolubles et devront être laissées au second plan dans l'étude des localisations cérébrales. Pour le moment, les lésions destructives paralysantes doivent surtout être consultées pour la recherche des fonctions motrices du cerveau de l'homme, car leurs effets sont certains, constants et permanents, tandis que les effets des lésions irritatives convulsivantes sont toujours plus ou moins variables, mobiles et intermittentes )).
D. Des dégénérations secondaires du faisceau pyramidal à la suite des lésions corticales. Ludvvig Turck, Gharcot, Bouchard, Vulpian, avaient remar-
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que depuis longtemps que les lésions qui donnent le plus sûrement lieu aux dé"énérations secondaires du faisceau pyramidal sont les lésions destructives de la région capsulaire. Relativement aux lésions de l'écorce on admettait généralement qu'à moins d'être très-étendues elles n'étaient pas suivies de dégénérations de la moelle.
D'après Ludwig Turck, les foyers situés dans les hémisphères cérébraux, avec ou sans participation des circonvolutions, ne produisent pas de dégénération secondaire, s'ils ne dépassent pas le volume d'une noisette et même, lorsqu'ils mesurent un pouce carré et au delà, ils ne provoquent que des dégénérations très-légères du cordon latéral du côté opposé.
M. Bouchard paraît avoir compris l'insuffisance de l'explication qui fait dépendre la dégénération secondaire de la moelle de l'étendue de la lésion cérébrale. Il reconnaît qu' « un certain vague règne sur cette question et que l'intensité de la dégénération secondaire comparée à l'étendue de la lésion primitive et au siège exact de cette lésion mérite d'être étudiée d'une façon précise. Ce sera, dit-il, le moyen le plus assuré pour savoir quelle quantité relative de tubes chaque portion du cerveau envoie directement à la moelle ».
Dans son cours de 1875 Sur les localisations; cérébrales, M. Charcot substitua à la notion d'étetuhie la notion du siéye des lésions cérébrales.
« Il résulte de mes observations, dit-il, que les ramollissements superficiels (plaques jaunes) étendus, lorsqu'ils occupent soit le lobe occipital, soit les parties postérieures du lobe temporal ou encore le lobe temporal, soit enfin les régions antérieures du lobe frontal, ne sont pas suivis de scléroses fasciculées consécutives, tandis qu'il est de règle que celles-ci surviennent au contraire lorsque le foyer intéresse les deux circonvolutions ascendantes (pariétale ascendante, frontale ascendante) et les parties attenantes du lobe pariétal et du lobe frontal. »
L'année suivante l'un de nous communiquait à la Société de biologie un travail basé sur cinq observations recueillies dans le service de M. Charcot et étudiées au point de vue spécial des dégénérations secondaires dans leurs rapports avec la topographie des foyers corticaux.
Les conclusions de ce travail étaient les suivantes :
1° Les lésions destructives, même très-étendues, de l'écorce des hémisphères cérébraux, ne déterminent pas de dégénération secondaire de la moelle lorsqu'elles siègent en dehors de la zone motrice corticale ;
2° Les lésions destructives, même peu étendues de l'écorce des hémisphères cérébraux, donnent lieu à des dégénérations secondaires de la moelle lorsqu'elles siègent dans la zone motrice corticale ;
3° Les fibres nerveuses des cordons latéraux de la moelle sont donc en rapport plus immédiat avec les parties de l'écorce du cerveau qui sont affectées à la motricité qu'avec le reste des circonvolutions cérébrales.
Les observations publiées depuis cette époque et réunies pour la plupart dans la thèse de M. Issartier (1878), dans les travaux de M. Flechsig et dans le dernier mémoire de MM. Charcot et Pitres (1885), n'ont fait que confirmer ces propositions.
On peut aujourd'hui considérer comme certain que toutes les lésions destructives des circonvolutions cérébrales ne donnent pas lieu indifféremment à des dégénérations descendantes du faisceau pyramidal. Les lésions siégeant dans la zone non motrice ne sont jamais suivies de dégénérations secondaires de la
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moelle, les lésions siégeant dans la zone motrice sont toujours suivies, au bout d'un certain temps, de dégénérations secondaires de la moelle.
Ces dégénérations se distribuent dans la moelle, comme les dégénérations d'origine capsulaire; rien dans leurs caractères bistologiques ne permet de distinguer les unes des autres.
E. Des atrophies limitées de l'écorce cérébrale à la suite des amputations anciennes des vïembres.
On sait depuis les recherches de MM. Vulpian, Philipeaux, Dickinson, Havem, etc., qu'à la suite des amputations anciennes des membres ou des simples sections des nerfs qui se rendent à un membre il se produit une atrophie souvent très-manifeste dans le segment correspondant de la moelle épinière. Lorsque l'existence de centres moteurs corticaux présidant à la molilité des différentes parties du corps fut établie, quelques auteurs supposèrent que les atrophies des centres nerveux consécutives aux amputations anciennes ne devaient pas rester limitées aux segments correspondants de la moelle épinière, qu'elles devaient au contraire se propager de bas en haut le long des fibres qui établissent les communications physiologiques entre la moelle et le cerveau et . ne s'arrêter qu'à l'extrémité de ce système de fibres, c'est-à-dire dans les centres moteurs corticaux eux-mêmes.
Si cette hypothèse était exacte, elle fournirait un appui solide à la doctrine des localisations corticales, mais, ainsi que nous allons le voir, elle n'a pas encore trouvé dans les faits de preuves suffisamment démonstratives pour qu'on puisse l'accepter sans hésitation.
M. Luys est, croyons-nous, le premier qui ait étudié des cerveaux d'amputés dans le but d'y rechercher des atrophies partielles. Son exemple fut suivi par MM. Bazy. Chuquet, de Boyer, Landouzy, Oudin, Mossé, Bourdon, etc., et on possède aujourd'hui un nombre assez considérable d'observations pour qu'il soit possible de soumettre la question en litige à un contrôle rigoureux.
Ce contrôle est devenu tout à fait indispensable, car, par suite d'un entraînement fâcheux, on a rapproché des observations d'amputations anciennes certains cas beaucoup plus complexes de malformations congénitales et d'atrophies avec ou sans paralysies des membres, en attribuant à tous ces cas une égale valeur dans la solution du problème à résoudre. A notre avis, on a commis, en agissant ainsi, une faute contre les principes de la méthode anatomo-clinicjue. Les seuls faits qui doivent servir à l'étude des atrophies ascendantes dont nous nous occupons actuellement sont les faits relatifs aux amputations anciennes. Les malformations des membres, les atrophies congénitales ou acquises, soulèvent des problèmes de pathogénie qui sont encore incomplètement résoins, car, si avec des lésions périphériques on constate une atrophie partielle du cerveau, on est toujours en droit de se demander quel est le sens de la subordination des phénomènes les uns par rapport aux autres et de rester dans le doute sur la question desavoir si l'atrophie cérébrale est primitive ou secondaire, cause ou effet.
Ces considérations doivent faire éliminer de la discussion les observations souvent citées de Sander, de Bazy (Soc. anat., 1876); de Landouzy (Soc. anat., 1877); de Jean (Soc. anat., J877); de Oudin {Revue mens, de niéd. et de chir., 1878); de Marc Sée (Soc. de chir., 1878) ; de Gowers (the Lancet, 1878), et aussi l'observation de Bourdon (Acad. de méd., 15 mai 1885) dans laquelle ii s'agit d'un ancien amputé du bras gauche dont le membre inférieur gauche s'était peu à peu paralysé pendant les dernières années de la vie.
DICT. EXC. XXXIV
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Restent les observations d'atrophie limitée des circonvolutions constate'es suides sujets n'ayant présenté pendant la vie ni atrophie ni paralysie concomitante des membres.
Le nombre de ces observations n'est pas très-considérable : on n'en compte guères que sept qui soient accompagnées de détails suffisants. De ce nombre, cinq sont relatives à des amputations anciennes du membre, inférieur et deux à des amputations anciennes du membre supérieur. 11 convient de résumer ces faits et d'indiquer le siège exact des atrophies décrites par les auteurs des observations.
1° Dans la séance du 13 juillet 1877 de la Société médicale des hôpitaux de Paris, M. Luys montra le cerveau d'un vieillard qui avait subi à l'âge de vingtcinq ans l'amputation de la cuisse gauche au tiers supérieur et qui pendant toute sa vie avait marché avec un appareil, prenant son point d'appui sur le bassin sans mettre en mouvement le moignon fémoral. A l'autopsie, on trouva une atrophie limitée dans la deuxième circonvolution frontale droite. Toutefois cette atrophie ne devait pas être très-considérable, car M. Féréol, examinant le cerveau présenté par M. Luys, déclara que pour lui les lobes frontaux étaient de même volume. « Ce cerveau, dit-il, offre une certaine irrégularité, mais non une atrophie » {voy. le compte rendu de la séance dans la Gazette hebdomadaire de médecine et de chirurgie, J877, p. i62 , car les remarques faites par M. Féréol ne sont pas reproduites dans les Bulletins officiels de la Société médicale des hôpitaux).
1° M. Mossé a communiqué à la Société anatomique (février 1878), l'observation d'un homme de soixante-un ans qui fut amputé de la jambe gauche au lieu d'élection trente ans avant sa mort. A l'autopsie, on trouva une atrophie générale de l'hémisphère droit qui mesurait dans le sens antéro-postérieur 11 millimètres de moins que la gauche sans qu'on put signaler aucun point limité qui fut manifestement plus grêle que le point correspondant du côté opposé. Ajoutons que les deux hémisphères avaient presque exactement le même poids, mais que cependant celui du côté droit (du côté par conséquent où siégeait l'atrophie supposée) pesait 5 grammes de plus que son congénère. L'hémisphère gauche pesait en effet 475 grammes et l'hémisphère droit 480 grammes.
5° Une troisième observation d'atrophie cérébrale consécutive à une amputation ancienne du membre inférieur a été publiée par M. Stanislas Aies (th. doct., Montpellier, 1879). 11 s'agit d'un homme de trente-quatre ans à qui on avait amputé la jambe gauche à l'âge de dix-sept ans. A son autopsie, on rencontra une atrophie générale de tout l'hémisphère droit, portant principalement sur le tiers supérieur de la circonvolution pariétale ascendante et sur le lobule paracentral.
¥ M. Mathieu a communiqué à la Société anatomique de Paris (juillet 1882) l'observation d'un malade de cinquante-trois ans qui mourut de tuberculose pulmonaire dix-huit mois après une amputation de la jambe gauche amputée pour une arthrite suppurée de l'articulation tibio-tarsienne. A rauto[)sie : a Les deux circonvolutions ascendantes, frontale et pariétale, semblent atténuées à droite vers leur extrémité supérieure. Cela semble évident, surtout pour la pariétale ascendante. 11 est vrai de dire que le lobule paracentral de ce côté paraît un peu plus volumineux que le lobule paracentral du côté opposé ». Cette augmentation de volume du lobule paracentral enlève à l'observation une grande partie de sa valeur. M. Mathieu l'a compris lui-même et dans les
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réflexions qui suivent le récit de l'histoire de son malade il exprime de judicieuses réserves : « Les circonvolutions ascendantes droites, dit-il, frontale et pariétale, étaient moins volumineuses dans leur partie supérieure, au niveau de la première circonvolution frontale, que les ascendantes du côté opposé. L'avis des personnes qui ont vu le cerveau a été unanime sur ce point. 11 faut dire toutefois que le lobule paracentral de ce même côté paraissait légèrement plus volumineux que celui du côté opposé; cela ôte à l'atrophie apparente des circonvolutions une grande partie de sa signification. »
5° M. Wiglesworth {London médical Ivresse, janvier 4885) a présenté à l'Institut médical de Liverpool le cerveau d une femme, morte à l'àge de cinquante-si.\ ans, après avoir subi à l'âge de quatre ans* l'amputation du bras "auche. La circonvolution pariétale ascendante du côté droit était de moitié plus petite que sa congénère du côté gauche.
Les exemples d'ati'ophie cérébrale à la suite des amputations du membre supérieur ne sont guère plus démonstratifs que les cas précédents.
1" Le premier est dû à M. Chuquet. Un malade amputé du bras gauche, à la suite d'une blessure reçue à Reichshoffen, meurt de fièvre typhoïde en 1876. A l'autopsie on trouve une atrophie manifeste du tiers supérieur de la pariétale ascendante, portant sur une longueur exacte de deux centimètres. A ce niveau la circonvolution est plus grêle et moins saillante que dans les parties voisines et que dans les points symétriques du côté opposé. Le lobule paracentral droi présente aussi une diminution de volume, mais relativement moins considérable ; pris en masse, il a une longueur inférieure de trois millimètres à celle du lobule paracentral du côté opposé : l'atrophie porte surtout sur la partie de ce lobule correspondant à la circonvolution pariétale. Il n'est rien dit de l'état de la protubérance et du bulbe.
2° Une autre observation a été publiée par M. Clozel de Boyer (Société anatomique, 1877). Elle se rapporte à un homme âgé de soixante-dix-neuf ans, qui avait été amputé du bras gauche, au tiers supérieur, trente et un ans auparavant, pour une morsure de cheval. A l'autopsie le cerveau est trouvé asymétrique ; tout le lobe droit est plus petit que le gauche, il en est de même pour le cervelet, les pyramides paraissent semblables. « Les circonvolutions marginales sont atrophiées à droite, à leur origine, près de la scissure interhémisphérique ; la frontale ascendante est surtout très-grêle, peu élevée, ce qui fait que la hauteur du lobe paracentral est diminuée, le tout par comparaison avec l'autre côté. » La moelle un peu asymétrique paraît plus grosse à droite qu'à gauche. L'auteur ne parle ni de la protubérance, ni des pédoncules cérébraux.
Nous venons de résumer les observations qui semblent confirmer dans une certaine mesure l'hypothèse de l'atrophie des circonvolutions à la suite des amputations anciennes. Il faut citer maintenant les faits contradictoires, c'està-dire les faits dans lesquels on n'a trouvé aucune atrophie appréciable sur les hémisphères cérébraux de sujets amputés depuis plusieurs années.
Geuzraer rapporte en 1876 l'observation d'un homme mort d'une fièvre typhoïde trente ans après avoir subi, pour une tumeur blanche du genou, l'amputation de la cuisse au tiers inférieur. Le renflement lombaire de la moelle était fortement atrophié, mais l'atrophie ne s'étendait pas au-dessus de ce renflement, les deux moitiés du cerveau paraissaient égales et symétriques.
MM. Féré et Mayor ont présenté un cas du même genre à la Société anatomique en 1877. 11 s'agissait d'un malade mort à trente-sept ans de tuberculose
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pulmonaire et ampulé île la jambe droite au tiers supérieur à l'âge de huit ans, vingt-neuf ans par conséquent avant sa mort. Le cerveau soigneusement examiné ne présentait aucune atrophie limitée, aucune asymétrie dans le développement des deux liémisplières.
Même égalité des deux hémisphères dans un cas d'amputation de la cuisse publié par Brun (Soc. anat., 1877), cas dans lequel le malade ne survécut, il est vrai, que neuf mois et demi à l'opération.
Dans la séance du 25 décembre 1881 de la Société anatomique de Paris, M. Bourcy montre le cerveau d'un malade amputé depuis dix ans (le membre amputé n'est pas indiqué dans les Bulletins de la Société'). 11 est impossible de dire s'il y a atrophie des circonvolutions correspondantes au membre enlevé.
M. Girardeau rapporte dans sa thèse de doctorat {De V atrophie cérébrale consécutive aux amputations anciennes, th. doct., Bordeaux, 1885) trois observations inédites du même genre. La première se rapporte à une femme de cinquante-quatre ans amputée de la jambe droite au lieu d'élection quatre ans avant sa mort pour un ostéosarcome du tibia ; la deuxième à un homme de soixante-douze ans amputé de la cuisse gauche au tiers inférieur trente ans auparavant; la troisième à un homme de soixante-quinze ans amputé également de la cuisse gauche au tiers inférieur huit ans auparavant.
De l'ensemble des faits que nous venons de rapporter, de la comparaison des observations confirmativeset des observations contradictoires, nous croyons pouvoir conclure que l'existence des atrophies limitées du cerveau dans les points correspondants aux membres anciennement amputés n'est pas encore établie sur des preuves concluantes et qu'il y a lieu de n'en pas tenir compte dans l'histoire des localisations corticales.
2. Fonctions sensitives. Les documents anatomo-cliniques utilisables pour l'étude des fonctions sensitivo-sensorielles de l'écorce des hémisphères cérébraux • de l'homme sont relativement beaucoup moins précis que ceux sur lesquels est fondée aujourd'hui l'histoire des fonctions motrices des mêmes organes. 11 existe cependant quelques observations dont on ne saurait contester l'importance.
A. Des troubles visuels observés à la suite des lésions corticales du cerveau. Consécutivement à certaines lésions corticales des hémisphères cérébraux on peut observer trois espèces dilférentes de troubles visuels, ce sont : 1" l'héraianopsie latérale homonyme; 2° l'amblyopie croisée; o^ la cécité psychique.
Dans l'hémianopsie d'origine corticale l'examen ophlhalmoscopiquedufoiidde l'œil ne révèle habituellement aucune lésion appréciable. La vision est cependant abolie dans la moitié des deux rétines du côté correspondant à la lésion cérébrale. Si, par exemple, la lésion de l'écorce est placée sur l'hémisphère droit, les deux yeux ont perdu la sensibilité spéciale dans la moitié droite des rétines.
La localisation exacte des lésions qui peuvent donner lieu à ce symptôme est encore incertaine. Quelquefois ces lésions occupaient les circonvolutions du lobe occipital, quelquefois elles siégeaient sur le lobe pariétal. Dans tous les cas, la production de l'hémianopsie latérale homonyme à la suite des lésions purement corticales des hémisphères cérébraux est aujourd'hui parfaitement démontrée. On pourrait citer une vingtaine d'observations très régulières suivies d'autopsies dans lesquelles des altérations limitées aux circonvolutions pariétooccipitales ont donné lieu à ce symptôme. Il en résulte que chacun des hémisphères cérébraux préside à la vision dans une partie de chacun des deuxyeuï.
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L'amblyopie croisée (ou du moins prédominante dans l'œil du côté oppose à l'héniisplière cérébral altéré) est beaucoup plus rare que l'hémianopsie à la suite des lésions corticales du cerveau. Ainsi que nous le verrons plus loin, l'amblyopie croisée est au contraire habituelle à la suite des destructions d'une partie limitée de la capsule interne.
Bien que l'hémiopie d'origine corticale soit exceptionnelle, il est cependant difficile d'en nier l'existence. On trouve en effet deux ou trois observations anatomo-cliniques complètes dans lesquelles ce symptôme a été noté pendant la vie chez des sujets à l'autopsie desquels on a trouvé des lésions superficielles de la substance grise des circonvolutions pariéto-occipitales de côté opposé.
La cécité psychique a été quelquefois observée à la suite de lésions limitées de l'écorce cérébrale. Elle peut être unilatérale ou bilatérale. Dans certains cas, elle est générale, c'est-à-dire que les malades ont conservé la vision des couleurs et des contours, mais ils ne peuvent plus apprécier la nature des objets qui sont placés devant leurs yeux ni reconnaître les persoimes. Dans les observations de ce genre publiées par Furstncr et par Moiiako\v, les lésions étaient diffuses (paralysies générales) ou complexes, de telle sorte que le rapport entre la lésion provocatrice et le symptôme observé est encore indéterminable.
Les cas dans lesquels la cécité psychique est partielle et constituée simplement par la cécité verbale sont plus fréquents et plus précis. On possède aujourd'hui une vingtaine d'observations régulières de cécité verbale dont quatre ou cinq seulement suivies d'autopsie. Dans ces autopsies le lobe occipital a toujours été trouvé normal ; les lésions occupaient le lobule pariétal inférieur et particulièrement le pli courbe. Il faut noter aussi qu'elles existaient toujours sur Yhémisphère gauche. 11 paraît donc y avoir dans le lobule pariétal inférieur gauche une région dans laquelle se fixent plus spécialement les souvenirs des images graphiques, tandis que les lobes occipilaux semblent plutôt affectés aux perceptions visuelles communes.
On peut tirer de l'étude des atrophies cérébrales consécutives aux destructions anciennes des globes oculaires un argument qui n'est pas dépourvu de valeur pour démontrer que les lobes occipitaux font partie intégrante de l'appareil de la vision. Dans un nombre déjà assez considérable de cas on a constaté, à la suite des destructions des globes oculaires, des atrophies des nerfs optiques des bandelettes optiques, des tubercules quadrijumeaux et enfin des lobes occipitaux.
Panizza, Huguenin, Kowa.'ewsky, Giovanardi, ont rapporté des exemples de ces atrophies ascendantes qui ont été reproduites expérimentalement chez les chats et les lapins par Monakow. On en trouvera les détails à l'article Yisiox de ce Diclionnaire en même temps que les discussions théoriques que soulève 1 étude de la diversité des symptômes visuels provoqués par les lésions cérébrales.
B. Troubles auditifs observés à la suite des lésions corticales du cerveau. Le seul trouble auditif qui ait été nettement constaté à la suite de certaines lésions corticales du cerveau, c'est la surdité verbale. Ferrier, Nothnagel, Luciaiii et Seppilli. ont cherché en vain dans la clinique et dans la littérature médicale des observations démontrant l'existence d'une surdité complète ou incomplète, provoquée par des lésions destructives de l'écorce.
Depuis les travaux de Wernicke, delvussmaul, de Gharcot, la surdité vertale est un symptôme bien connu par les cliniciens. Elle constitue une des formes les plus curieuses et les plus intéressantes de l'aphasie sensoriel e.
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Dans toutes les autopsies pratiquées jusqu'à ce jour (il en existe une vingtaine) les lésions ont été variables en étendue et en nature, mais toujours elle& ont atteint le lobe temporal gauche et particulièrement les première et deuxième circonvolutions temporales.
C. Troubles de l'olfaction et du goût à la suite des lésions corticales du cerveau. On ne connaît actuellement aucune observation précise suivie d'autopsie régulière dans laquelle des troubles du goût ou de l'olfaclion aient pu légitimement être rapportés à des lésions limitées de l'écorce cérébrale.
D. Troubles de la sensibilité cutanée et du sens musculaire dépendant rfes lésions corticales du cerveau. L'étude de la localisation des troubles de la sensibilité cutanée et musculaire qui peuvent accompagner les lésions corticales du cerveau est pleine d'obscurité. A notre avis elle est encore insoluble par l'analyse des documents publiés jusqu'à ce jour. Deux opinions tout à fait opposées se trouvent en présence. Certains auteurs affirment avec la plus grande assurance que les lésions des circonvolutions de la sphère motrice s'accompagnent toujours de troubles manifestes de la sensibilité cutanée et musculaire, les autres nient qu'il y ait un rapport constant, nécessaire, entre les lésions destructives de la zone motrice et certains troubles du sens musculaire et de la sensibilité cutanée. Luciani et Seppilli, Miink, Wernicke et la plupart des auteurs allemands, soutienuent la première opinion. Ferrier et la plupart des cliniciens anglais et français défendent la seconde.
k l'appui de chacune des hypothèses on cite des faits d'observation clinique.
Le fait seul que les partisans de chacune de ces opinions peuvent réunir un' nombre assez considérable d'observations confirmatives prouve que le problème n'est pas encore près d'être résolu. A vrai dire il démontre que les troubles de la sensibilité cutanée et musculaire qui accompagnent quelquefois (et non pas toujours) les lésions destructives de la zone motrice sont contingents et qu'ils dépendent de circonstances accidentelles et variables dont la raison nous échappe.
D'après Nolhnagel, qui a étudié avec une complète indépendance d'esprit les observations de lésions corticales publiées jusqu'en 1879, on pourrait peut-être se permettre de conclure que « les localités de la surface du cerveau dont la lésion produit d'une part la paralysie motrice, d'autre part le trouble du sens musculaire, occupent évidemment des territoires proches l'un de l'autre, mais qu'elles ne sont pas identiques. »
Quant aux troubles de la sensibilité cutanée, il pense qu'ils « n'ont encore aucune signification pour le diagnostic des lésions de l'écorce. »
Nous croyons qu'il est prudent de ne pas aller pour le moment au delà des conclusions formulées par Nothnagel. De nouvelles études sont nécessaires. Sachons en attendre les résultats avec patience.
111. Localisation des fonctioks motrices et sensitives dans le centre ovale DES hémisphères CÉRÉBRAUX. 1° Fonctions motrices. La substance blanche sous-jacente aux circonvolutions cérébrales est en majeure partie constituée par des faisceaux de fibres nerveuses qui convergent vers la région capsulaire et se perdent dans les noyaux gris centraux (corps strié et couche optique) ou se prolongent à travers la capsule interne pour aller se terminer dans les pédoncules, la protubérance, le bulbe et la moelle. On peut, selon toute vraisemblance, considérer ces fibres comme de simples organes de transmission, comme des conducteurs passifs chargés d'assurer les communications entre les organes actifs représentés par les cellules ganglionnaires et n'intervenant pas directe-
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ment dans les manifestations de l'activité propre des centres nerveux. Cette hypothèse répond aux besoins actuels de la physiologie et de la pathologie. Elle n'est pas démontrée d'une façon positive, mais elle est commode, car elle résume dans une formule simple et facile à retenir toute l'histoire des réactions physioio'^iques et pathologiques du centre ovale. Cette formule peut être exprimée dans les termes suivants :
Les effets des irritations ou des destructions partielles des faisceaux du centre ovale varient avec la nature des fonctions des centres nerveux dans lesquels ces faisceaux prennent naissance et se terminent. Les symptômes des lésions irritatives du centre ovale dépendent de la transmission des irritations aux centres ganglionnaires correspondants. Les symptômes des lésions destructives du centre ovale dépendent de la suppression fonctionnelle des centres séparés par la suppression de leurs communications physiologiques avec les partie ssousjacentes de l'axe nerveux.
Encore une fois, ces formules n'expriment qu'une hypothèse, mais cette hypothèse est vraisemblable et elle facilite singulièrement l'étude de la pathologie du centre ovale. C'est pour cela qu'il nous a paru utile de l'exprimer au début même de ce chapitre dans lequel nous allons étudier, d'après les principes connus de la méthode anatomo-clinique les symptômes provoqués par les lésions limitées de la masse médullaire des hémisphères cérébraux.
A. Topographie et nomenclature des différentes régions du centre ovale. La substance médullaire qui entre dans la composition du centre ovale est d'une coloration blanche et d'une consistance homogène, Elle ne présente aucune division apparente, aucune limitation anatomique qui puisse servir de base à une nomenclature naturelle de ses différentes régions. Il est cependant indispensable, pour comparer entre elles les observations et pour se rendre exactement compte de la topographie des altérations qui peuvent atteindre le centre ovale, d'adopter un système de nomenclature qui permette de décrire en peu de mots la situation précise d'une lésion déterminée, et d'exprimer du même coup ses rapports avec les régions connues de l'écorce et des masses centrales. L'un de nous s'est efforcé, en 1877, d'atteindre ce but par un procédé trèssimple qui consiste à diviser le cerveau en tranches verticales, par une série de sections parallèles à la direction générale du sillon de Rolando et pratiquées sur des points identiques, sur des repères correspondant à certaines régions, toujours faciles à reconnaître, des circonvolutions cérébrales. Les deux premières coupes seront pratiquées, l'une à 5 centimètres en avant du sillon de Rolando (coupe préfontale), l'autre à 1 centimètre environ en avant de la scissure perpendiculaire interne (coupe occipitale). Ces deux coupes diviseront par conséquent IHémisphère correspondant en trois parties, l'une antérieure ou préfontale correspondant à la région non motrice antérieure du cerveau, l'autre moyenne ou iVonto-pariétale comprenant toute la région motrice, l'autre postérieure ou occipitale correspondant à la région non motrice postérieure. De ces trois portions, l'antérieure et la postérieure ont relativement peu d'importance, car elles ne renferment aucun autre organe que les circonvolutions correspondantes et la masse blanche qui se détache de la face profonde de ces ciixonvolutions. La moyenne au contraire renferme les circonvolutions frontale et pariétale ascendantes, les pieds des circonvolutions frontales, les pieds des lobules pariétaux, les circonvolutions sphénoïdalcs et leurs annexes, les circonvolutions des lobules de l'insula, les prolongements médullaires partant de toutes ces régions corti-
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cales, la capsule interne, le noyau caudé, le noyau lenticulaire, la couche optique, l'avant-mur et la capsule externe. Aussi, pour les besoins de ranatomie pathologique, il est nécessaire de la diviser en un certain nombre de segments. Pour cela, on lui fera subir quatre coupes successives, toutes parallèles au sillon de Rolando et passant : la première au niveau des pieds des circonvolutions frontales (coupe pédiculo-fioiitale), la deuxième au niveau de la circonvolution frontale ascendante (coupe frontale), la troisième au niveau de la circonvolution pariétale ascendante (coupe pariétale), la quatrième au niveau des pieds des lobules pariétaux (coupe pédiculo-pariétale). Ces coupes permettent déjà une détermination approximative des lésions limitées occupant le centre de la région moyenne du cerveau. 11 est clair que si on lit dans la desmption d'une autopsie qu'une lésion limitée, un foyer hémorrhagique par exemple, du volume d'un pois ou d'une noisette, se trouvait dans le centre ovale sur la coupe frontale, on aura, par cela seul, une idée assez nette sur le siège qu'occupait la lésion. Mais cela ne suffit pas encore et cela ne répond pas à tous les besoins des descriptions topographiques précises, à toutes les exigences de la méthode anatomo-clinique. Chaque coupe renferme en effet des organes di^tincts dont il faut fixer les rapports exacts avec la lésion. L'étude rapide des figures 9 à 12 de l'article Corps opto-strié de ce Dictionnaire, tome XX, p. 712-714', permettra de reconnaître ces organes. La figure 9 représente la surface de section de la coupe pédiciilo-frontale, c'est-à-dire de la coupe passant à 2 centimètres environ .en arrière du sillon de Rolando, au voisinage immédiat de l'insertion des pieds des circonvolutions frontales sur la circonvolution frontale ascendante.
Cette coupe est bordée en haut par les circonvolutions frontales, en bas par les circonvolutions orbitaires. En dedans, elle correspond à la face interne du ventricule latéral, *eu dehors au lobule de l'insula. Vers sa partie centrale on distingue les noyaux intra et exfra-ventriculaires du corps strié séparés l'un de l'autre par la capsule inlerne.
La substance blanche centre-ovalaire comprend dans cette région les faisceaux orbitaires situés au-dessous du corps strié et les faisceaux pétliculofrontaux situés au-dessus de^ mêmes ganglions. Ces faisceaux pédiculo-frontaux, formés par les fibres rayonnantes qui réunissent les pieds des circonvolutions frontales avec les irradiations capsulaires, sont au nombre de trois qui, parlant tous les trois de la région capsukire, se dirigent en divergeant, le supérieur dans le pied de la première circonvolution frontale, le moyen dans le pied de la deuxième circonvolution frontale, et l'inférieur dans le pied de la troisième circonvolution frontale.
La figure 10 représente l'image que fournit )a coupe frontale, c'est-à-dire la coupe verticale et parallèle au sillon de Rolando, pratiquée au niveau de' la circonvolution frontale ascendante. Sur cette coupe on voit en haut le plan de section de la circonvolution frontale ascendante dans toute son étendue, en bas la coupe des circonvolutions sphénoïdales et entre les deux la section des circonvolutions de l'insula. Le noyau caudé est moins volumineux que dans la coupe précédente, le noyau lenticulaire atteint au contraire à ce niveau son plus grand développement et montre distinctement ses trois segments superposés. La couche optique est volumineuse. La capsule interne forme une bande blanche bien limitée entre les amas de substance grise des noyaux centraux. Entre le noyau lenticulaire et les circonvolutions de l'insula il est facile de reconnaître la capsule externe et l'avant-mur. Sur cette coupe, la substance blanche du
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centre ovale comprend, en bas, la masse des faisceaux spbénoïdaux, en haut, l'ensemble des faisceaux frontaux. Ceux-ci peuvent être divisés en faisceaux frontaux supérieurs, moyens et inférieurs, selon qu'ils se détachent des portions corticales qui forment le tiers supérieur, le tiers moyen ou le tiers inférieur de la circonvolution frontale ascendante. La coupe pariétale (fig. 11), c'est-à-dire la coupe verticale et parallèle au sillon de Rolando, coupant selon son grand axe la circonvolution pariétale ascendante, ressemble beaucoup à la coupe frontale; le noyau lenticulaire et l'avant-mur y sont un peu moins développés que dans la coupe précédente. Le centre ovale y sera divisé d'après les mêmes principes en faisceau pariétal supérieur, faisceau pariétal moyen, faisceau pariétal inférieur et faisceaux sphénoïdaux.
La coupe pédiculo-pariétale (fig. 12), c'est-à-dire la coupe passant au niveau des pieds des lobules pariétaux, atteint la couche optique à son extrémité postérieure. Le noyau lenticulaire, l'avant-mur, le lobule de l'insula, n'y sont plus représentés. L'étage inférieur du centre ovale est constitué par les faisceaux sphénoïdaux. L'étage supérieur est divisé en deux parties par la scissure interpariétale et comprend le faisceau pédiculo-pariétal supérieur et le faisceau pédiculo-pariétal inférieur.
Avec la nomenclature qui vient d'être exposée, il est facile de déterminer exactement la topographie des lésions du centre ovale.
2" Des lésions du centre ovale siégeant dans les régions non motrices et ne déterminant aucun trouble de la motilité. Les lésions destructives du centre ovale ne donnent lieu à aucun symptôme moteur, lorsqu'elles sont limitées aux faisceaux blancs sous-jacents aux régions non motrices de l'écorce. C'est ainsi que les ramollissements centraux, les foyers hémorrhagiques, les abcès, etc., siégeant dans les faisceaux préfrontaux, occipitaux ou sphénoïdaux du centre ovale, ne déterminent par eux-mêmes aucun trouble persistant de la motilité volontaire. Il arrive quelquefois que des lésions circonscrites et limitées en apparence aux faisceaux qui viennent d'être indiqués sont la cause indirecte de phénomènes moteurs, soit par le fait de la compression qu'elles exercent autour d'elles et qui peut atteindre les régions motrices voisines, soit par le fait des irritations qui peuvent s'étendre au delà des limites apparentes du foyer plus ou moins loin des parties directement affectées, mais cela est accidentel.
11 importe de connaître ces deux causes d'erreurs qui pourraient jeter le trouble dans l'interprétation d'un certain nombre d'observations.
5° Des régions motrices du centre ovale. Paralysies d'origine centrale. La région fronto-pariétale des hémis[ihères, c'est-à-dire la région comprise entre les coupes pédiculo-frontale et pédiculo-pariétale, renferme tous les faisceaux moteurs du centre ovale. Les lésions destructives un peu étendues des faisceaux médullaires de cette région déterminent constamment des paralysies persistantes du côté opposé du corps. Lorsque ces lésions atteignent la majeure partie des fibres blanches sous-jacentes aux circonvolutions motrices, la paralysie prend la forme vulgaire de l'hémiplégie cérébrale totale, c'est-à-dire que la face, le membre supérieur et le membre inférieur du côté opposé à l'hémisphère oii siège la lésion provocatrice sont paralysés à la fois. Si les altérations sont plus limitées, elles peuvent donner lieu à des monoplégies associées; elles provoquent des monoplégies pures, si elles sont très-peu étendues, et n'atteignent qu'un seul des faisceaux du centre ovale. Pour terminer ce qui a trait aux effets moteurs des lésions destructives du centre ovale, il nous suffira d'ajouter
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que les lésions des faisceaux blancs so^s-jacents aux régions motrices de l'écorce provoquent toujours des dégéne'rations secondaires du faisceau pyramidal, tandis que les lésions destructives des faisceaux sous-jaeents aux régions non motrices ne provoquent jamais de dégénérations descendantes.
2° Fondions sensitives. Le nombre des observations anatomo-cliniques dans lesquelles des troubles sensitifs oti sensoriels bien constatés ont été déterminés par des lésions limitées du centre ovale est relativement très-restreint. On peut cependant, à ce qu'il nous semble, formuler d'ores et déjà la loi suivante : les lésions destructives du centre ovale, situées au-dessous des régions corticales qui ont des fonctions sensitives ou sensorielles nettement définies, dé> termineront les mêmes troubles que les lésions destructives de ces régions corticales elles-mêmes.
Quelques exemples feront comprendre la portée de cette proposition.
Nous savons que les lésions destructives des régions pariéto-occipitales des hémisphères cérébraux peuvent donner lieu à de l'hémianopsie latérale homonyme ou à de l'amblyopie croisée. Il en est de même des lésions des foisceaux pariétaux ou occipitaux du centre ovale. Ainsi, dans une observation de Westphal, l'hémianopsie fut provoquée par un foyer de ramollissement siégeant au centre du lobe occipital s'étendant vers le lobe pariétal, mais épargnant complètement la substance grise des circonvolutions occipitales et pariétales. La cécité verbale est habituellement provoquée par des lésions destructives des circonvolutions pariétales et du pli courbe gauche, mais elle peut aussi être le résultat de lésions limitées des faisceaux hlancs sous-jacents à ces circonvolutions, ainsi que le démontre une observation de Dejerine, dans laquelle la cécité Aerbale fut produite par un sarcome central qui avait détiniit la substance médullaire au-dessous des lobules pariétaux et du pli, courbe de rhémisphère gauche.
IV. Localisation des FONCTioixs motrices et se.nsitives dans la. régio.n capsd-
LAIRE (capsule liNTERNE, NOYAD CAUDÉ, >'0YAC LEISTICULAIRE, COCCHE OPTIQUE, CAPSULE
EXTERNE, AVANT- mur). La régiou capsulaire comprend le carrefour clos au niveau duquel les fibres qui font communiijuer les circonvolutions cérébrales avec les centres nerveux sous-jacents s'engagent entre les ganglions centraux avant d'atteindre les pédoncules. Cette région, très-importante au point de vue pathologique, comprend les masses grises de la base des hémisphères, c'est-cà-dire le corps strié, la couche optique ^t l'avant-mur, et les bandes de substance blanche qui sont placées entre eux, c'est-à-dire la capsule interne et la capsule externe. La coupe la plus favorable pour l'étude anatomo-pathologique de la région capsulaire est la coupe horizontale connue sous le nom de coupe de Flechsig. Pour la pratiquer, Flechsig conseille de sectionner le cerveau par sa face externe aussi parallèlement que possible à la scissure de Sylvius. D'après Brissaud,. il serait préférable de sectionner l'hémisphère par sa face interne et de diriger le couteau un peu obliquement en bas et en arrière, en le faisant passer par le milieu de la tète du corps strié et par le point de réunion du tiers supérieur avec les deux tiers inférieurs de la couche optique. Par l'un ou l'autre de ces procédés, on arrive en général à mettre également bien à découvert la région capsulaire. Sur les coupes ainsi pratiquées on distingue nettement les ganglions centraux et la capsule interne. Celle-ci forme un angle ouvert en dehors. La branche antérieure de cet angle est comprise entre le noyau caudé et le noyau lenticulaire : elle se termine en avant dans le centre ovale de la région préfrontale. La branche postérieure comprise entre la couche optique et le noyau
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lenticulaire se termine en arrière, dans le centre ovale de la région occipitale. Le sommet de l'angle a reçu le nom de genou de la capsule interne. En dehors du noyau lenticulaire on aperçoit une petite traînée de substance grise qui a reçu le nom d'avant-mur et qui est séparée du bord externe du noyau lenticulaire par la bande blanche désignée sous le nom de capsule externe.
La région capsulaire reçoit son irrigation sanguine par l'intermédiaire des deux artères principales, l'artère lenticulo-striée et l'artère lenticulo-optique. Ces deux artères sont très-souvent le siège d'anévrysmes miliaires ou d'altérations athéroniateuses : aussi les bémorrhagies et les ramollissements sont-ils plus fréquents dans la région capsulaire que dans tous les autres points des hémisphères cérébraux. D'après les statistiques d'Andral, sur 586 cas d'hémorrhagie cérébrale, la région capsulaire aurait été atteinte 500 fois.
Les lésions destructives de la région capsulaire (hémorrhagie ou 2'amollissement) s'accompagnent presque toujours de troubles paralytiques plus ou moins permanents. Quel que soit le siège du foyer, pourvu qu'il atteigne un certain volume, celui d'une noisette, par exemple, il détermine des troubles paralytiques du côté opposé du corps.
La paralysie d'origine centrale aflecte, dans l'immense majorité des cas, la forme hémiplégique. Le malade est frappé au moment où se constitue la lésion d'un ictus apoplectique plus ou moins violent, et après que les phénomènes de l'ictus sont dissipés il présente une paralysie complète ou incomplète du côté du corps opposé à l'hémisphère lésé. Presque toujours cette hémiplégie est totale, c'est-à-dire qu'elle porte à la fois sur les muscles de la face et sur ceux des membres et présente les caractères classiques des hémiplégies vulgaires. Pendant les semaines ou les mois suivants, l'hémiplégie est loin de suivre dans tous les cas une marche identique. A ce point de vue on peut distinguer trois types bien distincts :
a. L'hémiplégie peut être passagère. Après l'ictus apoplectique, le malade présente une hémiplégie totale et complète, puis après quelques jours ou quelques semaines la motilité volontaire reparaît dans les membres primitivement paralysés, et après quelques mois il ne reste plus traces de l'atteinte portée aux mouvements : le malade marche sans fatigue, il se sert avec autant de dextérité de ses deux membres supérieurs, sa face est également mobile des deux côtés. Ces hémiplégies passagères sont loin d'être rares, et un très-grand nombre d'observations démontrent qu'elles peuvent coïncider avec des lésions de la région capsulaire.
b. A côté de cette forme relativement bénigne, puisqu'elle est susceptible d'une guérison rapide et complète, il faut placer la forme permanente, dans laquelle l'hémiplégie persiste indéfiniment et constitue pour la vie entière une infirmité incurable. Dans les cas de ce genre, les muscles paralysés sont habituellement flasques et inertes pendant les premiers jours qui suivent l'ictus initial; plus tard, les membres deviennent le siège d'une contracture permanente qui contribue pour une large part à augmenter l'impotence fonctionnelle. Quelle que soit la durée de la survie du malade, la paralysie et la contracture se maintiennent sans amélioration ; l'hémiplégie est et reste incurable.
c. Dans un troisième groupe de faits l'hémiplégie, totale au début, devient partielle après quelques semaines ou quelques mois de survie ; la face ou les membres reprennent peu à peu leur motilité, de telle sorte qu'après un certain temps le malade n'est plus un hémiplégique vulgaire, il est devenu secondai-
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rement un monople'gique, car il n'a plus qu'une paralysie isolée de la face ou des membres supérieurs ou des membres inférieurs.
En outre de l'hémiplégie, passagère ou persistante, les lésions destructives de la région capsulaire donnent quelquefois lieu à d'autres symptômes moteurs, particulièrement à des tremblements hémilatéraux affectant la forme des tremblements choréiques, athélosiques, ataxiques, etc. Enfin l'hémianesthésie, dont nous nous occupei'ons en détail dans le chapitre suivant, est aussi un symptôme fréquent des lésions de la région capsulaire. Ces formes cliniques variées de l'hémiplégie, ces tremblements, ces troubles de la sensibilité, sont évidemment en rapport avec le siège et l'étendue des lésions cérébrales ou avec des complications accidentelles de ces lésions. Il faut chercher les lois de leur apparition, les raisons de leur fugacité ou de leur persistance. Mais le problème est des plus complexes et, pour ne pas s'égarer à la poursuite de sa solution, il faut se tenir en garde contre les causes d'erreur et ne négliger aucun des préceptes de la méthode anatomo-clinique.
A. Lésions destructives limitées à lavant-mur et à la capsule externe. C'est au niveau de l'avant-mur et de la capsule externe que se produisent le plus souvent les hémorrhagies cérébrales. Lorsque ces hémorrhagies ne sont pas très-volumineuses, lorsqu'elles ne déchirent pas les fibres nerveuses dans une grande étendue, lorsqu'elles ne s'étendent pas en particulier vers les faisceaux qui constituent la couronne rayonnante, elles déterminent une hémiplégie immédiate, mais transitoire, du côté opposé du corps. La paralysie dure quelques jours ou quelques semaines, puis elle s'atténue progressivement et disparaît tout à fait. A l'autopsie, on trouve un foyer ocreux. Il est donc très-vraisemblable que la paralysie n'est pas la conséquence directe de la destruction des éléments qui entrent dans la composition de la région où siège le foyer, puisque la paralysie a pu se dissiper, bien que la destruction ait persisté indéfiniment. H y a au contraire tout lieu de supposer que la paralysie a été provoquée indirectement par la compression des parties voisines du foyer, compression qui a dû nécessairement diminuer à mesure que le sang épanché a été résorbé, et disparaître tout à fait lorsque la résorption a été complète.
B. Noyau lenticulaire. Les observations relatives à des lésions exactement limitées aux noyaux lenticulaires ou à un seul de ces noyaux sont fort rares. Le plus souvent, les lésions destructives de ces organes s'étendent jusque dans les parties voisines et provoquent des délabrements plus ou moins importants dans ïa capsule interne, le noyau lenticulaire, la couche optique, etc. Dans ces cas complexes, l'hémiplégie motrice, avec ou sans anesthésie du côté du corps opposé à l'hémisphère lésé, est habituelle. Mais ces symptômes dépendent-ils directetement de la lésion du noyau lenticulaire ?
Dans ses leçons sur la localisation dans les maladies du cerveau, M. Cliarcot signale la coexistence fréquente de l'hémiplégie motrice et de l'hémi-anestliésie avec les hémorrhagies du noyau lenticulaire. Mais il ajoute que cette coexistence fréquente ne prouve pas que le noyau lenticulaire tienne sous sa dépendance à la fois le sentiment et le mouvement volontaire du côté opposé du corps. « Cette conclusion, dit-il, serait peu légitime, car, si le malade eût survécu, l'épanchement s'étant résorbé et n'étant plus représenté que par une cicatrice linéaire ocreuse, l'hémi-anesthésie et même la paralysie motrice, malgré la destruction d'une partie du noyau lenticulaire, auraient sans doute disparu dans les conditions indiquées, sans laisser de traces. »
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Il semble ressortir de ces quelques lignes que M. Cliarcot ne considère pas les lésions du noyau lenticulaire comme capables de produire par elles-mêmes des troubles permanents de la sensibilité ou de la motilité. Cette opinion est aussi la nôtre, et nous croyons pouvoir l'appuyer sur quelques observations très-précises.
M. Bonfigli a rapporté le fait suivant {Giornale internazionale cleUe scienze mediche, 1881) : Un homme de cinquante-trois ans fut admis dans l'asile d'aliénés de Ferrare, pour du délire des persécutions. Il n'avait jamais eu de paralysie ni de faiblesse des membres. Pendant son séjour à l'asile, qui a duré quatre ans, il se livrait à toutes sortes de travaux manuels. Il mourut trèsrapidement par le fait d'une vaste hémorrhagie du lobe gauche du cervelet, avec irruption dans les ventricules. En outre des lésions récentes qui avaient causé les accidents terminaux, on trouva les deux noyaux lenticulaires détruits presque en totalité par des foyers de ramollissement. Il ne restait de ces noyaux qu'une toute petite portion des segments interne et externe, le segment moyen avait totalement disparu.
MM. Biaise [Gazette hebdom. des se. méd. de Montpellier, 1882), Rondot (Bull, de laSoc.anat., 1877), ont publié également des exemples de destruction des noyaux lenticulaires sans troubles appréciables de la sensibilité ni de la motilité.
M. Krœmer a rapporté deux exemples de destruction limitée du noyau lenticulaire dans un travail récent [Zia- Casuistik der Linsentcern Affectionen. deutsclie medicinische Wochenschrift, 7 mai 1885, p. 321). En voici le résumé : Un borame de quarante-cinq ans, atteint de folie héréditaire avec hallucination de l'ouïe, a une parésie du côté droit de la face, accompagnée de troubles vaso-moteurs de l'œil et de la narine droite, sans troubles de la motilité ni de la sensibilité des membres. 11 meurt trois mois après. On trouve à l'autopsie, au milieu du segment moyen du noyau lenticulaire de l'hémisphère gauche, une cavité à surface lisse, du volume d'un haricot, mesurant 1 centimètre de long sur 4 millimètres de large. Autour de cette lésion on ne trouve, au microscope, rien d'anormal. Mais il convient de dire que l'auteur de l'observation ne donne pas de détails sur les rapports de cette cavité avec la capsule interne. Il dit aussi que rien de pathologique ne fut noté dans la moelle, sans spécifier si le durcissement et l'examen microscopique en ont été pratiqués et sans prononcer le mot de dégénération secondaire.
Le second cas est celui d'un aliéné syphilitifîue et alcoolique qui ne présenta pendant tout le temps de son séjour dans l'asile aucun trouble de la motilité ni de la sensibilité. A son autopsie on trouva une cavité ancienne dans la partie supérieure et externe de la tète du corps strié, mesurant 7 millimètres de long sur 4 de profondeur et 3 de largeur. L'auteur ne dit pas nettement si la lésion siégeait dans le noyau caudé ou dans le noyau lenticulaire. Le titre de son mémoire^doit faire pencher vers la seconde opinion, bien que ce mot de têle dîtcorps strié semble plutôt devoir se rapporter à une lésion du noyau caudé. Quoi qu'il en soit, il en résulte qu'une lésion du corps strié peut ne se traduire pendant la vie par aucun symptôme appréciable du côté de la motilité ou de la sensibilité.
Jusqu'à plus ample informé, nous considérons donc le noyau lenticulaire comme un organedont les fonctions, inconnues dans leur nature, ne sont en rapport direct ni avec la sensibilité ni avec la motricité.
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Cette opinion est combattue par M. L.-S. Jonin (de Kharkow). L'opposition de M. Jonin est fondée sur les résultats des recherches anatomiques de Meynert et de Kovalewsky (recherches qui auraient démontré des relations directes entre l'écorce et la portion externe du noyau lenticulaire), et sur une observation clinique qui ne nous paraît pas de nature à entraîner la conviction. Il s'agit d'une femme de trente-cinq ans qui, dans le cours d'une septicémie puerpérale, fut frappée de coma avec hémiplégie droite, aphasie, miction involontaire, etc. Elle mourut trente-six heures après son admission à l'hôpital. A l'autopsie, on trouva une endocardite ulcéreuse et une oblitération embolique de l'artère sylvienne, L'embolus se continuait dans les branches artérielles destinées au noyau lenticulaire, à la troisième circonvolution frontale et aux circonvolutions temporales. Ces parties étaient atteintes de ramollissement rouge. Le segment externe du noyau lenticulaire en particulier était détruit. L'altération n'atteignait pas les capsules interne et externe.
La rapide évolution des accidents, la multiplicité des branches artérielles oblitérées par le caillot embolique ne permettent guère, à notre avis, d'accorder à cette observation la valeur que voudrait lui donner M. Jonin.
C. Noyau caiidé. Les observations relatives à des lésions limitées au noyau caudé sont fort rares : aussi l'histoii'e des réactions pathologiques de ce ganglion est-elle encore à peu près inconnue. Nous croyons cependant pouvoir affirmer que les lésions destructives limitées au noyau caudé ne déterminent pas par elles-mêmes de troubles permanents de la sensibilité ni de la motilité.
L'un de nous a publié, en 1880, une observation qui paraît démonstrative. Il s'agit d'une femme de quatre-vingts ans qui ne présentait pendant la vie aucun trouble appréciable de la sensibilité ni de la motilité. A son autopsie, ou trouva un ramollissement ancien du volume d'une amande dans la tète du noyau caudé du côté gauche.
D. Couche optique. La couche optique a été considérée tour à tour comme un centre d'activité motrice et comme l'organe central des perceptions sensitives. Ces deux hypothèses paraissent aujourd'hui devoir être abandonnées. La couche optique est un organe dont nous ignorons les fonctions, et, par conséquent, les réactions pathologiques.
L'analyse attentive des observations anatomo-cliniques prouve, en eff^t, qu'elle ne joue un rôle nécessaire ni dans la production des mouvements, ni dans la perception des sensations. C'est là ce qui ressortira, croyons-nous, de l'exposé qui va suivre.
L'étude des faits simples de lésions destructives anciennes de la couche optique conduit à cette opinion que la couche optique ne fait pas partie de l'appareil moteur cérébral ou du moins que ses lésions, quand elles sont exactement limitées à sa propre substance, ne déterminent pas de paralysies persistantes. Cette opinion n'est pas nouvelle. Gintrac, Ch. Bastian, font remarquer que la paralysie manque souvent dans les lésions limitées des couches optiques et, quand elle existe, elle est en général moins marquée qu'à la suite des lésions semblables siégeant dans les corps striés.
Meynert, se fondant principalement sur ses recherches anatomiques et embryogéniques, pense que la couche optique n'a pas de rapport direct avec les faisceaux moteurs encéphaliques.
Nothnagel, se fondant exclusivement sur l'étude des cas pathologiques observés chez l'homme, a commencé par déclarer catégoriquement que les lésions exacte-
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ment limitées à la couclie optique ne provoquent pas de paralysie motrice. Plus tard il a cru devoir apporter quelques réserves à la forme absolue de ses premières opinions, mais, dans son dernier ouvrage, il revient purement et simplement à ses premières affirmations. « Dans la première édition du Manuel deZiemssen, dit-il, j'écrivais les paroles suivantes: Les foyers qui sont exclusivement limités à la couclie optique ne provoquent aucune paralysie du mouvement. Plus tard, dans la seconde édition du même ouvrage, je crus devoir m'exprimer en termes plus réservés. Aujourd'hui, après un examen aussi attentif que possible de tous les documents anatomo-cliniques existant et une appréciation plus détaillée des diverses conditions qui doivent entrer en ligne de compte dans le jugement de cette question, je crois devoir revenir à mon opinion première : les foyers dont Vaction est exactement circonscrite à la couche optique ne donnent lieu à aucune parcdysie motrice. »
Cette opinion est aussi celle de Charcot, Pétrina, Lafforgue, et, malgré le petit nombre des observations démonstratives qu'on pourrait mettre en avant pour la démontrer, nous croyons qu'elle doit être considérée comme l'expression de la réalité.
Il paraît certain également que l'intégrité de la couche optique n'est pas nécessaire à la perception normale des impressions sensitives, car on pourrait citer des observations assez nombreuses dans lesquelles des lésions grossières et étendues de la couche optique ne se sont traduites pendant la vie par aucun trouble de la sensibilité (Lafforgue). Le fait que, dans un certain nombre de cas, des foyers hémorrhagiqucs, des tumeurs, etc. , de la couche optique, ont donné lieu à de l'hémiplégie, à de l'anesthésie, à des troubles oculaires, ne prouve rien contre l'opinion que nous soutenons. Il ne faut pas oublier, en effet, que la couche optique est pour ainsi dire enclavée entre les bandelettes optiques et leurs prolongements intra-cérébraux d'ime part et la capsule interne d'autre part. Une compression même légère exercée sur ces organes peut donner lieu à des troubles visuels, sensitifs ou paralytiques. Rien d'étonnant dès lors à ce que ces symptômes accompagnent souvent les lésions de la couche optique. On ne peut cependant pas, malgré leur fréquence, les considérer comme liées nécessairement à la destruction de la couche optique, puisque, dans d'autres cas, la couche optique peut être détruite sans qu'on observe le moindre trouble appréciable de la sensibilité ni de la motilité.
M. Charcot, étudiant cette question des réactions pathologiques de la couche optique, reconnaît que les liémorrhagies de la couche optique se traduisent en général cliniquement, pourvu que le foyer atteigne des dimensions suffisantes, par une hémiplégie plus ou moins accentuée et par une hémianesthésie plus ou moins complète. « Faut-il en conclure directement, ajoute-t-il, que, comme tant d'auteurs l'ont dit et le répètent encore aujourd'hui, la couche optique est le siège du sensorium commune? Non incontestablement; il serait lacile d'ailleurs de citer nombre de faits oîi une lésion des tractus de la partie postérieure de la couche optique, déterminée par un épanchement sanguin, après avoir, dans les premières phases de la maladie, c'est-à-dire lorsqu'existent les conditions de la compression, produit des troubles sensitifs et sensoriels, cesse d'être accompagnée de ces symptômes dans les phases ultérieures, c'est-à-dire au moment oi^i, par suite de la résorption de l'épanchement, la compression de la région postérieure ou lenticulo-optique de la capsule inlerne n'existe plus. »
Cet argument nous parait sans réplique.
272 ENCEPHALE (physiologie).
Capsule interne. Dans toute son étendue la capsule interne est forme'e par un tissu blanc, homogène, en général un peu plus ferme que celui qui forme la masse du centre ovale. On admet généralement, en se fondant sur les résultats que fournit l'étude du développement des hémisphères cérébraux (Flechsig) et sur ceux que donnent les dissections (Meynert),que les fibres antérieures de la capsule interne provicnnenl des régions préfronlales du cerveau, les fibres postérieures des régions sphéno-occipitales, les fibres moyennes des régions frontopariétales et particulièrement des circonvolutions fronto-pariétales et du lobe paracenlral.
L'anatomie pathologique et la clinique confirment ces données. Chez l'homme, en effet, les lésions destructives du tiers antérieur de la capsule interne ne déterminent ni troubles de la motilité des membres, ni troubles de la sensibilité. Celles du tiers moyen provoquent des paralysies motrices persistantes, celles du tiers postérieur donnent lieu à des paralyses sensitivo-sensorielles.
Il y a donc dans la capsule interne, comme dans l'écorce et le centre ovale, des régions latentes, des régions motrices et des régions sensitivo-sensorielles.
Les faits qui démontrent l'existence des régions latentes de la capsule interne chez l'homme sont assez nombreux. Malheureusement dans presque tous il s'agit des lésions intéressant à la fois certains points de la capsule et des portions plus ou moins étendues des noyaux centraux qui se trouvent au voisinage immédiat des irradiations capsulaires. M. Brissaud a rapporté plusieurs exemples de ce genre dans lesquels des lésions combinées du tiers antérieur de la capsule interne des portions voisines du corps strié n'ont été accompagnées pendant la vie d'aucun trouble de la motilité volontaire, ni de la sensibilité.
Dans l'immense majorité des cas, les lésions destructives de la région moyenne de la capsule donnent lieu à l'hémiplégie totale vulgaire du côté opposé du corps. Toutefois, cette règle est passible de quelques rares exceptions et nous connaissons un petit nombre d'exemples de monoplégies provoquées par des lésions très-limitées de la capsule interne. Encore une fois ce sont là des faits exceptionnels, de véritables curiosités pathologiques ; mais ces faits ont une importance réelle au point de vue de la physiologie de l'encéphale, car ils démontrent que chez l'homme, comme chez les animaux moins élevés, chez le chien, par exemple, les faisceaux fonctionnellement distincts dans le centre ovale conservent encore dans la capsule interne leur indépendance fonctionnelle. MM. Charcot et Brissaud ont observé quelques cas de lésions limitées de la capsule interne, qui ont été suivis de monoplégie J'aciale. Dans ces cas, la lésion siégeait sur la partie antérieure du tiers moyen de la capsule et la dégénération secondaire consécutive à cette lésion présentait cette particularité quelle longeait le bord interne de la face inférieure du pédoncule cérébral et s'arrêtait dans la protubérance. Les pyramides et la moelle étaient intactes. Ces faits démontrent à la fois par la cUiiique et par l'anatomie pathologique l'indépendance dans la capsule interne des fibres d'origine cérébrale destinées à la face du côté opposé.
Relativement aux monoplégies des membres d'origine capsulaire, on ne connaît qu'un très-petit nombre d'observations de nature à démontrer la possibilité de leur existence.
M. Dejerine a pourtant rapporté un fait de ce genre. Malheureusement il ne s'agit pas dans ce cas d'une lésion destructive simple : la lésion était représentée par un tubercule développé dans la couche optique et comprimant la capsule interne dans sa partie postérieure. La malade âgée de vingt-cinq ans vit se déve-
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lopper, dans le cours d'une tuberculose chronique une paralysie du membre supérieur droit qui persista pendant les deux derniers mois de sa vie, s'accompaf^nant à la fin d'une légère contracture. Il y avait en même temps une hémiaiieslhésie incomplète du côté droit, car les sens spéciaux étaient conservés. A l'autopsie on trouva sur la coupe pariétale une tumeur du volume d'une noisette a siégeant sur la capsule interne, entre la partie postérieure de la couche optique d'une part et cette même capsule interne ».
A Cette observation, dit M. Dejerine, est intéressante, car elle tend à montrer qu'il peut exister des monoplégies sans qu'il soit besoin pour cela d'une lésion corticale et elle démontre que les faisceaux nerveux destinés au membre supérieur sont, dans la capsule interne, parfaitement distincts des faisceaux du membre inférieur. »
MM. H. Bennet et Campbell ont communiqué à la Société de médecine de Londres, dans la séance du 15 avril 1885 {the British Med. Jouni., 18 avril 1885), un cas de raonoplégie brachiale gauche, sans trouble de la sensibilité, survenue chez un vieillard de quatre-vingts ans à la suite d'une attaque apoplectiformc. Le malade survécut six semaines. Pendant les premiers jours on nota un peu de paralysie faciale et quelques troubles de la parole, mais ces accidents se dissipèrent rapidement et la paralysie du membre supérieur gauche persista seule jusqu'à la mort. A l'autopsie on trouva un foyer de ramollissement du volume d'un haricot situé a la partie supérieure de la région moyenne de la capsule interne droite. Les fibres des régions antérieure et postérieure de la capsule étaient intactes [Semaine médicale, 22 avril 1885).
Il résulte de ces laits que des lésions ti'ès-limitées du tiers moyen de la capsule interne peuvent donner lieu à des monoplégies. Mais il est juste de dire que ces lésions limitées sont tout à fait rares et que, dans l'immense majorité des cas, les lésions du tiers moyen de la capsule intei'ne s'accompagnent d'hémiplégie totale, c'est-à-dire d'hémiplégie portant à la fois sur la face et sur les membres du côté du corps opposé à la lésion cérébrale. Lorsque la lésion est accompagnée l'une destruction véritable des fibres, riiémiplégie qui en est la conséquence est incurable. Elle persiste indéfiniment et se complique après quelques semaines de dégénération secondaire du faisceau pyramidal, et des symptômes qui accompagnent habituellement cette dégénération, c'est-à-dire de contracture permanente, d'exagération de réllexes tendineux et de trépidation épileptoïde.
Parmi les symptômes moteurs auxquels peuvent donner lieu les lésions de la capsule interne, il laut signaler, après l'hémiplégie vulgaire, diverses formes de tremblements ou d'instabilité musculaire, que nous ne ferons que signaler, leur histoire étant faite à divers articles de ce Dictionnaire (Tremblemei>;ts, Chorée). La plus importante de ces formes de tremblements est l'athétose ou plutôt l'iiéraiathélose dont Hammond a donné la première description régulière et dont l'histoire a été complétée par les travaux de Gharcot, Oulmont : puis vient l'hémichorée prse et post-hémiplégique étudiée surtout par Mitchell, Gharcot, Raymond, etc., l'hémiataxie dont Grasset et Démange ont cité des exemples. Tous ces symptômes paraissent être le résultat de lésions irritatives de la région capsulaire, ou même des faisceaux moteurs de la capsule interne.
L'épilepsie partielle, qui est un symptôme très-commun des lésions irritatives de l'écorce, ne s'observe jamais ou presque jamais, à la suite des lésions de la région capsulaire. Dans l'état actuel de nos connaissances on peut même tirer ûe l'étude des tremblements et de l'épilepsie partielle post-hémiplégiques queU
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qiies déductions diagnostiques importantes et dire que toute hémiplégie accompagnée de tremblement athétosique, clioréiibrme ou alaxiforme, est d'origine capsulaire, tandis que toute hémiplégie accompagnée de convulsions épileptiformes à type jacksonien est d'oi-igine corticale.
Les lésions du tiers postérieur de la capsule interne donnent lieu habituellement à de l'hémianesthésie du côté opposé du corps. Les caractères de cette hémianesthésie signalés pour la première fois par Ludwig Tiirck ont été surtout étudiés par M. Charcot.
Nous ne pouvons ici les décrire en détail, qu'il nous suffise de rappeler que la sensibilité cutanée et les sens spéciaux sont abolis ou notablement diminués dans la moitié du corps opposée à la lésion capsulaire. 11 est intéressant de noter, en ce qui concerne la vision, que les lésions destructives de la région capsulaire postérieure ne se comportent pas comme les lésions corticales. Les premières donnent lieu habituellement à de l'amblyopie croisée, tandis que les secondes déterminent de Ihémianopsie bilatérale. Il semble, d'après l'étude d'un petit nombre d'observations, que certaines lésions très-limitées delà région sensitive de la capsule interne puissent donner lieu à de l'hémianesthésie partielle, c'est-à-dire à des troubles de la sensibilité limitée à un sens ou à un membre. On a cité quelques exemples d'hémiopie sans anesthésie des membres, à la suite de petites lésions capsulaires. On connaît également des exemples d'hémianesthésie des membres sans troubles des sens spéciaux, dans des cas de destruction limitée de la partie postérieure de la capsule interne, fait qui concorde avec les résultats de nos expériences physiologiques.
Les faits de ce genre sont très-instructifs, car ils démontrent que chez l'homme les faisceaux nerveux qui transmettent les impressions sensitives de la périphérie du corps à l'écorce cérébrale sont jusqu'à un certain point indépendants les uns des autres dans leur trajet intra-capsulaire.
Une parlicularité qu'il n'est pas inutile de relever, c'est qu'on ne connaît pas d'exemples de surdité ou de cécité verbales provoquées par des lésions de la capsule interne. Ces symptômes paraissent ne pouvoir être produits que par des lésions de l'écorce ou du centre ovale sous-jacent.
CHAPITRE IV. Réactions organiques d'origine cérébrale. Les excitations de certaines régions des hémisphères cérébraux provoquent des réactions organiques évidentes, dont le sens peut varier suivant des conditions multiples, mais particulièrement sous l'iniluence des différences dans l'intensité des excitations : tantôt ce sont des réactions positives (accélération du cœur, accélération l'espiratoire, contraction des vaisseaux, sécrétions) ; tantôt ce sont des réactions négatives, inhihitoires (ralentissement du cœur, relâchement des vaisseaux, arrêts de sécrétions). Dans tous les cas, les effets sont manifestes : nous aurons à examiner en détail les principaux d'entre eux.
Mais une remarque capitale à formuler dès maintenant, c'est que la suppression de ces mêmes régions cérébrales, dont l'excitation provoque si nettement l'une ou l'autre série de réactions, n'entraîne nullement la perte de la fonction organique mise en jeu par l'excitation : on ne voit pas le cœur s'arrêter, la respiration se suspendre, les vaisseaux se paralyser, quand on a détruit les points qui paraissaient en rapport avec l'activité cardiaque, vasculaire ou respiratoire.
Ce sont seulement les lésions irritatives, atteignant directement les parties
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du cerveau dont il s'agit ou faisant sentir sur elles leur influence, qui sont capables de troubler les fonctions organiques. De telle sorte que le mode d'action de ces lésions se ramène à celui des excitations.
On est ainsi conduit à repousser toute ide'e de localisation dans le cerveau proprement dit d'organes nerveux organiques véritablement centraux, c'est-àdire capables de jouer le rôle d'appareils producteurs des mouvements organiques ou des se'crétions ; on arrive de même à cette conviction que les parties du cerveau dont l'excitation provoque des réactions organiques motrices ou sécréloives, ou bien des suspensions de mouvements ou de sécrétions, sont, dans une large mesure, assimilables à des surfaces ou à des nerfs sensibles, qui n'interviennent qu'indirectement dans la mise en jeu des fonctions organiques.
L'étude des effets produits dans les appareils de la vie végétative par les excitations, sans lésions ou par les lésions irritatives (considérées à tort comme destructives), jette un certain jour sur la théorie générale de l'action motrice du cerveau. Au lieu d'admettre dans l'écorce cérébrale des organes moteurs proprement dits, des centres constituant l'origine et produisant le principe des mouvements en général et des mouvements volontaires en particulier, on doit assimiler les régions dites motrices à des surfaces sensibles, impressionnables par des procédés divers, capables de servir de points de départ à des incitations motrices émanant d'organes réellement moteurs situés en d'autres régions de l'encéphale.
C'est là une conception que nous avons déjà énoncée dans un précédent article [voy. Nerveux [système], 2^ série, t. XII, p. 720) et que nous avons toujours défendue depuis dans nos diverses publications ; nous l'avons résumée dans le précédent chapitre (p. 258) : elle touche à la question de la nature fonctionnelle des régions excitables du cerveau, mais n'a aucun rapport avec la question des localisations proprement dites. On peut admettre (et à notre avis il faut admettre) les localisations corticales motrices, mais on n'est pas forcé de les comprendre comme elles l'ont été dès le début de la période expérimentale, par Ferrier notamment.
Pour être moins précise que celle des réactions motrices volontaires, la localisation corticale des réactions organiques n'en existe pas moins en ce sens qu'on provoque l'apparition de ces réactions exclusivement par l'irritation de certaines régions; c'est encore au niveau de cette même zone dite motrice (et qu'il est dès lors plus logique d'appeler zone excitable) que les irritations électriques, thermiques, inflammatoires, etc., sont suivies de manifestations organiques. On peut dire, d'une manière générale, que l'excitation d'un point quelconque de cette zone, mais surtout des deux marginales antérieure et postérieure chez le chien et le chat, provoque des réactions circulatoires, respiratoires, sécrétoires, etc. ; la localisation ne va pas au delà : il n'y a pas de point limité qui commande aux modifications du cœur, pas plus qu'il n'en existe pour les réactions respiratoires ou autres : c'est donc une localisation plus étendue et diffuse que la localisation motrice volontaire qui est, comme on sait, trèsspécialisée et le serait vraisemblablement davantage encore, si les excitations pouvaient être plus aisément circonscrites.
La localisation précédemment indiquée se démontre quand on emploie, pour provoquer les réactions organiques, des excitations modérées, insuffisantes à provoquer des accès convulsifs. Au delà de la zone motrice, à une petite
dislance, l'excitation corticale reste inefficîice. Si, au contraire, on applique à la surface du cerveau des courants électriques très-intenses, on peut voir survenir en même temps que des convulsions plus ou moins ge'néralisées, des troubles circulatoires, pupillaires, séciétoires, etc. très-accusés, qui sont certainement d'ordre épileptique, tout comme les mouvements provoqués dans les mêmes conditions. Ces troubles organiques s'associent étroitement aux accidents convulsifs, mais n'en dépendent en aucune façon. Ce sont des accidents d'épilepsie interne qu'on peut facilement dissocier des accidents épileptiques moteurs à l'aide de la curarisation. L'un de nous a longuement exposé les résultats de cette étude poursuivie depuis plusieurs années, dans des leçons inédites (François-Franck, Leçons du Collège de France, 1884-1885); depuis cette époque, M. Vulpian a consacré à l'examen des phénomènes organiques de l'épilepsie corticale, chez le chien curarisé, plusieurs notes à l'Institut : nous aurons à revenir sur ces recherches à propos de chaque série de modifications organiques. Ce que nous en disons ici a seulement pour but d'établir qu'il ne faut pas confondre, comme cela a été fait bien souvent, les réactions organiques simples et les léaotions organiques d'ordre épileptique. Les premières s'obtiennent seulement par l'excitation de la zone motrice, les autres peuvent être provoquées, tout comme les phénomènes convulsifs extérieurs, par l'excitation de régions assez éloignées, incapables de devenir le point de départ d'effets moteurs et d'effets organiques non convulsifs, si on leur applique des excitations modérées. Il est, d'autre part, évident, qu'en irritant avec une trop grande intensité la zone motrice proprement dite on provoquera des effets organiques de nature épileptique tout comme des réactions convulsives dans les muscles volontaires ; l'intérêt de ces recherches consiste à déterminer avec des excitations modérées, appliquées à la zone motrice, des réactions organiques simples, non associées à des secousses épileptiques et non modifiées par Jes mouvements généraux. Nous nous sommes depuis plusieurs années attachés à cette étude et, dès la publication de notre premier mémoire, en 1878, nous annoncions notre intention d'exposer les résultats obtenus ; mais l'extrême difficulté d'une telle analyse et l'embarras que nous avons longtemps éprouvé à dissocier les réactions organiques simples des réactions organiques épileptiques nous a fait différer la publication annoncée : nous donnerons ici pour la première fois lenoncé de nos résultats.
11 est d'observation courante que l'activité cérébrale dans toutes ses formes et à tous ses degrés, depuis le travail modéré jusqu'à l'effort intellectuel maximum, depuis la simple surprise émotive jusqu'au choc profond et douloureux, depuis l'irritation modérée jusqu'à la colère violente, s'accompagne de modifications souvent très-accusées des fonctions organiques : les troubles respiratoires, circulatoires, pupillaires, sécrétoires, vésicaux, intestinaux, etc., peuvent résulter d'excitations cérébrales multiples. De tels faits sont trop connus pour qu'il soit utile d'y insister. Il y a lieu cependant de chercher à étendre nos connaissances sur ces questions et de se demander dans quelle mesure l'expérimentation directe, substituant une excitation artificielle au stimulant physiologique, est capable de reproduire les modifications organiques indiquées et, par suite, d'en permettre l'analyse détaillée. Une pareille recherche ne pouvait être tentée avant l'époque où fut constatée pour la première fois l'excitabilité électrique du cerveau : aussi, bien que les effets organiques des émotions et d'autres actes cérébraux fussent depuis longtemps connus, l'étude expérimentale de ces phénomènes ne remonte-t-elle qu'à une quinzaine d'années. Dès le début
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des expériences sur les effets moteurs des excitations corticales, on a noté des modifications circulatoires et quelques autres troubles du système organique, mais sans s'y arrêter du reste autrement. Depuis cette époque, des recherches spéciales, quoique très-incomplètes, ont été poursuivies dans cette direction ; aujourd'hui nous ne possédons, comme on le verra par la suite, que des notions insuffisantes sur ce côté de la question. Il y avait donc lieu de reprendre avec soin cette série d'études en leur appliquant les procédés d'analyse précis qui ont été employés pour l'examen des réactions organiques produites par d'autres inlluences nerveuses que l'influence cérébrale.
Nous nous bornerons toutefois à l'exposé des principales modifications organiques produites par les excitations du cerveau, ne possédant de documents un peu détaillés que sur les troubles des grandes fonctions : c'est par l'examen des effets produits sur une fonction mixte en quelque sorte, intermédiaire aux fonctions motrices volontaires et organiques, par l'étude des troubles respiratoires produits par les excitations du cerveau, que nous commencerons cet exposé.
1. Effets p.espiratoires des excitations corticales. L'étude des effets respiratoires des excitations corticales a été abordée avec plus ou moins de succès par divers expérimentateurs : MM. Danilewskv (1875), Lépine et Bochefontaine 1875), Bochefontaine (1876), Ch. Richet (1878), Newell Martin et Booker (1879), Christiani (1881), ont publié sur la question des notes ou mémoires plus ou moins importants.
Danilewsky (P/?H(/. Arch., 4875, t. II, p. 128 et suiv., §5), expérimentant sur déjeunes chiens et déjeunes chats légèrement morphines qui respiraient par la bouche et dont la trachée était munie d'un tube, a obtenu deux séries d'effets différents suivant la région du cerveau qu'il excitait : 1" Les excitations corticales (au niveau du centre facial de Hitzig) et celles de la partie postérieure du corps strié et de la substance blanche voisine ont produit d'abord un ralentissement avec amplitude plus grande des mouvements respiratoires, puis un arrêt complet. L'ensemble de ces effets ne se produisait parfois qu'une dizaine de secondes après l'excitation. 2° Avec des excitations appliquées « vers la base du cerveau )> ou assez fortes pour se propager aux pédoncules cérébraux, Danilewsky provoqua une accélération notable des mouvements respiratoires qui devinrent plus énergiques et bruyants. Il compare ces effets à ceux de l'excitation de la duremère, de telle sorte qu'il resterait comme conséquence de l'irritation du cerveau un ralentissement respiratoire suivi ou non d'arrêt complet.
A peu près à la même époque que Danilewsky, Lépine et Bochefontaine exécutèrent quelques expériences sur le même sujet. Lépine en rendit compte à la Société de biologie (Comptes rendus, 1875) en insistant surtout sur l'augmentation de fréquence des mouvements. L'année suivante, Bochefontaine, dans un mémoire publié dans les Archives de physiologie (1876, p. 168), rappelle, pour en faire la critique, l'exposé présenté par Lépine des effets respiratoires qu'ils avaient observés ensemble comme conséquence des excitations corticales : « Le caractère d'accélération de mouvements respiratoires indiqué par M. Lépine, dit-il, ne donne pas une idée du tableau qu'on a sous les yeux au moment de la faradisation du cerveau chez le chien endormi par l'hydrate de chloral. » Bochefontaine ajoute que l'animal exécute 4, 5 ou 6 mouvements rapides d'inspiration, ou davantage ; « en même temps il survient, dit-il, une (igitalion générale d'une intensité variable ; l'animal pousse de petits cris, puis retombe dans l'engourdissement. » Nous avons souligné deux pliénomènes indi-
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qués par l'auteur (l'agitalioii générale et les cris), pour justifier notre opinion qu'il a confondu des réactions respiratoires d'ordre épilcptique avec des réactions simples : en effet, chez les animaux incomplètement curarisés, l'épilepsie corticale se produit facilement, quoique avec une violence moindre que chez les sujets non engourdis ; les réactions indiquées ci-dessus sont certainement des manifestations épileptiques. On voit que la question n'a guère été élucidée par ces expériences et on peut noter d'autre part que, tandis que Danilewsky donne le ralentissement respiratoire comme la conséquence des excitations cérébrales, ce serait au contraire l'augmentation de fréquence du mouvement qui se produirait, s'il doit rester quelque chose des expériences de Bochefontaine. Il est juste de dire du reste que l'auteur reconnaît qu'il s'agit là d'un sujet d'étude peu exploré et qu'il n'a pas poursuivi d'une façon spéciale.
Deux ans plus tard, Ch. Richet, dans sa thèse d'agrégation [Circonvol. cérébr., 1878, p. 85), donne les résultats de quelques expériences qu'il a exécutées sur le même sujet. Chez le chien profondément chloralisé, par exemple, et dont les membres ne réagissent plus aux excitations corticales, l'excitation du gyrus sigmoïde suspend la respiration ; « en différentes régions (?) de l'écorce cérébrale on trouve des points dont l'excitation arrête immédiatement la respiration. » L'excitation du sciatique agit de la même façon. Quelques heures après, alors que l'excitation du sciatique reste sans effet, celle de l'écorce se montre encore efficace et produit de nouveau l'arrêt respiratoire. Avec Ch. Richet, par conséquent, nous revenons à la conclusion de Danile^vsky et même à une formule plus rigoureuse : c'est l'arrêt respiratoire d'emblée qu'on observerait et non plus le simple ralentissement avec arrêt terminal possible, mais non constant.
Une étude très-approfondie de l'influence de certaines régions profondes du cerveau sur la respiration a été publiée par Christiani, d'abord en i 88 1 [MonatsbL d. kôn. Akad. d. Wiss. z. Berl.), plus tard, en 1885, dans l'ouvrage plus complet, surtout consacré à la critique des recherches de H. Munk et qui a pour titre Zur Physiologie d. Gehirns [Berlin-O. Emslin., 1885). Ici nous n'avons plus affaire aux effets respiratoires des excitations corticales ; il s'agit de ceux que produisent les excitations de la paroi latérale du troisième ventricule, de la région des tubercules quadrijumeaux et de l'entrée de l'aqueduc de Sylvius.
A la partie interne des couches optiques, Christiani a délimité une région trèscirconscrite (1 millimètre carré) dont l'excitation électrique, mécanique ou thermique, provoque l'arrêt du diaphragme en inspiration ou une augmentation de fréquence des mouvements respiratoires remarquables par l'amplitude plus grande des inspirations : c'est ce point que l'auteur désigne sous le nom de {( centre d'inspiration du troisième ventricule. »
Tout au contraire, l'excitation des tubercules quadrijumaux antérieurs, à l'entrée de l'aqueduc de Sylvius, provoque l'arrêt de la respiration en expiration: en ce point se place un second centre, mais un centre d'expiration.
Enfin on trouverait, d'après N. Martin et Booker [John Hopkins Univ. Baltimore, 1879), un autre centre inspiratoire, ayant la même influence que le centre du troisième ventricule à l'union des tubercules quadrijumeaux antérieurs et postérieurs. Christiani a observé les mêmes faits que les auteurs américains et localisé aussi, sans connaître leurs recherches, un second centre inspiratoire dans la région intermédiaire aux deux groupes des tubercules quadrijumeaux.
Les expériences que nous avons à notre tour poursuivies sur l'influence respiratoire des excitations du cerveau ont exclusivement porté sur les effets des exci-
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tations corticales. En nous bornant à l'indication générale des résultats obtenus, nous arrivons aux conclusions suivantes :
1" Le sens des réactions {accélération on ralentissement) ne dépend en aucune façon du siège des excitations snr telle ou telle circonvolution , e.i, par suite, il n'y a pas lieu de s'arrêter à la distinction de centres accélérateurs ou de centres modérateurs respiratoires dans les circonvolutions cérébrales. Dans une expérience, par exemple (21 septembre J878), nous enregistrons des mouvements respiratoires accélérés et plus profonds en excitant sur un chien non anesthésié, mais très-tranquille, la circonvolution marginale antérieure; l'excitation de la marginale postérieure provoque un ralentissement notable des mouvements, qui deviennent en même temps plus superficiels. Si l'on s'en tenait à ces résultats, on pourrait conclure que la circonvolution marginale antérieure joue le rôle de centfe accélérateur et la marginale postérieure celui de centre modérateur des mouvements respiratoires, mais, si l'on complète l'expérience en renforçant notablement l'intensité des excitations appliquées à la première de ces circonvolutions, on voit qu'au lieu de s'accélérer la respiration se ralentit. Cette inversion des réactions rappelle celle qui s'observe quand on excite un nerf de sensibilité' successivement avec des courants faibles et des courants énergiques : la réaction respiratoire accélératrice observée en premier lieu fait place à la réaction modératrice pouvant aller jusqu'à l'arrêt complet. De même une émotion modérée produit l'augmentation de fréquence de la respiration; une violente secousse cérébrale arrête la respiration. C'est, dans tous les cas, une question de degré dans l'intensité des excitations : excitatrices quand elles sont faibles, elles deviennent inhibitoires quand elles sont violentes. La physiologie du système organique fournit d'innombrables exemples de ce genre : nous en avons cité quelques-uns dans l'article Physiologie du grand Sympathique. Sans insister autrement, nous dirons qu'il n'y a pas lieu de poursuivre la recherche de points corticaux ayant les uns une action respiratoire accélératrice, les autres une action modératrice. 2° 11 ne saurait davantage être question de centres inspiratoires et de centres expiratoires dans la partie excitable de Vécorce du cerveau, comme le montrent bien les expériences dans lesquelles on observe tantôt des effets inspiratoires, tantôt et surtout des effets expiratoires prédominants suivant l'animal examiné, suivant l'intensité des excitations et surtout peut-être suivant la phase de la respiration à laquelle correspond le début des excitations. On pourrait rappeler à ce propos la discussion si souvent renouvelée des attributions différentes des nerfs laryngés supérieur et pneumogastrique. Pour quelques physiologistes, le premier de ces deux nerfs provoque des troubles respiratoires dans le sens de l'expiration et le second dans le sens de l'inspiration; pour quelques autres, c'est le contraire qui s'observe. Il est plus conforme aux faits d'admettre ijue les excitations du laryngé supérieur produisent tantôt l'arrêt inspiratoire, tantôt l'arrêt expiratoire, suivant certaines conditions que l'un de nous a cherché à déterminer dans un travail publié en 1878 {Comptes rendus du lab. deUarey, t- IV), tandis que l'excitation du nerf vague proprement dit, au-dessous du laryngé supérieur, produit plutôt des phénomènes d'expiration. La surface corticale se comporte de même ; les excitations qu'on lui applique déterminent 1 une ou l'autre réaction respiratoire, mais ce son! les effets expirateurs qui prédominent, quelles que soient les modifications du rhythme de la respiration. 3" V arrêt complet s observe exceptionnellement comme réaction simple ; il
est de règle absolue dans la forme tonique de l'accès épileptique. Nous avons vu, dans les quelques notes historiques relatées plus haut, que les auteurs signalent comme réaction habituelledes excitations corticales l'arrêt de la respiration; déjà nous avons énoncé quelques réserves que nous devons maintenant justifier. Mettons d'abord absolument de côté les réactions de nature épileptique qu'il est toujours facile de reconnaître pour peu que l'attention soit dirigée de ce côté : l'apparition de secousses coiivulsives dans les membres, la dilatation progressive et soutenue de la pupille, indiquent suffisamment l'existence de l'état épileptique pour qu'il n'y ait pas lieu de mettre sur le compte d'un effet direct d'excitation corticale l'arrêt spasmodique de la respiration observé en pareil cas. Occupons-nous seulement des conditions dans lesquelles peut survenir un arrêt. Nous avous vu souvent survenir une pause de la respiration en inspiration, soit pendant, soit après les excitations corticales, mais il s'agissait d'animaux morphines qui présentent fréquemment do grands arrêts apnéiques indépendants de toute excitation. Si l'un de ces arrêts coïncide avec une irritation corticale ou lui fait suite, on est tenté de l'attribuer à l'excitation. Nous avons nousmêmes accepté quelque temps cette subordination, notamment à la suite d'expériences dans lesquelles une série d'excitations de la première circonvolution externe chez le chat avait paru provoquer de grands arrêts simples de la respiration, puis nous nous sommes aperçus que les mêmes arrêts survenaient spontanément. Il nous paraît donc probable (|ue Danilewsky, employant des animaux morphines, a pu, comme nous l'avions fait, confondre des suspensions respiratoires spontanées avec des suspensions provoquées. De même, quoique moins habituellement, avec le chloral, on voit des troubles respiratoires, ralentissement ou arrêt, survenir indépendamment de toute excitation corticale, et l'on peut être également conduit à attribuer à l'action du cerveau un arrêt de la respiration qui vient à coïncider avec une série d'excitations. Malgré ces réserves, il est cependant certain que quand on emploie des excitations très-énergiques, chez des animaux disposés déjà à présenter des troubles respiratoires spontanés, dans l'intoxication raorphinique, par exemple, on peut provoquer des arrêts respiratoires complets : le tout est de ne pas les confondre avec des suspensions accidentelles de la respiration ; mais l'examen d'un grand nombre de faits nous conduit à conclure que l'arrêt respiratoire d'origine corticale (nous parlons, bien entendu, de l'arrêt simple, non épileptique) est exceptionnel, alors que les troubles de la fréquence et de l'amplitude sont la règle, quel que soit le point do la zone motrice sur lequel portent les excitations.
4° Quand les mouvements extérieurs de la respiration sont ainsi modifiés (accélérés ou ralentis, superficiels ou profonds), quelles conséquences en résultent pour la respiration proprement dite ? Nous pouvons nous en rendre compte en examinant les effets de ces modifications sur la pression intra-thoracique et sur le courant d'air trachéal : c'est surtout la conséquence des variations d'amplitude des mouvements qui doit attirer l'attention, car les changements de fréquence offrent un intérêt beaucoup moindre et s'associent du reste aux changements d'amplitude de telle façon que l'augmentation de fréquence marche en général de pair avec une diminution d'amplitude et réciproquement.
a. En ce qui concerne les effets des mouvements extérieurs sur la pression intra-thoracique (explorée dans la plèvre, dans une veine cave ou dans l'œsophage), nous sommes arrivés aux résultats suivants : chaque fois que les mouvements extérieurs deviennent plus profonds, qu'il y ait du reste accélération ou
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ralentissement, à l'amplitude plus grande correspond une exagération des variations de l'aspiration intra-tlioracique et, réciproquement, une amplitude moindre des mouvements extérieurs s'accompagne de variations moins étendues de la pression dans le milieu tlioracique.
b. Ces résultats ne renseignent en aucune façon sur le point essentiel à connaître, à savoir sur le sens dans lequel le courant d'air est modifié par les changements qui surviennent dans les mouvements extérieurs de l'appareil respiratoire. On pourrait, en effet, supposer que, si les variations de l'aspiration pleurale s'exagèrent quand les mouvements augmentent d'amplitude, cela tient à ce qu'en même temps l'arrivée et la sortie de l'air se trouvent atténuées par le fait d'un spasme laryngé ou d'un spasme bronchique survenant comme phénomènes musculaires indépendants. Il y avait donc lieu d'examiner directement, d'une parties modifications subies par le courant d'air trachéal, d'autre part l'état de l'orifice laryngé et, enfin, s'il était possible de déterminer l'état de l'appareil musculaire bronchique. Nous sommes ainsi arrivés aux conclusions suivantes : l'exploration directe des variations du courant d'air trachéal à l'aide de l'aérodromographe montre que l'augmentation d'amplitude des mouvements extérieurs de la respiration coïncide, d'une part, avec l'augmentation de l'aspiration pleurale, correspond, d'autre part, à un courant aérien plus abondant et plus rapide, ce qui paraît exclure l'hypothèse d'un spasme laryngé. La concordance parfaite entre l'amplitude plus grande des mouvements et l'exagération de quantité et de rapidité de l'air en circulation dans la trachée prouve en outre que l'admission dans les alvéoles n'est nullement gênée et que, contrairement à ce qu'aurait pu faire supposer l'augmentation d'aspiration tlioracique dans certains cas, les petites bronches ne subissent pas de resserrement. Il est à peine nécessaire d'ajouter que la diminution d'amplitude des mouvements extérieurs et des variations de l'aspiration thoracique s'accompagne d'une diminution de la vitesse de l'air dans la trachée ; mais la constatation de ce fait ne suffit pas pour déterminer l'état de l'orifice contractile du larynx et des petites bronches. Aussi avons-nous eu recours aux procédés d'analyse complémentaire permettant de préciser les modifications survenues aux deux extrémilés de l'arbre respiratoire. Cette nouvelle série de recherches a montré, pour le larynx, que, chaque fois que les excitations corticales exagéraient l'amplitude des mouvements d'inspiration, l'orifice glottique subissait un agrandissement notable, tandis qu'un resserrement plus énergique des lèvres de la glotte se produisait quand les mouvements respiratoires étaient modifiés dans le sens de l'expiration (examen direct de l'orifice laryngé mis à nu, inscription des variations d'ouverture de la glotte). Dans la même série d'expériences nous avons pu nous assurer que la résistance du tissu pulmonaire à l'insufflation s'exagérait souvent, dans les conditions où nous venions de provoquer, avant l'injection de curare, des troubles respiratoires dans le sens de l'expiration ; mais nous n'avons pu acquérir la preuve que les petites bronches subissaient un relâchement plus complet, perdaient de leur résistance tonique, dans les conditions inverses, bien que nous conservions la conviction qu'il en est des bronches contractiles comme des petits vaisseaux et que de part et d'autre des changements actifs de calibre se produisent pour favoriser ou restreindre l'admission du fluide aérien ou sanguin dans les organes terminaux, alvéoles dans un cas, capillaires proprement dits dans l'autre.
Tous les résultats expérimentaux précédents montrent que la concordance a toujours été observe'e entre les actes moteurs généraux de la respiration et les
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phénomènes naoteurs bronchiques et laryngés. Ce qni s'explique en admettant que les excitations corticales mettent en jeu, dans un sens ou dans l'autre, tout l'ensemble de l'appareil moteur respiratoire, et que nos excitations ne dissocient pas les différents mécanismes qui se trouvent associés dans le fonctionnement normal, l'ouverture de la glotte et l'acte d'inspiration, le resserrement glotlique et l'acte d'expiration.
Il ne faudrait pas en conclure que l'influence cérébrale volontaire est incapable de modifier ces rapports entre l'état de la glotte et le sens des mouvements respiratoires. Nous savons fort bien, au contraire, que le rapport peut être renversé à volonté. On peut fermer la glotte, par exemple, en exécutant d'énergiques inspirations et en brassant l'air dans son poumon; c'est ce que savent fort bien exécuter les plongeurs qui, grâce à ce procédé, peuvent prolonger leur séjour sous l'eau en utilisant la totalité de l'oxygène de l'air emmagasiné au préalable dans le poumon ; c'est ce qu'on peut encore faire à l'air libre, par exemple, dans les expériences où l'on étudie sur soi-même les effets de l'exage'ration de l'aspiration thoracique sur la circulation. Réciproquement, avec un peu d'habitude, on arrive à conserver à l'orifice glottique d'assez grandes dimensions pendant l'expiration, soit que l'expiration reste aphone ou qu'on chante en abordant les notes graves. Les expériences exécutées sur le cerveau des animaux ne réalisent donc pas les dissociations que la volonté est capable de déterminer; elles mettent en évidence des actes nmsculaires associés dans l'exercice respiratoire simple, tout comme le fait une excitation périphérique quelconque. Est-ce par défaut d'une locahsation suffisante des excitations corticales que nous ne sommes pas arrivés à déterminer des phénomènes laryngés et diapliragma- •tiques indépendants, inverses de ceux qui s'associent normalement et comparables à ceux que l'attention peut déterminer? Nous ne saurions nous prononcer sur ce point, bien que nous ayons quelque raison de penser que de pareilles dissociations ne peuvent être obtenues avec le procédé relativement grossier des excitations électriques du cerveau, si peu comparable aux procédés psychiques.
■ § 0. Comparaison des réactions respiratoires d'origine corticale [cérébrales) et d'origine périphérique [réflexes). Il y a grand intérêt à plusieurs points de vue, mais surtout au point de vue de la théorie générale, à cornparer les réactions respiratoires produites par les excitations du cerveau et celles qui résultent des irritations périphériques. On sait que toute excitation des nerfs sensibles provoque des troubles respiratoires et que ces troubles varient à l'infini suivant la surface sensible ou le nerf irrité, suivant l'intensité et le degré de brusquerie de l'excitation ; ils varient aussi, dans une certaine mesure, suivant le point de départ de l'excitation dans tel ou tel organe. L'irritation d'un nerf ou d'une surface sensible, cutanée ou muqueuse, provoque très- exceptionnellement l'arrêt respiratoire, à moins qu'elle ne soit brusquement appliquée, et^ dans ce cas, la suspension de la respiration est tout à fiiit passagère; presque toujours la réaction se caractérise par une accélération irrégulière des mouvements respiratoires, s'accompagnant de secousses défensives, qujmd les animaux ne sont pas anesthésiés ; chez les sujets dont la sensibilité a été émoussée par une demi-anesthésie, les mouvements de défense compliquant les réactions respiratoires disparaissent et celles-ci s'accusent par une accélération assez régulière avec amplitude exagérée des inspirations. Assez différentes sont les réactions qui ont pour point de départ des irritations de la muqueuse respiratoire elle-
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même; d'après les expériences exécutées par l'un de nous en 1876-1878, l'excitation par des vapeurs irritantes des muqueuses nasale, trachéale, mais surtout laryngée, provoque, au moment de leur application, une brusque inspiration suivie d'un arrêt expiratoire plus ou moins prolongé, avec spasme glottique et bronchique. Si l'on essaie de dissocier les effets produits par l'irritation des différents départements de l'arbre aérien, en s'adressant non plus aux surfaces muqueuses, mais aux nerfs sensibles qui en proviennent, on voit que l'excitation du laryngé supérieur se comporte comme celle d'un nerf de sensibilité quelconque, fait déjà noté par P. Bert, de même que celle du bout central du récurrent, nerf sensible de la trachée et des premières bronches (François-Franck), tandis que l'excitation du bout central du pneumogastrique, nerf sensible du poumon proprement dit, présente ce caractère assez spécial de provoquer, à la suite de l'inspiration brusque du début, un arrêt expiratoire plus ou moins profond et prolongé, avec contraction souvent énergique des muscles expirateurs, des lèvres de la glotte et des petites bronches. L'effet expiratoire observé dans les cas d'excitation totale de la muqueuse aérienne paraît donc provenir de Ja mise en jeu des filets pulmonaires passant par le pneumogastrique. 11 faut ajouter que la tendance à l'expiration peut s'accuser avec une modification quelconque du rliythme respiratoire, qu'il y ait accélération, comme cela s'observe avec des excitations faibles, ou qu'il y ait ralentissement ou même arrêt, comme on l'obtient par de fortes excitations.
Les effets respiratoires des excitations électriques appliquées à la zone motrice du cerveau se rapprocheraient donc beaucoup plus de ceux qui suivent l'excitation du pneumogastrique que de ceux qui résultent de l'excitation d'un nerf ou d'une surface sensible quelconque. Nous ne pensons pas qu'il faille tirer de cette analogie des effets aucune conclusion relative à la nature fonctionnelle des régions corticales qui sont le point de départ des réactions observées ; il n'y faudrait pas voir, par exemple, des centres corticaux respiratoires, agissant spécialement sur les appareils moteurs qui commandent aux actes de l'expiration, pas plus qu'il ne serait logicjue de les considérer comme des centres respiratoires sensitifs ; pour plusieurs autres fonctions on a pu tomber dans l'une des deux erreurs que nous recommandons d'éviter, et on y a été conduit par cette seule considération que telle ou telle partie de l'écorce paraissait provoquer des réactions organiques analogues à celles qui se produisent quand on excite les nerfs sensibles émanant des différents organes.
S'il y avait quelque conclusion à tirer des résultats énoncés plus haut, ce serait que l'écorce du cerveau, en certaines régions, se comporte comme une surface sensible, et que, par suite, les réactions dont elle est le point de départ sont beaucoup plutôt comparables à des réactions réflexes qu'à des réactions d'origine réellement centrales.
11 n'y a pas, du reste, de points spéciaux dont l'excitation provoque les réactions respiratoires : toute la surface de la zone motrice peut en être le point de départ, avec cette réserve cependant que c'est surtout au niveau des régions corticales qui sont en rapport fonctionnel avec la face et le membre antérieur qu'on produit le plus nettement les modifications respiratoires précédemment indiquées. Les excitations appliquées à la surface de la zone motrice se transmettent par les fibres du faisceau dit moteur (et que nous croyons plus justement désigné par le nom de faisceau descendant jusqu'au bulbe qui contient les noyaux d'origine des nerfs moteurs respiratoires). Il est possible que ces fibres
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se mettent en rapport, dans leur trajet descendant, avec les différents points profondément situés qui ont été déterminés par Ghrisliani. N. Martin et Booker, et désignés sous les noms de centres respiratoires du troisième ventricule, de l'aqueduc de Sylvius, etc. ; nous ne pouvons rien aftirraer à cet égard.
Tout ce qui précède se rapporte exclusivement, comme nous l'avons dit, aux réactions respiratoires simples non épileptiques. Ces dernières, souvent confondues avec les autres, se présentent sous un aspect tout différent et peuvent survenir, ainsi que les convulsions générales, à la suite de l'excitation d'autres régions corticales que la zone motrice. Leur analyse se rattache à celle de l'épilepsie corticale (i'oy. Épilepsie).
11. Lnfluence des excitations cérébrales SDR l'appareil circulatoire. L'influence du cerveau sur le coeur et sur les vaisseaux ressort suffisamment des faits pour qu'il soit aujourd'hui sans intérêt d'aborder une description 'a cet égard : les palpitations émotives, l'arrêt du cœur provoqué par une impi'essiou soudaine et violente, la rougeur ou la pâleur de la face sous l'influence des émotions, etc., fournissent la preuve de l'action que peut exercer le cerveau, en tant qu'organe de sentiment, sur les organes de la circulation; cette action se manifeste par un excès d'action du coeur (accélération) et des vaisseaux (resserrement), ou bien par des modifications d'ordre inhibitoire (ralentissement ou arrêt du cœur, relâchement des vaisseaux) : le degré d'intensité de l'excitation cérébrale paraît déterminer le sens des modifications circulatoires : à l'intensité maxima correspondraient les accidents d'inhibition ; aux excitations faibles ou modérées se rattacheraient les troubles caractérisés par un excès d'activité, bien qu'il soit nécessaire de tenir le plus grand compte du degré d'impressionnabilité des sujets et des conditions actuelles de l'appareil circulatoire au moment où se produit l'irritation cérébrale.
Les exemples précédents sont empruntés à la série des impressions morales, agréables ou pénibles ; mais les impressions physiques, agréablement ou douloureusement perçues, agissent de même sur l'appareil circulatoire, en partie par voie réflexe, en partie par l'intermédiaire du cerveau : l'intervention de cet organe dans les réactions circulatoires de provenance douloureuse, par exemple, se déduit de ce fait que les troubles graves produits du côté du cœur par les violentes irritations périphériques disparaissent, si la sensibilité à la douleur est éraoussée par un certain degré d'anesthésie.
De même que l'on voit se produire des modifications du cœur et des vaisseaux sous l'influence d'excitations extérieures faciles à saisir, de même on peut s'assurer que la simple évocation d'images ou de sensations antérieurement perçues, des sentiments violents comme l'amour ou la colère, le travail intellectuel dans toutes ses formes et à tous ses degrés, en un mot, des manifestations d'activité cérébrale spontanées, sont capables de s'accompagner de changements notables dans le jeu du cœur et des vaisseaux.
Le fait d'un point de départ primitif, cérébral, non extérieur à l'individu, pour un grand nombre de modifications fonctionnelles de l'appareil circulatoire, rend logique la recherche expérimentale des effets produits sur le cœur et les vaisseaux par les excitations artificielles appliquées directement à divers points du cerveau. Mais il ne s'ensuit pas nécessairement, ainsi que nous le verrons plus loin, que l'apparition d'effets circulatoires dans de pareilles conditions implique l'existence des centres cérébraux cardiaques et vasculaires ; les uns commandent aux phénomènes inhibitoires qui auront pu survenir (ralentisse-
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ment du cœur, relâchement des vaisseaux), les autres tenant sous leur dépendance les réactions cardio-vasculaires positives (accélération du cœur, resserrement des vaisseaux). La localisation de centres circulatoires dans le cerveau n'est pas plus nécessaire à admettre que ne nous a paru l'être précédemment celle de centres respiratoires.
D'autre part, ici encore, comme à propos des effets respiratoires des excitations corticales, il importe absolument de distinguer les réactions simples des réactions d'ordre épileptique : nous avons apporté tous nos soins à cette étude et nous sommes arrivés à cette conviction qu'un grand nombre des réactions cardio-vasculaires, observées indépendamment de tout mouvement général et de toute perturbation respiratoire, chez des animaux préalablement curarisés, devaient rentrer dans la série des réactions épileptiques : telles sont certainement les grandes perturbations indiquées par différents auteurs, par Bochefontaine notamment, comme la conséquence des excitations électriques du cerveau.
Avant d'exposer les résultats de nos propres expériences qui ont été poursuivies de 1877 à ces derniers temps [Leçons du Collège de France, 1884- 1885), nous donnerons un historique sommaire, accompagné de quelques réflexions critiques, des travaux antérieurs à l'époque où nous avons commencé nos recherches et de ceux qui ont été publiés depuis quelques années.
Résumé historique. La constatation d'effets circulatoires produits par les excitations du cerveau proprement dit remonte aux premiers temps de l'étude expérimentale inaugurée par Fritsch etHilzig; Sehiff paraît être le premier qui ait mentionné le fait; Yulpian, dans ses cours de démonstration, en 1875 particulièrement, insistait sur la constance des réactions circulatoires d'origine cérébrale et sur l'importance théorique de pareils effets. Il donna l'idée de poursuivre cette étude à Bochefontaine, qui eut d'abord pour collaborateur M .Lépine. attiré vers ces recherches par ses travaux récents sur les localisations cérébrales (th. d'agrég. Paris, 1875); Bochefontaine, un peu plus tard, poursuivit seul les expériences sur ce sujet : on trouvera plus loin le résumé critique des recherches de ces auteurs. A l'étranger, à la même époque, Danilewsky [Soc. des se. exp. de Charkow, novembre 1874, et Pftiigers Arch., 1875, t. II, p. 128) publia les résultats d'expériences du même genre, puis vinrent les mémoires de Brown-Séquard (1875), de Heiller (1875), de K. Balogh, de Eulenburg et Landois, de Hitzig (1876), de Kûssner (1878) et Ch. Richet (th. d'agrég., 1878), de Âlbertoni (1878), tous travaux confirmant la réalité des effets circulatoires produits par les excitations du cerveau, mais les interprétant de façon très-différentes. Sans nous arrêter au détail de toutes ces études, nous insisterons seulement sur quel((ues-unes d'entre elles, nous attachant à montrer l'incertitude d'un grand nombre de résultats et la nécessité d'un contrôle rigoureux.
DanilewbkY employait deux procédés pour provoquer les réactions circulatoires par l'excitation électrique du cerveau sur de jeunes chiens curarisés : 1" après trépanation du crâne et ablation de la dure-mère, il excitait directement la substance nerveuse en introduisant les électrodes jusqu'à une profondeur connue; 2» sans trépanation préalable (par conséquent sans suppression de la dure-mère), il faisait pénétrer les électrodes dans la substance cérébrale par de petits trous pratiqués dans le crâne. Les résultats fournis par le premier procédé peuvent seuls être présentés comme subordonnés aux excitations du cerveau, car il est évident que dans le second cas la dure-mère doit intervenir comme surface
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sensible et compliquer les effets observés. En se bornant donc aux phénomènes produits par les excitations du cerveau dans les expériences de Danilewsky, on arriverait à formuler les propositions suivantes : c'est seulement au niveau du gyrus supra-sylvien de Owen (centre des mouvements de la face, d'après Hitzig) que l'excitation électrique provoque des réactions circulatoires; ces réactions consistent en élévation de la pression, avec variations cardiaques plus étendues, par suite du ralentissement du cœur : ce qui revient à dire que les vaisseaux subissent Vinfluence vaso-constrictive, en même temps que le cœur subit Vinfluence modératrice). Les effets indiqués seraient les mêmes pour l'excitation du corps strié, avec cette différence que dans ce dernier cas ils sont beaucoup plus accusés.
Bochefontaine [Arch. dephys., 1876, p. 142 et suiv.), opérant aussi sur des animaux curarisés, s'était d'abord contenté de moyens d'exploration élémentaires (palpation de l'artère fémorale, examen des mouvements du cœur au moyen d'une aiguille implantée dans le ventricule gauche), puis, trouvant ces procédés insuffisants, il a eu recours aux appareils enregistreurs, au sphygmoscope et au manomètre à mercure auquel il donne la préférence. Ses expériences l'amenèrent à conclure que, « sous l'influence d'une seule et même excitation électrique du cerveau, on peut observer une augmentation considérable de la pression sanguine, laquelle peut aller jusqu'à 14 centimètres et au delà; que, dans ces conditions expérimentales, il se produit des alternatives de ralentissement et d'accélération du cœur qui peuvent se répéter jusqu'à 6 fois dans une minute environ... » Dans la désignation des points de l'écorce cérébrale dont 1 excitation a produit les réactions circulatoires ci -dessus, l'auteur paraît avoir commis plusieurs erreurs topographiques : il indique,. par exemple, pour le chien, le point numéro 5 du schéma de Ferrier, lequel est placé non en avant du sillon crucial, comme le dit Bochefontaine (p. 144), mais fort en arrière, à la partie la plus élevée de la marginale postérieure {voy. les figures de Ferrier, notamment la fig. 52, p. 259, de la traduction de Varigny) ; l'auteur indique encore les numéros 2 et 10, qui n'existent pas sur le schéma du cerveau du chien et ne se retrouvent que sur celui du singe ; il signale enfin les points numéros 4 et 5. Quoi qu'il en soit de la confusion précédente, il reste que les points du cerveau du chien qui ont donné lieu à des réactions circulatoires, dans les expériences de Bochefontaine, se confondent avec la zone dite motrice, et que, par suite, les régions actives au point de vue circulatoire occupent une surface beaucoup plus étendue que ne l'avait indiqué Danilewsky, lequel mentionnait seulement le gyrus supra-sylvien. Nous ne suivrons pas l'auteur dans sa discussion des voies suivies par les excitations corticales pour provoquer les réactions circulatoires observées par lui, nous bornant à quelques critiques sur la façon dont il explique les phénomènes de dépression artérielle qu'il a rencontrés dans quelques expériences. Bochefontaine suppose que la pression artérielle s'abaisse dans ces cas exceptionnels parce que l'excitation corticale « agit sur les origines centrales des dépresseurs » [loc. cit., p. 155). Il pense le prouver par une expérience dans laquelle il a fait au préalable la section sousbulbaire de la moelle et observé cependant la chute de la pression. On se demande comment une excitation corticale peut produire l'élargissement des vaisseaux quand la moelle est coupée, alors que l'intervention des centres vasomoteurs bulbo-mcdullaires est indispensable pour provoquer la vaso-dilatation générale et surtout abdominale d'où résulte la chute de la pression artérielle,
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corarne l'ont établi Ludwig et Cyon. L'auteur pense que l'irritation corticale rencontre dans le bulbe les origines centrales des vaso-constricteurs, mais que « le nombre de ceux-ci n'est pas assez grand pour que leur action puisse faire équilibre à celle des dépresseurs et des pneumogastriques » {loc. cit., p. 157). Mais il paraît oublier ce fait essentiel que dans son expérience la transmission vaso-motrice est nécessairement interrompue par le fait de la section de la moelle. Les explications étant donc laissées de côté, nous l'etenons que, comme Danilewsky, Bochefontaine a observé le plus souvent une augmentation notable de la pression artérielle (spasme vasculaire) avec ralentissement du cœur (effets cardiaques modérateurs) ; que de plus il a vu quelquefois la pression subir une chute initiale qui, à notre avis, s'explique suffisamment par un ralentissement du cœur plus grand que dans le cas précédent et suffisant pour contrebalancer avantageusement les effets du resserrement vasculaire simultanément produit.
Rappelons en outre que l'auteur a observé, sur les animaux curarisés qui ont servi à ses expériences, des alternatives d'accélération et de ralentissement du cïur, se succédant sans loi apparente et qui, comme nous chercherons à l'établir plus loin, sont vraisemblablement liées à un état épileptiqué larvé, correspondant très-exactement, le ralentissement du cœur à ce qui serait la phase tonique de l'accès, l'accélération à la phase clonique.
Dans les expériences antérieurement faites par Lépine et Bochefontaine, puis par Lépine et Tridon, le fait de l'accélération du cœur avec élévation notable de la pression, sous l'influence d'excitations corticales au niveau de la zone motrice, avait été surtout signalé. Bochefontaine, revenant plus tard sur ce point, dit dans une note des Archives de ■physiologie (1883, n° 1, p. 39), que l'accélération du cœur, phénomène inconstant et éphémère précédant, quand il se produit, le ralentissement, phénomène constant et durable, a pu échapper à quelques auteurs qui n'ont vu que le ralentissement et ont avancé que ce phénomène était la seule conséquence cardiaque des excitations du cerveau : il fait sans doute allusion à Daiiilewsky, car Lépine, Tridon, Richet, Balogh, etc., ont tous signalé l'existence de l'accélération du cœur.
Les résultats obtenus par Ch. Richet, dans quelques expériences exécutées avec Bochefontaine à l'occasion de sa thèse d'agrégation de 1878, sont nettement résumés par l'auteur (p. 121 de sa thèse) : A. l'excitation électrique, même durant peu de temps, produit une élévation considérable de la pression sanguine, qui survient assez tardivement, augmente et persiste, alors même que l'excitation a depuis longtemps cessé ; B. il y a un changement notable dans le rhylhme des contractions cardiaques, qui deviennent d'abord extrêmement fréquentes pour se ralentir ensuite beaucoup. Richet ajoute: 1° c'est l'excitation de la partie antérieure du gyrus sigmoïde qui a donné ces résultats; 2° quoique l'excitation fût loin d'être intense, l'animal a été vite épuisé; 5° lorsqu'il était épuisé et la pression artérielle très-basse, l'excitation électrique même trèsforte n'avait presque plus d'action.
Dans cette nouvelle série nous retrouvons les faits précédemment établis, la provocation d'un spasme vasculaire énergique et d'un ensemble de troubles cardiaques caractérisés par la succession de l'accélération et du ralentissement, phénomènes que nous avons signalés plus haut comme étant probablement d'ordre épileptiqué ; nous trouvons aussi dans le fait d'un épuisement rapide (soit d'une perte rapide de l'excitabilité corticale) un argument nouveau en
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faveur de notre interprétation, car on sait combien s'atténue facilement l'excitabilité de l'écorce à la suite des accès épileptiques d'origine cérébrale. Plus tard nous aurons l'occasion d'utiliser ces données, dans la discussion des caractères des réactions circulatoires simples et de ceux des réactions épileptiques.
Nous signalerons rapidement les résultats de K. Balogh qui, s'occupant exclusivement de l'induence du cerveau sur les mouvements du cœur {Silzungsb. d. kais. Akad. d. Wiss., n" 10), trouve en 7 points différents de l'écorce des effets accélérateurs et au niveau d'un seul (fronto-pariétal) des effets cardiaques modérateurs.
Nous voulons surtout insister sur la question qui a particulièrement préoccupé les physiologistes allemands, celle de l'influence vaso-motrice du cerveau: ce point avait en effet un intérêt clinique incontestable, en raison des troubles circulatoires et thermiques qu'on sait exister chez les hémiplégiques et dont Eulenburg et Landois, en parliiulier, ont cherché la raison dans une influence vaso-motrice corticale. La discussion de ce fait a été présentée avec déiails dans les Archives de Psychiatrie (Mil, p. 452) par Kûssner, auquel nous empruntons la plupart des éléments de notre résumé. L'auteur, après avoir rappelé les conclusions de Eulenburg et Landois, qui admettent, comme on sait, l'existence de centres vaso-moteurs corticaux, paraît établir que des destructions étendues, portant sur les régions au niveau desquelles ces centres avaient été localisés, ne provoquent aucun effet thermique certain. Voici, du reste, ses propres conclusions : 1° des destructions partielles de l'écorce cérébrale du lapin n'entraînent pas l'apparition de différences constantes de température dans les deux moitiés du corps, du moins quand elles portent sur la convexité du cerveau; en d'autres termes, il n'y a pas là de centres vaso-moteurs ; 2" en examinant les tableaux des températures comparatives (joints au travail de l'auteur), on peut se convaincre que les courbes ne difterent en rien chez les animaux opérés et chez les animaux sains.
L'opposition des résultats obtenus par Klissner d'une part et par Eulenburg et Landois d'autre part semble s'expliquer par ce fait, sur lequel insiste avec raison le premier de ces auteurs, que la température des membres chez un même animal varie beaucoup d'un instant à l'autre et peut différer entre deux membres symétriques de plusieurs degrés centigrades, ainsi que l'avaient fait remarquer déjà plusieurs expérimentateurs, Masius et Van Lair, notamment, dans leur rapport sur les Vaso-moteurs (Congrès de Genève, 1877). Si on se contente, comme l'ont fait Eulenburg et Landois, d'explorations très-courtes, il peut arriver que l'on constate une élévation très-notable delà température précisément dans l'un des membres opposés au côté du cerveau sur lequel a porté l'opération et qu'on se croie autorisé, dès lors, à attribuer cette augmentation de température à une paralysie vaso-motrice résultant de la destruction de centres corticaux. Mais, si l'on poursuit l'exploration pendant un temps suflîsant et à plusieurs reprises pendant les jours qui suivent l'opération, on sera frappé de l'inconstance des résultats; on trouvera, par exemple, complètement renversé le rapport précédemment observé dans la température de deux membres symétriques.
L'inconstance des résultats thermo-vasculaires des destructions corticales mise en regard de la constance des excitations n'a rien qui nous surprenne, avec l'idée que nous acceptons de la nature fonctionnelle des régions excitables.
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Ces régions jouent, par rapport aux véritables centres vaso-moteurs le même rôle qu'une surface sensible périphérique. Elles servent àe point de départ aux incitations vaso-motrices, mais ne constituent en aucune façon des centres proprement dits. Si elles remplissaient la fonction qui leur a été souvent attribuée, il est bien clair que leur suppression entraînerait un effet inverse de celui qui résulte de leur excitation. Les résultats négatifs de la destruction des circonvolutions n'ont donc rien d'imprévu et ne doivent pas être considérés comme incompatibles avec les résultats positifs obtenus, ainsi qu'il a été dit plus haut, par leur excitation. Par la méthode des irritations électriques, c'est presque toujours le spasme vasculaire qu'on provoque; si au contraire, h l'exemple de Brown-Séquard [Arch. deplujs., 1875, p. 854), on pratique des irritations thermiques, on obtiendrait des manifestations d'inhibition vaso-motrice, entre autres la dilatation des vaisseaux innervés par le sympathique cervical ; mais ces effets eux-mêmes sont des elfets actifs, en ce sens qu'ils dépendent non d'une suppression d'organes, mais de la mise en jeu d'intluences inhibifoires, agissant à distance et exprimant, selon Brown-Séquard, une puissance d'action beaucoup plus grande encore que les premiers.
Analyse des effets vaso-moteurs ■produits par les excitations corticales. De l'exposé qui précède nous relirons la notion certaine que les excitations du cerveau, appliquées au niveau de la zone dite motrice, provoquent des réactions cardiaques et vasculaires variées, s'associant entre elles de manière à élever ou à abaisser la pression dans les artères, suivant que prédomine le resserrement des vaisseaux ou qu'au contraire le ralentissement du cœur prend une importance prépondérante. Autant paraît variable le sens de la réaction cardiaque, autant semble constant celui de la réaction vasculaire : tous les auteurs s'accordent à admettre que le spasme des vaisseaux est la conséquence habituelle des excitations corticales. Mais la manifestation mécanique la plus démonstrative de cette réaction, l'élévation delà pression, peut faire défaut par suite de modilications cardiaques concomitantes qui masquent l'effet vaso-moteur : il est clair, en effet, que malgré la tendance à l'élévation de la pi'ession qui résulte du resserrement des vaisseaux, si le cœur est ralenti à un degré suffisant, la pression ne pourra s'élever dans les artères; elle se maintiendra au même niveau ou plus souvent subira une chute plus ou moins profonde. Dans de telles conditions on pourrait croire au défaut de réaction vaso-motrice constrictive et même admettre que les vaisseaux subissent une inlluence vaso-dilatatrice : c'est ce qui nous paraît s'être produit dans les ex[iériences de M. Bochefontaine dont nous avons rendu compte précédemment ; en tout cas, on ne peut affirmer le fait de la vaso-dilatation, en présence d'une réaction cardiaque qui tend à abaisser la pression et par cette seule raison que la pression tombe dans les ai'tères, si l'on n'a pas eu soin d'éliminer tout d'abord l'influence cardiaque dépressive ou de soumettre les phénomènes observés à une analyse rigoureuse. Nous avons poursuivi celte étude avec le plus grand soin et, sans entrer dans le détail des expériences, nous pouvons donner sommairement l'indication des procédés employés et des résultats obtenus.
1' On peut supprimer l'effet cardiaque modérateur en mettant le système nerveux du cœur hors de cause : l'atropine qui paralyse les terminaisons des nerfs pneumogastriques, la section préalable de ces deux nerfs, sont des moyens assurés pour permettre aux vaisseaux de manifester leur resserrement ; on voit ainsi la pression artérielle subir sous l'influence des excitations corticales une DICT. ENC, XXXIV. 19
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ascension graduelle, quelquefois très-notable (de 50 à 90 millimètres, Hitzi"), puis redescendre par degrés à sa valeur primitive, souvent même tomber momentanément plus bas ; en d'autres termes, c'est une courbe vaso-motrice type qui s'observe., couibe comparable à celle qu'on obtient, dans les mêmes conditions de suppression des influences modératrices, par l'excitation directe ou réilexe des centres bulbo-médiillaires.
2° Sans recourir à ces moyens radicaux, qui siq^priment définitivement toutes les réactions cardiaques de provenance centrale qu'on peut avoir intérêt à étudier au rours de l'expérience, il est facile de s'assurer de la xéaction vasomotrice, tout en laissant au cœur la liberté de son fonctionnement; nous avons employé dans ce but plusieurs procédés d'inégale valeur, mais dont les suivanls sont particulièrement démonstratifs: a. la comparaison de la moyenne delà pression dans le bout central et dans le bout périphérique d'une même artère, après ligature préalable des anastomoses importantes : s'il y a resserrement vasculaire, le manomètre périphérique indique une élévation de pression plus rapide et parfois plus importante que le manomètre central ; h. la comparaison de la pression moyenne explorée latéralement sur le trajet de l'artère et de la veine principales d'une même région : l'augmentation de la pression dans l'artère et la chute de la pression dans la veine impliquent nécessairement l'existence d'une constriction des voies de communication entre les deux vaisseaux; c. la comparaison de la courbe de pression dans une artère quelconque et de la courbe de volume d'un organe facile à introduire dans un appareil à déplacement (rein, extrémité d'une patte) : quand les vaisseaux se resserrent l'organe diminue de volume et le niveau de sa courbe s'abaisse, tandis que la pression s'élève dans l'artère ; la divergence des deux tracés est absolument démonstrative. Fn appliquant à la recherche des effets vaso-consirictenrs produits par les excitations corticales les diflérents procédés que nous venons de rappeler, en les combinant de façons variées, nous avons pu mettre en évidence la réaction vaso-motrice dans bien des cas oii l'exploration manométrique seule eût pu faire croire à la production d'une vaso-dilatation.
Ce n'est jioint à dire que celle-ci ne puisse se produire sous l'influence des excitations du cerveau, mais elle est ou exceptionnellement obtenue ou tellement localisée qu'elle ne peut influencer d'une façon marquée la pression artérielle moyenne. Il nous paraît vraisemblable, étant donné les faits bien connus de rongeur émotive de la face, du cou, de la partie supérieure de la poitrine {rougeur pudique), que le cerveau peut être le pomt de départ d'influences vaso dilatatrices circonscrites à des réseaux vasculaires limités; nous avons cru parfois en saisir la trace sur la face interne de la lèvre chez le chien, mais nous ne pouvons rien affirmer à cet égard. Assurément ce n'est que dans des conditions que nous ne pouvons préciser qu'il survient une réaction vaso-dilatatrice assez importante pour abaisser la pression générale; sur plus de 120 expériences spécialement consacrées à la recherche des effets circulatoires d'origine corticale, nous ne relevons que deux fois une dépression atti'ibuable à la vasodilatation.
Mécanisme des réactions vaso-motrices d'origine cérébrale. Le fait seul de l'apparition d'effets vasculaires à la suite d'excitations du cerveau iraplii|ue que l'appareil vaso-moteur est mis en jeu. Toutefois, pour déterminer une certitude à cet égard, il est nécessaire d'établir l'indépendance des modifications de la pression artérielle par rapport aux influences mécaniques des mouvements
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rénéi'aux et des troubles respiratoires qui surviennent sous l'inOuence des mêmes excitations.
[^ En voyant s'élever la pression artérielle chez un animal qui exécute des mouvements violents et généralisés, on peut supposer que les modifications circulatoires résultent de ces mouvements eux-mêmes. Nous réservant de revenir sur la question des rapports entre les modifications de la circulation et les mouvements généraux (les mouvements convulsifs en particulier), nous nous borneroas à faire remarquer que, malgré la suppression des réactions dans les muscles volontaires, par la curarisation, les effets vasculaires continuent à se manifester par l'élévation de la pression artérielle, si la dose de curare n'est pas portée au degré où elle compromet l'activité vaso-motrice. Du reste, la constatation d'une divergence entre les courbes manométi^iques et volumétiiques, le fait d'une opposition entre la courbe de la pression artérielle et celle de la pression veineuse, etc., suffiraient déjà pour éliminer l'intervention des mouvements généraux dans les réactions circulatoires observées.
2" De même, en constatant les troubles respiratoires à forme habituellement expiialrice, que provoquent la plupart des excitations corticales, on se défend difficilement de l'idée d'accorder tout au moins une large part aux effets respiratoires dans les changements que subit la circulation. Mais, bien qu'il y ait, en effet, à tenir grand compte de cette influence qui intervient certainement et modifie à sa façon les effets circulatoires corticaux, cependant l'indépendance essentielle de ces derniers résulte à l'évidence de leur reproduction, malgré la curarisation qui supprime les mouvements respiratoires spontanés, et permet d'imposer à l'animal des mouvements respiratoires uniformes pendant que se modifie l'appareil vasculaire dans le sens indiqué plus haut.
La subordination des réactions vaso-motrices aux excitations du cerveau et leur indépendance par rapport aux mouvements généraux ainsi qu'aux troubles respiratoires étant suffisamment établies, il y a lieu de pousser plus loin l'analyse du phénomène et de se demander tout d'abord si toute la surface du cerveau peut être le point de départ de ces réactions. L'expérience montre l'inefficacité des régions frontales antérieures, latérales inférieures et occipitales postérieures (sauf la réserve relative à l'application de courants assez intenses pour provoquer des accès convulsifs, auquel cas, comme on le verra, les troubles circulatoires sont d'un tout autre ordre et font partie des accidents organiques de l'épilepsie provoquée) ; mais, à mesure qu'on se rapproche de la zone dite motrice, de la région fronto-pariétale, on voit les réactions vasculaires apparaître et s'accentuer d'autant plus que les excitations portent sur des points plus voisins des deux circonvolutions marginales antérieure et postérieure. Les effets vaso-moteurs sont à leur maximum quand l'excitation atteint ces deux circonvolutions et particulièrement leur partie supérieure, résultat observé par tous les expérimentateurs, à l'exception peut-être de Danilewsky, lequel, comme nous l'avons vu, trouva particulièrement efficace la circonvolution suprasylvienne (centre facial de Hitzig, etc.). Si donc on devait établir ici une localisation (sans préjuger en rien de la nature fonctionnelle des régions au niveau desquelles cette localisation serait admise), c'est au niveau de cette même zone qui sert de point de départ aux réactions motrices volontaires, et, comme nous l'avons vu aussi, aux réactions respiratoires, qu'on devrait localiser le point de départ des réactions vasculaires. Mais cette zone excitable est subdivisible en plusieurs territoires dont les
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attributions motrices sont, comme on sait, fort différentes. Il n'y a pas lieu de se demander si le sens des réa(;tions vasculaires est difftérent suivant qu'on s'adresse à tel ou tel point de la zone dite moti^ice, puisque nous savons que l'effet vaso-constricteur est la règle et l'effet vaso-dilatateur, s'il existe, l'exception absolue ; mais on est logiquement conduit à chercher si la mise en jeu du département cortical qui est en rapport avec le membre antérieur, par exemple, provoque des réactions vaso-motrices limitées à ce membre, et de même pour les autres. La question se formulerait donc ainsi : Les effets vasculaires diffèrent-ils dans le siège de leur manifestation périphérique suivant le point excité de la zone motrice? Des essais réitérés nous ont montré que. même localisées à un centre moteur circonscrit, les excitations corticales produisent une réaction vaso-motrice générale : c'est ainsi que les variations sont de même sens et de même valeur dans les vaisseaux artériels et veineux des deux membres du même côté ou du côté opposé ; de même le volume d'un organe profond comme le rein diminue, tout comme celui d'un tissu superficiel comme la patte. Nous avons constaté en outre qu'il n'y a aucune prédominance d'effet dans les réseaux du membre fonctionnellement correspondant au centre cortical excité, pas plus qu'on n'en observe dans un organe (rein) appartenant à la moitié du corps opposée au côté excité du cerveau.
Les remarques précédentes excluent nécessairement l'hypothèse de centres vaso-moteurs distincts dans l'écorce du cerveau, mais laissent subsister celle d'un centre vaso-moteur unique, commandant à la totalité des vaisseaux du corps et séparé en deux parties de même valeur fonctionnelle, l'une à la surface de l'hémisphère droit, l'autre à la surface de l'hémisphère gauche. Cette hypothèse toutefois, hâlons-iious de le déclarer, n'a pas plus de valeur que la première ; elle se juge seulement par d'autres arguments : il suffit, pour en faire justice, de noter que l'ablation de la zone motrice entière (toute question de choc immédiat et de réaction fébrile mise à part) ne produit nullement l'effet paralyso-moleur qui devrait résulter de la suppression d'un véritable centre vasculaire et qu'on voit se produire, par exemple, à la suite de certaines lésions bulbaires ou médullaires.
Si l'on écarte l'hypothèse de centres vaso-moteurs corticaux (en s'appuyant sur les faits que nous venons de relater et sur ceux que nous avons précédemment exposés en les empruntant à la critique que fit Kussner des conclusions de Eulenburg et Landois), il faut chercher par quel procédé les excitations de la zone dite motrice sont capables de provof^uer les réactions vasculaires indiquées. Agissent-elles indirectement sur les véritables centres vaso-moteurs en provoquant tout d'abord le resserrement des vaisseaux encéphaliques, l'anémie cérébrale et l'excitation bulbaire qui est suivie, comme on sait, d'une énergique décharge des centres vasculaires? En d'autres termes, produisent-elles un effet analogue à celui que provoque la double compression carolidienne chez des animaux comme le chien? Ou bien ces excitations interviennent-elles h la manière des excitations appliquées sur des surfaces sensibles en déterminant les réactions par le procédé des réflexes ordinaires ?
C'est à cette dernièie interprétation qu'il nous paraît logique de se rattacher, toutes les réactions de provenance corticale pouvant se ramener à des réactions réflexes, en ce sens que la surface impressionnée se comporte comme une surface nerveuse périphérique, et la réaction vaso-motrice n'échappe point à la loi commune; il serait impossible d'établir une différence réelle entre la courbe vascu-
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lairo d'origine corticale et la courbe vaso-motrice, type qu'on obtient, par exemple, en excitant le bout centrai du sciatique, tandis que la courbe anémique, celle qui résulte de la compression carotidienne, offre des caractères complélement différents. D'autre part, la compression des carotides, en même temps qu'elle provoque le spasme vasculaire, détermine toujours une accélération ré'Tulière et notable des battements du cœur; nous savons au contraire que, quand le cœur est modifié par l'excitation corticale, c'est le ralentissement, compliqué fréquemment de troubles du rhythmo, qui s'observe. Si le mécanisme de la reaction vaso-motrice était le même dans les deux cas, on ne voit pas pom'quoi les réactions cardiaques ne seraient pas identiques.
Effets dex excitations corticales sur le cœur. Dans le résume' historique présenté plus haut, nous avons vu que les réactions observées du côté du cœur s'étaient montrées très-variables, l'accélération et le ralentissement apparaissant au cours d'une même expérience, sans aucune règle fixe, se substituant l'une à l'autre dans l'espace d'une même minute, et cela indépendamment du siège des excitations sur telle ou telle circonvolution. Les mêmes phénomènes se sont offerts à nous dans un grand nombre d'expériences où nous recherchions spécialement les effets circulatoires des excitations corticales sur des animaux curarisés. ÎVous sommes restés longtemps sans comprendre la signification de ces irrégularités apparentes : aussi nous sommes-nous abstenus d'aborder ce sujet dans noire premier mémoire de 1878 [Comp. rend, du Laborat. deM.Marey). Ce n'est que plus tard, quand nous avons étudié les troubles circulatoires qui accompagnent l'accès épileptique, que nous avons été frappés de l'identité des modifications cardiaques survenant aux différentes phases de l'accès convulsif et de celles qui s'étaient présentées, sous l'influence d'excitations corticales énergiques, chez les animaux curarisés. Dès lors l'hypothèse de la nature épileptique de ces troubles cardiaques s'est imposée à nous et de nombi'euses expériences ont été faites, à partir de 1883, dans le but de la contrôler. Les résultats de ces recherches n'ont point été publiés encore; ils ont été exposés seulement dans les leçons de l'un de nous Sur les réactions motrices et organiques des excitations du cerveau (Collège de France, 1884-1885), Depuis cette époque, M. Vulpian, comme nous l'avons dit déjà, a étudié les réactions organiques de l'épilepsie corticale et mentionné, sans s'arrêter à leur analyse, les modifications circulatoires de l'épilepsie interne provoquée chez des anima\ix curarisés. Cette analyse, nous l'avons poursuivie autant qu'il nous a été possible. En exposant ici l'ensemble de nos résultats, nous voulons surtout montrer que l'irrégularité apparente des réactions cardiaques paraît avoir sa raison d'être dans la forme même des accès épileptiques dont la manifestation convulsive est masquée par la curarisation ; nous voulons aussi chercher si, indépendamment de toute influence épileptique, les excitations corticales ne sont pas capables de provoquer des elfels cardiaques simples et, dans ce cas, de quelle nature sont ces effets.
Rappelons tout d'abord les faits principaux qui se dégagent de l'examen comparatif des accidents convulsifs généraux et des troubles cardio-vasculaires au cours d'un accès épileptique complet. En relevant successivement les résultats de nos expériences sur ce sujet, nous constatons : 1° que la phase tonique de l'attaque, qui ouvre ordinairement la scène, s'accompagne d'un ralentissement souvent très-marqué du cœur; 2*^ que la phase clonique qui vient ensuite et se caractérise par la dissociation de plus en plus complète des secousses muscu-
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laires fusionnées dans la première période s'accompagne d'une accélération croissante d'abord, puis décroissante, du cœur; 5<* que, si l'accès est tout entier vibratoire et cloiiique, l'accélération seule du cœur se manifeste; 4" que, si, au contraire, l'accès est tout entier tonique, on ne voit survenir que le ralentissement; 5» que, si, par exception, l'attaque épileptique, au lieu de débuter par la période tonique, commence par la phase clonique, l'accélération du cœur ouvre la scène et est suivie du ralentissement; 6° qu'enfin, si une phase tonique vient s'intercaler entre deux phases cloniques, de même une période de ralentissement du cœur prend place entre deux périodes d'accélération, l'une initiale, l'autre terminale. En résumé, le ralentissement du cœur s associe à la contracture épileptique et l'accélération à la phase clonique.
Pour préciser, citons quelques chiffres empruntés à deux expériences : dans un cas d'accès complet on voit la fréquence du cœur tomber de 150 à HO pendant la période tonique, pour s'élever à 250 pendant la phase clonique.
Dans un autre cas, où fait défaut la période tonique, la fréquence du cœur augmente d'emblée : elle passe en quelques secondes de 125 à 250.
A. côté de ces deux types qui résument plus de, 120 faits semblables, plaçons le cas d'un animal curarisé dont on excite les circonvolutions motrices sans provoquer de réactions convulsives, mais en déterminant exactement les mêmes troubles cardiaques que s'il avait une attaque complète : l'identité est assez évidente pour qu'on puisse reconstituer les phases successivement tonique et clonique de l'altaque larvée et les disposer dans une figure schématique en regard des trouhles cardiaques (ralentissement et accélération).
Ici nous retrouvons la même succession que dans le premier cas, pour les modifications de la fréquence du cœur, et nous ne pouvons pas manquer d'être frappés de ce fait que pendant la partie de l'expérience qui eiàt correspondu à la phase tonique de l'accès le cœur a subi un grand ralentissement (de 140 à 100), tandis qu'il a présenté une accélération considérable (de 140 iÀ 210) pendant la période suivante, correspondant à la phase clonique masquée par le curare. Ceci n'est point du reste une simple hypothèse : il est facile d'établir que l'état épileptique existe dans ces conditions et de plus que la succession des phases convulsives est bien celle que nous indi({uons. L'examen des modifications pupillaires montrerait déjà sufiisarament que l'excitation corticale a provoqué l'accès épileptique: la pupille a subi, dès le début, la dilatation totale qu'elle présente en pareil cas, mais une preuve plus directe peut être donnée : on n'a qu'à préserver un membre de l'atteinte du curare par la compression permanente de son artère principale et d'empoisonner rapidement l'animal par une injection intra-veineuse de curare. Si l'opération est assez rapidement conduite pour que les nerfs du membre anémié n'aient pas le temps de perdre leur activité sous l'influence de la privation de sang, on voit, en excitant la zone motrice, toute l'attaque se dérouler dans le membre témoin et les modifications cardiaques se subordonner, comme il a été dit, à la forme de l'accès.
Les troubles du cœur ne sont évidemment pas, d'après ce qui précède, provoqués par les mouvements eux-mêmes, pas plus que par les changements qui surviennent dans la fonction respiratoire au cours d'un accès épileptique. Ils sont eux-mêmes liés à l'état épileptique produit par les excitations du cerveau, faciles à dissocier des autres accidents, parallèles aux mouvements convulsifs, mais indépendants de ces mouvements ; ils ne jouent par rapport à eux ni le rôle de cause, ni le rôle d'effets.
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Quelle est donc leur signification, et pourquoi voit-on coïncider le ralentissement du cœur avec la phase tonique de l'accès et l'accélération avec la phase clonique? Si en réalité la convulsion, (ju'elle (ju'en soit la l'orme, n'iiitlue pas sur le sens de la manifestation cardiaque, il faut bien admettre que la même action nerveuse centrale qui dtlermine l'explosion convulsive dans les musclesvolontaires est capable d'agii' sur l'appareil moteur cardiaque. A son maximumd'effet, quand elle provoque l'état tétanique des muscles, elle met en jeu l'appareil cardiaque modérateur; si elle intervient avec une violence moindre, elle entraîne d'une part des réactions cardiaques témoignant d'une moindre activité nerveuse centrale. Los actes inhibitoires, en effet, exigent toujours pour se produire une dépense de force nerveuse plus grande que les actes excito-moteurs. Dans un autre ordie d'idées, en considérant les effets cardiaques émotifs ou douloureux, on voit de même correspondre aux plus violentes impressions les réactions cardiaques modératrices, tandis que raccélcralion (palpitation émolioimelle) s'associe en général à des influences cérébrales moins intenses.
Nous jiensons avoir montré que tout au moins une partie des réactions cardiaques irrégulières, observées dans les expériences d'excitation corticale, chcT; les nniniaux curarisés ou non, peuvent se ramener à une formule, si ou les subordonne h l'état épileptique produit par les excitations cérébrales, au lieu de les attribuer directement à ces excitations elles-mêmes. Celte formule, trèssimple d'après l'étude aussi complète que possible que nous avons faite et dont nous venons de donner une brè\e analyse, se réduit aux termes suivants : quand on voit se succéder, chez un animal dont les mouvements ont été supprimés par la curarisation, le ralentissement et l'accélération du cœur sous l'influence d'excitations corticales, c'est que ces excitiitions ont provoqué un état épileptique dont les manifestations convulsives masquées par la curarisation eussent été successivement toniques et cloniques; à la phase tonique correspond le ralentissement, à la phase clonique l'accélération. Nous n'avons trouvé que deux exceptions à cette règle, sur '120 expériences complètement analysées.
Ce n'est point à dire que nous croyions devoir mettre soi' le compte de l'influence épileptique toutes les modifications cardiaques que peuvent produire les excitations corticales r nous pensons devoir interpréter ainsi seulement les troubles successifs, de sens inverse, irrégu^liers en apparence, qui accompagnent et suivent les excitations énergiques de l'écorce. Mais nous avons eu trop souvent nous-mêmes l'occasion d'observer des changements de fréquence du cœur sous l'inlluence d'excitations corticales modérées et de courte durée, produisant seulement des mouvements simples, localisés, pour nier la possibilité de réactions cardiaques indépendantes de tout état épileptique. Dans ce cas, les elfets cardiaques sont très-différents de ceux que nous avons examinés jusqu'ici : ilsconsisfent en une modification régulière, soit modératrice, soit accélératrice, et non dans l'association irrégulière de ces deux effets; que l'un ou l'autre apparaisse, il survit, en décroissant, aux mouvements simples qui se sont produits sous l'inlluence de l'excitation, ou bien, si l'animal a été curarisé, la modification persiste un temps variable après l'exciliition. Le sens de la réaction cardiaque ne peut être prévu d'avance et n'affecte aucun rapport avec le siège de l'excitation ; bien que celle-ci ne se montre efficace que quand elle atteint la zone dite motrice ou se propage jusqu'à elle, il ne nous paraît pas résulter des expériences que certains territoires de cette zone provoquent plus spécialement les effets modérateurs que les effets accélérateurs. Ici, comme dans le cas d'exci-
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talions des nerfs sensibles, on peut voir apparaître des troubles cardiaques fort dilférents suivant des conditions dont quelques-unes peuvent être déterminées. Aux excitations violentes et brusques correspond d'ordinaire l'effet modérateur, tandis que l'accélération cardiaque est la conséquence habituelle d'irritations moins énergiques et plus soutenues. Encore faut-il l'emarqner que telle dose d'excitant qui est modérée pour un nerf ou une surface sensible est intense pour un autre ; le laryngé supérieur, par exemple, est infîninient plus excitable que le sciatique, et les excitations faibles du sciatique qui provoquent l'accélération du cœur, si on la transporte au laryngé, peuvent en déterminer le ralentissement ou l'arrêt. Il se peut encore qu'au moment de l'excitation le cœur soit dans un état de résistance marquée aux inQuences modératrices ou accélératrices, suivant qu'il se trouve stimulé dans un sens ou dans l'autre; le sens de la réaction variera dès lors, bien que l'excitation reste comparable dans une série d'essais successifs. Enfin nous savons que le degré d'excitabilité de l'écorce est fort variable au cours d'une même expérience, de telle sorte qu'une excitation qui au début se montrait à peine efficace pour provoquer un léger degré d'accéléi'ation peut devenir suffisante pour déterminer plus tard un notable ralentissement, et réciproquement. En présence de toutes ces causes de variation et même d'inversion des effets cardiaques, il n'y a point à s'étonner que le sens des réactions ne puisse être déterminé d'avance et que toutes les aftîrmations relatives à l'influence modératrice ou accélératrice de telle ou telle portion de la zone excitable soient, suivant le cas, confirmées ou trouvées fausses dans les expériences de contrôle.
Nous considérons, au point de vue spécial des réactions cardiaques comme au point de vue des autres réactions organiques, la surface excitable du cerveau comme comparable à une surface sensible, et nous ne voyons aucune raison pour admettre des centres cardiaques, soit modérateurs, soit accélérateurs, eu un point quelconque de l'écorce cérébrale; il y a là des points de départ de réactions et non de véritables centres. S'il fallait fournir en faveur de cette interprétation d'autres arguments que ceux qui ont été énoncés déjà, on pourrait, par exemple, faire remarquer, comme nous l'avons fait à propos des réactions vaso-motrices, que l'ablation des zones excitables, n'entraîne aucune perturbation circulatoire, toute question de traumatisme, d'encéphalite, de réaction fébrile, étant, bien entendu, mise à part. Dans notre opinion les excitations appliquées à la surface du cerveau se transmettent par les fibres descendantes du faisceau dit moteur jusqu'aux véritables centres cardiaques bulbo-méduUaires, tout comme aux véritables centres vaso-moteurs. De la mise en jeu simultanée de ces centres du cœur et des vaisseaux résulte la double réaction cardiaque et vasculaire que nous avons vue, au début de cette étude, se traduire par des changements plus ou moins importants et de sens variable dans la pression artérielle : suivant la nature des combinaisons de l'effet cardiaque et de l'effet vasculaire la pression s'élève ou s'abaisse ; elle subit en général une élévation notable parce que l'eflet cardiaque, quoique défavorable en général, est insuffisant pour supprimer l'effet presseur du resserrement des vaisseaux; mais il peut arriver que le ralentissement du cœur soit porté à un degré tel que, malgré la contraction des vaisseaux, la pression subisse une chute plus ou moins notable. C'est dans de pareilles conditions qu'on peut être tenté de croire à un effet vaso-dilatateur, ainsi que nous l'avons dit plus haut; on doit tout au moins être sur ses gardes et n'admettre l'effet vaso-dilatateur qu'après avoir éliminé toute influence cardiaque dépressive.
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III. Influence des excitations du cerveau sur l'appareil oculaire. Les parties contractiles de l'appareil oculaire peuvent se diviser 1" en organes de protection : les paupières dont les mouvements d'occlusion relèvent du facial, les niouvenients d'élévation du moteur oculaire commun et en partie du sympathique innervant les fibres lisses de la paupière supérieure ; 2" en organes de déplacement du globe : a la capsule orbito-oculaire, en partie musculaire, qui, €11 se conlraclant sous l'influence du sympathique, tend à projeter en avant le f'iobe de l'œil; b les muscles rotateurs innervés par le moteur oculaire commun, le moteur oculaire externe et le pathétique ; 5° en organes d'accommodation ou niuscles intra-oculaires : a Viris, dont la contraction excentrique (dilatation piipillaire) est commandée par le sympathique, et dont la contraction concentrique (resserrement pupillaire) relève du moteur oculaire commun ; b le muscle ciliaire qui tend la choroïde et modifie la courbure du cristallin, permettant ainsi l'adaptation de l'appareil optique aux diverses distances, et dont l'innervation, assez mal déterminée du reste, est en général attribuée aussi au sympathique.
Les influences physiologiques s'exerçant par voie directe ou réflexe sur les centres nerveux, sollicitent la mise en jeu des différents organes de protection, de rotation, d'adaptation de l'appareil oculaire, et cela dans le sens le plus favorable à l'exercice fonctionnel : les paupières s'ouvrent largement, en même temps que la pupille se dilate et que le cristallin prend le degré de courbure convenable, quand on cherche à distinguer les objets insuffisamment éclairés ; tout au contraire, les paupières se rapprochent et la pupille se contracte sous l'influence d'une vive lumière. Ces modifications simultanées et concordantes des organes contractiles de l'appareil visuel se produisent par la mise en jeu de nerfs différents, dont les origines sont situées à des distances relativement assez grandes, mais qui subissent l'influence de centres de coordination en rapport avec les terminaisons profondes des nerfs optiques. Quand l'expérimentation réussit à solliciter l'activité de ces centres coordinateurs, elle reproduit les phénomènes oculaires complexes qui s'associent physiologiquement: c'est, par exemple, ce qui s'observe pour la dilatation pupillaire avec ouverture palpébrale sous l'influence de l'excitation des tubercules quadrijumeaux. De même, certaines influences cérébrales proprement dites, ayant leur siège dans l'écorce du cerveau, provoquent, en faisant intervenir les mêmes organes d'association, les actes oculaires précédemment indiqués : l'évocation d'images terrifiantes, l'annonce d'une nouvelle imprévue et douloureuse, sont dans ce cas ; la pupille se dilate, l'œil se fixe, les paupières s'ouvrent largement, et la physionomie prend l'expression bien connue de la terreur ou de la stupéfaction pénible ; on voit encore se manifester l'action cérébrale, mais en sens inverse, par la constriction pupillaire et la demi-occlusion des paupières, quand on suggère à un sujet hypnofise des visions lointaines, brillamment éclairées, en présence desquelles son œil s'accommode exactement comme si l'influence lumineuse existait réellement.
Les physiologistes ont été conduits à présenter de ces faits et d'une foule d'autres dans lesquels l'origine cérébrale des modifications oculaires est tout aussi évidente une interprétation fondée sur l'expérimentation directe, en voyant certaines excitations de l'écorce du cerveau produire des phénomènes oculaires analogues à ceux que nous venons de rappeler. Ferrier, par exemple (et après lui la plupart des expérimentateurs), constate que l'excitation faradique appliquée à la région qui porte dans sa nomenclature le numéro 12 détermine l'écartement des paupières, la dilatation bilatérale de la pupille, la
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rotation des yeux et de la têle vers le côté opposé, tout comme si un objet effrayant se montrait de ce coté. Il ne prétend pas établir dans cette région le centre moteur des nombreux organes qui entrent en jeu pour produire des actes aussi complexes; il pense que l'excitation faite en ce point provoque une modification consciente, un phénomène d'idéalion caractérisé par un sentiment de frayeur; c'est, en somme, une inlerprétation analogue à celle que 11. Muuck a adoptée pour l'ensemble des réactions motrices produites par les excit;itions corticales, dans sa théorie des imnges commémoratives. Il n'y aurait qu'à enregistrer et le fait et l'explication qu'on en a donnée si la critique, en s'exerçant sur ce point comme sur les autres, n'avait présenté les réactions oculaires d'origine corticale comme nn phénomène banal, réductible à un simple réflexe et absolument assimilable à l'effet oculo-piipillaire des irritations de nerfs sensibles quelconques. Ici encore il nous paraît évident qu'on a introduit une confusion regrettable entre les réactions simples et les réactions d'ordre épileptique. En poursuivant l'élude de dissociation dont nous avons déjà donné les résultats relatifs aux effets circulatoires des excitations corticales, nous sommes arrivés à nous convaincre que, très-souvent, on a pris pour un effet irido-dilatateur réflexe celui qui n'était qu'une manifestation épileptique. C'est ce que nous chercherons à établir dans la suite de cet exposé.
L'une des critiques les plus formelles adressées aux conclusions de Ferrier est celle qu'a énoncée Bochefontaine en 1875 et en 1876 : « L'excitation faradique de la plupart des points de la face convexe du cerveau, dit-il, peut-être même de tous les points de cette région cérébrale, entraîne la dilatation de l'orifice pupillaire » [Arch. de phys., 1876, p. 160).
Nous pensons qu'une affirmation de ce genre, qui entraînerait pour les localisateurs la nécessité d'admettre autant de centres corticaux irido-dilatateur& qu'il y a de points excitables à la surface du cerveau, ne peut passer sansdiscusiion.
Un premierTait, c'est que, comme l'a bien vu Ferrier, il y a certaines régions de l'écorce dont l'excitation produit, non la dilatation, mais la constriction de la pupille, à la condition essentielle qu'on emploie des courants modérés, plutôt faibles, et que l'application en soit de courte durée ; bien souvent nous avons vu des excitations énergiques produire la dilatation pupillaire, la projection et la fixation du globe de l'oeil, quand on les appliquait à ces mêmes points dont l'excitation faible produisait le resserrement pupillaire et la demi-occlusion des paupières. La raison de cette différence nous a paru être la suivante : l'effet iiido-dilatateur n'avait rien de spécial à la région excitée; c'était un phénomène épileptique, associé ou non à des manifestations convulsives, suivant que l'animal était intact ou curarisé ; il résultait d'irritations trop violentes et; se substituait dès lors, en qualité d'accident, à la réaction simple irido-con*strictive. Les expérimentateurs, comme Bochefontaine, qui ont obtenu la dilatation pupillaire par l'excitation de la presque totalité du cerveau, sans constater, au niveau du pli courbe, par exemple, le resserrement de la pupille, noussemblent avou- employé des courants d'une intensité ou dune durée d'application telles qu'ils ont produit, sans s'en douter, chez les animaux curarisés, l'état épili ptique et la dilatation pupillaire qui l'accompagne.
Un second point à noter est le suivant : d'après nos expériences, l'irritationi convenablement a])pliquée au niveau des régions indiquées par Ferrier produitr comme l'a vu cet auteur, des effets oculo-pupillaires simples, la dilatation de'
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la pupille en particulier, mais, au niveau de ces mêmes points, comme au niveau de régions ne provoquant pas normalement de réactions de ce genre,, des irritations fortes peuvent déterminer la dilatation piipillaire épileplique. Il s'agit de pouvoir distinguer les uns des autres ; nous devons chercher à indiquer quelques caractères différentiels. Le premier et le plus important consiste en ce que la dilatation pupillaire épileptique accompagne (et souvent précède) les convulsions ; quand celles-ci surviennent, la signification de la dilatation pupillaire n'est pas douteuse, et l'on ne peut guère songer à en faire une réaction simple, en rapport direct avec l'excitation corticale. Si, au contraire^ la pupille se dilate indépendamment de toute manifestation convulsive, en même temps que se produisent des mouvements simples, soit dans la face, soit dans un membre, on est autorisé à l'attribuer à l'excitation du cerveau, quelle que soit, du reste, l'interprétation du phénomène. Contrairement à la dilatation pupillaire épileptique, cette dilatation simple est incomplète et passagère; l'oritïce pupillaire subit une rapide ampliation, puis revient, quoique moins nie, à son diamètre initial; le phénomène se reproduit, avec les mêmes caractères, à chaque nouvelle série d'excitations faibles et de courte durée. Souvent ou voit, au cours d'une expérience dans laquelle on a ainsi provoqué la dilatation pupillaire simple, transitoire, l'orifice de la pupille s'élargir beauco ip plus qu'auparavant, rester ainsi dilaté, en même temps que le globe oculaire se projette en avant et subit un certain degré de déviation ; on peut être assuré qu'une attaque va survenir et que ces troubles progressifs sont les premiers accidents d'un grand accès. Pendant toute la période tonique et une grande paitie de la période clonique, la pupille reste ainsi dilatée au maximum ; elle commence à revenir sur elle-même quand les secousses deviennent })lus espacées et s'affaiblissent ; elle reprend ensuite son diamètre normal, tout en subissant souvent quelques variations assez brusques dans les instants qui suivent, l'accès.
La dilatation pupillaire est ordinairement égale des deux côtés ; cependant on note parfois une différence sensible entre les deux pupilles, celle du côté opposé au côté excité se dilatant la première et restant le plus longtemps dilatée.
Quand on a coupé le sympathique d'un côté, l'effet irido-dilalateur manque de ce même côté, alors qu'il se produit au maximum dans l'oeil dont l'innervation est restée intacte. Ce résultat montre, comme il était à prévoir, que la dilatation pupillaire épileptique est de provenance centrale et nécessite l'intégrité de la principale voie de transmission, celle du sympathique du cou.
Les caractères de la dilatation pupillaire épileptique sont assez Iranchéspour qu'on puisse en reconnaître la nature, si même les plus évidentes manifestations de l'état épileptique, les convulsions, font défaut. C'est ce dont on peut s'assurer en supprimant ces manifestations convulsives, au moyen de la curarisation, par exemple; on verra les mêmes accidents pupillaircs se produire que quand l'attaque était complète, ce qui exclut déjà l'hypothèse d'une dépendance pour ces réactions pupillaires par rapport aux mouvements convulsifs et aux troubles respiratoires qui les accompagnent ; cette indépendance sera plus sûrement affirmée encore, si l'on conserve un témoin de l'attaque en isolant par des ligatures l'appareil artériel d'un membre du reste de l'appareil circulatoire ; le membre préservé de la curarisation sera animé de secousses ou tétanisé pendant que tout le re&te du corps demeurera au repos.
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La constance des réactions épileptiques irido-dilatatrices est telle que nous ne les avons vues manquer qu'une seule fois (dans une expérience du 5 septembre 1878), chez un chien qui avait cependant présenté quelques instants auparavant une dilatation pupillaire totale au début et pendant toute la durée d'un accès généralisé tonique, puis clonique.
En raison de cette constance qu'on peut dire presque absolue, la dilatation pupillaire épileptique, avec ses caractères d'amplitude et de persistance, devient un signe précieux de l'existence de l'état épileptique chez un animal curarisé; elle permet d'affirmer cet état et de lui attribuer les autres troubles viscéraux qui surviennent simultanément. Ceux que nous avons examinés déjà, les changements (le fréquence du cœur (ralentissement et accélération consécutive), et le spasme vasculaire, marchent ainsi de pair avec la dilatation pupillaire épileptique, mais celle-ci reste complètement indépendante des troubles circulatoires dus à la contraction des vaisseaux, comme il est facile de s'en assurer en comparant la marche de l'élévation de la pression dans un manomètre artériel et celle de la dilatation pupillaire. Les deux courbes, quoique de même sens, ne sont pas superposables ; la dilatation pupillaire précède le resserrement des vaisseaux: elle n'en saurait donc être la conséquence.
Il devient très-vraisemblable, d'après tout ce qui précède, que bien souvent on a dii confondre les réactions épileptiques pupillaires avec des réactions simples ; et, comme l'épilepsie peut être provoquée par l'excitation d'une grande étendue de l'écorce cérébrale, on a cru être autorisé à attribuer une influence irido-dilatatrice à des régions qui, normalement, ne sauraient être le point de départ de cet effet. Si cette conclusion ressort suffisamment des considérations ci-dessus, on comprendra que nous n'acceptions pas la formule qui résume les critiques adressées aux expériences de Fcrrier et aux tentatives localisatrices du même genre ; il n'est pas exact de dire que toute ou presque toute la surface de l'hémisphère puisse provoquer une réaction irido-dilatatrice; ce qu'il faut admettre, c'est que cette réaction peut survenir, à titre d'accident épileptique, sous l'influence de l'excitation excessive d'une grande étendue de l'écorce, mais certaines régions seules peuvent être le point de départ des réactions simples.
Quand un doute persiste au sujet de la nature de ces réactions, on peut l'écarter en transportant à la coupe des faisceaux blancs sous-jacents aux régions corticales dont l'irritation a provoqué la dilatation pupillaire des excitations semblables ou même un peu plus fortes. Si l'effet irido-dilatateur était d'ordre épileptique et si la zone corticale n'avait par elle-même aucune influence directe sur l'appareil oculaire, on ne voit pas reparaître la dilatation pupillaire; si, au contraire, on doit tenir comme actives, au point de vue oculo-pupillaire, les régions de l'écorce préalablement excitées, l'excitation des faisceaux blancs sous-jacents provoque à nouveau la dilatation de la puiùlle. On peut interpréter cette différence en se rappelant que, l'épilepsie n'étant pas provoquée par l'irritation de la substance blanche soigneusement séparée de la substance corticale, aucun des accidents organiques de l'état épileptique ne peut survenir, pas plus les troubles oculo-pupiilaires que les autres.
En tenant compte de toutes ces remarques, on doit arriver à déterminer avec quelque précision s'il existe en réalité des régions corticales à effet irido-dilatateur. D'après la recherche que nous en avons faite, en écartant comme indirectes les réactions de nature épileptique, nous nous bornerions à conclure à l'inefficacité des régions fronto-pariétales, y compris la jonction de la première
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et de la deuxième frontales chez le singe (Ferrier) et au niveau de la zonule correspondante chez le chien, c'est-à-dire sur le pied de la frontale ascendante; nous conclurions à l'action oculo-pupillaire des circonvolutions temporales, surtout au niveau du pli qui limite la scissure de Sylvius (circonvolution suprasylvienne). L'excitation de la coupe des faisceaux hlancs mis à nu par l'ablation de celte circonvolution et des parties voisines des circonvolutions temporales produit exactement les mêmes réactions pupillaires que celle de la surface correspomlante. Il y aurait là, si l'on veut, une localisation oculo-pupillaire dont les limites dépasseraient de beaucoup la zone circonscrite qu'on a désignée sous le nom de centre visuel ; mais le fait d'une action évidente de cette région du cerveau sur l'appareil oculaire ne préjuge en rien de la signification fonctionnelle de celte région ; nous ne saurions voir là autre chose que le point de départ d'effets oculo-pupillaires, en rapport probable avec l'exercice visuel, et non un centre oculo et irido-moteur direct; c'est dire que, sans nous prononcer sur le mécanisme de cette intervention du cerveau dans les réactions oculo-pupillaires, nous inclinerions plutôt à le rapprocher des influences réflexes que des influences motrices directes. Ferrier, comme nous l'avons vu, va plus loin et considère ces zones corticales comme des régions où se fait l'élaboration des impressions visuelles; leur excitation provoquerait des sensations lumineuses complexes d'où dériveraient les phénomènes oculaires et iriens. Cette interprétation nous paraît difficile à accepter au moins dans les termes oii elle a été énoncée, car nous avons souvent obtenu les effets oculo-pupili aires chez des animaux complètement endormis par l'étherou le chloral, et incapables dès lors de percevoir les impressions.
Si l'on pousse plus loin la tentative de détermination des régions corticales en rapport avec l'appareil oculaire et qu'on recherche à distinguer les points qui provoquent le resserrement de la pupille de ceux qui en déterminent la dilatation, on éprouve un véritable embarras: par exemple, nous avons constaté plusieurs fois que l'excitation de la circonvolution supra-syl vienne provoque le resserrement de la pupille avec ouverture des paupières sur un animal (29 décembre 1877), et sur un autre la dilatation pupillaire double avec écartemeiit des paupières et projection modérée du globe (le tout, bien entendu, sans la moindre manifestation épileptique, sans agitation ni douleur).
Nous admettrions volontiers c[u'il en est de ces effets comme de beaucoup d'autres qui s'observent du côté du cœur et des vaisseaux ; le sens de la réaction ne dépend pas tant de la fonction préétablie de la surface excitée que des conditions actuelles, soit des véritables centres bulbo-médullaires, soit des organes eux-mêmes ; la manifestation qu'on voit survenir peut varier, subir ime inversion complète, sans qu'il soit possible d'attribuer le renversement du phénomène à une autre cause qu'à un changement d'état des organes récepteurs. En appliquant cette notion générale, dont nous avons eu souvent l'occasion de constater la valeur, au cas particulier qui nous occupe, nous dirions que l'excitalion d'une seule et même région corticale (celle du gyrus angulaire, pour préciser), est capable de provoquer simultanément l'activité des deux ordres d'appareils nerveux centraux irido-conslricleur et irido-dilatateur; la manifestation qui se produit est celle qui a la plus grande focilité à survenir soit à cause de la prépondérance d'action du sympathique sur Foculo-moteur, par exemple, soit en raison de l'état actuel de la pupille qui, étant contractée, aura plus de tendance à se dilater, etc. Ce qui paraît appuyer cette vue que l'excita-
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tion tend à provoquer simultanément les deux effets oppose's, c'est que, quand la dilatation pupillaire se produit, elle disparaît beaucoup plus rapidement, si elle est de provenance corticale, que si elle a été déterminée par l'excitation directe du sympathique. Dans ce dernier cas, l'effet pupillaire seul produit est la dilatation, sans aucune atlénuation due à la coexistence simultanée du resserrement* dès lors, rien n'en vient précipiter la disparition. Dans le cas d'excitation corticale, au contraire, la tendance au resserrement, vaincue par l'influence dilatatrice (qui est, comme l'un de nous a clierché à l'établir en 1878, beaucoup plus puissante à égalité d'impulsion centrale), se manifeste par le retrait pupillaire dès que son antagoniste perd de son activité. Un autre argument qui plaiderait dans le même sens, c'est qu'avec les excitations corticales la dilatation pupillaire débute plus tardivement qu'avec les excitations du sympathique; nous nous en sommes assurés en pointant comparativement le moment où le rebord pupillaire commençait à s'écarter d'un point de repère; ce résultat est en contradiction avec une affirmation de Bochefontaine qui n'a, du reste, fait aucune tentative de comparaison rigoureuse. Nous voyons là le même phénomène que celui qui se produit quand on fait intervenir simultanément l'action irido-dilatatrice du sympathique et l'action irido-constrictive de la lumière; l'effet dilatateur, quoique atténué, l'emporte sur l'effet constricleur.
Un troisième fait, confirmatif de l'hypothèse précédente, c'est que la dilatation pupillaire de provenance corticale est moins complète, n'amve pas au même degré, que la dilatation produite par l'irritation directe du sympathique ; il semble qu'elle ait à lutter pour se produire contre une résistance beaucoup plus énergique que celle de l'élasticité du sphincter, celle de l'action musculaire simultanément mise enjeu.
Enfin, quand nous avons sectionné d'un côté le nerf moteur oculaire commun, c'est-à-dire les filets irido-constricteurs, nous avons vu l'excitation corticale produire beaucoup plus rapidement la dilatation pupillaire ; celle-ci persistait aussi plus longtemps après l'excitation, comme si l'on avait supprimé en même temps et la cause de relard dans l'apparition du phénomène et la cause d'accélération dans le retour de la pupille à son diamètre normal. Les conséquences de la section du nerf moteur oculaire cominun d'un côté ont été rendues trèsévidentes par la comparaison de ce qui s'est produit dans l'œil dont tous les nerfs étaient intacts.
IV. Influemce du cerveau sur les sécrétioks. Données générales sur finnervation sécrétoire. Avant d'examiner les notions fournies par l'observation courante et par l'expérimentation sur les rapports qui existent entre certaines formes de l'activité cérébrale et les principales sécrétions, nous croyons utile de rappeler quelques données générales sur l'innervation sécrétoire.
Le système nerveux intervient dans l'acte sécrétoire en agissant sur les vaissaux glandulaires et sur les éléments sécréteurs proprement dits, sur l'épilhélium glandulaire. Ces deux influences, associées dans les conditions normales, peuvent agir indépendamment l'une de l'autre. La dissociation des actions nerveuses vaso-motrices et des actions nerv^euses sécrétoires s'observe dans un grand nombre de cas pathologiques et peut être obtenue expérimentalement. Résumons tout d'abord les expériences qui établissent ces faits essentiels.
On sait, depuis les célèbres expériences de Cl. Bernard (1857), que la corde du tympan provoque la dilatation active des vaisseaux de la glande sousmaxillaire, déterminant ainsi le renouvellement plus rapide du sang dans
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l'oreane et permettant un contact plus complet entre les matériaux apportés par le plasma sanguin et les cellules de la glande qui ont pour mission de les utiliser en les transformant par leur activité spéciale. Mais cette influence vasodilatatrice n'est qu'une condition favorable de l'acte sécrétoire; elle n'en constitue pas l'élément essentiel.
Des expériences de dissociation (celles de lleidenhain avec l'atropine, celles de Giannuzzi avec le carbonate de soude) ont montré que la perte d'action des cellules glandulaires entraînait la disparition de la sécrétion, bien que la corde du tympan consrrvàt son influence vaso-dilatatrice. Réciproquement on a montré que, malgré l'anémie glandulaire, la sécrétion pouvait continuer à s'opérer, si les éléments épilhéliaux conservaient leur activité. Cette démonstration est facile à fournir pour la fonction sudoripare : malgré l'anémie d'wn membre par la compression de l'artère principale, par l'application de la bande d'Esmarcb et même par l'amputation, l'excitation du nerf provoque encore la sudation, nonseulement par excrétion, mais par véritable sécrétion ; on sait aussi qut; cbez l'homme la sécrétion sudorale s'opère fréquemment malgré le resserrement des vaisseaux cutanés (sueurs froides) ; les détails de tous ces faits ont été donnés dans l'aiùcle Sueur de ce Dictionnaire (p. 115 à loi): nous ne faisons donc que les rappeler ici. On est ainsi conduit à admettre l'existence d'appareils nerveux sécréteurs agissant sur les élénnents épithéliaux des glandes, ayant leurs centres spéciaux et leurs conducteurs indépendants.
A côté de ces influences nerveuses excito-sécrétoires, l'observation d'un grand nombre de faits paraît imposer l'hypotbèse d'influences supérieures des sécrétions. M. Vulpian, après avoir admis l'existence de ces actions fréno-sécrétoires pour les glandes salivaires et sudoripares, a depuis renoncé à son opinion première. Lbypolbèse a été reprise récemment par Isaac Ott (1879), qui a vu, par exemple, l'irritation du sciatique suspendre la sudation produite par la pilocarpine, celle du sympatbique abdominal agir dans le même sens, etc. Déjà, dans l'article Sueur (p. 155 et suiv.), l'un de nous a développé les arguments qui plaident en faveur de ces influences inbibitoires. Le sens des excitations, leur intensité, leur opportunité, pourrait-on dire, l'état actuel des éléments nerveux périphériques et centraux, celui des éléments épithéliaux, constituent les conditions suftisantes des influences inbibitoires. sans que, pour ce cas particulier, pas plus que pour tous les autres, on se croie engagé à admettre des conducteurs nerveux et des centres spéciaux. Pu reste, l'examen des influences suspensives du cerveau sur les sécrétions établira mieux encore la légitimité de l'iiypotlièse.
Influence du cerveau mr les principales sécrétions. A. Sécrétion salivaire. L'expression vulgaire faire venir Veau à la bouche correspond à un phénomène parfaitement exact, dans lequel une émotion provoque en effet la sécrétion de la salive. En analysant ce fait d'observation on peut arriver à reconstruire une série logique à l'origine de laquelle se place une impression gustalive ayant déterminé par l'intermédiaire d'un acte réflexe, combiné à une sensation perçue, la réaction sécrétoire; celle-ci peut plus tard survenir indépendamment de la provocation spécifique qui dans le principe lui a donné naissance. Le souvenir plus ou moins conscient de la sensation primitive fixé dans les cellules cérébrales peut être évoqué par des associations d'idées diverses ayant leur point de départ dans des impressions visuelles, auditives, surtout olfactives, qui rappellent l'impression gustative antérieurement perçue. Jus-
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qu'ici nous restons dans le domaine de faits en quelque sorte matériels, en ce sens que la réaction séerétoire résulte de l'évocation d'une sensation produite au préalable par une impression extérieure. Mais, par une sorte d'éducation cérébrale, il se peut que des sensations complètement indépendantes de la sensation guslative et sans rapport appréciable avec celle-ci, le désir de la possession d'une façon générale, s'accompagne d'une réaction salivaire toule semblable. Si l'on néglige les termes passés du phénomène pour ne voir que le fait seul d'une influence céiébrale dégagée de toute influence gustalive actuelle, on arrive à accepter l'action propre du cerveau sur la sécrétion salivaire. Mais, en reconstruisant la série, on voit qu'on peut toujours remonter à une impression gustative, emmagasinée à l'état de souvenir dans certaines cellules cérébrales et ajant mis ces cellules dans les conditions voulues pour qu'elles réagissent par une incitation séerétoire à des impulsions tout autres que les impressions gustatives.
Des influences cérébrales d'un autre ordre, des émotions violentes, celles de la terreur, par exemple, suspendent au contraire la sécrétion salivaire. On connaît cette coutume ancienne des juges de l'extrême Orient qui établissaient sommairement la culpabilité d'un accusé en constatant qu'une bouchée de riz soumise à la mastication restait sèche, la sécrétion salivaire ayant été suspendue : le sentiment d'une frayeur bien légitime suffisait pour produire un pareil effet suspensif. Chacun de nous sait fort bien qu'une émotion vive venant à nous surprendre pendant le repas, en même temps qu'elle rend difficile, impossible même, l'acte de la déglutition, supprime la sécrétion de la salive. INous humectons instinctivement le bol alimentaire en buvant, sans nous rendre compte tout d'abord du véritable phénomène; c'est seulement l'impossibilité de continuer la mastication qui attire l'attention sur le fait essentiel de la suspension séerétoire. Dans les mêmes conditions, du reste, la digestion gastrique se suspend, tandis que d'autres sécrétions, celle de l'intestin, du rein, de la peau, des glandes laci'ymales, peuvent s'exagérer comme par compensation. De tels faits montrent bien que l'intervention cérébrale peut se manifester par deux influences antagonistes, Tune positive, l'autre inhibitoire, sur les sécrétions en général et sur la sécrétion salivaire en particulier.
Dans quelle mesure l'expérimentation a-t-elle reproduit et permis d'interpréter les faits d'observation ? Les expériences ont-elles conduit à concevoir l'existence d'influences cérébrales sécrétoires et d'accepter celles-ci comme émanant de véritables centres corticaux? Différents expérimentateurs, Bochefontaine (1876 à 1883), Luciani (1876), ont, ainsi que nous l'avons fait de notre côté, étudié l'influence des excitations du cerveau sur la salivation. Laissant de côté pour le moment la salivation qui accompagne les accès d'épilepsie provoquée, examinons seulement les effets sécrétoires simples des excitations corticales ou plus exactement ceux qu'on provoque chez les animaux ne présentant pas de réactions motrices, convulsives, sur des sujets curarisés, par exemple. Sauf les erreurs déjà signalées, les conclusions de Bochefontaine à cet égard sont assez exactes pour que nous les reproduisions ici. Les points 1 (2), 5, 4, de Ferrier, plus un autre point du gyrus sygmoïde situé en arrière du sillon crucial, vis-à-vis du point 4, excités d'un seul côté de l'encéphale, ont donné à peu près constamment une hypersécrétion considérable de chacune des glandes sous-maxillaircs. La faradisation du cerveau a donc un effet direct et croisé à la fois sur les glandes sous-maxillaires. D'autres points des circonvolutions (5, 11), et en
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arrière des points 10 et 17 (?) de Ferrier, ont aussi provoqué riiypersécrétion salivaire. De même la farudisalioa des lobes olfactifs [Arch. de phys,, 1876,
Ces faits ont été contrôlés depuis l'époque où l'auteur les a indiqués : ils ne laissent donc aucun doute. Mais, quand on aborde leur interprétation, on se pose la même question que celle qui s'est présentée déjà à propos des autres réactions organiques des excitations corticales. S'agit- il d'influences cérébrales directes, de la mise en jeu de véritables centres corticaux salivaires, ou bien les effets observés résulteat-ils d'actions plus ou moins analogues aux réflexes? Sans répéter ici le raisonnement déjà présenté au sujet des influences cardiaques et vasculaires du cerveau, ïious noterons que la plus grande analogie existe entre les effets salivaires des excitations corticales et ceux des excitations périphériques. De localisation salivaire il ne saurait donc être question, toute l'étendue de la zone excitable pouvant servir de point de départ aux réactions indiquées ; la surface cérébrale et les faisceaux blancs sous-jacents se comportent comme une surface périphérique et comme les cordons nerveux centripètes. Tout au plus pourrait-on admettre qu'en certaines régions du cerveau les excitations provoquent quelque phénomène subjectif de gustation ei entraînent l'effet salivaire réflexe qui résulterait d'une impression sapide; mais la diffusion même des régions corticales dont l'excitation provoque la réaction salivaire n'est guère concordante avec les résultats des expériences de destruction circonscrite à la partie inférieure de la circonvolution temporo-spbéroïdale moyenne. Ferrier a observé sur des singes des troubles de la gustation et de la sensibilité tactile de la langue à la suite de ces lésions.
La salivation qui se produit pendant l'accès d'épilepsie corticale parait, d'après ce qui précède, liée aux excitations du cerveau, au même titre que les mouvements convulsifs eux-mêmes. Cependant nos expériences de 1877 et les études de contrôle que nous avons poursuivies depuis nous amènent à faire jouer un certain rôle aux secousses convulsives elles-mêmes dans la sécrétion salivaire. Rappelons, avant de résumer nos propres conclusions, celles du seul auteur qui, à notre connaissance, ait poursuivi avec soin la même étude. M. Albertoni, dès 1876, a recherché les conditions de la salivation dans l'accès épileptique; il s'est assuré tout d'abord qu'il s'agit bien d'une véritable sécrétion et non d'une excrétion simple, et conclut que la corde du tympan est le principal, mais non le seul agent de transmission à la glande sous-maxillaire des influences sécrétoires centrales. Il a repris ses expériences en 1879 et les a complétées en comptant les gouttes de salive fournies par une canule engagée dans le canal de Wharton avant et après la section de la corde du tympan. Il voit d'abord que sous l'influence d'un accès provoqué par l'excitation de la marginale postérieure, la sécrétion est plus que doublée avant la section de la corde, puis, produisant un nouvel accès ;iprès avoir coupé le nerf, il constate qu'une demigoutte de salive seulement se présente à l'orifice de la canule. L'auteur n'a pas recherché quelle pouvait être la part des mouvements des mâchoires et des secousses du plancher buccal dans la production de cette salivation épileptique et bisse penser qu'il l'attribue en totalité à des influences corticales. Dès le début de nos expériences, nous avions été frappés de ce fait que l'écoulement d'écume plus ou moins sanguinolente ne se produisait pas pendant la phase Ionique des accès, tandis qu'une émission de salive très-abondante accompagnait toujours la phase clonique; pour mieux préciser ce phénomène, nous avons eu DICT. EKC. XXXIV. 20
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recours à l'inscription de récoulement salivaire au moyen d'un petit réservoir en U mis en rapport par l'une de ses branches avec une canule fixée dans le canal de Wliarton et par l'autre brandie avec un tambour à levier inscripteur; la courbe salivaire était recueillie au-dessous de la courbe des mouvements provoqués et il devenait ainsi facile de déterminer exactement le rapport cherché. On a vu qu'en effet la salivation ne se produit pas pendant la période toniqu& de l'attaque et qu'elle n'apparaît qu'avec les secousses convulsives ; si l'acte est clonique d'emblée, la salivation, au lieu d'être tardive comme dans le cas d'accès successivement tonique et clonique, se montre dès le début de l'attaque. Le rapport de temps avec la phase clonique étant déterminé, il s'agissait de trouver la raison de celte coïncidence. Nous avons pensé que les mouvements de mâchonnement et les secousses brusques et rapides de la langue, du plancher de la bouche, des mâchoires, pouvaient rendre compte de ce phénomène. En effet,, après la double section des nerfs hypoglosses et immobilisation des mâchoires à l'aide d'un lien fortement serré, l'écoulement salivaire a diminué de la manière la plus nette, sans se suspendre cependant. 11 semble résulter de ces expériences que l'irritation buccale produite par les mouvements eux-mêmes joue le rôle d'excitant réflexe et ajoute son influence à celle du centre salivaire mis en état de suractivité par les excitations corticales ; cette influence paraît même très-importante, puisque en l'absence de secousses des mâchoires, pendant la période tonique de l'accès, la salivation est presque insignifiante. Nous avons cherché à contrôler cette première conclusion en supprimant la transmission centripète des excitations buccales par la section combinée des nerfs linguaux (au-dessus de la jonction avec la corde tympanique), des nerfs buccaux et g'.ossopharyngiens. Dans ces conditions, malgré la production de mouvements énergiques des mâchoires et du plancher buccal, la salivation épileptique s'est montrée très-atténuée. Nous pensons donc qu'indépendamment de l'influence cérébrale indirecte que nous ne mettons pas en doute l'hypersécrétion salivaire des accès épileptiques est liée en partie aux mouvements bucco-linguaux qui la provoquent par voie l'éflexe. Du reste, il suffit de produire, indépendamment de tout accès épileptique, des secousses rapides et assez étendues de la langue et des mâchoires par l'excitation simultanée des principaux nerfs de la région, pour déterminer une salivation réflexe notable, quoique moins abondante que celle de l'accès épileptique.
On voit parfois se produire, dès le début de la phase tonique des attaques, l'émission d'une certaine quantité de salive : il s'agit ici, pensons-nous, d'une expulsion mécanique de salive déjà sécrétée; c'est ce qu'on voit se produire fréquemment chez les sujets qui tombent tout d'un coup dans le sommeil hypnotique, quand ils ferment la bouche en contractant les muscles des mâchoires et du plancher buccal : ce phénomène paraît donc indépendant de l'accès luimême.
Quand on examine la marche de la salivation et ses rapports avec la phase clonique dans une série d'accès successifs, on constate que, plus les accès se répètent, plus le début du flux salivaire se montre retardé; dans l'état de mal, dès la cinquième ou sixième attaque, la salivation, très-atténuée, ne se produit plus que tout à fait à la fin de la phase clonique ; elle disparaît même complètement après un certain nombre d'accès. Cette absence de salivation tient évidemment à l'épuisement temporaire des terminaisons de la corde du tympan ou à celui des éléments sécréteurs glandulaires, car, si l'on excite le nerf au voisi-
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na^e de la glande ou si l'on clierclie à provoquer la sécrétion par l'irritation de la muqueuse buccale au moyen de substances sapides, aucune salivation ne se manifeste au moment où a été constatée la disparition du flux salivaire. Après un repos suffisant, la sécrétion reparaît.
Tous les faits qui précèdent ont été observés dans les différentes variétés d'épilepsie que nous avons étudiées, aussi bien dans les épilepsies réflexes (4, 7, 9 janvier, 5 février 1879) que dans l'épilepsie corticale.
Les détails dans lesquels nous sommes entrés à propos des réactions salivaires d'origine cérébrale nous autorisent à traiter brièvement des effets produits par les excitations psychiques ou par les excitations expérimentales de l'écorce du cerveau sur les autres sécrétions : les conditions productrices, le mécanisme, l'interprétation théorique, sont les mêmes que pour la sécrétion salivaire quand ou examine successivement toutes les autres. Certaines d'entre elles cependant, comme la sécrétion sudorale, ont fait l'objet d'études expérimentales particulières. Nous nous y arrêterons donc un peu plus que sur les autres qui, comme la sécrétion lacrymale, n'ont pas été étudiées expérimentalement.
B. Sécrétion sudorale. Nous n'avons qu'à résumer ici les documents développés dans l'article Suecr (p. 139, Historique, n" 40], renvoyant à ce travail pour le détail des ftùts et des discussions. Il est d'observation courante que certaines émotions provoquent la sudation, que le travail intellectuel s'accompagne souvent de sueur localisée à la face et aux mains, que le réveil brusque, en d'autres termes, le retour rapide de l'activité cérébrale, détermine fréquemment la sudation. Tous ces faits supposent un rapport, que personne ne songe à nier, entre le cerveau et l'appareil nerveux sudoripare ; mais la nature de ce rapport a été diversement comprise : pour les uns, l'influence cérébrale est directe et on est autorisé à admettre des centres corticaux sudoraux; pour les autres, et nous nous rangeons absolument à cette manière de voir, il ne s'agit là que d'influences indirectes, analogues aux influences réflexes et identiques à celles qui régissent les autres sécrétions. Les expériences n'ont en effet conduit à aucune conclusion favorable, à une localisation cérébrale des organes nerveux sudoraux. On a bien observé (Âdamkiewicz) une sudation abondante sur les membres de deux sujets atteints d'épilepsie partielle et à l'autopsie desquels une lésion a été constatée sur les circonvolutions motrices, mais ces faits n'autorisent en aucune façon la déduction de l'auteur qu'il existe un « centre sudoral cérébral » conlondu avec' la zone motrice, d'autant moins que, dans les- expériences auxquelles l'ont conduit les observations précédentes, Adamkiewicz n'a pu provoquer la sudation par l'excitation de la zone motrice ; il n'en a obtenu l'apparition qu'en excitant le cervelet sur de jeunes chats. Sa conclusion, assez imprévue, du reste, est qu'il existe « un centre sudoral encéphalique siégeant primitivement sur le verrais et se déplaçant avec le temps pour se fixer devant la zone motrice ». Les expériences de Vulpian (Leçons sur le jaborandi), celles de Bloch (thèse de Paris, 1880), les nôtres, n'ont conduit qu'à des conclusions négatives au sujet de l'action du cerveau sur la sudation. Nous avons bien observé quelquefois une sécrétion, peu abondante du reste, sur la pulpe des pattes de chats rendus épileptiques par l'excitation corticale ; nous avons même noté que cette sudation se localisait dans les membres convulsés, mais nous ne croyons pas qu'on puisse tirer de ces résultats la conclusion que Adamkiewicz a tirée d'observations analogues faites chez l'homme. Ici, comme dans le cas de sécrétion
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salivaire épileptique, la sécrétion est, en grande partie, sous la dépendance des secousses convulsives, et du reste n'est pas plus cérébrale que celle qui accompagne les mouvements énergiques qu'on exécute volontairement.
G. Sécrétion nrinaire. L'expérimentation n'a donné que des résultats à peu près négatifs au sujei de l'inCluencc des excitations du cerveau sur la sécrétion rénale. Si nous prenons, par exemple, les quelques faits expérimentaux publiés par Bochefontaine (1876), nous voyons que la comparaison de la quantité d'urine fournie par un uretère, avant, pendant et après les excitations corticales, ne permet de noter aucun changement important; l'auteur en convient lui-même et reconnaît que « ces expériences ne seraient pas suffisantes pour dire ce que peut faire l'excitation du cerveau sur les reins » {loc. cit., p. 160). Du reste, si même une différence notable était constatée, il faudrait encore faire la part des modifications vaso-motrices que nous savons être capitales dans la sécrétion rénale et qui (comme il a été établi précédemment) se manifestent avec une grande intensité sous l'influence des excitations cérébrales. Mais à défaut d'expériences décisives nous avons pour établir l'action du cerveau sur la sécrétion rénale l'observation des faits quotidiens qui montreut combien la quantité et la qualité de l'urine peuvent être influencées par la simple activité cérébrale et par certaines lésions.
Les émotions, le travail intellectuel, etc., augmentent en général la quantité durinc sécrétée eu même temps que ces manifestations d'activité cérébrale déterminent, comme nous le verrons, la contraction du réservoir vésical. On ne connaît guère les altérations qualitatives de l'urine qui peuvent résulter de simples troubles fonctionnels du cerveau, mais on est mieux renseigné sur celles qui dépendent de certaines lésions cérébrales. Sur ce point cependant il nous paraît qu'il y a lieu d'émettre quelques réserves à propos des albuminuries dites cérébrales et de la glycosurie nerveuse. La plupart des lésions du cerveau qui s'accompagnent d'albuminurie relèvent elles-mêmes d'une maladie artérielle générale, de l'artério-sclérose, par exemple. Dans ce cas, il est logique de supposer que le trouble apporté à la fonction urinaire est plutôt le fait de la lésion artérielle, qui atteint le rein comme les autres organes (plus encore que les autres), que de la lésion cérébrale concomitante. Pour certaines formes de glycosurie transitoires, indépendantes d'influences digestivcs et liées bien évidemment à des modifications fonctionnelles céiébrales, la question est d'un autre ordre : ce n'est pas sur le rein que retentit la perturbation nerveuse centrale, mais bien sur le foie, principal organe formateur du sucre auquel le rein ne sert que d'émonctoire.
D. Sécrétions gastro-intestinales. De nombreux faits, d'une grande importance clinique, établissent l'influence des troubles de la fonction cérébrale sur la sécrétion des sucs gastriques et intestinaux. Les émotions violentes et brusques s'accompagnant d'un sentiment de frayeur, paraissent produire la suspension des sécrétions de l'estomac et de l'intestin grêle en môme temps qu'elles exagèrent celles du gros intestin; celui-ci se contractant sous la même influence, des selles diarrhéiques peuvent se produire, pendant que le travail digestif est interrompu dans l'estomac et dans l'intestin grêle. Les troubles cérébraux résultant do préoccupations répétées, de chagrins, d'un travail excessif, influencent à leur manière la fonction sécrétoire gastro-intestinale. Ce sont surtout des modifications qualitatives des sécrétions qui se produisent, d'où les formes rebelles de dyspepsie gastro-intestinale et toutes leurs conséquences : dilatation de l'es-
tomac, insuffisance de l'absorption, troubles nerveux généraux, dépression nutritive. Ces exemples, que nous ne pouvons multiplier davantage, établissent cliniquement l'action du cerveau sur les sécrétions gastrique et intestinale, démonstration que les expériences directes n'ont pas, à notre connaissance, fournie à l'heure actuelle; les seules qui aient eu pour objet l'examen des effets produits sur la sécrétion du suc gastrique sont celles de Bufalini (Siena, 1878) : en excitant sur des lapins et des cobayes la même région corticale qui provoque des mouvements des mâchoires, l'auteur a vu augmenter la sécrétion de la muqueuse de l'estomac attiré au dehors. Peut-être s'agit-il là encore d'une sécrétion réflexe analogue à la salivation dont le point de départ se trouve en partie dans les mouvements mêmes des parois buccales? On aurait ici la reproduclion du phénomène qui se produit normalement sous l'influence des excitations bucco-linguales. Dans ces expériences, il n'est pas fait mention de l'influence suspensive du cerveau sur la sécrétion gastrique.
E. Sécrétion biliaire. D'après quelques expériences de Bochefontaine, il semblerait que les excitations corticales tendent plutôt à suspendre la sécrétion biliaire : « La faradisation de la circonvolution frontale qui limite le sillon crucial a suspendu presque complètement, à plusieurs reprises, l'écoulement de la bile... » « Au lieu d'activer le fonctionnement du foie, elle a sur lui une action d'arrêt » [Arch. de phijs., 1876, p. 166). Le résultat apparent de l'expérience est en effet celui qu'indique Bochefontaine; mais il faut se demander (bien que le faii d'une action suspensive du cerveau sur la sécrétion biliaire n'ait rien qui doive surprendre) si la suppression de l'écoulement de la bile par le canal cholédoque n'est pas la conséquence d'un spasme des canaux biliaires. On comprend difficilement, en effet, que la suspension de la sécrétion puisse se traduire instantanément par la disparition des gouttes de bile à l'orifice de la canule introduite dans le canal cholédoque, tandis que le fait concorde avec l'hypothèse d'un resserrement des voies biliaires. Le spasme des canaux biliaires sous l'influence de troubles fonctionnels du cerveau est un phénomène tellement commun en clinique, qu'on est autorisé à se demander si la sécrétion est réellement suspendue quand ou excite le cerveau d'un animal. 11 suffit, en effet, pour observer le résultat cité plus haut, que les voies d'écoulement se lerment momentanément sans que la sécrétion se tarisse. Nous avons vu, en reprenant ces expériences, que l'écoulement par le canal cholédoque reparaît avec une certaine abondance à la suite de l'excitation qui l'avait un instant suspendu : il semble que la provision de bile ne soit point épuisée, comme cela devrait se produire, si l'excitation cérébrale provoquait réellement l'arrêt de la sécrétion. L'ictère émotif, celui de la colère, reconnaissent certainement pour cause la résorption des pigments de la bile accumulée sous pression dans les canaux hépatiques, faute d'un écoulement suffisant par les voies naturelles; de même, la provocation de coliques hépatiques par les accès de colère semble bien montrer que sous l'influence cérébrale l'appareil excréteur de la bile se contracte énergiquement et produit l'engagement des calculs vésiculaires dans les canaux trop Çtroits pour leur donner librement passage. Tous ces faits nous semblent entraîner la nécessité d'une réserve au sujet de la signification des expériences desquelles on a conclu à la suspension de la sécrétion biliaire parce que l'écoulement se supprimait par le canal cholédoque. Quelques mesures manométriques de la pression dans le conduit et dans la vésicule biliaire suffiraient pour trancher la question : si la sécrétion est en réalité suspendue, le mano-
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mètre ne subira pas l'élévation de niveau qu'il présentera nécessairement dans le cas où, la sécrétion persistant, l'écoulement viendra à se supprimer par la contraction des canaux excréteurs. Ce sont là des expériences très simples à réaliser et que le temps ne nous a pas permis, à notre grand regret, de mettre à exécution.
Excrétion urinaire. La question précédente, relative à l'influence des excitations du cerveau sur l'excrétion biliaire, nous conduit naturellement à l'examen de l'influence que le cerveau, provoqué à l'activité par des procèdes normaux ou artificiels, exerce sur la vessie. L'analogie entre les deux appareils n'est cependant pas complète, car la vessie est munie d'un appareil musculaire plus compliqué que celui de l'appareil excréteur de la bile. Elle possède un sphincter dont l'action est antagoniste de celle des fibres musculaires du corps de la vessie : il s'agit de savoir si une excitation nerveuse centrale provoque simultanément la contraction des deux appareils musculaires vésicaux, les mettant ainsi en lutte l'un contre l'autre et ne <léterminant l'évacuation du contenu vésical que par la prédominance d'action des fibies expulsives. C'est ainsi que la plupart des auteurs comprennent le mécanisme de l'évacuation de la vessie ; ils admettent (|ue le sphincter, se contractant en même temps (|ue le coi'ps vésical, subit upe dilatation de vive force; Mosso et Pellacani se sont fait récemment les défenseurs de cette théorie, que l'un de nous a exposée et discutée avec détails dans l'article Sympathique {Innervation de la vessie). Les expériences sur lesquelles s'appuie cette conception du mécanisme de l'évacuation vé.>icale ne nous ayant pas semblé suffisamment démonstratives, nous avons repris, à propos de l'étude des effets vésicaux produits par les excitations corticales, l'examen spécial de ce point qui restait douteux pour nous. Les résultats de ces recherches seront indiqués plus loin.
Rappelons tout d'abord que l'influence du cerveau sur la vessie est établie par ce fait d'observation que les émotions vives, les surprises cérébrales, provoquent fréquemment le besoin d'uriner, c'est-à-dire, en analysant le phénomène, la contraction de la vessie et lélévatioii de la piession du liquide à son intérieur; souvent même cette contraction est assez énei'gique (ou plutôt, à notre avis, l'influence inhibitoire exercée sur le sphincter est assez complète) pour que la miction se produise involontairement. Cet accident est beaucoup plus fréquent chez la femme dont l'appareil d'occlusion ne se complète pas, comme chez l'homme, par un sphincter uréthral développé. De toutes les émotions, la peur est assurément la plus active des causes de miction accidentelle; les animaux, les jeunes chiens, par exemple, urinent involontairement quand on s'approche d'eux avec un geste de menace; l'homme n'écha|)pe pas à cette conséquence de la peur, et le fait a son grand intérêt au point de vue théorique; les troubles d'inhibition générale que provoquent les sensations de terreur, l'incapacité motrice, la flexion des jambes, la chute des objets qu'on tient à la main, le ralentissement, quelquefois l'arrêt du cœur, engagent à rechercher dans un relâchement du sphincter vésical la cause de la miction en pareil cas, tout comme ils conduisent à attribuer à la suspension d'activité tonique du sphincter anal l'évacuation intestinale qui se produit parfois dans les mêmes conditions. Que d'autre part le corps de la vessie se contracte, comme le fait évidemment le gros intestin, tout conduit à l'admettre : les expériences faites par Mosso et Pellacani sur des filles publiques, et que nous avons rappelées à l'article Sympathique, sont démonstratives à cet égard, mais elles n'excluent
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pas, pensons-nous, la participation toute passive du sphincter a l'acte d'évacuation vésicale dans l'incontinence émotive. Nous ne pourrions que répéter à ce sujet ce que nous avons dit déjà dans l'article cité plus haut (p. 96-99).
L'étude expérimentale des effets produits par les excitations directes du cerveau sur la vessie n"a pas fait l'objet de recherches suivies : nous avons à rappeler seulement le résultat de quelques expériences de Bochefontaine {AtTh. de phys., 1876, p. 166) et à indiquer celui des essais peu nombreux que nous avons faits nous-mêmes pour nous éclairer sur cette question complexe.
Bochefontaine a trouvé que l'excitation de quatre points au moins de l'écorce du cerveau, situés au voisinage du sillon crucial, provoquent la contraction de la vessie, sur le chien curarisé ou incomplètement anesthésié par le chloral : « La vessie, dit-il, le plus ordinairement ne se vide pas complètement d'un seul coup sous l'influence de l'excitation faradique passagère du cerveau. A chaque contraclion qui se produit elle se débarrasse seulement d'une partie de l'urine qu'elle contient. Il faut deux, trois, quatre faradisations suivies de contractions de la vessie, pour- que ce réservoir se vide de l'urine qu'il renferme ». Dans ces expériences, on a pratiqué l'examen direct delà vessie, ce qui suffit, à la rigueur, pour savoir s'il survient ou non des réactions sous l'influence des excitations du cerveau; mais ce procédé ne permet pas de déterminer les rapports exacts des contractions vésicales avec les excitations corticales et avec les autres réactions motrices générales ou vasculaires ; il ne fournit pas non plus d'indications sur la question qui nous a occupés au début de cette étude, à savoir s'il y a relâchement du sphincter en même temps que resserrement du corps de la vessie. En reprenant ces recherches, nous avons emplové des moyens d'exploration plus rigoureux, l'inscription des changements de pression à l'intérieur de la vessie soit avec le manomètre à mercure, soit avec le sphygmoscope, en mettant directement la cavité vésicale en rapport avec les appareils ou au moyen d'uns sonde introduite par l'urèthre ou bien par une boutonnière pratiquée au sommet de la vessie et dont les lèvres étaient liées sur un tube de jonction; dans d'autres cas, nous avons eu recours à une sorte d'appareil à déversement analogue au pléthysmographe de Mosso; entin, quand nous avons voulu étudiei: spécialement l'état du sphincter vésical, nous avons introduit dans la cavité du col une petite ampoule élastique semblable à l'ampoule laryngée décrite précédemment, en prenant soin d'ouvrir la vessie par le haut pour éviter tout effet mécanique des contractions vésicales. Toutes ces expériences, exécutées dans le courant des mois de décembre 1884 et de janvier 1883, ont donné des résultats exposés dans^ les leçons faites par l'un de nous au Collège de France à la même époque, mak n'ont pas reçu d'autre publicité. Nous les résumerons donc ici sommairement.
Nous avons constaté tout d'abord qu'il était facile de distinguer dans les courbes de la pression vésicale la part qui doit être faite aux contractions des parois abdominales chez les animaux non curarisés, respirant spontanément : lu pression ne s'élève guère que de 7 à 10 millimètres de mercure, sous l'influence des contractions pariétales, tandis qu'une contraction vésicale spontanée la fait facilement monter de 40 millimètres. Si les contractions des parois abdominales se produisent, comme cela arrive sous l'influence des excitations corticales, en même temps que celles de la vessie, on voit la courbe manométrique se denteler au lieu de présenter la continuité d'une contraction vésicale simple; ces influences surajoutées se manifestent au maximum dans les parties inférieures,
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soit ascendantes, soit descendantes, de la courbe vésicale, fait qui concorde avec ce qui a été dit de la différence dans la valeur manométrique des contractions pariétales et vésicales. Il n'y a pas de difficulté pour distinguer ces deux influences quand les mouvements des parois sont modérés, comme ceux de la respiration ou même comme les secousses peu énergiques dues aux excitations corticales simples ; mais, si un accès épilcptique survient, la contracture violente et soutenue des parois abdominales peut produire un effet manométrique vésical qui ferait croire à une contraction propre de l'organe. Pour mettre tout embarras de côté, il suffit d'examiner la pression vésicale après ouverture de l'abdomen ou sur un animal curarisé. Dans ce dernier cas, qui est celui de la plupart de nos expériences, l'influence des excitations du cerveau sur la vessie s'est traduite de deux façons dilférentes, suivant que cet organe était au repos complet ou en état de contraction rbytbmique au moment des excitations corticales : dans le premier cas on voyait survenir, quelques secondes après le début des excitations, une élévation de pression qui allait croissant jusqu'à un maximum de 53 à 40 millimètres de mercure, puis décroissait graduellement de façon à fournir une courbe régulière, semblable à celle d'une secousse musculaire striée, mais beaucoup plus lente^ durant en tout de quinze à trente secondes; dans le second cas, la courbe vésicale déjà ondulée par le fait des mouvements rhytbmiques subissait une assez rapide élévation due à la superposition de la forte contraction provoquée qui interférait avec les contractions rhythmiques sans interrompre leur périodicité.
Nous n'avons observé aucun rapport de dépendance entre ces contractions vésicales et le resserrement des vaisseaux provoqué par les excitations corticales: on devait se préoccuper de ce point, sacbant combien d'autres organes à fibres lisses, l'intestin, par exemple, sont sensibles aux variations circulatoires, et avec quelle facilité ils entrent en contraction sous l'influence d'un certain degré d'anémie. Ici nous n'avons pas eu à tenir compte de cette difficulté d'interprétation ni à tenter une dissociation des phénomènes vaso-moteurs et des contractions vésicales, car, en recueillant simultanément les courbes de la pression artérielle et celles de la pression dans la vessie, nous avons vu le plus souvent la vessie se contracter avant que le resserrement vasculaire s'accusât par l'élévation dumanomètre; déplus, la contraction vésicale était d'habitude terminée avant celle des vaisseaux; enfin, il n'a pas été exceptionnel d'observer une contraction énergique de la vessie indépendamment de toute réaction vasomotrice, sous l'influence de faibles excitations du cerveau, fait qui paraît d'accord avec l'observation faite sur l'homme par Mosso et Pellacani que la vessie est un esthésiomètre beaucoup plus sensible que le cœur et les vaisseaux et ne le cédant pas à l'iris lui-même.
On n'obtient pas toujours des réactions vésicales manifestes par les excitations des circonvolutions, non qu'il y ait des points d'élection en dehors desquels les excitations restent inefficaces, si l'on ne sort pas de la zone motrice, mais parce que, en réalité, ces réactions ne sont pas constantes. Les excitations successivement appliquées aux mêmes points qui ont provoqué une ou deux contractions tout d'abord peuvent rester ensuite inefficaces un certain temps, comme si la vessie devenait incapable de se resserrer à nouveau avant d'avoir pris un repos suffisant, puis au bout de quelques instants l'irritation corticale redevient apte à provoquer de nouvelles réactions de la vessie, et ainsi de suite. Ce n'est certainement pas dans une fatigue passagère de l'écorce cérébrale qu'il
ENCÉPHALE (physiologie). ôiô
faut chercher la cause de ces oscillations dans les effets vésicaux, car les excitations qui restent inefficaces sur la vessie continuent à provoquer des mouvements des membres, si l'animal n'est pas curarisé, ou des changements de diamètre de la pupille, si le curare a supprimé les manifestations motrices volontaires.
C'est plutôt dans l'appareil vésical que réside l'irrégularité dont il s'agit. Les irritations périphériques en effet, qui provoquent si facilement le resserrement réflexe de la vessie, se montrent tout aussi inaclives à certains moments que les irritations corticales. En présence de cette inconstance des effets corticaux, nous nous étions demandé tout d'abord si nous n'avions pas pris pour des réactions provoquées des contractions en apparence spontanées (mais probablement psychiques ou réflexes), comme on en voit se produire de temps en temps, au cours d'une expérience, en dehors de toute incitation connue; mais le rapport de ces mouvements avec les excitations était trop tixe quand les réactions se produisaient pour qu'il fût possible de songer longtemps à une coïncidence : à défaut de raison plus rigoureuse, nous admettons donc que c'est dans l'appareil vésical lui-même que réside la cause de l'inconstance des réactions. Quaud elles surviennent, c'est toujours sous l'influence d'irritations appliquées sur la région dite motrice, mais particulièrement au niveau des deux marginales et surtout de la marginale postérieure ; non pas que nous voyions là une raison d'admettre dans l'écorce une localisation de centres vésicaux à l'existence desquels nous ne croyons pas plus qu'à celle des autres centres organiques, mais parce que, sans doute, ces zones de la région excitable de l'écorce sont plus faciles à mettre en jeu que les autres.
Quant à l'analyse des réactions vésicales elles-mêmes, voici ce que nous pensons être autorisés à dire au sujet de l'état du sphincter pendant que se produit la contraction du corps de la vessie, quelles que soient leurs conditions provocatrices. Le sphincter vésical subit réellement, comme tous ceux des appareils musculaires organiques qui ont été étudiés à ce [loint de vue ^le cœur, les vaisseaux, l'intestin), comme les autres sphincters (liris, le cardia, le pylore), deux influences nerveuses antogonistes : l'une provoque l'exagération de la contraction tonique (m/Zuence positivé), l'autre la diminution du tonus sphinctérien, le relâchement plus ou moins complet du muscle qui paraît perdre même de sa force élastique {influence négative, inhibiloire). L'analogie plaidait dans ce sens et, malgré les résultats à notre avis peu démonstratifs des expériences de Mosso et Pellacani, nous n'étions pas disposés à admettre cette conclusion des auteurs italiens, que u c'est seulement par l'exagération des contractions des parois vésicales que la pression du liquide contenu dans la cavité de cet organe devient capable de surmonter la plus grande résistance présentée par le sphincter de la vessie et que se produit l'émission de l'urine » (loc. cit., p. 55). Ce qui revenait à dire, en d'autres termes, que, à mesure que la tendance à l'expulsion du liquide augmente, la résistance à l'évacuation s'exagère, et qu'il faut que les muscles expulseurs l'emportent à la suite d'une véritable lutte sur les muscles du sphincter. Sans revenir sur cette discussion faite avec le détail nécessaire à l'article Sympathique (p. 98), nous dirons seulement qu'en examinant les mouvements du sphincter nous avons obtenu l'indication nette de la diminution du tonus musculaire sous Tinfluence d'excitations nerveuses, corticales ou réflexes. La vessie étant largement ouverte par son sommet, sur la ligne médiane, dans le sens antéro-postérieur, en ménageant les nerfs qui l'abordent par ses côtés
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latéraux et postérieurs, une petite ampoule de caoutchouc à parois assez résistantes pour éviter l'affaissement permanent était introduite par la partie supérieure (le l'uiètlire dans la cavité du col véjicai, on la maintenait en place sans lier le tube qui le prolongeait au dehors sur la portion membraneuse de l'urèlhre, alin d'éviter les réactions réflexes; le tube était fixé à l'aide de fils aux parties voisines; la cavité de l'ampoule, remplie d'air, communiquait au moyen d'un tube dri caoutchouc avec un tambour à levier enregistreur. Or, chaque fois qu'une excitation corticde provoquait la contraction des muscles vésicaux expulseurs, ou bien le sphincter se contractait simultanément d'une façon très-énergique, ou bien il se relâchait de la lliçon la plus évidente, décomprimant l'ampoule exploratrice et traduisant la diminution de sou tonus par une dépression de la courbe. Le premier phénomène peut être considéré comme correspondant au cas OLi la volonté intervient pour retenir dans la vessie l'urine que tendent à en expulser les contractions du corps de l'organe; le second paraît devoir se produire quand, malgré la volonté, sous l'influence d'une émotion vive, ou volontairement si l'on cède au besoin d'uriner, la miction se produit facilement grâce au relâchement du sphincter combiné à la contraction de la vessie. Pourquoi le sphincter s'est-il tantôt resserré, tantôt relâché sous l'influence des excitations corticales? C'est ce que nous ne saurions dire, n'attachant pas, du reste, grande importance à cette détermination, car il reste bien acquis que nous ne pouvons avoir la prétention de réaliser les conditions si délicates des incitations cérébrales avec nos procédés grossiers d'excitation artificielle; il suffit que le fait du relâchement ait été constaté pour nous autoriser à considérer le sphincter vésical comme capable de céder sous l'influence d'une action antitonique, bien loin de résister graduellement, ainsi qu'on l'a dit, à l'effort expulsif des contractions de la vessie.
CHAPITRE VI. CiRcuLATioiN du sang dans l'encéphale; ses rapports avec les MOUVEMENTS DO LIQUIDE sous-ARACHNOÏDiEN. La situatiou du cevveau dans une cavité dont les parois osseuses le préservent de la pression atmosphérique et opposent une résistance inflexiJDle à ses expansions, la disposition toute spéciale des artères et des veines dans cet organe, son immersion dans un liquide mobile qui pénètre en outre dans les anfractuosités qu'il présente, toutes ces conditions impliquent des particularités circulatoires qu'il est impossible de déterminer à priori, en se fondant sur les notions acquises au sujet de la circulation générale. La nécessité d'études spéciales ressort de cette seule considération ; elle s'impose pour la circulation cérébrale plus encore que pour celle de tel ou tel organe, car nul n'est plus sensible aux troubles circulatoires et ne manifeste par des désordres aussi sérieux le» effets des moindres changements qui peuvent se produire dans son irrigation sanguine.
Malgré toute l'importance qu'elle présente, la circulation cérébrale est Tune des moins connues des circulations spéciales; cette infériorité de nos connaissances tient évidemment aux difficultés des explorations directes tout autant ^u'à la complexité de l'appareil circulatoire encéphalique. Des progrès réels ont cependant été réalisés dans ces dernières années grâce aux méthodes précises mises au service des expérimentateurs, grâce aussi à des notions plus exactes sur la disposition anatomique des vaisseaux encéphaliques, grâce enfin à une plus rigoureuse interprétation des phénomènes circulatoires observés sur le cerveau mis à découvert.
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C'est l'ensemble des fails actuellement établis, la discussion de ceux qui restent en litige, ainsi que l'exposé de nos recherches spéciales, qui doivent faire Tobiet de celte dernière partie.
La cnxulation du sang dans l'encéphale doit être examinée à plusieurs points de vue: elle relève directement, là comme ailleurs, deriniluence du cœur; elle subit d'importantes variations de la part des mouvements respiratoires, enfin le système nerveux, en modifiant le calibre des vaisseaux, détermine des changements tout locaux dans l'abondance de l'irrigation artérielle, dans la répartition du sang entre les dilïérentes parties de l'encéphale.
De là trois premiers chapitres dans notre étude : l'influence du cœur, celle de la respiration, celle du système nerveux, seront successivement examinées dans chacun d'eux.
Mais nous avons à tenir compte à la fois de l'influence que le cœur et la respiraliou exercent sur la circulation artérielle, sur la circulation veineuse et sur les mouvements du liquide sous-arachnoïdien qui baigne Ja masse cérébrale; chacun de ces points spéciaux sera l'objet d'une étude particulière à propos de l'action cardiaque et respiratoire.
La circulation du sang dans le crâne et les mouvements du liquide sousarachnoïdien sont en rapport intime avec la circulation sanguine et les mouvements du liquide dans la cavité rachidienne qui communique avec la cavité crânienne : sans l'eproduire ici des discussions déjà publiées par l'un de nous, nous aurons cependant à nous demander à quel degré et dans quel sens les phénomènes de la circulation dans ces deux cavités crânienne et rachidienne (qui, en réalité, n'en font qu'une seAile) s'influencent réciproquement; si la circulation de l'une est subordonnée à celle de l'autre ou bien si des influences communes, celles du cœur et de la respiration, déterminent de part et d'autre des effets de même sens, mais réciproquement indépendants.
Après avoir terminé l'élude de ces deux premières séries, nous aborderons l'examen des influences qui, tout en restant dans la limite des influences normales, peuvent intervenir pour modifier les effets préalablement étudiés du cœur et de la respiration sur le cours du sang dans la grande cavité céphalorachidienne : les influences mécaniques (pesanteur, attitudes, etc.), les influences fonctionnelles (activité ou repos cérébral, veille et sommeil), seront passées en revue dans cette troisième série.
Enfin devrait venir dans une étude complète l'examen des variations pathologiques produites par des troubles divers du cœur — de l'appareil respiratoire — des vaisseaux eux-mêmes; ce n'est point ici la place d'une pareille étude, notre article ne comprenant que l'exposé de la circulation normale.
I. Influence uu cœir sur la. circulatio.n artérielle encéphalique. Le cerveau reçoit à chaque systole ventriculaire une ondée sanguine qui trouve à se loger dans la cavité close du crâne, grâce au déplacement d'un autre liquide fuyant au devant du sang artériel ; sans chercher dès maintenant quel f st le liquide qui cède la place au sang artériel, si c'est le liquide sous-arachnoïdien ou le sang veineux, lâchons de nous rendre compte des effets mécaniques résultant des projections rhythmées du sang dans les vaisseaux encéphaliques, les autres questions qui sont subordonnées à celles-ci se présenteront en leur temps.
Dans les vaisseaux artériels intia-crànieus, comme partout ailleurs, l'afflux du sang poussé par le cœur provoque une augmentation brusque de pression qui, distendant les parois élasliijues des artères, se manifesle par la pulsation
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et par l'augmentation de volume. Ceg plie'nomènes, dissimulés à la vue de l'observateur dans les conditions d'intégrité de la boîte osseuse du crâne, se traduisent nettement à l'extérieur, au niveau des parties incomplètement ossifiées (battements des fontanelles), ou au niveau de pertes de substance osseuse, survenant accidentellement (traumatisme, nécrose) ou produites dans un but thérapeutique ou expérimental (trépanation).
On voit, dans ces conditions, la membrane fibreuse des fontanelles ou des cicatrices, le cerveau lui-même, s'il est mis à nu, présenter des battements rbythmés avec ceux du cœur et qui ne sont évidemment que le résultat de la totalisation en un point circonscrit des mouvements produits dans la masse encéphalique tout entière : ces pulsations cérébrales sont de même nature que les pulsations des organes périphériques (la main, par exemple) ou profonds (le rein, la rate), qu'on enferme dans un appareil à déplacement, comparable au crâne, rempli de liquide (eau, huile) et permettant au sang d'affluer d;ins l'organe immergé et d'en sortir : ce sont des changements de volume qui se manifestent en un point au niveau duquel on les totalise arlifuielleraent. La formule très-simple, qui s'applique aux mouvements soit du cerveau, soit d'un autre organe, est donc la suivante : à chaque impulsion du cœur le sang distend les vaisseaux et le tissu souple dans lequel ils sont logés ; l'organe tout entier augmente de volume ; il bat comme le ferait une ampoule extensible dans les mêmes conditions.
Cette interprétation des battements du cerveau et l'assimilation de ceux-ci aux battements (changements de volume) des organes sont déjà anciennes; elles remontent aux physiologistes du milieu du siècle dernier, à Lorry surtout. «Dans le temps de la contraction du cœur, disait Lorry, la force dilatante des artères tend à faire gonfler et à dilater, pour ainsi dire, tous les organes dans lesquels le sang est porté, et plus encore ceux qui, par leur mollesse et leur flexibilité, sont moins en état de résister à la force impulsive du sang » (Lorry, Mém. de math, et depliys. Paris, 1760, t. lll, p. 505).
En ces quelques mots Lorry précisait la question des mouvements du cerveau qui était alors si diversement comprise; il réfutait l'erreur de Schlicliting qui, ayant cependant parlé d'expandon et de retrait, ayant bien décrit les mouvements qu'il avait observés, n'avait nullement saisi le rapport de ces changements avec les variations circulatoires et les attribuait à des mouvements du cerveau lui-même, comme ses devanciers, Paglioni, Baglivi, Santorini, etc., les avaient attribués aux contractions de la dure-mère (Cor cerehri, Baglivi ; Schlichting, De motu cerebri i31ém. Acad. Sciences, Sav. étrang., 1750, I, p. 113]).
Lorry partage, du reste, l'honneur d'avoir placé la question sur son véritable terrain, avec llaller {Mém: sur la nature sensible et irrit., Lausanne, 1755) et Lamure [Mém. sur la caxise des mouv. du cerv.; Hist. de lAc. roy. dea Se, 1755), dont il a complété et précisé les conclusions; c'est dans cette courte période de 1750 à 1760 que se sont succédé ces remarquables travaux, détruisant d'une part les erreurs du passé, affirmant d'autre part les faits positifs que la science moderne a depuis confirmés en les soumettant à une analyse plus rigoureuse.
Les moyens d'étude se sont en effet singulièrement perfectionnés depuis l'époque de Haller, Lamure, Lorry, etc. On a tout d'abord rendu plus sensibles, en les amplifiant, ces mouvements du cerveau dont la ténuité chez les petits animaux est quelquefois telle que des observateurs comme Flourens ont été
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conduits à en nier tout d'abord l'existence. Ravina, dès 181 1 [Spécimen de motu cerebri [Mem. Accad. d. Se. Turin.]), appliqua sur le cerveau mis à nu un levier coudé dont la grande branche, se déplaçant au devant d'un cercle gradué, pernietlait de suivre de l'œil et de mesurer les expansions cérébrales aniplifie'es dans un rapport connu ; le même physiologiste vissa au crâne des animaux une virole de cuivre dans laquelle il versait de l'eau : les changements de niveau du liquide exprimaient par leur importance les changements de volume du cerveau; c'est encore à lui qu'on doit l'idée de la fenêtre crânienne, constituée narune rondelle de verre qu'il fixait dans l'orifice d'une trépanation pour suivre par transparence les changements de calibre des vaisseaux de la pie-mère ainsi mise à l'abri de la pression atmosphérique. Toutes ces recherches de Ravina ont été méconnues chez nous et, quand ou les a citées, on les a \ivemcnt combattues. Longet, par exemple, sous l'inlluence de l'idée préconçue que les mouvements du cerveau ne peuvent exister dans le crâne intact, ne pouvait accorder aux expériences de l'auteur italien la justice qui leur était due; Ravina doit être cité à la suite de Lorry, Haller, Lamure, dont il a établi expérimentalement et souvent rectifié les conclusions; il a de plus démontré des faits nouveaux de la plus grande importance (l'inHuence de la pesanteur sur la circulation cérébrale, entre autres). Les études poursuivies dans ces dernières années, à l'aide de moyens d'exploration plus rigoureux encore, ont permis de contrôler les déductions de cet auteur sur les travaux duquel Mosso, son compatriote, a justement rappelé l'attention.
Avant d'indiquer les résultats obtenus grâce à l'application de la méthode gra|)hique à l'étude des mouvements du cerveau, citons les travaux deMagendie, Burdach, Flourens, Burrow, Ecker, les études si remarquables de A. Richet, dont l'exposé a été fait avec détail dans de nombreuses publications et que nous retrouverons à propos de la discussion des conditions qui permettent aux changements de volume du cerveau de se produire dans le crâne intact ; n'oublions pas non plus que dans ces recherches une bonne part revient à Piégu qui, dès 1846, a donné la démonstration des variations ihythniiques du volume des organes et insisté sur l'assimilation des mouvements du cerveau à ceux des membres. L'historique détaillé de toutes ces recherches se trouve dans les mémoires de A. Salathé (th. doct., Paris, 1877) ; de Mosso et Giaccomini {Arch. p. l. Se. med., 1, 1876, Turin); de Mosso {SuUa cire. d. sangue nel cerv. d. uomo. [Reale Accad . de Lincei. Roma, 1880]) ; de François-Franck (Jo^rna/ de ranutomie de Robin, 1877); de Suc (th. doct., Paris, 1881); de Abadie (th. doct., Paris, 1882); de Vaillard [Rev. de médec, 1883). Nous ne pouvons ici insister que sur la marche générale des travaux ayant pour but l'étude des mouvements du cerveau et sur les progrès accomplis dans cette question par l'emploi de méthodes de plus en plus rigoureuses.
Mous avons vu succéder au simple examen du cerveau mis à nu (Haller, Lamure, Lorry) l'observation des mouvements amplifiés à l'aide d'un levier (Ravina) ; nous arrivons'maintenant à l'exposé sommaire des résultats fournis par l'inscription de ces mouvements. L'emploi de la méthode graphique dans cette seiie de recherches remonte à 1862, époque à laquelle Marey a enregistré les battements des fontanelles; mais il n'a pas poursuivi cette étude, se contentant d'avoir fourni les moyens d'analyser, d'une façon parfaite, les mouvements jusquelà étudiés à l'aide de la vue seulement. Leyden, en 1866, fit quelques essais d inscription des mouvements du cerveau chez les animaux, en employant des
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appareils dont il ne donne pas la description, les considérant comme trop imparfaits; Langlet, en 1872, appliqua le spliygmogniphe direcl de Marey à l'examen des battements des fontanelles et recueillit des courbes inte'ressantes, malffi-é leur grande brièveté ; mais l'appliotion sérieuse des procédés graphiques à l'édide de la circulation cérébrale a été faite à partir de 1876 par Mosso et par Salathé, le premier étudiant les pulsations cérébrales chez l'homme atteint de perle de substance crânienne, le second poursuivant sur les animaux trépanés d'intéressantes expériences qui ont servi de contrôle aux résultats fournis par l'exploration du cerveau humain. L'un de nous a repris ces recherches en les rapprochant de celles qu'il avait déjà exécutées sur les changements de volume de la main (François-Franck, Journal de Vanatomie de Robin, 1877 ; Brissaud et François- FraTick, C R. du Lab. de Marey, III, 1877) ; il a depuis eu l'occasion d'étudier à nouveau, en maintes circonstances, la circulation cérébrale chez l'homme et chez les animaux, et a présenté l'ensemble de ses recherches dans un cours récent encore inédit {Leç., Collège de France, 1885-1886). De nombreux expérimentateurs, parmi lesquels nous citerons MM. Mendelssohn et Ragozin (Saint- Pétersbourg, 1881), ont apporté leur part à cette étude, de telle sorte qu'aujourd'hui, grâce à cette série de travaux, la méthode employée permettant de comparer les résultats, nous possédons des données précises sur les principaux points de cette question compliquée. On verra plus tard quel parti l'on en peut tirer pour la théorie des changements de volume du cerveau ; nous n'avons ici qu'à exposer les conclusions de toutes ces recherches au point de vue des manifestations de l'action du cœur sur la circulation artérielle encéphalique.
Nous savons déjà que chaque pénétration du sang dans les artères encéphaliques s'accompagne d'une augmentation de volume du cerveau, d'une pulsation totale ; les caractères du phénomène doivent être maintenant précisés davantage : l'inscription de ce pouls cérébral nous fournit sur ce point d'importants renseignements. 1° V amplitude de la pulsation totale est en raison inverse de la résistance du tissu : un cerveau peu tendu, non gorgé de sang, logera facilement l'ondée sanguine et subira un déploiement rapide et notable; on verra dès lors une pulsation ample indiquer celte pénétration aisée du sang dans le tissu cérébral; on lui trouvera les mêmes caractères que ceux que présente le pouls des artères faiblement tendues et volumineuses ; le sommet offrira souvent la trace d'une expansion à renforcement, et la ligne de descente une ou deux ondulations dicrotes. Ces caractères permettront d'affirmer que la tension artérielle cérébrale est faible et seront précieux pour la détermination de l'état de la circulation cérébrale dans certaines conditions physiologiques ou sous l'inllnence de certains agents médicamenteux, le nitrile d'amyle, par exemple, ou bien encore dans quelques états pathologiques (lésions valvulaires de l'homme et lésions expérimentalement provoquées chez les animaux). Mosso, dans son travail sur la circulation cérébrale chez l'homme, a beaucoup insisté sur la signification des furmes variées du pouls cérébral; il a même donné à beaucoup de détails des pulsations une importance qui nous paraît excessive ; cependant on consultera avec intérêt celte partie de son importante monographie. 2" Les rapporU de ces pulsations avec le cœur ont été étudiés, grâce à l'inscription simultanée des mouvements du cerveau et de ceux du cœur, comme l'avaient été déjià ceux des organes périphériques, des pulsations totalisées de la main, par exemple. On a vu (François-Franck) que le temps qui s'écoule entre le début de la systole ventriculaire et le début de l'expansion cérébrale est sensiblement le même que
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le retard du pniils carotidien sur le cœur; on peut l'évaluer à un neuvième de seconde en moyenne; il varie, bien entendu, sous les mêmes inOiiences qui modifient le retard du pouls en général. La même exploration simultanée a montré dans le pouls cérébral un léger soulèvement précédant la grande expansion et que nous avons noté depuis longtemps sans vouloir l'attribuer à l'action de la systole auriculaire. Frédéricq a récemment affirmé la provenance auriculaire (veineuse par conséquent) de ce soulèvement; nous ne pouvons nous prononcer sur ce point qui reste encore pour nous aussi peu déterminé qu'il l'était il V a quelques années. 3" La comparaison du pouls cérébral avec le pouls total des organes périphériques a été la source de précieux enseignements. Elle a montré, entre autres faits, que, malgré la communauté d'origine, le pouls diffère souvent dans le cerveau et dans un autre organe, sous l'influence de l'état d'activité cérébrale. Mosso a vu que le travail de tête, en même temps qu'il s'accompagne d'élévation du niveau général de la courbe cérébrale et d'augmentation d'amplitude des pulsations, détermine à la périphérie des modifications exactement inverses ; il en a déduit une théorie toute mécanique des changements de la circulation intra-crânienne, théorie qui ne nous a pas paru acceptable et cpe nous aurons à discuter à propos des influences physiologiques modifiant la circulation encéphalique.
L'exploration graphique permet encore de trancher d'importantes questions théoriques : en présence des mouvements rhythmés des fontanelles, des cicatrices crâniennes, du liquide dans un tube fixé au crâne ou au niveau de l'espace occipito-atloïdicn, on peut se demander si c'est bien le cerveau lui-même qui, en se déployant sous l'inlluence de l'afllux du sang, est le siège des pulsations qui se manifestent ainsi à l'extérieur, ou bien si ce ne sont pas tout simplement les nombreuses artères de la pic-mère qui, battant au sein du liquide sousarachnoïdien, en dehors de la pulpe cérébrale, produisent le déplacement de ce liquide et manifestent leurs pulsations totalisées au niveau du point exploré. Cette dernière influence est incontestable; on voit à l'œil nu les artérioles de la pie-mère se distendre et s'affaisser, soit qu'on examine directement la surface cérébrale mise à nu, soit qu'on suive ces mouvements au travers d'une plaque de verre fixée dans l'orifice d'une trépanation selon le procédé de Ravina et de Donders ; il faut même attribuer une part importante à cette source de pulsations, mais le tissu cérébral lui-même entre pour une large part dans le mouvement total. On s'en assure facilement chez l'homme ou chez l'animal dont une portion des circonvolutions vient à faire hernie à travers une perte de substance du crâne; le bourgeon cérébral se déploie visiblement à la suite de chaque systole du cœur. Mais il est plus démonstratif encore de comparer les résultats graphiques de ce qu'on pourrait appeler l'exploration médiate (fontanelles, liquide sous-arachnoïdien) et de l'exploration immédiatement pratiquée à la surface des circonvolutions ou d'une cicatrice adhérente. Nous avons eu souvent l'occasion de faire cette exploration comparative et de constater que le cerveau lui-même subit une expansion manifeste à chaque pénétration du sang artériel. Le même examen permet de répondre à une autre objection qui pourrait être adressée encore à l'interprétation actuelle des mouvements du cerveau et dont Richerand s'était fait autrefois le défenseur : les grosses artères de l'Iiexagone de Willis et leurs branches ascendantes soulèveraient en masse le cerveau et produiraient ainsi les battements observés à la voûte du crâne. Bien qu'il y ait lieu de tenir compte, dans une mesure très-restreinte, toutefois,.
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(le cette cause de mouvements rliythmés avec le cœur, il est évident qu'on ne peut pas lui attribuer les battements expansifs des circonvolutions.
Les laits précédents ne nous renseignent que sur une partie de la question dont nous poursuivons la solution; ils nous montrent le résultat mécanique de la circulation du sang artériel dans le cerveau, en établissant la réalité des mouvements d'expansion et de retrait alternatifs du tissu cérébral, mais ils ne fournissent aucune donnée sur la manière dont se fait cette circulation : 1" comment se comportent les uns par rapport aux autres les quatre courants sanguins carolidiens et vertébraux qui alimentent l'encéphale? 2» les bouquets artériels restent-ils indépendants les uns des autres ou s'anastomosentils de façon à permettre le rétablissement de la circulation par des voies collatérales, dans le cas où un département artériel viendrait à être oblitéi'é?5° à la surface du cerveau, dans l'épaisseur de la pie-mère, le sang artériel passe-t-il toujours par la voie capillaire, pour se déverser dans les veines, ou bien peut-il, comme dans quelques autres régions, s'engager dans des anastomoses directes, de calibre relativement large [vaisseaux dérivatifs)'? La réponse à cbacune de ces questions, et particulièrement aux deux dernières, conduit à d'importantes applications que nous signalerons en leur temps.
1° Courants sanguins carotidiens et vertébraux. Deux faits principaux attirent l'attention quand on examine la disposition des grosses artères qui alimentent l'encéphale. Ces artères présentent, avant leurs divisions crâniennes, des courbures très-prononcées; de plus, elles s'anastomosent à plein canal à la base du crâne. Cherchons quel rôle jouent les courbures et de quelle façon les anastomoses interviennent pour déterminer le sens des courants.
A. Courbures carotidiennes et vertébrales. Les carotides présentent, avant de participer à la formation de l'hexagone, une double courbure en traversant le canal carotidien et le sinus caverneux; souvent même, avant d'aborder la base du crâne, on les voit décrire une ou deux flexuosités.
Les vertébrales décrivent aussi deux grandes courbes : l'une verticale, entre l'axis et l'atlas, l'autre horizontale, entre l'atlas et l'occipital. La signification de ces courbures multiples a de tout temps été bien comprise : on ajustement supposé qu'elles avaient pour effet d'amortir les chocs de l'ondée sanguine destinée au contenu délicat de la cavité crânienne, mais quelques détails supplémentaires ne sont pas inutiles. Nous avons tenu à nous assurer directement du sens de l'inllueuce exercée par les courbures artérielles sur le courant sanguin et du degré de cette influence; dans ce but nous avons isolé la carotide du chien sur le trajet cervical, dans une assez grande longueur; un manomètre à colonne line indiquant la moyenne de la pression et un sphygmoscope fournissant les courbes du pouls artériel étaient branchés latéralement sur le vaisseau à sa partie supérieure ; on comparait la pression et le pouls suivant que la carotide était rectiligne ou décrivait une courbure prononcée en anioiit des appareils; pour obtenir la flexion curviligne de l'artère, il suffisait de fléchir la tète de l'animal couché sur le dos et rendu passif par la curarisation. On s'est assuré ainsi que la pression moyenne s'abaisse notablement (de 18 à 24 millimètres de mercure) et que l'amplitude des variations cardiaques de la pression (pulsations) diminue parallèlement, quand l'artère forme en deçà des appareils une courbure prononcée. Ces lésultats montrent donc qu'en outre du rôle attribué aux courbures, cela de diminuer les chocs de l'ondée sanguine, il faut aussi admettre leur inlluence atténuante sur la pression moyenne. De telle sorte que, sans qu'il soit possible
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de préciser les chiffres (l'importance des courbures n'étant évidemment pas identique dans nos expériences et dans la disposition naturelle), on peut affirmer que la pression artérielle arrive, réduite d'une quantité notable, dans la portion iiitra-crànienne des carotides et des vertébrales, une partie de cette pression se dépensant à redresser et à allonger les courbures des artères. Ces courbures, du reste, sont relativement plus fixes à la base du crâne que celles qu'on produit artiticiellement sur le trajet de la carotide au cou, mais l'infliience amortissante qu'elles exercent n'en reste pas moins établie. On sait, d'autre part, que les courbures des vertébrales sont aussi en rapport avec les mouvements assez étendus de flexion et d'extension de la tête sur la colonne cervicale. Il n'est pas sans intérêt de faire remarquer enfin que l'effort de la pression sanguine se manifeste à son maximum au sommet des courbes artérielles : de là l'explication logique du siège d'élecliou des anévrvsmes de la carotide interne, dans le sinus caverneux, par exemple.
B. Courants artériels au niveau des anastomoses du cercle de Willis. Le sang des artères vertébrales se mélange au niveau du tronc basilaire qui résulte de la convergence des deux vaisseaux et dont le diamètre est un peu inférieur à celui des deux vertébrales réunies '. il y a donc lieu de supposer que le sang subit au niveau du tronc basilaire un renforcement de vitesse. Le courant se bifurque ensuite et s'engage dans les artères cérébrales postérieures qui constituent les deux côtés postérieurs de l'hexagone ; mais certains faits anatoraiques paraissent montrer que chaque artère cérébrale postérieure reçoit un courant supplémentaire de la carotide interne au moyen de la communicante de^Yillis, au lieu de fournir du sang par cette voie anastomotique au département carotidien : on voit, en effet, assez souvent, la cérébrale postérieure présenter au deLà de sa jonction avec la communicante de Willis un volume double ou triple de celui qu'elle offrait à son origine; il suit de là que c'est vers elle que se dirige le courant sanguin au lieu d'être fourni par elle. Telle est du L_; moins la déduction logique du fait anatomique. 11 y a toutefois certaines réserves c à formuler : les courants sanguins de la base du ciàne peuvent n'être pas toujours de même sens et se porter tantôt du système vertébral vers le système carotidien, tantôt de ce dernier vers le système vertébral, suivant que la résistance à l'éc«ulement par les voies latérales prédomine dans l'un ou dans l'autre système; ce sera toujours, comme dans tout appareil à branchements multiples communiquant entre eux, du côté de la moindre résistance que se précipitera le liquide fourni par une même source. L'expérience nous a montré souvent que la pression récurrente fournie par le bout périphérique d'une carotide et d'une vertébrale peut devenir prédominante dans l'un ou dans l'autre vaisseau ^■, d'un moment à l'autre d'un même examen : ceci paraît établir que les ' branches terminales de la carotide et de la vertébrale en se resserrant et en se relâchant moditîent la résistance au courant sanguin fourni par l'une ou l'autre artère; si la perméabilité devient plus grande dans les réseaux carotidiens, c'est de ce côté que se dérivera le courant; de même, si les bouqiiets carotidiens se resserrent, le département vertébral restant plus accessible, on doit, supposer que le courant se renverse et va du système carotidien au système vertébral. Or, , dans un grand nombre d'états fonctionnels qui impliquent une suractivité .; circulatoire du cerveau proprement dit, dans le travail intellectuel, par exemple, il est à croire que l'alimentation sanguine des régions antérieures de l'encéphale s exagère en dérivant à sou profit une partie du courant sanguin postérieur, et Dicr. E.Nc. XXXIV. 21
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que, dans ces conditions, les communicantes de Willis deviennent le siège de courants se dirigeant vers le système, carotidien. Nous ne pensons pas dès lors qu'on puisse assurer une direction fixe au sang artériel dans les voies de communication entre les deux systèmes carotidien et vertébral; nous ne croyons pas davantage que les deux courants se contrarient en s'opposant. C'est cependant à cette dernière hypothèse que pourraient conduire les résultats des injections solidifiables diversement colorées et poussées simultanément dans les carotides et les vertébrales ; les hasards de l'injection peuvent faire que les substances colorées se rencontrent en des points très-différents de l'appareil artériel, et on n'aurait en aucune façon le droit de conclure qu'en ces mêmes points se produit un conflit des deux courants sanguins. Nous croyons enfin, comme l'indiquent tous les auteurs, que la largeur et la multiplicité des anastomoses artérielles à la base de l'encéphale assurent le rétablissement de la circulation, dans le cas où une ou plusieurs des voies afférentes viendraient à être oblitérées, toutes réserves faites, bien entendu, au sujet des conséquences immédiates et consécu tives des obstructions brusques ou étendues à un trop grand nombre de vaisseaux.
2" Question de l'indépendance des bouquets terminaux des artères cérébrales. Pour bien marquer l'importance à la fois physiologique et clinique de cette question, nous rappellerons sommairement la distribution artérielle des artères cérébrales en nous reportant aux belles recherches de Daret. qui ont été' très-clairement résumées dans les leçons faites à l'École pratique par le docteur Fort. La plus importante des branches de la carotide, la cérébrale moyenne ou sylvienne, se divise à la surface externe de l'hémisphère en quatre branches, arrosant chacune un département limité des circonvolutions; la branche antérieure se distribue à la troisième circonvolution frontale et au pied de la deuxième frontale ; la branche postérieure gagne le pli courbe en arrosant au passage la première circonvolution temporale ; les deux branches intermédiaires se distribuent l'une à la circonvolution frontale ascendante, l'autre à la pariétale ascendante, sans atteindre la partie la plus élevée de ces deux circonvolutions, qui reçoit les artères de la branche moyenne de la cérébrale antérieure. La simple énumération qui précède montre que c'est à la sylvienne que revient l'irrigation des principales circonvolutions motrices. La cérébrale antérieure est surtout destinée aux circonvolutions delà face interne de l'hémisphère; elle se divise en trois branches : l'antérieure arrose la face interne de la première et de la deuxième circonvolution frontales ; la moyenne se distribue à la portion de l'hémisphère comprise entre la zone précédente et le lobe carré et fournit ses principales divisions au lobe paracentral ainsi qu'à la partie supérieure des frontale et pariétale ascendantes, complétant ainsi la distribution des branches intermédiaires de l'artère sylvienne; la branche postérieure de la cérébrale antérieure, après un long trajet rétrograde le long de la circonvolution du corps calleux, aboutit au lobe quadrilatère. La cérébrale postérieure se distribue à trois territoires principaux : par sa branche antérieure, à la partie antérieure des deuxième -et troisième circonvolutions temporales; par sa branche moyenne à la partie moyenne des mêmes circonvolutions ; par sa branche postérieure aux trois faces et au sommet de la corne occipitale.
L'hémisphère cérébral est ainsi entouré d'un lacis artériel dont les mailles fournissent des rameaux plongeants, pénétrant dans l'épaisseur des circonvolutions et s'y divisant, d'après Duret, en deux ordres d'artérioles : les arlérioles
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corticales qui se terminent dans la substance grise, et les artérioles médullaires traversant l'écorce sans lui abandonner de ramuscules pour accompagner les faisceaux blancs médullaires.
Une loi générale présiderait h la distribution artérielle cérébrale, aussi bien à celle des vaisseaux profonds (système opto-strié) qu'à celle des vaisseaux des circonvolutions dont nous venons de rappeler les principales dispositions : toutes ces artères, à partir de leur ori.irine jusqu'à leurs terminaisons capillaires, resteraient indépendantes les unes des autres, ne s'anastomosant ni sur leur trajet, ni au niveau de leurs réseaux terminaux, de telle sorte que chaque territoire cérébral jouirait d'une circulation artérielle isolée dé celle du territoire voisin. On comprend l'importance d'une pareille notion au point de vue physiologique et pathologique : la localisation fonctionnelle et la localisation des lésions découlent nécessairement de cette donnée anatomique. Duret, qui a surtout soutenu contre Heubner l'indépendance des territoires vasculaires [Arch. phys., 1874), a fait ressortir depuis, dans une étude d'ensemble sur la localisation dans le système nerveux central {Progrès méd., 1880. Mémoire de concours ^ Acad. Caen. Prix Lesauvage), le grand intérêt théorique et pratique des conclusions auxquelles l'avaient conduit ses recherches anatomiques. Nous ne pouvons que renvover à son mémoire pour le développement de ces idées dont nous devons ici indiquer seulement le sens général.
5° Question des anastomoses directes entre les artères et les veines [vaisseaux dérivatifs). Existe-t-il dans l'appareil artério-veineux encéphalique des communications autres que celles des réseaux capillaires et analogues à celles que Sucquet, Cl. Bernard, Iloyer, etc., ont signalées dans d'autres régions du corps, c'est-à-dire des anastomoses directes d'artère à veine par l'intermédiaire de vaisseaux d'un certain calibre ?
S'il était démontré que le sang artériel peut se dispenser de passer par les capillaires et peut s'engager directement dans les veines sans avoir baigné les éléments nerveux, on serait conduit à tirer de la possibilité d'un tel parcours plusieurs conclusions physiologiques d'une importance capitale :
1" Les éléments nerveux pouvant se trouver sans alimentation sanguine renouvelée d'une façon continue, leur activité doit, dès lors, être suspendue ou très-diminuée, car nous savons combien est grande la sensibilité des centres nerveux à la privation de sang.
2" Cette dérivation du courant sanguin ne peut être continue, sans quoi les rébeaux capillaires ne recevraient jamais qu'une part insuffisante de sang artériel. Il faut, par suite, admettre que quelque mécanisme nerveux règle la répartition du sang entre les deux circuits capillaire et dérivatif. Il faut en outre supposer que cette régulation est elle-même subordonnée à l'état d'activité ou de repos du système nerveux central, toutes considérations dont le développement revient à l'étude des circulations locales.
5° La démonstration anatomique de semblables anastomoses entraînerait en outre une conséquence mécanique intéressante : le passage direct du sang artériel des rameaux assez importants, dans lesquels la pulsation n'est pas encore éteinte, déterminerait nécessairement la production d'un pouls veineux par récurrence. On aurait à tenir compte du fait dans l'interprétation des pulsations veineuses encéphaliques dont il sera question bientôt, et de plus le passage du sang dans les veines sous une pression équivalente à celle des artérioles permettrait d'accorder une valeur plus grande qu'on ne le fait d'habitude au
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fadeur via à tergo; enfin, on s'expliquerait ainsi qu'on ait pu observer dans les sinus crâniens une pression assez haute, incompréhensible sans cela [voy. p. 546, Pression veineuse-crânienne).
Il est donc pour nous d'un grand intérêt de rechercher si les anastomoses directes ont été analomiquement déraonlrées; c'est dans la pie-mère seulement qu'elles ont été recherchées.
Plusieurs anatomistes, spécialement autorisés dans la question, Ecker, llciibner, ne doutent pas de leur existence; il faut joindre à ces deux auteurs Cadiat, qui les admet également.
En opposition à ces affirmations, nous trouvons la négation de vaisseaux dérivatifs cérébraux formulée, à la suite de recherches spéciales, par Vulpian, par Sappey, par Duret surtout, dont les études sur la circulation cérébrale sont aujourd'hui classiques. Ch. Labbé, dans des expériences plus récentes, aconstalé l'illusion d'optique que donnent deux injections diversement colorées, l'une artérielle, l'autre veineuse, si l'injection artérielle s'arrête juste au point où ime artéiiole croise une veinule sous-jacente. Puis, dans des recherches ultérieures, il a cru voir deux injections pénétrantes, à la gélatine, l'une poussée d'abord dans les artères, l'autre dans les veines, marcher à la rencontre l'une de l'autre, comme elles le feraient dans les cas d'anastomoses directes d'artériole à veinule. Labbé croit, dès lors, que, tout en évitant de se prononcer absolument, on peut admettre les anastomoses comme probables.
La question en est là et il l\\ut souhaiter qu'elle trouve bientôt une solution précise en raison de l'intérêt des conséquences qui ont été signalées plus haut.
II. Influence du cœur sur la circulation veineuse encéphalique. La poussée imprimée au sang artériel par les systoles cardiaques entretient dans les artères une pression moyenne qui va en décroissant à mesure que ces vaisseaux deviennent plus étroits et se divisent davantage, si bien que dans les capillaires le sang coule sous une pression très-faible qui perd encore de sa valeur au niveau des veinules. Quelque réduite qu'elle soit, cette vis à tergo, comme on l'appelle, est la première condition dont on ait à tenir compte parmi les causes de progression du sang dans les veines cérébrales comme dans les veines des autres parties du corps.
A côté de cette première influence du cœur prend place l'effet moins direct, mais beaucoup plus efficace, des expansions rliythmiques des artères encéphaliques. On peut donner, dès maintenant, la formule de cette induence en disant que les expansions des artères encéphaliques et celles de la pulpe cérébrale elle-même ne peuvent s'opérer que si un liquide mobile cède la place au sang qui entre dans le crâne : or ce liquide qui se déplace sera le sang veineux ou le liquide sous-arachnoïdien, peut-être tous les deux, comme nous aurons à nous le demander bientôt. Sans aborder encore la recherche de la part iiui revient aux déplacements de chacun de ces deux liquides, examinons d'abord, comme s'il était seul à se produire, l'effet expulsif exercé sur le sang veineux par les expansions artérielles. Cette influence est devenue incontestable du jour où a été constaté le phénomène connu sous le nom de pouls des sinus.
Lamure est, cioyons-nous, le premier qui en ait parlé {1749), et, bien que le fait ait été un [leu plus tard formellement nié par Haller (1759), d'autres auteurs l'ont nettement observé; Bichat, par exemple, affirme que les mouvements du cerveau « précipitent le cours du sang des sinus d'une manière u)anifeste (in. cjén., t. I, p. 28, édit. 1801); Marx admet la même influence
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el la formule exactement dans les mômes termes que Bichat {Diatribe..., p. 92,
^'' Carlsnilie, 1819).
Carson. quelques aniie'es après, admit aussi que « la sortie du sang doit se faire par jets, ce qui produit des courants successifs, ou, en d'autres termes, des pulsations dans les veines » [Edinh. Journ., p. 256, 1824). Mais, si le pouls des sinus avait été observé depuis longtemps, il n'a été en réalité compris que dans ces dernières années, quand on a assimilé les conditions de la circulation veineuse dans les différentes cavités closes, à parois résistantes, telles que celles du globe oculaire et du crâne. De part et d'autre la pénétration du sang ne peut s'opérer que grâce au départ du sang veineux; les afflux saccadés du premier provoquent des expulsions rhythmiques du second. Ceci avait été admis pour les veines rétiniennes, par Coccius notamment, quand Berthold, en 1869, a étendu la tiiéorie à la circulation veineuse crânienne ; J. Cappie a adopté les mêmes idées en 1874; enfin Mosso, qui connaissait, en 1875, les résultats des expériences de Bertliold, remarquait, dans son premier mémoire, leur importance au point de vue du mécanisme des mouvements du cerveau; plus récemment, dans son travail de 1880, il a consacré un important chapitre à l'étude de cette forme particulière de pouls veineux qu'il a enregistrée et dont il a étudié les conditions productrices.
S'il est bien acquis que l'écoulement du sang veineux crânien subit des renforcements rhylbraés avec les expansions artérielles et résultant de ces expansions mêmes (François-Franck, Gaz. hehd., 1881-1882; Soc. bioL, juin 1885), encore faul-il préciser le mécanisme du phénomène. On peut être tenté, à première vue, de supposer que les mouvements artériels du cerveau exercent, par l'intermédiaire du liquide sous-arachnoïdien, des pressions saccadées sur les parois des sinus, et que de là résultent les pulsations observées dans ces canaux veineux ou dans les jugulaires à leur sortie du crâne. Il suffit, pour réduire cette interprétation à sa valeur, de se rappeler que dans la plus grande étendue de leur trajet les sinus ont des parois tendues, résistantes, à la surface extérieure desquelles de fortes pressions peuvent s'exercer sans qu'il en résulte d'effet notable sur le sang qu'ils contiennent. Les pulsations qui s'observent dans la cavité des sinus résultent de la projection rhyiJunique du mng des veines libres intra-crâniennes dans les sinus auxquels elles aboutissent.
Ces veines qui, appliquées à la surface des circonvolutions, baignent, en réalité, dans le liquide sous-arachnoïJien, subissent par l'intermédiaire de ce liquide l'effet totalisé des expansions artérielles de la masse encéphalique; la souplesse de leurs parois et la faible pression du sang à leur intérieur {voy. p. 546) rendent très-efficaces les pressions rhythmiques qui s'exercent à leur surface externe : de là les projections saccadées du sang qu'elles contiennent et lesrenforcemenls du courant sanguin dans les canaux collecteurs auxquels elles aboutissent. Tel est, de toute évidence, le mécanisme du pouls des sinus crâniens, du moins son mode de production principal. On peut y ajouter un autre
g facteur sur l'importance duquel plusieurs auteurs ont insisté depuis John Hunter ;
jji je veux parler des effets directs produits sur certains sinus crâniens, sur le sinus caverneux en particulier, par les expansions des gros troncs artériels de la base du crâne; c'est là un cas particulier de cette forme de pouls veineux que j'ai désignée sous le nom de pouls veineux par pression latérale, que M. Ozanam
uj! a étudiée sous un autre nom et dont l'examen a été repris avec détails, en 1885,
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dans un bon travail de M. Rouclie (de Montpellier). Au fond, l'influence qu'exercent les changements de calibre des carotides sur le sang du sinus caverneux est identique à celle qui résulte des expansions cérébrales sur l'ensemble de la circulation veineuse crânienne. C'est de l'association de ces actions de même sens que résultent les expulsions rhytlimiques du sang veineux qui se traduisent à nous par le pouls des sinus et des voies veineuses en large communication avec eux.
L'effet utile des expansions artérielles sur le cours du sang veineux crânien ne saurait être détruit aussitôt qu'il s'est manifesté : c'est cependant ce qui résulterait de la production d'un reflux dans le sinus, si ce reflux survenait aussitôt après l'expulsion due à la dilatation artérielle. On ne peut donc accepter l'hypothèse énoncée par Mosso dans les termes suivants : « Il est probable que dans la cavité du crâne l'absence de valvules a pour office de facihter les variations de la circulation cérébrale et que, grâce à cette disposition, le vide qui tendrait à se produire pendant la contraction des artères est facilement compensé par le reflux dusang{loc. cit., 1880, p. 122). Ce reflux hypothétique, inutile en théorie, évidemment défavorable à la circulation encéphalique, n'est point démoutré par l'expérience. Nous avons toujours constaté, entre deux expansions artérielles produisant deux expulsions successives de sang veineux, un simple ralentissement du courant dans les sinus, jamais une rétrogradation. S'il y a une place à occuper dans le crâne par le fait de l'affaissement des artères qui succède à leur expansion, ce serait plutôt au liquide sous-arachnoïdien qu'incomberait cette réplétion supplémentaire : ce liquide, en effet, comme nous le verrons bientôt, est parfaitement en mesure d'osciller, quoi qu'en dise l'auteur italien, du crâne au racliis et des premières portions du rachis au crâne.
La double action propulsive qu'exerce le cœur sur le sang veineux encéphalique, par l'intermédiaire de la circulation artérielle (impulsion directe ou vis à tergo et impulsion médiate ou pressiou latérale), n'est pas la seule ; le cœur intervient encore d'une autre façon et sur une autre partie de la colonne veineuse. Au même instant où le sang est projeté dans les canaux collecteurs intra-cràniens, une attraction s'exerce à l'extrémité thoracique de la colonne de sang veineux; cette attraction est, comme la poussée céphalique, de provenance cardiaque, mais reconnaît un mécanisme particulier que nous rappellerons en quelques mots. En même temps qu'ils évacuent leur contenu dans les artères, et par le fait même de cette évacuation, les ventricules exercent autour d'eux une aspiration brusque qui est aussitôt satisfaite par le déplacement des différents éléments mobiles contenus dans le thorax. Le poumon y obéit pour sa part, et détermine ainsi un appel d'air dans ses cavités; les oreillettes et les veines-caves subissent une ampliation notable d'où résulte une accélération du courant veineux. C'est encore au même moment que l'oreillette droite, se relâchant brusquement, devient en quelque sorte trop large pour son contenu aussitôt après son évacuation dans le ventricule et ajoute son influence accclérritrice à celle de la diminution simultanée du volume des ventricules. Enfin, d'après Chauveau, dont les idées ont été récemment développées dans la thèse de doctorat de M. Lefebvre (thèse de Lyon, 1885), l'ampliation de l'oreillette résulterait aussi de l'abaissement du plancher auriculaire, accompagnant l'iibaissenienl systolique de la base du cœur.
Ces différentes conditions favorables à l'afflux du sans; veineux vers le thorax ont été étudiées avec détail dans plusieurs notes ou mémoires de l'un de nous
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{'François-Franck, C. R. Lab. Marey, 1877; C. R. Soc. biologie, 1882; Gaz. hebd., avril 1882). Nous nous contenterons des indications générales qui précèdent, désirant seulement mettre en relief ce fait important que le coeur favorise la circulation en retour du sang de l'encéphale, à la fois en projetant ce siu" dans les sinus, crâniens (poussée artérielle latérale) et en exerçant au même moment une attraction brusque à l'extrémité inférieure de la colonne veineuse.
111. Influence du cœur sur les mouvements du LiQumE sous-archnoïdien. Nous pouvons, maintenant que les effets expulsifs du cœur sur le sang veineux encéphalique nous sont connus, rechercher si le liquide sous-arachnoïdien ne subit pas la même influence et n'est pas, lui aussi, chassé rhythmiquement du crâne à chaque poussée artérielle.
Bien que le rôle du liquide céphalo-rachidien se soit trouvé singulièrement réduit depuis qu'on a su mieux préciser la part qui revient aux déplacements du sang veineux, nous ne croyons pas qu'on doive renoncer, sans raison suffisante, à la notion classique des flux et reflux de ce liquide. Il est à remarquer que tous ceux qui ont étudié l'influence expulsive des afflux artériels sur le sang veineux encéphalique ont systématiquement exclu le liquide sous-archnoïdien de toute participation à la déplétion crânienne. Cette exclusion n'a rien qui doive surprendre de la part des auteurs qui, comme J. Carson, écrivant au commencement du siècle, n'avaient point à tenir compte des déplacements du liquide sous-arachnoïdien mis en question seulement une vingtaine d'années plus tard. Mais ceux qui sont intervenus récemment dans le débat et se sont trouvés en présence de théories appuyées sur des expériences logiquement conduites (celles de A. Richet notamment) n'ont pas apporté d'arguments décisifs contre les notions courantes. J. Cappie, par exemple, dans un travail de 1874 {Edinb. med Journ., A'X, 1), ne discute même pas la possibilité des déplacements du liquide sous-arachnoïdien, admettant à priori que « pour une quantité de sang pénétrant dans la cavité du crâne une quantité exactement égale doit être au même moment soustraite aux sinus veineux » {loc. cit., p. 105). Mosso, reproduisant le raisonnement de Carson et de Cappie, considère à son tour les déplacements du liquide comme n'ayant pas de raison d'être, l'évacuation du sang veineux suffisant pour permettre l'afflux du sang artériel. Cette affirmation ne repose sur aucune expérience directe : nous ne pouvons en effet considérer comme telle l'expérience suivante que Mosso appelle nouvelle et décisive : il procède, comme l'avaient lait antérieurement Donders et Salathé, en pratiquant sur le chien une trépanation lombaire et une trépanation crânienne; les deux cavités sont mises chacune en rapport avec un tambour à levier enregistreur et on recueille l'inscription simultanée des mouvements du liquide au niveau des deux points explorés. En augmentant la résistance de la membrane du tambour crânien, Mosso ne voit pas augmenter l'amplitude des pulsations rachidiennes : il conclut de là au défaut de passage du liquide d'une cavité à l'autre ((Mosso, loc. cit., 1880, p. 125). A notre avis cette expérience ne comporte pas une telle conclusion : les effets veineux des expansions artérielles peuvent être seuls à s'exagérer quand on augmente la résistance à l'expansion cérébrale; en second lieu, comme l'un de nous l'a montré {voij. p. 550), les pulsations lombaires sont indépendantes des pulsations crâniennes avec lesquelles «lies n'affectent que des rapports de synchronisme; enfin, si la contre-pression produite au cours de l'expérience exerce un effet amphficateur sur les pulsations
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du liquide sous-arachnoïdien, cet effet peut n'ètie point sensible à la région lombaire, les déplacements de ce liquide, quand ils existent, ne s'étendant pas au loin dans le canal, ainsi que nous le verrons bientôt.
De ces critiques il résulte que la question n'est nullement trancbée et qu'une étude nouvelle aussi précise que possible de ce point spécial devait être poursuivie sans idée préconçue. Nous donnerons ici le résumé des tentatives que nous avons faites et dont les principaux résultats ont été communiqués à la Société (le biologie, au mois de juillet 1885. Comme nous le verrons plus loin, à propos de l'influence de la respiration sur la circulation veineuse céphalorachidienne- la constatation des mouvements du liquide dans un tube fixé, soit au crâne, soit au rachis, l'observation même du synchronisme de ces mouvements dans deux cavités, ne fournissent aucun renseignement sur le fait en litige : elles prouvent qu'il y a changement de pression, mais rien de plus; ce peut être un mouvement sur place et non un courant de liquide qui provoque la variation observée.
II faut, de toute nécessité, obtenir, par un exampu portant sur la région de passage entre le crâne et Je lachis, la preuve de l'existence ou de l'absence d'un va-et-vient du liquide ; seuls les procédés indicateurs de vitesse des liquides dans les conduits peuvent nous fixer à cet égard. Nous avons donc cherché à appliquer dans ce cas la méthode hémodromométrique qui, entre les mains de A'icrordt, de Chauveau, de Lortet, de Toussaint, d'Arloing et autres, avait douné des résultats si précis quand on l'appliqua à l'étude du courant sanguin dans les artères. Dès 1881, époque de nos premières tentatives, et bien souvent depuis, nous avons fixé au niveau de l'e^-pace occipito-atloïdien, à travers la membrane résistante qui unit l'occipital à l'atlas, une aiguille à palette plongeant dans la cavité occupée par le liquide; la partie extérieure, très-longue et légère, de l'aiguille, dont la portion élargie était immergée, devait, comme l'aiguille hémodromométrique de Chauveau, s'incliner en sens inverse du courant, si courant il y avait, et osciller en deux sens différents, si ce courant se renversait à chaque temps de la respiration et entre deux révolutions cardiaques, faits acceptés sans hésitation par les partisans des déplacements du liquide sousarachnoïdien . Sans nous préoccuper d'enregistrer les mouvements du levier léger implanté dans la membrane occipito-atloïdienne, nous avons seulement recherché si ces mouvements existaient et, dans ce cas, quelle en était la signification. Voici quels résultats ont été obtenus. Nous n'avons pas observé (sauf conditions spéciales qui seront indiquées à propos des influences respiratoires) de déviations rhythmées avec les mouvements de la respiration ; les seuls mouvements qui se soient produits consistaient en petites secousses brèves, à succession rapide, rhythmées avec le cœur; en d'autres termes, il semblait que des (léplacemenls du liquide s'opéraient du crâne vers le rachis sous l'influence des expansions artérielles intra-crâniennes, et qu'entre deux poussées une rétrogradation s'opérait : l'expérience paraissait donc établir l'existence de courants alternatifs, théoriquement admis pai- les uns, théoriquement aussi niés parles autres. Nous nous sommes préoccupés dès lors de contrôler les résultats précédents de différentes façons, en nous assurant, par exemple, que l'aiguille dromoniétriqne donnait bien des indications de vitesse et non des indications de variations brusques dépression, comme celaarrivequelquefois avec l'hémoilromomètrc appliqué sur une artère. Nous avons cherché aussi à exagérer la valeur des variations occipito-atloïdiennes par l'atténuation des effets veineux : il était à
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prévoir que l'augmentation de résistance apportée à l'écoulement du sang veineux encéplKdique rendrait moins faciles les expulsions rhylhmiques du sang veineux et qu'une plus grande partie de l'effet des expansions artérielles intra-cràniennes se reporterait sur le liquide sous-arachnoïdien, d'où une étendue plus grande des déviations de l'aiguille indicatrice. La compression des jugulaires externes et des veines vertébrales a en effet rendu beaucoup plus évidentes les oscillations brusques de l'aiguille dromoraétrique, mais cette différence ne s'est manifestée que pendant un temps très-court, sans doute à cause de l'engorgement des plexus racbidicns qui a gèué les déplacements du liquide ; on a noté aussi que les mouvements de l'aiguille sont devenus plus lents, le coeur s'étant un peu ralenti sous l'influence de l'augmentation de la pression intra-crànienne et de l'accumulation du sang veineux (stimulation des origines des nerfs cardiaques modérateurs) .
11 ne parait donc pas douteux, d'après l'ensemble de ces résultats, que le liquide sous-aracbnoïdien subisse des déplacements du crâne au racbis, sous rinfluence des poussées artérielles encéphaliques, et rétrograde enli-e deux expulsions successives, par le fait même de la diminution de pression intracrânienne résultant de l'affaissement artéi'iel. Mais il n'est pas moins certain que ces déplacements sont très-peu importants et comme volume du liquide mis en mouvement et comme étendue de l'oscillation dans l'intérieur du racbis. La quantité déplacée est, en efiet, comme le montre l'expérience de la compression veineuse, dans un rapport inverse avec la quantité de sang veineux expulsé. Si l'écoulement veineux encépbalique est très-facile, on comprend que l'effet des expansions artérielles puisse se manifester en presque totalité par l'évacuation rhylbmique des veines : or c'est évidemment là le cas habituel, dans des conditions de respiration normale et d'attitude un peu élevée de la tète. Tout au contraire, si quelque gène survient dans l'écoulement veineux, l'importance du déplacement du liquide sous-aracbnoïdien s'accroît d'autant.
Les déplacements rhijthmés avec le cœur ne s'étendent quà une faible distance dans le rachis. Le déplacement, variable en quantité suivant l'état de la circulation intra-crànienne, se manifeste-t-il dans toute l'étendue de l'étui médullaire ou bien reste-t-il limité aux parties les plus antérieures du racbis ? 11 est très-difficile de fixer, comme on le conçoit bien, la limite à laquelle s'arrête dans le rachis l'oscillation imprimée dans le crâne au liquide sousarachnoïdien par l'expansion artérielle. Cette limite peut et doit varier comme varie la quantité de liquide déplacée, et sous les mêmes induences. Ce qu'on peut dire à coup sur, c'est que la nappe liquide qui s'étale en couche mince autour de la moelle ne subit pas, à chaque expansion artérielle, de déplacement appréciable; il semble que le mouvement, très-sensible au niveau de l'espace occipito-atloïdicn, soit presque aussitôt éteint. Ceci s'expliquerait assez facilement en considérant d'une part l'étroitesse des voies que doit suivre le liquide déplacé autour de la moelle, d'autre part l'impuissance de l'impulsion initiale pour surmonter une résistance un peu notable; de pins le liquide chassé du crâne trouve tout aussitôt à se faire place dans le rachis en affaissant les plexus veineux de la région cervicale supérieure; pour ces deux raisons, résistance à la progression et facilité à se loger dès son entrée dans le canal, le liquide sous-aracbnoïdien doit donc se déplacer dans une très-faible étendue. Une expérience fort simple contîrme cette vue, juscju'ici seulement logique : si le liquide brusquement expulsé du crâne allait se réfugier, comme on l'admet encore, à l'autre
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extrémité du canal, en délogeant en route le sang veineux de tous les plexus rachidiens, il est clair qu'un obstacle apporté à sa migration devrait exagérer très-notablement l'importance des variations de pression qu'il présente au niveau de l'espace occipito-atloïdien, absolument comme, quand on comprime une artère au-dessous d'un manomètre branché latéralement sur son trajet, on provoque une exagération considérable des oscillations du mercure ; de même encore, avec le spliygmographe, si l'on vient à déprimer la radiale au-dessous du point d'application du ressort, on observe des ascensions brusques du levier avec projection énergique. Or, si l'on explore les variations de la pression du liquide sous-arachnoïdien au niveau de l'espace occipito-atloïdien, en comparant la valeur manométrique de ces variations avant et après la compression circulaire de la moelle cervico-dorsale, on n'observe aucune augmentation d'amplitude des excursions du liquide ou des courbes enregistrées. Il semble donc bien évident que cette compression n'a pas créé d'interruption à la migration du liquide et que par suite cette migration n'atteignait même pas le niveau où l'obstacle a été apporté.
La production (V oscillations rJtythmées avec le cœur à la région lombaire ne prouve rien en faveur de la provenance céphalique de ces mouvements. Le fait constaté par tous les expérimentateurs que le liquide sous-arachnoïdien présente à la région lombaire des oscillations rhythmées avec le cœur et synchrones, par conséquent, avec celles du crâne, n'est point en contradiction avec le résultat précédent : il se peut en effet qu'une même cause, agissant simultanément dans les divers points de la cavité céphalo-rachidienne, produise partout les mêmes effets. Les pulsations du liquide à la région lombaire seraient dès lors indépendantes de celles qu'on observe plus haut, dans le racliis ou au niveau du crâne. C'est ce que montre, du reste, l'expérience qui consiste à observer les mouvements dn liquide lombaire avant et après l'interruption de toute communication soit sous-arachnoïdienne, soit veineuse, avec les régions supérieures du rachis; on voit alors que les pulsations persistent dans le tube fixé à une vertèbre lombaire malgré la séparation de cette région et des parties situées plus haut. Ces pulsations, toujours très-faibles du reste, sont la conséquence d'effets artériels locaux et ne résultent point, comme on l'a cru, de la propagation d'effets artériels crâniens.
Les expériences avec des appareils schématiques ne prouvent pas la provenance céphalique des oscillations lombaires; leur construction même suppose la question résolue. L'hypothèse de la transmission jusqu'à la partie inférieure <lu rachis des oscillations imprimées dans le crâne au liquide sous-arachnoïdien, pourrait encore paraître trouver une confirmation dans une expérience faite par M. A. Salathé, avec un appareil schématique construit sur les indications de notre maître commun, M. Marey. Dans cet appareil, les gonflements rhythmés, plus ou moins rapides, imprimés à une ampoule élastique que contenait un ballon de verre rempli d'eau, déplaçaient le liquide entourant l'ampoule en le refoulant dans une sorte de canal rachidien appendu au ballon de verre et se terminant par une partie extensible : chaque expansion de l'ampoule qui figurait un cerveau s'accompagnait d'une expansion semblable de l'ampoule rachidienne. Mais, remarquons que la construction même de cet appareil suppose la question résolue. Ici les changements de volume du cerveau artificiel doivent forcément produire des déplacements du seul liquide dans lequel l'organe à expansions rythmiques est immergé ; ces déplacements doivent forcément aussi
EINCÉPIIALE (circulation). 551
56 propager jusqu'à l'autre extrémité de l'appareil ; rien ne les supprime ni ne les atténue en route.
Nous résumerons dans une série de propositions l'ensemble des résultats précédemment développés : 1" la solution de la question des oscillations du liquide sous-arachnoïdien ne peut être fournie que par la recherche directe des déplacements du liquide, au niveau de l'espace occipito-atloïdien, et au moyen d'appareils sensibles, indicateurs de vitesse; 2" ceite exploration donne des résultats négatifs pour les eflets respiratoires simples et des résultats positifs pour les effets cardiaques ; 5° les déplacements du liquide sous-arachnoïdien s'exagèrent quand l'évacuation veineuse encéphalique devient moins facile ; 4° le volume du liquide déplacé est toujours minime et en raison inverse du volume de sang veineux expulsé du crâne; 5° les déplacements rhythmés avec le cœur ne s'étendent qu'à une faible distance dans le rachis ; 6° la production d'oscillations rhytlimées avec le cœur, au niveau de la région lombaire, ne prouve rien *n faveur de la provenance encéphalique de ces mouvements ; 7° cette origine céphalique des oscillations lombaires n'est pas davantage démontrée par les appareils schématiques dont la construction même suppose la question résolue.
Ces conclusions concordent, dans leur ensemble, avec celles que M. A. Richet avait présentées, dès 1857, au sujet des effets des pénétrations saccadées du sang artériel dans le crâne, mais elles en diffèrent par les deux réserves capitales suivantes : 1" la plus grande part revient aux déplacements du sang veineux (concession déjà faite en partie par M. Ch. Richet, Rev. scient., 26décembre 1881, p. 802); 2° le déplacement du liquide sous-arachnoïdien expulsé du crâne ne dépasse pas une certaine limite dans la cavité rachidienne; à coup sûr il ne commande pas aux mouvements observés à la région lombaire.
Quant à l'opinion soutenue par M. Bochefontaine [Comptes rendus, 1878, p. 1555, et arch. phys., 1879, p. 791) que « la quantité de sang qui arrive dans le crâne augmente à chaque systole sans que le volume du reste du contenu de cette balle osseuse éprouve de modifications », elle nous parait mécaniquement inacceptable et ne doit pas plus être discutée que celle de Longet qui admettait une sorte de tassement de la substance cérébrale à chaque afflux artériel.
IV. Ikfloence de la respiration sur la circulation encéphalique. L'exploration directe, ainsi que l'inscription des mouvements du cerveau, ont montré que la masse encéphalique s'affaisse pendant l'inspiration et se distend pendant l'expiration. Ces modifications sont-elles liées à des variations de la pénétration du sang artériel, de la réplétion veineuse ou de la quantité du liquide sousarachnoïdien ? Telle est la question complexe et fort discutée qui se présente à nous. Au lieu de procéder, comme nous l'avons fait pour l'étude de l'influence du cœur sur la circulation encéphalique, en étudiant d'abord les effets produits 5ur le cours du san"- artériel, nous examinerons en premier lieu les influences de l'acte respiratoire sur la circulation veineuse : la part principale dans les variations respiratoires du volume de l'encéphale revient en effet aux modifications subies par le courant veineux ; contrairement à ce qui s'observe pour l'influence du cœur qui règle la circulation veineuse cérébrale par l'intermédiaire artériel, il semble que la circulation artérielle subisse l'influence de la respiration par l'intermédiaire de la circulation veineuse ; c'est du moins ce qui nous paraît ressortir des recherches déjà publiées sur la question et des expériences de contrôle que nous avons exécutées nous-mêmes. L'exposé détaillé de ces
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travaux nous conduira logiquement à la description des mouvements respiratoires du liquide céphalo-rachidien ; nous aurons alors à rechercher dans quelle mesure peut être conservée la notion classique des oscillations cràno-rachidiennes de ce liquide sous Tinfluence de la respiration.
Action de la respiration sur la circulation veineuse intra-crânienne . Transmission de V aspiration thoracique à Vappareil veineux crânien. La loi de Barry, confirmée et développée par tous les auteurs depuis 1825, s'applique rigoureusement à l'influence du thorax sur la circulation veineuse encéplialique. Celle-ci suhit l'influence aspiratrice due à l'élasticité pulmonaire et renforcée par Fampliation inspiratrice du thorax et de son contenu ; le sang des vaisseaux veineux crâniens trouve une voie d'écoulement facile dans les vaisseaux du cou à l'intérieur desquels existe une pression entretenue faihle et même négative par l'attraction thoracique. Cette attraction se fait sentir jusque dans les canaux veineux du crâne (François-Franck, Soc. hiol., 1881, juin) d'une façon beaucoup plus directe et active que ne l'admet la donnée classique d'après laquelle l'aspiration de la poitrine ne se transmet qu'à une petite distance dans les veines du cœur ; il suffit souvent d'ouvrir un sinus ou même d'entamer le diploé des os du crâne ])our voir l'air s'introduire dans les veines. Cet accident ne se produit jamais, si l'aspiration thoracique a été supprimée par l'ouverture du thorax; il est favorisé, comme on pouvait le prévoir, par l'inspiration même, quand la pénétration de l'air dans les poumons est libre et, à plus forte raison, quand cette pénétration est gênée. La transmission de l'aspiration thoracique jusqu'aux sinus et canaux veineux du crâne s'opère surtout par les veines vertébrales, par les plexus rachidiens et les jugulaires postérieures que leur situation profonde met à l'abri de la pression atmosphérique dans toute leur étendue.
L'aspiration thoracique, surtout par son renforcement inspiratoire, constitue donc une condition éminemment favorable à l'écoulement du sang veineux encéphalique.
Quand on constate, sur un animal dont un sinus crânien a été mis en rapport avec un manomètre, la grande dépression, indice d'un écoulement sanguin rapide, qui accompagne chaque inspiration, on est conduit à se demander par quel mécanisme peut se maintenir la constance, inévitable dans le crâne fermé, du contenu liquide (sanguin et sous-arachnoïdien) de la cavité crânienne. Le liquide venant combler, à mesure qu'il tend à se produire, le déficit sanguin inspiratoire, sera-t-il emprunté à la cavité rachidienne et, dans ce cas, s'agira-t-il du sang des plexus rachidiens ou du liquide sous-arachnoïdien ? Ou bien le sang veineux entraîné par l'inspiration sera-t-il remplacé par du sang artériel'] La réponse à chacune de ces questions qui touchent à la théorie même de la circulation encéphalo-rachidienne ne peut être donnée qu'après une discussion préalable assez détaillée. Nous allons chercher à exposer méthodiquement les faits et la critique de leur interprétation.
Est-ce le sang veineux rachidien qui se substitue au sang veineux crânien entraîné par l'inspiration? On sait, depuis les recherches de Magendie (1842) et de Ecker (1843 [qui n'ont fait qu'appliquer au cas particulier de la circulation veineuse rachidienne le principe énoncé par Barry à propos de la circulation veineuse générale]), que le sang des plexus rachidiens est attiré vers le thorax pendant l'inspiration. M. A. Richet lui-même, tout en faisant de formelles réserves au sujet de la portion lombaire des plexus rachidiens, a reconnu l'influence aspiratrice subie par le courant veineux des régions supérieures du
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TAchis [Ànat. chiv., 1866, p. 286). Nous avons, à notre tour (François-Franck, Société de biologie, juillet 1881, mars 1882), cherché à formuler l'ensemble de ces effets de l'inspiration sur la circulation rachidicnne, à préciser les voies par lesquelles se transmet au racliis l'aspiration du thorax, à établir l'indépendance des variations veineuses respiratoires des plexus rachidiens par rapport aux variations de même sens et de même origine que subit la circulation veineuse intracrànienne, et à montrer la simultanéité des changements de pression qui se produisent de part et d'autre, abstraction faite de toute participation du liquide sous-arachnoïdien.
L'ensemble de ces recherches nous a conduits à cette conclusion qu'en même temps que l'inspiration désemplit le système veineux crânien elle agit de la même façon sur le système veineux rachidien, en attirant vers le thorax aussi bien le sang du rachis que celui du crâne. 11 n'y a donc aucune raison de supposer que la déplétion veineuse crânienne soit compensée, au moment de l'inspiration, par l'afllux d'une quantité correspondante de sang veineux rachidien. L'expérience directe nous a montré, du reste, que l'effet manométrique inspiratoire reste de même valeur dans le confluent des sinus, bien qu'on ait interrompu toute communication entre les plexus rachidiens et l'appareil veineux crânien II est clair que, si le déficit crânien avait été comblé par du sang emprunté aux plexus rachidiens, la suppression de cet afflux compensateur aurait exagéré la dépression inspiratrice des sinus. Ajoutons que dans ces expériences la possibilité d'une migration du liquide sous-arachnoïdien était supprimée par le fait même de la section de la moelle et du tamponnement du canal.
Il résulte donc et des considérations théoriques et des faits expérimentaux que la première des trois questions posées plus haut doit recevoir une réponse négative : ce n'est pas le sang veineux rachidien qui se substitue au sang veineux crânien entraîné par L'inspiration.
Est-ce le liquide sous-arachndidien du rachis qui remonte vers le crâne pour remplacer le sang veineux soustrait par l'inspiration? La remontée inspiratrice du liquide sous-arachnoïdien du rachis vers le crâne a été admise théoriquement, comme la conséquence logique et forcée des variations de la réplétion veineuse rachidienne pendant l'inspiration. M. A. Richet, qui a défendu cette opinion, est parti de cette donnée que le sang veineux est refoulé dans la portion lombo-sacrée du canal sous l'influence de l'augmentation de pression abdominale qui se produit à ce moment. La distension ainsi produite dans les plexus rachidiens déterminerait le déplacement du liquide sous-arachnoïdien, lequel serait alors attiré, « repompé » vers la cavité crânienne, grâce à l'évacuation simultanée du sang veineux encéphalique entrahié par l'inspiration vers la poitrine.
L'influence de la poussée abdominale inspiratrice sur le sang veineux rachidien lombo-sacré n'est pas aussi importante qu'on l'a pensé : elle ne provoque aucun reflux; elle rcdentit seulement l'écoulement du sang rachidien dans cette région. Les vues énoncées par M. A. Richet sont très-ingénieuses, et reposent sur un fait exact, mais l'expérience directe ne permet pas de les accepter. Sans doute, l'augmenlation inspiratrice de la pression abdominale atténue le déversement du sans veineux rachidien lombo-sacré dans la cavité abdominopelvienne : tel est le fait exact. Mais, tout d'abord, l'expérience ne montre pas cpi'il y ait refoulement du sang veineux rachidien: dans les inspirations modérées, le courant est simplement ralenti ; dans les inspirations énergiques
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avec forte augmentation de pression abdominale, il n'y a même pas reflux veineux,^ mais simple temps d'arrêt de l'écoulement vers l'abdomen. Du reste, aux mêmes instants où augmente la pression abdominale et où se produit cet obstacle plus un moins notable au déversement du sang veineux rachidien lombaire, l'aspiration thoracique s'exagère et compense l'el'fet abdominal ; son influence favorable sur le courant veineux rachidien s'exerce directement sur la portion dorsale du rachis et suffirait ainsi à empêcher la surcharge veineuse rachidienne d'origine abdominale. Il ne faut pas oublier non plus que l'action aspiratrice du thorax, renforcée par l'inspiration, se fait sentir assez loin dans la cavité abdominale elle-même. Rosapelly l'a montré, en 1875, pour la circulation hépatique; nous l'avons constaté nous-même, pour le courant veineux azygos. De telle sorte que, s'il y a réellement, de par l'augmentation inspiratrice de la pression abdominale, tendance à la surcharge veineuse rachidienne, il est tout aussi évident qu'il s'opère en même temps, de par l'appel thoracique, une action veineuse antagoniste qui, tout au moins, contre-balance la première. S'il fallait apporter un argument plus direct encore contre la notion qui constitue la base de toute la théorie de M. A. Richet, nous ajouterions que, malgré toute l'importance qu'on peut lui attribuer, V influence abdominale est incapable d'élever la pression veineuse dans la portion lombaire du rachis. En effet, après évacuation aussi complète que possible du liquide sous-arachnoïdien (par une double trépanation crânienne et lombaire avec inclinaison du train postérieur), après section de la moelle dorsale et tamponnement du canal au même niveau, les oscillations respiratoires de la pression rachidienne lombaire restent de même sens : ab;iissement inspiratoire, élévation expii'atoire du niveau dans le tube explorateur. 11 faut donc que les influences thoraciques soient bien puissantes, dans les conditions circulatoires normales, pour pouvoir encore contre-balancer les influences abdominales, dans ces conditions nouvelles, aussi défavorables que possible à leur manifestation.
La conclusion de ces remarques comporte une réponse tout aussi négative à la seconde question posée qu'à la première : il ny a aucune raison d'admettre que, dans V inspiration normale, le liquide sous-arachnoidien soit refoulé de la région lombaire du rachis vers le crâne.
Il nous a paru toutefois indispensable, en raison de l'importance de la question, et quelque logique que fût la déduction précédente, de soumettre cette conclusion au contrôle de l'expérience ; nous étions conduits à nier le déplacement du liquide sous-arachnoïdien du rachis vers le crâne pendant l'inspiration, mais encore fallait-il rechercher directement l'absence de l'oscillation classiquement admise à l'époque où nous avons commencé nos recherches. De là une nouvelle série d'expériences dans le détail desquelles nous ne pouvons entrer ici et qui se retrouveront dans la publication de leçons faites à ce sujet au Collège de France (1885-1886). Nous en formulerons seulement les résultats : 1» la simultanéité et le parallélisme des oscillations respiratoires du liquide sous-arachnoïdien au crâne et au rachis ne prouve nullement qu'il y ait migralion d'une cavité vers l'autre ; 2° les variations respiratoires de la pression du liquide rachidien à la région lombaire sont indépendantes des variations du même liquide dans le crâne ou même à la région rachidienne supérieure ; elles continuent à se produire après l'interruption des communications avec le crâne ou avec la région dorsale et à conserver leur sens et leur valeur manométrique ; 5" l'exploration avec un appareil indicateur de vitesse montre, d\i reste, \'ah-
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sence de courants du liquide sous-aracbnoïdien rythmés avec la respiration, au niveau de la région intermédiaire entre le crâne et le rachis.
Est-ce le sang artériel qui remplace dans le crâne le sang veineux entraîné par l inspiration? L'élimination des deux premières hypothèses formulées au début de ce chapitre pour expliquer le maintien d'une quantité constante de liquide dans le crâne malgré l'entraînement inspiratoire du sang veineux conduit à admettre à priori que c'est du sang artériel qui se substitue à du sang veineux entraîné vers le thorax.
Nous arrivons aujourd'hui à cette notion ou, pour mieux dire, nous y revenons, car elle est beaucoup plus ancienne que ne le laisseraient supposer les récents travaux publiés sur la question, celui de Mosso notamment. Sans insister sur les idées de Carson et autres sur le siphon veineux cranio-lhoracique, nous nous contenterons de signaler les conclusions que Hamernik posait, dès 1848 (Hamernik, Pràger Vierteljahr., Bd. 111, 1848, in Canstatt's Jahrb., 1848, p. 127), à la suite de ses études sur les rapports des deux circulations artérielle et veineuse encéphalique. Il niait déjà l'existence des déplacements du liquide sous-aracbnoïdien, et, pour expliquer la constance du contenu liquide du crâne, malgré l'entraînement inspiratoire du sang veineux, il arrivait à présenter le système vasculaire encéphalique comme un véritable siphon : les artères carotides et vertébrales en formaient la branche ascendante, les vaisseaux intracrâniens la partie horizontale et les voies veineuses la brandie descendante.
« L'inspiration, disait Hamernik, attire le sang dans cette dernière branche, de sorte qu'il s'élève dans l'autre par sa simple pression. » C'est cette même théoriequi a été reprise ces dernières années par M. Marey pour expliquer les effets aspiratifs de l'attitude verticale sur la circulation intra-crànienne, effets qui se traduisent par la dépression en cupule des parties molles remplaçant sur un point la paroi osseuse du crâne (fontanelles, cicatrices, etc.). M. Marey remplaçait dans son interprétation la colonne veineuse par la colonne de liquide sous-araclmoïdiea et attribuait à cette dernière une influence aspiratrice sur le sang artériel. Ainsi se trouvait compensé l'effet anémiant de l'attitude verticale. Nous aurons à revenir sur les détails de cette explication quand nous nous occuperons des effets de la pesanteur et des changements d'attitude sur la circulation encéphalique.
Sans insister plus que de raison sur cette comparaison du système circulatoire crànio-thoracique avec un siphon, nous devons reconnaître que le fond de lexplication est parfaitement exact et que la dépîétion veineuse inspiratrice favorise la réplétion artérielle ou pour mieux dire capillaire de l'encéphale.
Mais une pareille question mérite qu'on s'y arrête et exige d'autres développements qu'un simple énoncé sans discussion. Elle a été longuement traitée par Mosso dans son mémoire déjà cité de 1880. C'est a ce sujet que l'auteur est entré dans une longue dissertation sur le rapport de la circulation pulmonaire et de la respiration, des variations de la pression artérielle et de la circulation pulmonaire, rappelant l'historique de ce sujet, mais oubliant de mentionner les travaux do lleger (1875), qui ont, à notre avis, fait faire le plus grand pas à l étude de la circulation pulmonaire.
Nous ne répéterons pas ici cet historique déjà fait plusieurs fois (F. Lalesque, tli. Paris, 1881 ; — de Jâger, Utrecht, 1884), ne voulant retenir des notions acquises à cet égard que celles qui sont strictement indispensables à l'intelligence de notre sujet et nous réservant d'insister seulement sur les difficultés qui n'ont pas été tranchées dans l'étude de Mosso.
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En même temps que s'opère un appel énergique de la poitrine sur le saii-» veineux crânien, la même influence tend à retarder l'ccoulement du sang artériel au dehors du thorax.
Mais le sang artériel est contenu dans des vaisseaux à parois réùstante$ qui ne cèdent que dans une très-faihle mesure à l'aspiration thoracique ; les parois de l'aorte et des gros troncs intra-thoraciques sont, en tout temps, assez tendus pour ne pouvoir suhir efficacement l'action aspiratrice exercée autour d'eux. Aussi ne doit-on pas s'attendre à voir s'ahaisser notablement la pi-essioii dans les artères du cercle supérieur sous l'influence de l'augmentation de l'aspiration thoracique.
La pression du sang dans les artères peut varier sous une autre influence autrement puissante. C'est à l'état de la circulation pulmonaire qu'elle est surtout subordonnée. Voyons donc dans quel sens la variation inspiratrice de cette circulation du poumon peut agir sur la pression artérielle.
Les recherches multipliées exécutées dans ces dernières années ont suffisamment établi que le sang alflue dans le poumon pendant l'inspiration : il se fait donc en amont de l'appareil artériel une réserve sanguine abondante pendant la même période où les vaisseaux artériels sont soumis dans la poitrine à une aspiration excentrique.
Cette masse de sang qui est appelée dans l'appareil pulmonaire n'y reste pas confinée pendant l'inspiration, car sous la même influence les veines du poumon et l'oreillette gauche sont énergiquement dilatées; le sang du poumon peut s'y déverser librement et être ainsi transmis au ventricule gauche qui l'envoie dans les artères.
Voilà donc un système artériel qui s'emplit dans le thorax pendant que le système veineux s'y dégorge.
Sans aller plus loin, on pourrait donc déjà théoriquement admettre que le départ d'une plus grande quantité de sang veineux du crâne pendant F inspiration est compensée par V afflux plus abondant du sang artériel.
C'est ce que tend à l'aire admettre aussi l'expérience qui montre que chez un sujet, homme ou animal, dans de bonnes conditions de réplétion artérielle, la pression du sang s'élève dans la carotide pendant l'inspiration.
Par conséquent on peut conclure que l'afflux artériel suffit ici à compenser l'écoulement veineux et que le cerveau, pendant l'inspiration, reçoit une plus grande quantité de sang artériel.
Il faut ajouter qu'en même temps que le sang artériel se déverse plus abondamment pendant l'inspiration dans les vaisseaux afférents au crâne la résistance à la pénétration de ce sang dans le cerveau diminue par le fait même de l'évacuation facile du sang veineux. 11 semblerait peut-être étonnant, ce qui précède étant admis, que, quand on ouvre le crâne sur un point limité et qu'on observe avec un appareil approprié les changements de volume du cerveau, on voie toujours ce cerveau s'affaisser pjsndant l'inspiration naturelle. Mais la réflexion montre tout de suite qu'il n'en saurait être autrement dans les conditions de l'expérience : en effet, on vient de permettre à la pression atniospliérique de s'exercer sur le contenu du crâne, et il est nécessaire dès lors que l'effet de l'aspiration veineuse inspiratrice se manifeste par une dépression : l'aiflux artériel ne peut plus venir comprimer assez vite l'effet du départ du sang veineux.
Tout ce qui précède suppose que la pression artérielle augmente pendant
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l'iospiration- Or ou sait très-bien que très-souvent c'est le contraire qui s'observe. Par exemple, il suffit de produire une hémorrhagie sur l'animal qui tout à l'heure présentait une élévation inspiratoire de la pression carotidienne pour observer un abaissement. Mosso a trouvé un certain nombre de types de ces modifications, mais sans présenter aucune explication du changement dont il s'agit. 11 est possible d'expliquer ce renversement des phénomènes sous l'influence de i'Iiémorrhagie. Tant que l'aorte et les gros troncs artériels contenus dans le thorax restent tendus par une forte pression intérieure, leurs parois résistantes ne subissent aucune ampliation appréciable sous l'influence de l'exagération inspiratrice de l'aspiration tboracique, si le mouvement inspiratoire est modéré, normal. Quand, au contraire, on désemplit le système par une forte hémorrhagie, les parois élastiques des grands réservoirs artériels reviennent sur eux-mêmes et perdent de leur résistance à l'expansion à mesure qu'ils deviennent plus flasques. Aussi voit-on s'accuser de plus en plus les influences des mouvements respiratoires sur la pression artérielle ; les influences i Uernativement dilatantes et comprimantes des mouvements de la poitrine s'exercent avec une facihlé croissante sur les parois de plus en plus flasques de l'aorte, si bien qu'à un moment donné on peut voir disparaître complètement les pulsations cardiaques sur la ligne de descente de la pression carotidienne. On comprend dès lors facilement pourquoi, sous l'influence d'une hémorrhagie, la pression artérielle suit les variations de l'aspiration tboracique qui devient dès lors l'influence prédominante. C'est dans le sens de cette dernière interprétation que plaide le fait de la stase veineuse crânienne dans l'arrêt du cœur, malgré la persistance de la respiration (excitation du bout périphérique du pneumogastrique). C'est sans doute la même raison qui fait que certains sujets, hommes ou animaux, ont en tout temps une dépression inspiratoire de la pression carotidienne et une augmentation expiratrice : chez eux la tension aorlique est trop faible i)our s'opposer à une action immédiate des variations de l'aspiration pleurale.
C'est peut-être encore dans les variations diurnes de la pression artérielle qu'il faut chercher la cause des rapports différents que peut présenter la pression artérielle d'un même individu avec les mouvements respiratoires. Dans les mêmes conditions de diminution de la masse du sang par hémorrhagie, on comprend plus facilement encore la subordination directe des variations de la pression artérielle aux influences thoraciques, si on ajoute aux considérations précédentes l'examen de ce qui se produit du côté de la circulation pulmonaire.
Pour que l'inspiration surcharge les réseaux pulmonaires, il faut qu'une quantité suffisante de sang veineux se trouve à la disposition du poumon. Or, dans le cas d'hémorrliagie abondante, la quantité de sang est diminuée dans le système veineux au point que le grand effort inspiratoire ne peut plus puiser dans ce système la masse nécessaire pour alimenter suffisamment le poumon. Par suite, l'afflux sanguin artériel pendant l'inspiration (du poumon au cœur gauche) sera insuffisant pour amener la réplétion normale du système artériel, et, la compensation ne se faisant plus de ce côté, les influences thoraciques pourront s'exercer librement sur l'aorte désemplie. Pendant l'expiration, au contraire, les parois des réservoirs artériels thoraciques reviendront facilement sur eux-mêmes, en raison de leur élasticité, qui trouve à se satisfaire, d'une part à cause de la faible résistance du contenu, d'autre part à cause de la diminution d'aspiration périaorlique. Enfin il faut remarquer que sous l'influence d'une hémorrhagie les mouvements respiratoires acquièrent une puissance de plus en DICT. ENC. XXXIV. 22
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plus grande (dyspnée anémique) : aussi les influences thoraciques s'exagèrentelles à mesure que la résistance à leur action s'atténue dans les artères.
Hypothèse sur la manière dont s'accommodent l'un à Vautre les deux facteurs veineux et artériel de la circulation intra-crànienne, quand les deux pressions veilleuse et artérielle s'abaissent et s'élèvent simultanément aux deux temps de la respiration. Comment peut s'interpréter le rapport entre les variations veineuses et les A'ariations artérielles intra-cràniennes dans les cas oij, pour une raison ou pour une autre, ia pression baisse à la fois dans les carotides et dans les veines crâniennes pendant l'inspiration? Ici on ne peut plus invoquer pour expliquer la compensation de l'écoulement veineux une augmentation simultanée dans la pression artérielle. Et cependant l'équilibre circulaire intra-crânien ne saurait être modifié.
Peut être faut-il dans ces conditions tenir compte surtout de la perméabilité plus grande des vaisseaux du cerveau, de la vitesse plus considérable de l'afflux artériel qui trouve devant lui moins de résistances, ou bien l'abondance de l'écoulement veineux se proportionne-t-elle à la facilité avec laquelle peut être compensé le départ de ce sang. 11 semble qu'il y ait nécessité absolue d'un accord de ce genre entre les deux facteurs circulation veineuse et circulation artérielle, le premier variant beaucoup, quand le second peut répondre à l'étendue de la variation, au contraire le sang veineux se trouvant retenu dans le crâne, si le sang artériel ne peut l'y remplacer facilement.
Dans les deux conditions circulatoires artérielles opposées que nous venons d'envisager (l'augmentation ou la diminution de pression inspiratoira) le déversement plus abondant du sang veineux pendant l'inspiration détermine donc un afflux artériel compensateur : l'augmentation de vitesse du courant sanguin artério-veineux intra-crânien constitue la condition essentielle de cette augmentation d'apport sanguin, quel que soit le sens de la variation de la pression artérielle au moment de l'inspiration. La difficulté théorique que laissait subsister la constatation d'une inversion possible du- sens dans lequel varie la pression artérielle au moment de l'inspiration se trouve supprimée quand on met au premier plan, comme il nous a paru logique de le faire, la perméabilité plus grande des communications artério-veineuses au même moment. M. Mosso (dans son travail sur la circulation cérébrale, 1880) avait négligé de discuter ce point spécial ; tout en insistant sur le renversement du sens des variations inspiratoires de la pression artérielle, suivant que la valeur moyenne de cette pression est forte ou faible; il n'avait pas davantage cherché à expliquer la raison de ces inversions de la pression : j'ai tenté de combler ces deux lacunes en présentant les interprétations qui précèdent.
11 est inutile d'ajouter, en terminant cet exposé relatif aux conditions de la circulation veineuse intra-crânienne pendant l'inspiration, que la réciproque s'applique aux effets de l'expiration simple : nous avons seulement à indiquer maintenant les effets de l'effort d'inspiration.
Effet de l'effort d' insjm^ation sur la circulation encéphalique. L'inspiration profonde et prolongée produit des modifications importantes de la circulation intra-crànienne, comme en témoignent les troubles vertigineux qu'on peut constater sur soi-même et la dépression souvent notable des cicatrices crâ* niennes chez les sujets dont on explore les mouvements du cerveau. Le mécanisme de ces troubles doit pouvoir se déduire des considérations développées plus haut à propos des effets de la respiration simple : il faut cependant insister
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sur les conditions particulières de l'inspiration forcée qui introduit quelques facteurs nouveaux dans la question.
D'après les phénomènes subjectifs {vertige, etc.) et objectifs [affaissement du cerveau mis à nu), il n"est pas douteux qu'un certain degré d'anémie cérébrale accompagne l'inspiration énergique, mais, d'après ce que nous avons dit précédemment, l'appel énergique de sang veineux vers la poitrine devrait provoquer uu courant artériel cérébral plus rapide, qui compenserait le départ plus abondant du sang veineux.
Si cette compensation ne se produit pas au degré voulu, c'est que, selon toute probabilité, le fait même de l'exagération de l'aspiration tboracique intervient pour retenir dans la poitrine une partie du sang artériel qui devrait en sortir et pour ralentir les battements du cœur. Ce dernier phénomène est bien connu ; son mode de production réflexe a été déterminé (Brown-Séquard, Hering, etc.) : nous n'avons donc qu'à en constater la production et à rappeler que le ralentissement du cœur constitue une première condition défavorable à l'irrigation artérielle encéphalique. Quant à l'emmagasinage du sang artériel dans le thorax, il résulte de la prédominance momentanée de l'aspiration qui s'exerce à la surface extérieure des vaisseaux intra-thoraciques moins tendus que normalement à ce moment. Ces deux causes s'associent pour diminuer la pression du sang destinée à l'encéphale, au moment même où la perméabilité des voies de communication entre les artères et les veines s'exagère sous l'inflnence du départ abondant et rapide du sang veineux. Ce n'est vraisemblablement pas la masse (lu liquide sanguin qui diminue dans le crâne, mais plutôt la pression à laquelle ce liquide doit être normalement soumis : cette dernière condition est en effet essentielle, ainsi que l'a justement fait remarquer Mosso dans l'un des meilleurs chapitres de son mémoire sur la circulation cérébrale chez l'homme. Dans des expériences qui remontent à 1877 (et dont nous avons donné les résultats dans k Journal de l'Anatomie de Ch. Robin), nous avions été frappés de ne point observer, sous l'influence de l'inspiration profonde, une diminution de volume du cerveau aussi grande que celle que présentait la main dans les mêmes conditions. Nous disions à ce propos que cette faible diminution de volume du cerveau avait « probablement sa raison d'être dans une accumulation compensatrice du liquide céphalo-rachidien, pendant que le sang est soustrait en partie au cerveau sous l'intUience d'une aspiration énergique vers la poitrine » ; nous ajoutions que nous n'étions pas en mesure de fournir la démonstration de cette hypothèse : de fait nous nous demandons encore aujourd'hui si la prédominance notable de la déplétion veineuse crânienne ne nécessite pas le déplacement du liquide, qui, dans les conditions respiratoires normales, reste à l'état d'équilibre instable dans les cavités crânienne et rachidienne. Nous aurons, du reste, à revenir sur ce point à propos de l'effort d'expiration. Souvent l'effet cérébral mécanique de l'inspiration forcée est beaucoup plus accentué : Mosso a observé et nous avons vu nous-mêmes, depuis 1877, plusieurs malades dont la cicatrice crânienne se déprimait notablement sous cette influence. Il ne faudrait pas cependant interpréter comme correspondant à un fait réel la disparition souvent presque complète des pulsations du cerveau qui s'observe en pareil cas au niveau de la cicatrice crânienne ; Mosso ne s'explique pas à ce sujet, mais il paraît croire qu'il s'agit d'un phénomène étendu à la totalité du cerveau; pour nous c'est le résultat de la résistance plus grande acquise par la cicatrice qui se déprime sous l'influence de l'aspiration veineuse énergique
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exercée dans le crâne ; elle se tend tout comme elle le fait dans l'altitude verticale et pour une raison analogue; elle devient dès lors difdcile à soulever par les pulsations cérébrales qui continuent à se produire dans les autres réo^ions.
Influence de l'effort d'expiration su/' la circulation veineuse inlra-crânienne. Les effets artériels de l'effort, la glotte étant fermée, l'air comprimé dans le poumon, ont été précisés depuis longtemps pnr M. Marey ; on conaaU moins bien les modifications veineuses qui dépendent du même acte. J'ai donné, il y a quelques années, les résultats de recherches relatives aux effets veineux généraux de l'effort d'expiration, cherchant à prouver que, quand la pression intra-thoraciquc et abdominale acquiert une certaine valeur, le sang veineux cesse d'affluer dans ces deux cavités et s'accumule dans les régions qui les avoisinent, sous une pression croissante. Cette déduction générale s'applique exactement à la circulation veineuse céphalo-rachidienne, comme l'a bien compris déjà Verneuil (Duret, Traumatisme? cérébraux, p. 35, 1878) ; mais il convient d'insister sur quelques détails importants du phénomène.
1" Qu advient- il de la circulation veineuse encéphalique, du début à la fin de Veffort ?
A mesure qu'augmente l'obstacle à la rentrée du sang veineux dans le thorax, le sang artériel est expulsé sous une pression croissante qui atteint bientôt son maximum. Dans celte période les vaisseaux encépiialiques tendent à se surcharger; leurs parois supportent une pression intérieure croissante à laquelle ils résistent grâce à leur force élastique, mais aussi, il ne fout pas l'oublier, grâce au soutien extérieur qu'ils rencontrent dans le liquide sous-arachnoïdien. C'est là un point trop négligé et dont l'importance est capitale.
Ce liquide en effet n'abandonne pas la cavité crânienne pendant l'effort : il y est maintenu par la distension du plexus racliidien due à l'excès de pression thoraco-abdominale et s'immobilise dans l'une et l'autre cavités, phénomène encore très-justement signalé par Duret {loc. cit.). Il se trouve ainsi soutenir extérieurement les parois des vaisseaux encéphaliques et limiter leur expansion; dans de bonnes conditions de résistance élastique des artères, le danger des ruptures se trouve ainsi écarté; mais on comprend que, si les parois vasculaires sont altérées {athérome, anévrysnie miliaire, etc.)» la haute pression à laquelle elles sont soumises peut en déterminer la déchirure, junlgré l'assistance que leur apporte le liquide sous pression qui les entoure. Les veines encéphaliques, qui ne peuvent plus se déverser librement dans les voies extérieures surchargées, acquièrent, elles aussi, une forte pression intérieure, encore accrue par le fait de la pénétration du sang artériel; celui-ci arrivant sous une haute pression se fait encore place quelques instants, en chassant du sang veineux, mais le moment arrive bientôt où la provision de sang pulmonaire s'épuise, où l'aorle désemplie ne subit plus avec autant d'efficacité l'action expulsive de l'excès de ])ression thoracique. Aussi l'apport artériel diminue-t-il rapidement à mesure qu'augmente l'obstacle à sa pénétration dans le crâne, si bien qu'à la fin d'un effort moyen, prolongé une demi-minute, par exemple, l'encéphale est gorgé de sang veineux et le système artériel peu rempli.
S-» Quels -phénomènes circulatoires se produisent à Vintérieur du crâne au moment oii cesse l'effort et dans les instants suivants? A l'instant même où cesse l'effort, quand les cavités thoraciques s'ouvrent à la fois à l'air et au sang veineux, une grande et brusque déplétion sanguine intra-crânienne se manifeste, le système veineux y passe tout d'un coup d'une haute à une basse pression; il
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se dégorge dans les voies d'écoulement qui redeviennent presque subitement
perméables, et cela se produit au même instant où le système artériel se détend ' tout aussi rapidement sous la même influence de lu brusque diminution de ' pression thoraco-abdominale. Il y a là une phase de transition, très-courte du f reste, pendant laquelle on éprouve une sensation de vertige quelquefois tiès- " accusée , indice d'une brusque déplétion encéphalique. Mais ce phénomène '' n'implique en aucune façon que le contenu liquide du crâne diminue ; il résulte *' du cliangement brusque de tension des vaisseaux ; le crâne ne peut pas plus se 1" vider du liquide qu'il contient que ne le ferait un ballon de verre rempli d'eau,, * mis en rapport, le col en bas, avec un réservoir d'eau soumis à une aspiration 1*^ même notable ; la pression atmosphériijue ne déprimant pas ses parois, son ^ contenu liquide ne peut pas varier; c'est là, avec une légère variante, une '!« vieille expérience de Monro, répétée par Kellie. Mais ce qu'il s'agit de savoir, '*■ c'est si le sang n'abandonne pas la cavité ciânienne avec une rapidité et une
abondance telles que le liquide sous-arachnoïdien, moins énergiquement sollicité % du côté de la cavité rachidienne qui se dégorgerait moins vite, soit appelé vers
le crâne et y vienne prendre la place laissée libre par le sang aspiré dans le «Si thorax.
il Toutes les probabilités sont en faveur de cette hypothèse. Si le liquide sousiit arachnoïdien subit dans le crâne une plus rapide dépression que dans le rachis, lil au moment où se surprend l'effort, il trouve là l'occasion la plus favorable i pour remplir son rôle de moyen de compensation, en se substituant au sang qui iii d'une part afflue en petite quantité (fait démontré), et d'autre part s'échappe en
grande abondance (fait non moins bien établi). Les tentatives que j'ai faites pour ll|! préciser ce point essentiel, en recherchant directement la preuve du courant du ili! liquide au niveau du trou occipital, ont toutes échoué à cause de l'impossibijj lité oij l'on se trouve de provoquer à volonté un effort soutenu chez les anijiiji maux. J'avais espéré que l'effort de vomissement produit par l'apomorphine 135 (qui arrive très-vite et à un moment assez précis à la suite de l'injection) |(^ me fournirait le renseignement cherché, mais la brièveté de l'effort exécuté jjju par le chien qui vomit, l'irrégularité de cet acte qui est souvent coupé par ;ij,[[ de petites respirations, ont rendu toutes mes recherches inutiles. C'est donc [jijij seulement comme phénomène logique et très-vraisemblable qu'est admise ici u la substitution du liquide sous-arachnoïdien à la quantité de sang artériel et gj veineux qui fait défaut à l'encéphale au moment de la cessation brusque d'un . . effort soutenu.
Cette période de transition est, du reste, très-brève, comme nous l'avons dit g et comme le démontrent aisément toutes les expériences sur les variations circu- [■ latoires consécutives à l'effort. La circulation pulmonaire a bientôt reçu une Il masse de sang suffisante pour alimenter largement la circulation artérielle et ^jlj celle-ci ne tarde pas à réparer le déficit veineux. Il y a même, quelques secondes „|. après que l'effort a cessé, un instant de surcharge sanguine encéphalique et car- ^|, diaque qui se manifeste par un brusque ralentissement du cœur, souvent même
par une intermittence survenant après la septième ou huitième pulsation (Marey) ,|, et par une sensation de plénitude céphalique tout aussi désagréable que le sen-
timent de vacuité accompagnant la suspension brusque de l'effort. A ce moment, ,, le liquide sous-arachnoïdien, que nous avons supposé appelé vers le crâne par
la déplétion sanguine de la fm de l'effort, doit subir un déplacement inverse
et se répartir entre les deux cavités crânienne et rachidienne dans l'état d'équi-
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libre instable qui constitue, à notre avis, sa condition physiologique : ce liquide est toujours prêt à se porter vers les régions de la cavité céplialo-rachidienne où une dépression se fait sentir, à fuir celles où le sang afflue ou stagne d'une façon excessive ; mais ces influences ne se font pas sentir dans les actes respiratoires proprement dits, normaux, lents et graduels. Nous admettons qu'elles existent dans l'effort, ou plutôt à la suite de l'effort, phénomène perturbateur de la circulation, qui trouve précisément à contre-balancer ses effets nuisibles dans le déplacement du liquide sous-arachnoïdien. De même nous avons vu qu'une autre modification respiratoire, non moins perturbatrice que l'effort, l'inspiration profonde, prolongée, avec clôture ou simple rétrécissement de l'orifice glottique, détermine des effets circulatoires encéphaliques que peut seul contre-balancer, sinon au point de vue fonctionnel, du moins au point de vue de l'équilibre des liquides dans le crâne, l'afflux compensateur du liquide emprunté au rachis.
V. LnFLUENCE DU SYSTÈME NERVEUX SUR LA. CIRCULATION ENCÉPHALIQUE. Bien que
l'expérimentation n'ait pas donné sur la question de l'innervation vaso-motrice du cerveau les résultats précis qu'elle a fournis dans l'étude de plusieurs autres circulations spéciales, elle nous permet cependant d'interpréter un grand nombre de troubles de la circulation encéphalique qui se produisent sous l'influence nerveuse réflexe. Sans que le cœur modifie son fonctionnement, du moins au début des accidents, on voit souvent survenir des phénomènes d'anémie cérébrale locale ou généralisée à la suite d'irritations périphériques ou d'influences émotives; les vertiges d'origine gastrique ou intestinale, de provenance utérine, sont évidemment la conséquence d'un spasme vasculaire encéphalique plus ou moins étendu et accentué ; certaines paralysies transitoires du mouvement volontaire peuvent reconnaître pour point de départ l'anémie circonscrite de certaines régions du cerveau. Ce que l'observation clinique quotidienne permet d'affirmer, l'expérience l'a-t-elle établi d'une façon précise et décisive ? On en jugera par le résumé historique suivant (pour les détails, voy. l'article Vaso-moteurs de ce Dictionnaire et les Leçons de Vulpian, II, p. 120, 1873).
1° Effets vaso-moteurs directs. Claude Bernard (1855) observa que la section du sympathique cervical est suivie d'élévation de la température du cerveau, mais, comme nous nous en sommes assurés, il ne suffit pas d'observer une augmentation de la température cérébrale pour affirmer l'influence vasomotrice du sympathique sur le cerveau. D'après nos expériences sur la déperdition de calorique par rayonnement à travers les parois crâniennes, l'irrigation de ces parois par une grande quantité de sang chaud diminue la perte de chaleur des couches superficielles du cerveau et peut donner l'illusion d'une élévation réelle de la température cérébrale. Il se produit là le même phénomène que quand on applique une calotte de ouate sur la tête. L'expérience de Donders et de van der Beke Callenfels (1855) est plus démonstrative : elle complète celle de Cl. Bernard. Au heu de rechercher une conséquence indirecte de la section du sympathique, ces auteurs ont examiné les effets vaso-moteurs de l'excitation de ce nerf: ils ont vu se resserrer les vaisseaux de la pie-mère.
La question, reprise vingt ans plus tard par Nothnagel (1867), reçut de cet auteur la même solution : la section du sympathique et surtout l'ablation du ganglion cervical supérieur détermina la dilatation des vaisseaux de la piemère, qui se resserrèrent sous l'influence de l'excitation du bout périphérique du même nerf. Ces résultats ne furent cependant pas admis par Riegel et Jolly,
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dont les expériences furent négatives comme l'ont été quelques-unes de M. Vulpian [Leç. vaso-moteurs, I, p. 109; II, p. 121); mais, malgré quelques insuccès (qu'on pourrait, pensons-nous, attribuer à la chloralisation profonde des animaux), Vulpian a si nettement? observé les effets vaso-moteurs cérébraux du sympathique, qu'il n'hésite pas à se ranger à l'avis de Cl. Bernard, Donders, Callenfels, Notlmagel, et à admettre que les vaisseaux de la pie-mère sont, comme ceux des parties externes du crâne, innervés par le sympathique. Les recherches anatomiques de l'un de nous (François-Franck, Innerv. vascidaire de la tête. Th. doct., Paris, 1875) et nos expériences répétées depuis plusieurs années sont absolument conlirmatives de cette opinion ; elles nous permettent de la compléter sur quelques points. Tout d'abord, il ressort de l'examen anatomique que le système artériel postérieur ou vertébral de l'encéphale reçoit ses vaso-moteurs des filets ascendants qui accompagnent l'artère vertébrale depuis son origine et forment autour d'elle un véritable plexus, renforcé chemin faisant par des filets émanant des rameaux communicants des paires nerveuses cervicales, de telle sorte que l'appareil vaso-moteur encéphalique, tout comme l'appareil artériel, se dédouble, chez les Mammifères, à la région cervicale en une portion carotidienne et en une portion vertébrale. La provenance des vaso-moteurs carotidiens et vertébraux est la même à la partie inférieure : le cordon cervical du sympathique, tout comme le nerf vertébral, se détache du ganglion premier thoracique qui est luimême en rapport avec la moelle par des racines émanant des dernières paires cervicales et des premières paires dorsales ; dans ces cordons, les filets vasculaires carotidiens et vertébraux sont confondus anatomiquement, mais, selon toute vraisemblance, se dissocient au point de vue fonctionnel. Les origines médullaires des uns et des autres seraient ainsi indépendantes et les influences vaso-motrices centrales pourraient s'exercer isolément soit sur l'appareil carotidien, soit sur l'appareil vertébral. La dissociation, qui n'est pas anatomiquement démontrable au niveau de l'origine thoracique du système vaso-moteur carotidien et vertébral, s'atcuse plus haut, soit sur le trajet cervical, soit à la base du crâne : on voit, en effet, comme nous le rappelions tout à l'heure, le plexus vertébral recevoir des filets des paires cervicales qui ne concourent pas à la formation du cordon sympathique proprement dit. Dans ce même trajet, ciiez les Mammifères qui possèdent un ganglion cervical moyen, la moelle cervicale fournit aussi des filets de renforcement au sympathique prévertébral. A la base du crâne, on voit le premier ganglion cervical recevoir, des paires nerveuses les plus élevées, des filets qui apportent à l'appareil vaso-moteur carotidien l'influence de la moelle cervicale supérieure ; d'autre part, le plexus vertébral reçoit des premiers nerfs cervicaux des filets décrits par les anatomistes {Asch, in Ludvig. Script. NeuroL, vol. I, p. 511, 525. — llenle : Encycl. Anat., p. 447),* et dont l'énumération détaillée se trouve dans la thèse de l'un de nous citée plus haut.
Toutes ces notions nous conduisent à considérer les vaisseaux encéphaliques comme innervés par deux voies principales : celle du cordon sympathique proprement dit, et celle du plexus vertébral, ayant une commune origine apparente, la moelle cervicale et dorsale supérieure, mais très-probablement une origine profonde indépendante. Ouelques mots sur les résultats des explorations manométriques comparatives de la carotide et de la vertébrale suffiront à établir expérimentalement cette indépendance, que la distribution nerveuse sur les deux ordres d'artères antérieures et postérieures permettait déjà d'affirmer; ces
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expériences ont été communiquées déjà par l'un de nous à la Société de biologie en 1878. Elles se résument en ceci : quand on met en rapport avec un manomètre le bout supérieur d'une carotide et avec un autre manomètre le bout supérieur d'une vertébrale, on peut aisément reci/eillir l'inscription des variations de la pression récurrente dans les deux vaisseaux et s'assurer de la concordance ou du défaut de parallélisme des deux courbes. La théorie fait prévoir que ces vaisseaux, alimentés par la même source au moyen des anastomoses qui relient encore leur partie périphérique au système aortique, devront subir des variations de pression, sinon identiques comme valeur manomctrique, mais de même sens, si leurs bouquets terminaux subissent une influence vasomotrice commune; au contraire, les variations pourront être discordantes, si ces branches terminales sont innervées par des appareils nerveux distincts. Or, sans autre détail, nous rappellerons qu'il est exceptionnel d'observer des ondulations vaso-motrices parallèles dans le bout périphérique de la carotide et de la vertébrale; souvent même la pression s'élève d'un côté tandis qu'elle s'abaisse de l'autre, malgré l'association intra-crânienne des deux vaisseaux, qui devrait rendre solidaires les variations de pression de part et d'autre.
Ces résultats sont très-démonstratifs, à défaut d'une constatation plus directe au niveau même des réseaux contractiles ; ils sont en outre très-instructifs en ce qu'ils permettent de concevoir une indépendance beaucoup plus étendue des bouquets artériels encéphaliques: cette dissociation, dont nous avons la preuve pour les vaso-moteurs carotidiens et vertébraux, s'étend sans aucun doute bien plus loin encore ; les branches des carotides, par exemple, qui, comme nous l'avons vu, sont attribuées à des territoires cérébraux distincts, ont vraisemblablement, eux aussi, leur innervation spéciale, et peuvent subir des influences centrales indépendantes, localisées, en rapport avec les besoins actuels de la portion de tissu nerveux qui est au repos ou qui fonctionne : les anémies et les congestions encéphaliques locales (dont quelques cliniciens, 51. Bail, par exemple. ont pensé retrouver la trace à l'autopsie) ne seraient que l'exagération pathologique de ces influences vaso-motrices partielles dont le besoin apparaît nettement au physiologiste : si la nécessité des circulations locales se fait sentir quelque part avec évidence, c'est certainement dans cet agrégat d'organes nerveux centraux, à fonctions distinctes, qui constitue la masse encéphalique.
Nous ne pouvons nous étendre davantage sur ces questions dont le développement présenterait cependant un si grand intérêt; nous avons à traiter encore d'un autre point de l'innervation vaso-motrice encéphalique que nous n'avons pas touché jusqu'ici, à savoir si la totalité des vaso-moteurs carotidiens et vertébraux est fournie par le double système ascendant (sympathique cervical et plexus vertébral). N'y aurait-il pas, en outre, des filets crâniens provenant des nerfs qui émanent de la base de l'encéphale? Cette question a été posée par les expérimentateurs qui ont, comme Nolhnagel, observé encore des changements de calibre des vaisseaux de la pie-mère, sous l'influence d'irritations réflexes, bien que le ganglion cervical supérieur eût élé enlevé. D'après ce que nous avons dit plus haut de la double innervation vaso-motrice encéphalique, on pourrait expliquer la persistance des effets vasculaires réflexes dans ces conditions par l'intégrité de l'appareil nerveux vertébral ; mais nous savons aussi que les nerfs vasomoteurs provenant de cette source se distribuent aux vaisseaux du groupe postérieur (artères cérébrales postérieures, cérébelleuses, etc.). Or, les examens de Notiinagel ont porté sur la partie de l'hémisphère qui reçoit des branches du
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système carotidieii. C'est donc aux nerfs crâniens qu'on est amené à attribuer l'ori'^ine de ces vaso-moteurs carolidiens dont l'influence se manifeste alors que le trajet des vaso-moteurs médullaires a été interrompu aussi complètement que possible par l'ablation du premier ganglion cervical.
L'expérience directe, sinon irréalisable, du moins très-complexe en raison de la multiplicité probable des sources vaso-motrices crcàniennes, ne nous a rien appris à cet égard, et nous ne nous arrêterons pas à l'exposé des tentatives que nous avons faites : il est plus simple de nous reporter aux données anatomiques qui établissent, d'une manière positive, à notre avis, la participation des nerfs cnmiens à l'innervation vaso-motrice carotidienne. Déjà dans l'élude que nous en avons faite en 1875 nous avons développé l'analogie que permet d'établir l'anatomie comparée entre les rameaux communicants crâniens et les rameaux communicants racbidiens du sympatbique : ce sont ces notions, que nous avons pu compléter depuis cette époque, que nous résumerons ici. On peut ramener les nerfs crâniens à deux paires principales dont les dilférents éléments se groupent autour de deux nerfs, le trijumeau et le pneumogastrique; au trijumeau se rattachent les nerfs moteurs oculaires et facial, au pneumogastrique les nerfs glosso-pliaryngiens, spinal et une partie du nerf facial qui se trouve ainsi partagé entre les deux paires correspondant chacune à un trou de conjugaison crânien. Dans la première paire crânienne (groupe trijumeau), chaque partie constituante fournit son appoint au plexus carotidien ; en raison même de la multiplicité des éléments de ce premier groupe, on doit s'attendre à en voir émerger des filets nombreux provenant soit du trijumeau proprement dit, soit des éléments moteurs qui y sont annexés (nerf moteurs oculaires et facial). La complexité, loin de surprendre, doit sembler naturelle, car on retrouve ici, à l'état de dissociation, les éléments sympathiques qui sont agglomérés dans les racines des nerfs racbidiens, puisque ces racines sont, dans le crâne, dissociées sous forme de nerfs distincts. Langenbeck, Arnold, Wcber, Fœsebeck, Bock, Valentin, Sappey, ont décrit de façons diverses, mais tous avec détail, les anastomoses entre ces différents nerfs crâniens et le plexus carotidien. C'est d'après leur description et à la suite de quelques dissections faites sur l'homme en 1872 et sur les animaux en 1875 que nous les avons figurées autrefois en les groupant dans une figure schématique. Nous n'avons ici qu'à rappeler leur existence et les sources multiples qui les fournissent. Les filets anastomotiques fournis à l'appareil vaso-moteur carotidien par les nerfs du groupe pneumogastrique (nerf vague, glosso-pharyngien-spinal, une partie du facial), au lieu de se jeter dans le plexus carotidien en difféi'ents points de son trajet, convergent vers le ganglion cervical supérieur; souvent même on voit chez les animaux une fusion trèscomplète entre les divers éléments de la paire crânienne postérieure et le sympathique. Pour ne citer que quelques exemples, chez les oiseaux l'un des rameaux ascendants du ganglion cervical supérieur s'anastomose avec les filets du glosso-pharyngien et du facial (Sieboldet Stannius). Chez les reptiles, Mùller indique, pour le lézard, la fusion de la portion céphalique du sympathique et du vague. Chez les poissons, le sympathique est uni au nerf vague à la base du crâne, à ce point que quelquefois on a pu croire qu'il était remplacé par ce nerf, comme chez la lamproie (Carus et Dalton).
De ces considérations anatomiques. aussi sommairement que possible résumées ici, il résulte donc que sans aucun doute l'appareil vaso-moteur encéphalique fourni par la moelle cervico-dorsale se complète aux dépens des nerfs crâniens,
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en d'autres termes , provient aussi du bulbe, de telle sorte que l'innervation des vaisseaux de l'encéphale a son origine dans l'axe bulbo-spinal tout comme celle mieux connue, des régions superficielles de la tète et de la face.
CHAPITRE VI. Pression du sajxg dans les vaisseadx encéphaliqoes et dans les SINUS CRANIENS EN PARTICULIER. La circulation du sang dans le crâne s'opère sous une certaine pression que crée et entretient l'impulsion cardiaque et dont une partie se transmet aux éléments nerveux par l'entremise du liquide sousaraclmoïdien. L'étude de cette pression moyenne présente donc un grand intérêt tout aussi bien que celle des variations qu'elle peut subir sans sortir des limites physiologiques. Les notions acquises sur cette question sont malheureusement très-incomplètes en ce qui concerne la circulation artérielle ; elles sont plus précises pour la circulation veineuse et pour le liquide sous-arachnoïdien : nous chercherons à résumer dans ce chapitre les faits les plus importants déduits des expériences peu nombreuses, du reste, qui ont été exécutées dans ce sens, et nous aurons, chemin faisant, l'occasion de discuter plusieurs des résultats présentés comme définitifs.
§ l"". La pression dans les artères encéphaliques n'a pu être directement mesurée ; ce n'est qu'en tenant compte de sa valeur dans les vaisseaux afférents au crâne qu'on peut, par déduction, se faire une idée de ce qu'elle devient dans la cavité crânienne. On sait que la pression moyenne dans une carotide sur le trajet de laquelle un manomètre a été branché latéralement oscille entre 150 et 180 millimètres de mercure. On sait aussi que cette pression est atténuée par les résistances que le sang rencontre au niveau des courbures et des divisions artérielles ; mais la quantité dont elle diminue reste nécessairement impossible à fixer même approximativement. Les procédés de mensuration habituels deviennent inapplicables dans le cas particulier : on ne peut pas plus songer à se rendre compte de cette pression en ouvrant le crâne et en cherchant une branche artérielle pour la mettre en rapport avec un manomètre qu'à évaluer la tension des artères par une contre-pression exercée à la surface du cerveau. Des difficultés toutes techniques s'opposent à l'emploi du procédé raanoraétrique direct et l'application d'une contre-pression croissante, qui présente un grand intérêt quand on l'applique à un organe périphérique, ne saurait convenir ici, pour une raison facile à comprendre. Toule augmentation de pression intracrânienne provoque des accidents cardiaques rapides et progressifs, ainsi que l'ont vu tous ceux qui se sont occupes expérimentalement de la compression du cerveau; dès lors, en cherchant à déterminer le degré de contre-pression qui ferait équilibre à la pression artérielle encéphalique, on modifie indirectement cette pression et les résultats n'ont nécessairement aucune valeur.
S'il n'est pas possible d'arriver avec ce procédé à des mensurations exactes, pourrait-on se vendre compte de la pression des petits vaisseaux de la pie-mère en appliquant à cette recherche un procédé analogue à celui de Iviiess pour les vaisseaux cutanés? On sait que Kriess déposait sur la peau de la région susunguéale d'un doigt une petite plaque de verre qu'il chargeait de poids jusqu'à ce que la pâleur du tissu indiquât l'affaissement des vaisseaux. On évaluait ainsi la tension intérieure de ces vaisseaux par le poids nécessaire à en produire l'effacement.
Ce procédé, que nous avions eu l'idée d'employer pour la recherche de la pression dans les artérioles de la pie-mère, ne donne pas de résultats précis, à
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cause du défaut de plan résistant. En un mot, nous sommes réduits à des évaluations très-bypolhéliques ; tout ce qu'on peut dire, c'est que la pression dans les grosses artères de la base de l'eiicéphaleest un peu inférieure au chiffre qu'on lui trouve dans les mêmes vaisseaux en dehors du crâne et qu'elle va décroissant jusqu'à une valeur très-faible au niveau des terminaisons artérielles.
g 2. Pression dans les veines et les sinus. Les influences variées que nous nvons étudiées, l'action du cœur (poussée artérielle directe et latérale), l'action ■de l'aspiration thoracique et de ses variations inspiratrice et expiratrice, se combinent en s'ajoutant ou en s'atténuant pour créer dans les veines encéphaliques une valeur moyenne de pression qu'il importe de préciser. Les seules tentatives de mesure de cette pression qui nous soient connues sont celles que Mosso a publiées en 1880. Les résultats de ses expériences nous ayant surpris dès l'abord, nous avons repris ces recherches et nous nous sommes trouvés conduits à des conclusions toutes différentes. C'est l'exposé sommaire de ces études que nous avons à faire ici, réservant le détail des expériences et de la discussion pour la publication de nos leçons sur la circulation cérébrale.
Mosso pratique sur un chien une petite trépanation qui aboutit à la portion frontale du. sinus longitudinal supérieur; il visse un tube métallique dans l'oriiîce osseux, ouvre la paroi supérieure du sinus et met en rapport la virole métallique avec un manomètre à mercure; il note des pressions veineuses qui ne descendent pas au-dessous de 70 et s'élèvent jusqu'à HO millimètres de mercure. L'autopsie montre que « le bistouri a traversé le sinus et pénétré dans la cavité des méninges oii on trouve un caillot de sang, sans qu'on puisse découvrir une lésion du cerveau ou de ses vaisseaux ».
Ces hautes valeurs d'une pression veineuse, fùt-elle crânienne, nous ayant paru excessives, nous avons repris l'expérience précédente, en opérant également sur le sinus longitudinal, et, au lieu de 70 à HO millimètres de mercure observés par Mosso, nous n'avons obtenu que 5 à 8 millimètres, et nous avons pensé, tout d'abord, que l'auteur avait voulu parler de valeurs manométriques •évaluées en milhmètres à: eau. Mais le texte de Mosso étudié avec soin ne laisse aucune hésitation à cet égard : c'est bien de millimètres de mercure qu'il s'agit. Dans d'autres expériences nous avons laissé de côté le sinus longitudinal à la région fronto-pariétale pour des raisons de difficultés toutes techniques et nous avons mesuré la pression dans le confluent des sinus qui est précisément trèsfavorable chez le chien, étant logé dans une cavité osseuse facilement accessible : dans aucun cas, sur 22 expériences pratiquées à diverses reprises depuis 1881, nous n'avons vu la pression dépasser 12 millimètres de mercure.
A côté de ces faits d'expérience que nous avons tenu à mentionner tout •d'abord, que dit la simple logique ? La pression dans les sinus est le résultat de la poussée artérielle directe ou vis à tergo, au moins aussi réduite dans les ■capillaires encéphaliques que dans ceux des autres régions : ce n'est donc pas à cette source que pourrait être empruntée une haute pression veineuse. Pour Mosso, la raison des hautes pressions observées par lui serait la suivante : « L'ondée sanguine qui pénètre dans le crâne produit une diastole de toutes les artères cérébrales; cette dilatation de l'arbre artériel, qui s'accomplit avec la force de la systole cardiaque, engendre une pression sur les veines cérébrales, et le sang veineux reçoit à chaque pulsation une impulsion qui le fait passer dans les sinus du crâne sous une pression plus grande que celle qu'il aurait par la simple vis à tergo » (Mosso, loc. cit., 1880, p. 119). Le fait de l'impulsion
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latérale est parfaitement exact, comme nous l'avons vu à propos de l'action du coeur sur la circulation veineuse, mais il ne s'ensuit pas que cette poussée crée une haute pression dans le sinus; tout au contraire la basse pression dans ces cavités est une condition favorable à Tévacuation du sang qui s'y trouve projeté. Du reste, si les sinus étaient le siège d'une pareille pression, on verrait, au moment de leur ouverture, le sang en jaillir comme d'une artère; on retrouverait dans les jugulaires une partie de cette haute pression des sinus; on n'observerait jamais la pénétration de l'air par aspiration dans ces canaux, pas plus qu'on ne l'observe dans une artère ; on ne comprendrait plus l'écoulement du sang des artères dans les veines, la pression dont celles-ci seraient le siège devant faire équilibre à la pression artérielle; enfin, comment s'expliquerait-OQ que le liquide sous-araclmoïdien qui transmet aux veines afférentes des sinus la poussée latérale due à l'expansion artérielle ne présente pas une pression au moins aussi élevée? De l'aveu de tous les observateurs, la pression du liquide sous-araclmoïdien ne dépasse pas quelques millimètres de mercure. Leydeu (1866) a vu la pression de ce liquide, au niveau de la voûte du crâne, osciller entre 10 et 11 centimètres d'eau avec variations respiratoires et cardiaques; JoUy (1871) a obtenu des chiffres inférieurs encore. Nous l'avons nous-mêmes souvent mesurée en la comparant à la pression dans le confluent des sinus : de part et d'autre, nous n'avons trouvé que 7 à 8 millimètres de mercure, en moyenne. C'est la résistance élastique des parois artérielles qui supporte la presque totalité de l'effort intra-artériel, fait que paraît oublier Mosso, quand il dit que l'expansion de l'arbre artériel s'opère « avec la force de la systole cardiaque )). Il est dès lors tout naturel que le liquide qui baigne les artères et les veines, et sert d'intermédiaire à la pression latérale émanant des unes pour être transmise aux autres, ne subisse qu'im effet mécanique peu important.
Il nous paraît suffisamment établi maintenant que la pression du sang dans les sinus n'est pas et ne peut pas être à beaucoup près aussi élevée que l'a indiqué Mosso; elle ne dépasse pas 12 millimètres de mercure dans l'altitude horizontale chez le chien et en l'absence de tout effort ; elle devient même facilement négative sous l'influence de l'attitude élevée de la tète et d'une inspiration profonde : telles sont les conclusions simples auxquelles nous conduisent les remarques et les expériences résumées plus haut.
CHAPITRE VII. Influences mécaniques modifiant la circolatios encéphalique. Nous nous proposons de passer ici en revue quelques-unes seulement des influences mécaniques qui peuvent intervenir pour modifier la circulation encéphalique dont nous venons d'étudier les conditions en supposant le sujet à l'état de repos physique absolu : or, dans la vie courante une foule de modifications se produisent dans l'attitude de l'homme, qui se lève, s'assied, se couche, incline la tète dans tous les sens et souvent, comme dans les exercices gymnastiques, passe plus ou moins rapidement de l'attitude verticale à l'attitude renversée. 11 faut chercher à se rendre compte du sens dans lequel ces différents changements d'attitude agissent sur la circulation cérébrale. Cette élude, que l'expérimentation soit sur l'homme, soit sur les animaux, permet de pousser trèsloin, a déjà été abordée par un certain nombre d'auteurs, mais, sauf quelques exceptions, tous ont étudié l'effet total des changements d'attitude en recherchant si le cerveau gonfle ou s'affaisse, si ses pulsations s'exagèrent ou s'atténuent, changent de caractère, etc. De ces examens, combinés avec l'analvse des
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phénomènes subjectifs dont l'homme peut rendre compte, on a déduit l'indication des changements subis par la circulation encéphalique. Il est nécessaire, pensons-nous, de pousser plus loin l'analyse et d'examiner non-seulement les effets en masse de la pesanteur sur la circulation encéphalique, mais en outre les modifications simultanées de la circulation artérielle, de la circulation veineuse et des mouvements du liquide sous-arachnoïdien. C'est à cette étude complémentaire que nous nous sommes attachés ; nous en donnerons ici les résultats, en insistant aussi sur le mécanisme des effets observés et sur celui des troubles fonctionnels qui surviennent souvent dans les deux attitudes extrêmes surtout intéressantes à étudier, l'attitude verticale et l'attitude renversée.
La pesanteur se montre, dans ces deux attitudes opposées, favorable ou défavorable au cours dif sang dans le cerveau, comme cela est à prévoir, mais les conditions sont beaucoup plus complexes que s'il s'agissait de la circulation d'un organe exposé à l'air libre, de la main, par exemple. L'élévation ou l'abaissement du bras entraîne des modifications circulatoires prévues d'avance et dont la valeur pourrait être déduite de la simple mesure des changements de niveau: c'est ainsi que la pression dans la radiale, évaluée par contre-pression (au moyen de l'appareil de M. Potain), diminue ou augmente d'une quantité sensiblement correspondante à la longueur de la colonne liquide (3 centimètres Hg. en plus quand la main est abaissée, 5 centimètres en moins quand elle est élevée). Dans ce cas, simple en apparence, la question se complique cependant d'effets vasomoteurs, ainsi que l'a autrefois montré Lister.
Pour le cerveau, abrité par la boîte crânienne contre les effets directs de la pression atmosphérique, doit-on s'attendre à observer des variations aussi rigoureusement commandées par l'influence de la pesanteur? La pression dans les artères et dans les veines augmentera-t-elie ou diminuera-t-elle de la quantité que feraient prévoir les seules données mécaniques du problème? La quantité de sang contenue dans le crâne subira-t-elle des variations de même valeur que dans un organe exposé à l'air libre? Tout ce que nous savons déjà des conditions spéciales de la circulation encéphalique nous conduit à entrevoir que la réponse à ces questions doit être négative, mais ne nous dispense pas d'une analyse expérimentale aussi complète que possible.
§ 1. Attitude verticale {tête élevée) ; manifestations totalisées de la pesanteur au niveau d'une perte de substance crânienne. Quand on examine les changements de niveau du cerveau ou les variations de la pression intra-crânienne chez un sujet qui passe de la position horizontale à l'allilude verticale, on est frappé de voir les fontanelles se déprimer, ou bien la cicatrice crânienne s'excaver en forme de cupule et devenir dure et résistante, ou bien encore le liquide s'abaisser dans un tube fixé au crâne : ces phénomènes de dépression ont été constatés tout d'abord chez l'homme par Marey en 1865, puis étudiés et enregistrés par Salathé, Mosso, François-Franck, etc., soit sur l'homme, soit chez les animaux.
En regard des conséquences mécaniques du passage à la position debout, on doit placer la série des phénomènes subjectifs bien connus (vertiges, troubles de la vue et de l'équilibre, quelquefois palpitations), qui s'observent particulièrement «hez les convalescents ou à la suite d'une station horizontale prolongée, le matin au lever, par exemple, chez les anémiques, si sensibles aux variations circulatoires encéphaliques (Piorry), chez les sujets à pression artérielle basse. De cet ensemble d'effets objectifs et subjectifs se déduit cette notion que la pesanteur.
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dans Vattitude verticale, intervient défavorahlement sur la circulation cérébrale et provoque Vanémie encéphalique. Mais, ce qu'il faut savoir, c'est dans quelle mesure l'influence de la pesanteur atténue l'afflux et la pression dans les artères, exagère le départ du sang veineux, ce qui advient de la répartition dans le crâne des trois liquides dont la quantité ne peut évidemment pas diminuer parallèlement, la constance du volume total dans le crâne intact étant une loi absolue. Les observations faites sur l'Iiomme atteint de perle de substance crânienne et les expériences sur les animaux trépanés ne répondent en aucune façon à ces questions et il faut de toute nécessité interroger à part la circulatio» ai'térielle, la circulation veineuse et la pression du liquide sous-arachnoïdien.
Modifications de la circulation artérielle. L'examen direct des vaisseaux de la pie-mère, dans les meilleures conditions d'observation, c'est-à-dire au moven d'une fenêtre crânienne fermée par un disque de verre (Ravina-Donders), montre déjà que l'attitude verticale produit un certain degré de pâleur du tissu vasculaire, mais il est fort difficile de décider si cefîo anémie relative tient à une déplétion veineuse exagérée ou à un moindre afflux artériel ; mieux vaut pratiquer l'exploration de la pression sur le trajet des artères afférentes. Ces explorations ont été faites par quelques physiologistes (Salathé, Laborde), en appliquant un manomètre au bout central d'une carotide, pendant qu'on redressait l'animal en expérience; mais on n'obtient ainsi que des indications insuffisantes : c'est la pression latérale du vaisseau dans lequel on laisse le courant sanguin continuer son trajet qui doit être évaluée. Nous avons pratiqué toutes nos expériences de cette façon, en ayant soin de déplacer le manomètre en même temps que l'animal subissait un mouvenient de bascule, ou bien en opérant avec un manomètre fixe dont le tube de communication avec l'artère offrait une grande longueur; on déduisait de la variation observée l'effet produit par l'action de la colonne liquide correspondant au changement de niveau de la canule artérielle.
Le fait essentiel noté dans ces expériences est que la diminution de la pression latérale dans la carotide est beaucoup moindre que celle que devrait produire le changement d'attitude, si les conditions mécaniques intervenaient seules: ainsi, la distance du cœur au point exploré étant de 55 centimètres, par exemple, si l'animal passe de la position horizontale à l'attitude verticale, on doit s'attendre à voir le manomètre tomber de 30 à' 40 millimètres, tout comme s'il subissait la dépression d'une colonne liquide ayant la densité du sang et la longueur indiquée. Or, on ne constate qu'une diminution de pression de 12'à 15 millimètres, c'est-à-dire plus de moitié moindre que celle qui serait à prévoir.
Il faut donc admettre que, si la pesanteur agit, comme on le sait fort bien, pour diminuer, dans l'attitude verticale, l'apport du sang au cerveau, son influence est atténuée, contre-balancée dans une^certaine mesure, par un facteur mécanique ou nerveux qu'il y a intérêt à déterminer. L'action du cœur se renforcerait-elle, dans ces conditions, de manière à compenser, eu partie, l'influence de la pesanteur ? C'est ce que l'expérience ne permet pas d'affirmer d'une façon absolue ; on voit bien presque toujours le cœur s'accélérer quand on fait basculer sans surprise ni secousse douloureuse l'animal en expérience, mais accélération et augmentation d'énergie ne sont pas forcément associées ; tout au contraire, la diminution du travail du cœur à chaque systole s'accompagne ordinairement d'augmentation de fréquence, comme l'a autrefois montré M. Marey. Le travail total ne se trouve pas exagéré, si l'on envisage une série de poussées systoliques; il est seulement réparti d'une autre façon. C'est plutôt dans l'état de la circu-
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lation artério-veineuse intra-crànienne qu'on doit chercher la cause de cette dérogation aux lois purement physiques : la pression carotidionne se comporte comme si quelque attraction se produisait dans le crâne, en d'autres termes, comme si le sang artériel était retenu et appelé dans la cavité crânienne contre l'influence défavorable de la pesanteur ; cela est si vrai que, quand on vient à pratiquer une large ouverture du crâne, la pesanteur reprend ses droits et la pression tombe dans la carotide à peu près aussi bas qu'elle tomberait dans l'artère d'un membre dont on élèverait l'extrémité de la même hauteur. En même temps on voit se déprimer le cerveau, ainsi que nous l'avons dit plus haut : c'est là la meilleure preuve qu'une déplétion sanguine considérable se produit. Il s'agit donc de déterminer, s'il est possible, la nature de l'effet crânien qui compense, d'une façon si remarquable, l'influence défavorable de la pesanteur sur la circulation artérielle. L'étude des modifications subies par le courant veineux crânien et par le liquide sous-arachnoïdien nous conduira peutêtre à la solution de la question ; en tout cas, aucune hypothèse sur la nature de la cause compensatrice entrevue ne peut être énoncée avant qu'on soit fixé sur ces deux points.
Modifications de la circulation veineuse. L'examen des effets veineux du passage à l'attitude verticale peut être fait plus complètement que celui des effets artériels. On n"est pas tenu de se borner à l'exploration des vaisseaux du cou; on a facilement l'indication des variations crâniennes en mettant la cavité d'un sinus, et de préférence la cavité osseuse du confluent occipital, en rapport avec un manomètre. Nos expériences pratiquées dans ces deux points de l'appareil veineux céphalique dans les jugulaires et les sinus montrent avec la plus grande évidence que la pesanteur accélère le courant veineux, à un tel degré, chez l'animal soumis au mouvement de bascule qui l'amène à l'attitude verticale, que la pression positive du confluent des sinus (7 à 8 millimètres de mercure) fait place à une pression négative de plusieurs millimètres; si la cavité des sinus n'est pas en rapport avec le manomètre et s'ouvre au dehors, l'air peut s'introduire dans les veines, sous la seule influence de la déclivité du corps. De jeunes animaux dont un sinus est ouvert et qu'on vient de tuer, chez lesquels, par conséquent, l'influence de la respiration n'est plus à considérer, étant soulevés par la tête pendant qu'on laisse tomber verticalement le train postérieur, ont présenté ce phénomène de la pénétration de l'air dans les veines. Le déplacement des viscères abdominaux iater\ient évidemment, dans ces cas, pour entraîner le diaphragme et le transformer en un piston qui exagère l'aspiration thoracique, mais le même effet s'observe, bien qu'on soutienne l'abdomen de l'animal. La colonne veineuse céphalo-rachidienne paraît donc fonctionner à la manière de la colonne d'eau d'une trompe à aspiration. Quand les voies veineuses crâniennes sont closes, cet effet aspiralif ne peut s'exercer que sur le sang contenu dans le crâne. Nous verrons bientôt quelle influence peut avoir ce phénomène sur la circulation intra-crànienne.
Modifications de la pression du liquide sous-arachnoïdien. Une simple expérience permet de constater l'effet du passage à l'attitude verticale sur le liquide sous-arachnoïdien. Un animal rendu absolument passif par la morphine étant placé horizontalement sur la table à bascule, on pratique uîîe ponction à la membrane occipito-atloïdienne préalablement mise à nu. Le liquide s'échappe par l'ouverture en petits jets saccadés. On fait aussitôt basculer la table de façon à abaisser le train postérieur, la tête restant fixe: le liquide cesse de s'écouler
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au dehors et une rentrée d'air se produit par l'orifice de la ponction. C'est là un phénomène identique à celui que nous avons vu se produire du côté des sinus. Nous allons chercher la raison de ces deux laits; nous aurons ensuite à eu déterminer les conséquences.
Mécanisme de la dépression veineuse et sous-arachnoïdienne dans l'attitude verticale. Chacun des deux liquides subit-il pour son compte l'effet aspiratif indiqué ou bien cet effet s"exerce-t-il exclusivement sur l'un des deux, entraînant secondairement le déplacement de l'autre? La question est facile à résoudre, au moins en partie. Quand on a obtenu, au moyen d'une double trépanation lombaire et crânienne, l'évacuation de la plus grande quantité possible du hquide céphalo-rachidien, si l'on répète l'expérience des changements d'attitude en examinant leurs effets veineux, on constate que ces effets sont identiques comme sens et comme valeur, qu'on ex[)lore la pression dans le confluent des sinus ou sur le trajet des jugulaires. La modification veineuse n'est donc pas la conséquence de l'effet aspiratif céphalo-rachidien, puisqu'il se produit après que ce liquide a été supprimé; peut-être même le commande-t-il ; mais l'expérience précédente ne permet pas de se prononcer sur ce point. Le mode de production de cet effet veineux est facile à saisir : le sang soumis à l'action de la pesanteur dans des vaisseaux dépourvus de valvules tend à abandonner les régions élevées et à s'accumuler dans les parties déclives ; il est entraîné rapidement de la cavité crânienne aussi bien vers les plexus rachidiens que vers le système jugulaire. Il est vraisemblable aussi que dans l'attitude verticale la colonne liquide rachidienne fait de son côté l'office de la longue branche d'un siphon dont la courte branche serait constituée par les vaisseaux afférents au crâne. Telle est l'opinion qu'a émise M. Marey et qu'il a communiquée, il y a quelques années, à M. Salatlié [Comptes rendus du Laboratoire, III, 1877, p. 257). Nous la retrouvons exposée clairement dans le dernier ouvrage de M. Marey sur la circulation du sang (1881). Cette théorie indique les conséquences des déplacements de liquide produits par l'attitude verticale, dernier point que nous ayons à examiner.
Conséquences des effets aspiratifs produits par l'attitude verticale sur le liquide sous-arachnoïdien et sur le sang veineux. M. Marey admet que la colonne liquide rachidienne « produit sur le cerveau lui-même une aspiration analogue à celle d'une ventouse et tend à dilater les vaisseaux du cerveau ». Mais il ne va pas au delà et a soin d'avertir qu'il considère cette aspiration comme capable seulement de conlre-balancer les effets anémiants de la pesanteur dans l'attitude verticale : « c'est précisément, dit-il, dans cette attitude que le cours du sang artériel est entravé par la pesanteur: il semble donc que cette action défavorable au cours ascendant du sang soit compensée par l'influence aspiratrice dont nous venons de parler ».
Dans ces limites, on ne peut manquer d'accepter la vraisemblance de la théorie énoncée par 31. Marey. En l'associant à celle que nous émettions plus liant, à propos des effets aspiratifs veineux, dont nous pensons avoir montré l'indépendance par rapport aux effets de même sens exercés par le liquide sousarachnoïdien, on arrive à concevoir beaucoup plus clairement et les manifestalions extérieures et les effets circulatoires intra-crâniens du passîige à l'attitude verticale; ces effets peuvent se résumer d'un mot : ils consistent dans la compensation plus ou moins complète des conséquences mécaniques de l'attitude verticale par l'appel sanguin qui se fait vers le crâne sous l'influence de la double aspiration veineuse et céphalo-rachidienne.
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Ces notions permettent aussi de comprendre beaucoup plus simplement les couditions d'équilibre du cerveau dans le crâne, question qui a été soulevée, il y a deux ans, par M. Luys à l'Académie de médecine, et au sujet de laquelle l'un de nous a donné à la Gazette hebdomadaire un article critique détaillé (6 juin 1 884) .
I 2. Effets circulatoires encéphaliques du passage de l'attitude horizontale à l'attitude renversée. Dans l'atlitude renversée, la colonne liquide sous-arachnoïdiennc, et la colonne veineuse que nous voyions tout à l'heure exercer dans la position inverse une puissante action aspiratrice sur le contenu crânien, produisent, au contraire, un excès de pression très-notable à l'intérieur du crâne et amènent des troubles fonctionnels de la plus grande importance. Si l'on ajoute que la pesanteur vient ajouter son action à celle de la pression artérielle pour favoriser l'afllux du sang dans la cavité crânienne encombrée au même moment par les deux autres liquides, on comprend à quels dangers exposent de semblables inversions de l'attitude normale.
Mais, tout en admettant qu'une surcharge intra-crânienne notable est la conséquence forcée de l'attitude renversée, il faut bien reconnaître que le degré d'augmentation de la pression dans le crâne n'est pas aussi considérable que le fait prévoir la théorie. Certaines conditions compensatrices ou tout au moins atténuantes doivent donc intervenir pour contre-balancer partiellement les effets mécaniques de la pesanteur. L'analyse des modifications circulatoires et des troubles fonctionnels qui se produisent dans l'attitude renversée nous permettra de saisir quelques-unes de ces conditions.
Effets totalisés de l'attitude renversée. Chacun sait que la seule inclinaison de la tête en avant produit le gontlement des fontanelles, et tous ceux qui ont eu l'occasion d'examiner des sujets atteints de perle de substance crânienne ont observé le soulèvement de la cicatrice ou la saillie du tissu cérébral dans les mêmes conditions. Chez les animaux trépanés on voit augmenter la pression intra-crànienneou occipito-atloïdienne, et toutes les courbes recueillies depuis une dizaine d'années par Mosso, Salathé, par nous-mêmes, montrent la turgescence cérébrale en permettant de l'analyser dans tous ses détails. Sans insister sur ces faits bien connus, nous dirons seulement que dans nos expériences comparatives sur les changements de volume du cerveau exploré en même temps que les variations de la pression occipito-atloïdienne nous avons été frappés des détails suivants : l'augmentation de la pression occipito-atloïdienne sous l'influence de l'attitude renversée fait place, sans retard, à une diminution rapide quand on redresse l'animal ; au contraire, le cerveau luimême, qui se tend rapidement quand le sujet est mis en position déclive, se dégorge difficilement du liquide qui l'a distendu, quand on ramène l'animal à la position horizontale. Cette différence paraît tenir à ce qu'on saisit sur le fait le déplacement du liquide ù la région occipito-atloïdienne, tandis qu'en explorant directement le cerveau on n'a que l'indication de la turgescence vasculaire lente à disparaître à cause de l'étroitesse des vaisseaux.
Parallélisme et indépendance réciproque des variations de la pression veineuse et occipito-atloïdienne. De même que dans l'attitude verticale, les effets veineux de l'inclinaison de la tête en bas se montrent indépendants des effets subis par le liquide sous-arachnoïdien : on les voit conserver toute leur valeur après l'évacuation du liquide par une double trépanation crânienne et lombaire; mais cette surcharge veineuse, dont l'importance s'accuse par les phénomènes habituels de congestion céphalique n'exclut pas la participation DICT. ENC. XXXIV. '^^5
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du liquide sous-arachnoïdien à l'augmentation de la pression iulia-crânienne : celle-ci peut être provoquée seule, comme nous l'avons vu dans des expériences où nous fixions la dure-mère lombaire à l'extrémité d'un tube de verre rempli d'eau salée qu'on relevait verticalement. On voit alors augmenter notablement la pression intra-crânienne, beaucoup moins toutefois que quand on place l'animal dans l'attitude renversée. Ces expériences équivalent à celles qu'on a pu faire sur de jeunes enfants atteints de spina-bifida lombaire, en comprimant la tumeur et en refoulant le liquide dans la cavité céphalo-rachidienne; elles offrent cet avantage qu'on peut préciser la pression sous laquelle on agit, la quantité de liquide qui rentre dans le canal sous une pression donnée, etc.
Conditions qui atténuent la surcharge sanguine intra-crânienne dans l'attitude renversée. La valeur de l'augmentation de la pression intra-crânienno (charge veineuse et céphalo-rachidienne), pas plus que celle de l'augmentation de la pression latérale dans une jugulaire, ne correspond pas au chiffre que ces pressions devraient atteindre sous rintluence de la pesanteur seule; de même la pression artérielle explorée dans une carotide avec un manomètre à mercure iDranché latéralement sur le trajet de cette artère ne s'élève pas dans la mesure que feraient prévoir les lois de la physique; c'est surtout à propos de la pression artérielle qu'on est surpris de la différence entre l'effet réel et celui qu'on pouvait attendre.
Il faut donc que quelques conditions compensatrices interviennent et tendent "à contre-balancer avec plus ou moins d'efficacité, les effets mécaniques de l'attitude renversée.
Ces influences existent en réalité : l'examen des phénomènes circulatoires et respiratoires qui accompagnent le passage à la position déclive nous permettent tout au moins d'en saisu' deux, l'une, cardiaque, l'autre, respiratoire :
1» Vinfluence cardiaque qui tend à atténuer la surcharge sanguine dans l'attitude renversée est de toute évidence; le cœur se ralentit et envoie dans le système crânien déjà surchargé un moms grand nombre d'ondées pendant tout le temps que dure la position renversée.
Le mécanisme de cette réaction est bien connu ; il a été étudié, non pas à propos des changements d'attitude en particulier, mais à propos des augmentations, de quelque nature qu'elles soient, de la pression intra-crànienne. On sait que l'exagération même modérée de cette pression, suffit à stimuler les origines des nerfs modérateurs et à provoquer le ralentissement des battements du cœur. Ici la stimulation centrale est très-énergique, étant donné qu'il est peu de circonstances dans lesquelles la pression intra-crânienne s'élève à un tel degré. J'ajouterai qu'en outre de cette cause toute mécanique de la réaction nerveuse cardiaque on doit compter avec l'influence également bien connue de la surcharge veineuse encéphalique ; le fait seul de l'accumulation d'un sang noir dans les centres nerveux suffit à déterminer des effets cardiaques modérateurs très-accusés. Dans l'attitude renversée les deux influences se combinent et concourent à provoquer le ralentissement'souvent très-marqué du cœur, lequel atténue dans une certaine mesure la surcharge sanguine encéphalique. Inutile d'ajouter que tout ce qui supprime l'action modératrice des pneumogastriques (double section, atropine, etc.) empêche de se manifester ces réactions cardiaques d'origine centrale.
Il est possible qu'en outre de cet effet cardiaque l'excès même de pression întra-vasculaire crânienne et la présence du sang noir en quantité surabondante
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iivovoquent le spasme des vaisseaux arte'riels encéphaliques, qui résisteraient ainsi à la pénétration du sang. Ce fait ne m'a pas été démontré dans des expérieûces manométriques différentielles sur le segment périphérique des carotides, eu même temps que sur leur segment central; cependant on ne peut pas dire (lu'il n'existe pas ; les vraisemblances sont en sa faveur.
2"^ Des modifications respiratoires très-évidentes et beaucoup plus actives se produisent aussi sous l'influence de la surcharge veineuse intra-crânienne. Ces modifications portent à la fois sur l'amplitude et la fréquence des mouvements respiratoires ; elles s'exagèrent toutes les deux de la façon la plus manifeste ; de plus la valeur moyenne de l'aspiration thoracique augmente notablement, comme on peut s'en assurer en comparant le niveau des minima de la pression pleurale avant et après le passage de l'attitude horizontale à l'attitude renversée.
Le mécanisme de ces effets respiratoires si remarquables est, comme celui du ralentissement du cœur qui les accompagne, assez facile à déterminer, du moins dans ses points essentiels ; il se rapproche du reste de celui des réactions cardiaques. L'augmentation de la pression intra-crânienne suffit déjà à provo- ([uer des modifications respiratoires semblables; mais la veinosité du sang qui bai-^ne les centres nerveux est beaucoup plus efficace encore; c'est elle qui produit avec leur maximum d'intensité les réactions dont il s'agit. L'association de ces deux influences explique les effets respiratoires de l'attitude renversée.
Les conséquences de pareilles modifications apparaissent nettement quand on considère les variations veineuses cervico-céphaliques et les variations carotidiennes. Toutes nos courbes montrent que la pression jugulaire subit d'énormes variations respiratoires ; mais, quelque actives qu'elles soient, ces intluenccs ne suffisent pas à contre- balancer les effets défavorables de la pesanteur sur le cours du sang veineux; elles peuvent en atténuer l'importance ert exagérant l'appel veineux vers la poitrine et rendre compte du fait, déjà signalé plus haut, que l'augmentation de pression veineuse ou crânienne n'est pas aussi grande que le comporterait l'influence de la pesanteur seule. De même pour les variations artérielles sur lesquelles l'action des grands mouvements respiratoires se fait moins sentir que sur la circulation veineuse. On peut dire que la condition atténuante la plus efficace des effets de l'attitude renversée est la modification cardiaque pour la circulation artérielle, et la modification respiratoire pour les effets veineux.
Malgré leur importance ces conditions ne sont qu'atténuantes, il faut bien le répéter; elles ne contre-balancent pas les effets congestifs de l'attitude anormale dont il s'agit : aussi les accidents ne sont-ils pas rares dans ces conditions, comme chacun sait. M. Salathé a insisté sur ces faits dans son étude de 1877, citée précédemment.
CHAPITRE Ylli. État de la circclation cérébrale dans les divers états de SOMMEIL et pendant l'activité INTELLECTUELLE. Nous ne pouvoHs donucp icï qu'une idée générale des modifications circulatoires encéphaliques qui se produisent pendant le sommeil et sous l'influence de l'activité cérébrale, l'étude détaillée de cette question revenant aux articles Sommeil et Travail intellectuel. Gel exposé résumera les principales notions acquises depuis une dizaine d'années grâce aux travaux de Mosso, de Salathé, d'Arloing, etc. Nous avons ajouté à cet ensemble nos recherches personnelles, en mentionnant seulement les points essentiels.
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§ 1. Circulalion cérébrale dans le sommeil naturel. L'occasion d'étudier l'état circulatoire du cerveau dans le sommeil s'est offerte aux expérimentateurs chez les petits enfants encore pourvus de leurs fontanelles (Langjet, Salathé) et chez l'homme atteint de perte de substance des os du crâne (Mosso, Giaccomini, Albertotti, Salathé, François-Franck). Ou a constaté ainsi que, contrairement à l'opinion anciennement admise, le cerveau est le siège d'une circulation beaucoup moins active, présentant une notable réduction de volume, en un mot, tin état d'anémie relative. Personne ne songe plus aujourd'hui à faire dépendre le sommeil de l'état de la circulation encéphalique ; on sait trèsbien que la cause immédiate du sommeil ne réside pas dans l'anémie relative du cerveau ; néanmoins il n'est pas sans intérêt de constater le fait et d'ajouter que dans les différentes formes de sommeil l'état circulatoire du cerveau peut être tout à fait différent, ce qui exclut évidemment le rapport de cause à effet, longtemps admis. La conclusion que le cerveau est le siège d'une circulation moins active pendant le sommeil avait déjà été énoncée par Durham dès 1860, et celui-ci citait même les recherches antérieures de Caldwell, de Blumenbach, sur le cerveau accidentellement mis à nu. Les travaux récents ont précisé davantage, au moyen de l'inscription des mouvements et du niveau de la surface cérébrale; ils ont de plus permis la comparaison de la circulation périphérique avec celle du cerveau pendant le sommeil et montré ainsi que, tandis que le cerveau s'anémie chez le sujet qui s'endort, les tissus périphériques se congestionnent (gonflement des extrémités, par exemple, Mosso). Il y a donc opposition entre ces variations circulatoires, mais cec in'iraplique pas qu'il y ait rapport de causalité entre les deux phénomènes, ainsi que nous aurons à l'indiquer à propos de l'état circulatoire cérébral et périphérique pendant le travail intellectuel. L'anémie du cerveau fait place, pendant le sommeil, à un état congcstif relatif sous l'influence des rêves et des excitations extérieures; le fait a été observé par Mosso, qui a obtenu des courbes très-démonstratives à cet égard. Au moment du réveil qui correspond à un état d'activité cérébrale plus accusé que celui du rêve, le gonflement du cerveau augmente et indique qu'un régime circulatoire plus actif se produit. Quand enfin, chez le sujet éveillé, un travail cérébral intervient, une véritable poussée congestive apparaît, ne dépassant pas les limites de la congestion fonctionnelle, et montrant qu'il y a une sorte d'échelle croissante pour la circulation encéphalique suivant que le cerveau est au repos (sommeil profond), qu'il subit un réveil incomplet (rêve), ou revient à l'activité (réveil), ou bien enfin fonctionne activement (travail de tête).
§ 2. Circulation cérébrale dans différentes formes de sommeil provoqué. Si nous prenons seulement quelques types du sommeil artificiel, les principaux sommeils anesthésiques, nous voyons (d'après les expériences d'Arloing eu particulier et d'après nos propres recherches) que l'état de la circulation cérébrale diffère notablement dans ces diverses formes de sommeil.
1° Chloroforme. L'examen direct du cerveau mis à nu, pratiqué, non point au début de l'action du chloroforme, mais dans la période du sommeil confirmé et régulier, montre que la surface cérébrale a perdu de sa coloration vive, que le nombre et le volume des artérioles visibles a diminué, que les sections faites sur la substance grise donnent lieu à un écoulement de sang artériel moins abondant; d'autre part, le volume du cerveau diminue, le niveau cérébral s'abaisse, les pulsations sont plus amples, ce qui correspond à une tension moindre du tissu ; enfin la pression dans le bout périphérique des carotides est
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moins haute, la pression et la vitesse du sang dans une carotide diminuent également; la conclusion nécessaii'c de cet ensemble de résultats est que dans le sommeil chloroformique il existe un état notable d'anémie cérébrale.
2" Élher et chloral. Dans les sommeils produits par l'éther et par le chloral les mêmes examens ont montré que le cerveau, bien loin de subir l'anémie marquée qu'il présente dans le sommeil naturel et dans le sommeil chloroformique, est plutôt le âiége d'une circulation plus active, s'opérant sans doute sous une moindre pression, mais avec une vitesse plus grande.
En présence de cette différence dans l'état circulatoire cérébral dans ces différents cas, on est donc conduit à éliminer toute tentative de subordination du sommeil aux modifications de la circulation encéphalique; on est plutôt autorisé à attribuer la suspension temporaire d'activité nerveuse qui caractérise le sommeil à des inlluences d'ordre chimique ou inhibitoire, s'adressant directement aux éléments nerveux eux-mêmes et s' accompagnant, à titre d'épiphénomène, de modifications circulatoires qui, commeon l'a vu, peuvent être tout opposées. En constatant chez l'homme endormi spontanément, d'une part, l'affaissement du niveau cérébral, d'autre part, le gonflement des tissus périphériques, Mosso s'était cependant cru autorisé, en 1875 {Ricerche sul cloralio), à attribuer le sommeil à l'anémie du cerveau et celle-ci à l'abondante dérivation qui s'opère à la périphérie; une grande quantité de sang étant « soustraite à la circulation des organes nerveux centraux diminue suffisamment l'activité fonctionnelle pour produire le sommeil. L'homme s'endort, ajoutait l'auteur italien, parce que la circulalion se ralentit dans le cerveau » (Mosso, loc. cit., p. 26). C'est avec ce point de départ qu'il a repris les années suivantes (de 1876 à 1880) ses recherches sur la circulation cérébrale pendant le sommeil; mais il fut bien vite désillusionné à la suite de ses nouvelles expériences, bien qu'il n'ait pas complètement renoncé à cette théorie du balancement des circulations profonde et superficielle, que nous trouvons déjà énoncée dès 1858 (Forneris) par les auteurs qu'avait frappés le gonflement du corps thyroïde pendant le sommeil ; dans son mémoire de 1880, Mosso, loin de voir dans les modifications circulatoires encéphaliques ou autres une simple conséquence de l'état nerveux central qui commande à toutes les manifestations du sommeil, dit que le ralentissement de la circulation cérébrale n'est pas Vunique cause du sommeil et qu'en outre de cette modification il en doit exister d'autres, plus importantes, dans l'état d'excitabilité et de nutrition des centres nerveux. Nous allons retrouver la réciproque de cette hypothèse à propos de l'état circulatoire cérébral pendant le travail intellectuel.
^ 5. Circulation encéphalique pendant Vactivité céréhrcde. Quand le sujet passe de l'état de sommeil à l'état de veille, son cerveau prend un nouveau régime circulatoire qui constitue, par rapporta celui du sommeil, une congestion relative. Sensiblement constante tant que le sujet n'exerce sur aucun point l'activité de son esprit, cette moyenne circulatoire de l'état de veille subit une élévation notable dès qu'un travail quelconque est produit par le cerveau. La congestion physiologique ainsi déterminée se mesure, pour ainsi dire, à l'importance du travail cérébral ; elle a une valeur et une durée en rapport avec l'énergie dépensée et la durée même du travail. Ces faits sont remarquablement étudiés par Mosso dans son mémoire de 1880 cité plus haut. Nous n'hésitons plus, comme nous le faisions dans une étude publiée en 1877, à admettre le l'apport direct entre l'activité cérébrale et le gonflement du cerveau observé chez
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les sujets atteints de perte de substance des os du crâne, mais nous ne pouvons accepter l'interprétation mécanique de la congestion cérébrale qui accompagne le travail de tête ; ce point a son importance, aussi lui consacrerons-nous uq court examen.
Toutes les fois que nous voyons un organe devenir turgescent, nous devons nous demander si cette turgescence résulte d'une distension passive des vaisseaux qui reçoivent du sang sous une pression plus forte et en .quantité surabondante ou s'il s'agit de ce phénomène, bien étudié depuis par Claude Bernard, et qu'on désigne sous le nom de congestion active, les vaisseaux de l'organe congestionné se relâchant sous l'influence directe du système nerveux et permettant ainsi au sang daflluer en plus grande quantité dans le tissu. Or, dans le cas qui nous occupe, avons-nous affaire à une dilatation passive, par distension des vaisseaux, ou, au contraire, à un relâchement vasculaire avec congestion active? Yoici quelle est l'explication admise par Mosso : en même temps que se produit le gonflement du cerveau pendant l'activité intellectuelle, on observe une forte contraction des vaisseaux de l'avant-bras plongé dans un appareil à déplacement. Cette contraction des vaisseaux se produisant dans toute la périphérie du corps, la pression sanguine augmente dans les grosses artères au point d'en produire la dilatation : telle est la cause première de l- afflux plus abondant du sang dans le cerveau (Mosso, lac. cit., p. 51).
Avec ces modifications circulatoires périphériques, on voit le cœur modifier sa fonction; ses battements s'accélèrent et paraissent augmenter d'énergie. Pour cette double raison (augmentation de la pression sanguine, exagération de l'action du cœur), on voit se produire le phénomène caractéristique des émotions ou de telle autre forme d'activité cérébrale, c'est-à-dire « l'afflux plus abondant du sang au cerveau, l'augmentation de son volume et l'amplitude plus grande de ses pulsations. »
Dans cette conception du mécanisme par lequel se produit l'exagération momentanée de la circulation cérébrale, les vaisseaux du cerveau jouent un rôle absolument passif; ils subissent l'effet d'une modification circulatoire périphérique et d'une augmentation de l'action cardiaque. 11 paraîtra sans doute surprenant que le cerveau, en état d'activité, ne doive les changements circulatoires dont il est le siège qu'au retentissement d'effets vaso-moteurs lointains. Quand nous savons si bien qu'une glande se congestionne activement pendant ses périodes de travail sécrétoire, sous l'influence d'une dilatation initiale de ses propres vaisseaux, pourquoi ne pas chercher tout d'abord à assimiler le cerveau en état d'activité à cette glande en fonction? En partant de cette donnée, plus conforme au plan physiologique, on trouve dans les expériences mêmes de Mosso tous les arguments en sa faveur ; si le cei'veau gonfle en même temps que ses pulsations augmentent d'amplitude, c'est que ses vaisseaux relâchés permettent au sang d'affluer plus librement, tout comme une artère peu tendue subit de plus grandes variations de pression ; dans l'hypothèse d'une distension forcée du cerveau, on aurait encore le gonflement, mais avec diminution d'amplitude des pulsations, les vaisseaux conservant leur résistance tonique. Les faits observés dans ce cas paraissent tout à fait semblables à ceux qu'ont depuis longtemps constatés Chauveau et Marey chez le cheval mis en présence de l'avoine; une suractivité circulatoire énorme se produit dans les glandes et les muscles masticateurs; le cœur augmente en même temps de fréquence et d'énergie; la pression et la vitesse du sang s'exagèrent considérablement dans la carotide, double
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modification qui implique une diminution de la résistance périphérique et une exagération de l'impulsion centrale.
8 4. Effets thermiques de la congestion fonctionnelle du cerveau. Il était logique d'admettre que l'état congestif du cerveau en fonction devait s'accompagner d'une élévation de température ; on a été ainsi conduit à rechercher dans quelle mesure l'augmentation supposée de la température cérébrale pouvait se manifestera la surface de la peau du crâne (thermométrie dite cérébrale). Des études très-consciencieuses poursuivies dans ce sens (Broca, Lombard, etc.) ont paru montrer que le travail cérébral se traduisait au dehors par une élévation très-notable du thermomètre ; cette élévation se produisait en particulier au niveau des régions antérieures et latérales du crâne ; on a même été beaucoup plus loin et un auteur américain, M. Amidon, a cru être autorisé à établir, de par les résultats de la thermométrie péricrànienne, une nouvelle topographie corticale motrice; il aurait constaté que la température s'élève très-localement et en des points distincts suivant qu'on fait contracter volontairement tel ou tel groupe de muscles.
Avant d'admettre sans réserves toutes ces déductions et d'accepter la signification des résultats de la thermométrie péricrànienne, nous avons tenu à reprendre l'examen des points qui constituent le fond même de la question, et nos expériences réitérées nous ont amené en 1880 à une série de conclusions que nous reproduisons ici, sans entrer autrement dans le détail, renvoyant aux notes publiées à cette époque (François-Franck, Société de biologie, mai 1880) : i" la température des parties profondes de la masse cérébrale n'est inférieure que d'une petite fraction do degré à celle du sang artériel : aussi un afflux sanguin plus abondant ne pourrait-il élever que d'une façon à peine appréciable la température de ces régions ; 2° la température des couches superficielles est toujours notablement inférieure, de 1 degré environ, à celle des parties profondes du cerveau et, dès lors, à celle du sang artériel : d'où il suit qu'un afflux sanguin notable dans l'écorce cérébrale agira efficacement pour élever la température de cette écorce, mais l'élévation ainsi produite ne pourra pas dépasser le chiffre de la température du sang artériel, et, comme la différence entre les parties superficielles et les parties profondes ne dépasse par 1 degré, c'est de 1 degré seulement que l'écorce pourra s'échauffer. 11 faut cependant faire cette réserve que, selon toute vraisemblance, aussi bien dans le cerveau que dans tout autre organe en fonction, glande, muscle, etc., il se fait de la chaleur sur place; cette chaleur supplémentaire peut s'ajouter à celle qui résulte de l'afflux artériel. Mais quelle peut être la valeur d'un échauffemeut ainsi produit? Tout nous autorise à le considérer comme extrêmement faible ; parmi les faits expérimentaux, on peut invoquer les résultats obtenus par Schiff (1870) sur réchauffement des centres nerveux; c'est par fractions infiniment petites de degré que se compte cet échauffemeut fonctionnel; le raisonnement d'autre part montre que la conservation des propriétés physiologiques ne serait pas compatible avec une élévation notable de la température cérébrale au-dessus de celle du sang artériel ; si celui-ci est à 39 degrés, par exemple, la chaleur formée sur place ne peut guère s'ajouter à ce chiffre, car on sait bien qu'une température de 40 degrés est justement considérée comme pathologique. Or nous allons voir dans quelle mesure il faudrait que l'écorce du cerveau s'échauffât pour qu'un thermomètre, appliqué sur la peau du crâne, fût notablement influencé. 11 y a dans cette question deux points de vue à envisager;
le côté purement physique et Je côté physiologique ou expérimental, l" Au point de \ue physique, nos expériences nous ont laissé cette opinion que, pour élever d'un demi-degré la température péricrànienne, il faut que la température corticale s'élève de 3 degrés; ceci s'explique, si l'on lient compte de la mauvaise conductibilité calorilîque du tissu osseux et du tissu cutané, et se comprend mieux encore, si l'on songe que la circulation propre des os du crâne et de la peau tend à répartir sur une grande surflice et à entraîner . la chaleur qui vient des parties profondes ; 2° au point de vue purement ej/.erimenial, un trop grand nombre d'observateurs, Broca, Paul Bert, Hammond, Lombard, etc., pour n'en citer que quelques-uns, ont vu la température de la région frontale, par exemple, s'élever notablement pendant le travail intellectuel ou au réveil, pour qu'on n'admette pas le fait; reste à savoir s'il doit : être interprété comme il l'a été, s'il faut admettre une propagation directe, du ' cerveau à travers l'os et la peau, d'une élévation de température primitivement cérébrale. C'est précisément contre cette explication que plaident les résultats de nos expériences. S'il fallait maintenant proposer une interprétation des résultats (assez inconstants, du reste) qu'on obtient en explorant la température péricrànienne, nous serions disposés à admettre que l'élévation de la température superticielle tient à une exagération de la circulation cutanée qui accompagne la congestion fonctionnelle cérébrale et relève de la même intluence vasodilatatrice centrale.
Quant à l'importance attribuée il y a quelques années par M. Amidon (de New- York) à l'exploration thermométrique péricrànienne dans la détermination des zones motrices corticales chez l'homme, ce qui précède dit assez que nous ne pouvons l'accepter. Non-seulement, en effet, il faudrait que la mise enjeu de chaque petit département cortical s'accompagnât d'une élévation toute locale et très-notable de la température cérébrale, mais il faudrait aussi que cet échaufiement fonctionnel du tissu nerveux restât cantonné dans son lieu de production, sans se faire sentir aux régions voisines et en se manifestant à travers l'os et la peau. Or, nos expériences qui ont établi la mauvaise conductibilité de ces deux tissus, ont au contraire montré que la substance cérébrale conduit relativement très-bien la chaleur. Pour toutes ces raisons que nous avons développées ailleiu's {Soc. biol. et Gazette hebdom., 1880), nous croyons pouvoir conclure qu'il n'y a pas lieu d'invoquer comme favorables à la doctrine des localisations cérébrales, et à plus forte raison de prendre pour base d'une nouvelle détermination motrice corticale, les expériences de thermométrie péricrànienne, qui ne renseignent pas sur les variations thermiques profondes. Frakçois-Franck et Pitres.
^ Y. Pathologie. Voy. Cerveai", Cervelet. Mé.mnges, Encéphalite, etc.
EXCÉPHAUTE. HISTORIQUE. Jia part qu'il faut faire à l'encéphalite dans l'histoire des aftections cérébrales est difficile à limiter; elle a varié dans des proportions considérables suivant les fluctuations des doctrines médicales. En groupant dans l'ordre chronologique les principaux travaux écrits sur les maladies des centres nerveux, on peut saisir, par la simple inspection de ce tableau bibliographique, la succession des principales phases de cette question. .Jusqu'au commencement de ce siècle les auteurs ne parlent que d'apoplexie, de délire. de frénésie; l'étude des symptômes prédomine de beaucoup sur celle des lésions,
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€t l'on se préoccupe peu de l'état du cerveau. Après les leçons de Broussais et avec les travaux des anatomo-pathologistes, l'encéphalite entre en scène; Bouillaud lui consacre un de ses premiers ouvrages, dès les premières pages duquel il avertit le lecteur qu'il a cherché dans l'étude des maladies cérébrales une confirmation des doctrines physiologiques. Dès ce moment, l'encéphalile tient une place importante dans la pathologie nerveuse, puis peu à peu elle semble disparaître de la bibliographie et, sauf quelques travaux récents qui ont rappelé sur elle l'attention, on croirait presque qu'elle n'existe plus ou qu'elle n'est digne d'aucun intérêt.
Les causes de cette décadence ou de ce discrédit sont intéressantes à connaître. La première, c'est l'étude plus complète des ramollissements d'origine vasculaire. Dès le début des études anatomo-pathologiques, tandis qu'Abercrombie, Lallemand, Bouillaud, se faisaient les champions de l'encéphalite et attribuaient à l'inllammation toutes les altérations de consistance de la pulpe cérébrale, Bostan, Cruveilhier, Andral, émettaient l'opinion que tous les ramollissements ne sont pas de nature inflammatoire. Cette opinion, il faut l'avouer, était un peu chancelante; elle écartait l'influence pathogénique de l'inflammation sans la remplacer par rien de précis. Mais bientôt les observations de Bright, de Carswell, de Copland, de Crisp, en Angleterre ; celles de Piorry, Gély, Lenoir, Vincent, Sédillot, en France, constituent les premiers matériaux avec lesquels va s'édifier la doctrine des ramollissements par oblitération artérielle. Les travaux de Virchow sur l'embolie lui apportent une éclatante confirmation, et les faits de Senhouse-Kirkes, Charcot, Schûtzenberger, Oppolzer, Colin, Hasse, Trousseau, Dumont-Pallier, Lancereaux, Panum, les expériences de Prévost et Cotard, les thèses importantes de Proust (1866) et de Poumeau (1866), achèvent de la mettre hors de contestation, malgré les oppositions brillantes de Calmeil et de Durand-Fardel. Aujourd'hui tout le monde est d'accord pour voir dans un foyer de ramollissement la conséquence d'un arrêt de la circulation artérielle, et pour n'accorder à l'inflammation qu'un rôle restreint et secondaire dans les lésions qui se forment ultérieurement à la périphérie du foyer nécrobiotique.
L'étude si attrayante des localisations cérébrales a été une seconde cause qui a contribué à faire tomber l'encéphalite dans l'oubli. Suivant les principes posés par MM. Charcot et Pitres, on ne doit pour cette étude s'appuyer que sur des cas simples présentant des lésions limitées, comme les foyers d'hémorrhagie ou de ramollissement. Par suite tous les faits à lésions diffuses, comme le sont nécessairement les lésions inflammatoires, ont cessé d'intéresser les observateurs; les recueils périodiques n'en contiennent plus qu'en petit nombre, et sans être en réalité plus rare l'encéphalite a été de plus en plus dédaignée.
Depuis quelques années cependant l'inllammation cérébrale a regagné du terrain. L'importante thèse de M. Hayem (1868) a marqué la première tentative décisive de cette restauration. Plus récemment les travaux de Popoff et les polémiques qu'ils ont provoquées, les études de Kundrat sur la porencéphalie, le mémoire de Marie et Jendrassik, ceux de Brissaud, dePozzi et surtout de Bichardière sur les scléroses cérébrales, ont continué l'œuvre de reconstruction. Si les faits publiés par ces auteurs se reproduisent, si leurs vues se confirment et se développent, nous ne tarderons pas à voir l'encéphalite reprendre une large place dans la pathologie nerveuse. Ce ne sera pas sans doute aux dépens des ramollissements, qui sont définitivement distraits de son domaine, mais on lui accordera l'influence prédominante dans un grand nombre de lésions infantiles
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du cerveau, dans 1 anatomie pathologique de l'idiotie, et peut-être aussi dan* la pathogénie de ces accidents multiples hien décrits au point de vue des symptômes, mais peu étudiés au point de vue des lésions, et qu'on désigne sous les dénominations un peu vagues de formes ataxiques des pyrexies et d'encéphalopathies toxiques.
Écrire l'histoire de l'encéphalite, au milieu même de celte période de rénovation, est une œuvre ingrate. Si à ces difficultés inhérentes au sujet on ajoute celles qui résultent de la forme même de ce Dictionnaire, si l'on veut bien se rappeler que la paralysie générale, la sclérose en plaques, la syphilis cérébrale, la méningo-encéphalite traumatique, ont été décrites dans des articles spéciaux auxquels devra se reporter le lecteur, on comprendra combien un article ainsi démembré d'avance est difficile à bien établir, et pourquoi je ne partage pas l'optimisme de Huguenin, qui au début de son travail sur l'encéphalite (Traité de Ziemssen) déclare désormais inutiles tous les préambules dont on avait autrefois coutume de faire précéder les travaux sur un pareil sujet.
Etiologie générale des encéphalites, a. Traumatisme. Les causes des encéphalites sont variées et nombreuses. En première ligne nous trouvons le traumatisme sous toutes ses formes : plaies osseuses, fractures, enfoncement des os, corps étrangers intra-crâniens, contusion et peut-être même simple commotion du cerveau. Tous ces faits ont été étudiés à l'article Crâne, il est inutile d'y revenir. Il faut seulement rappeler que l'encéphalite peut survenir trèslongtemps après le traumatisme, quelquefois même au bout de plusieurs années. Dans ces cas sans doute les déchirures produites au moment de l'accident 'ont laissé une petite cicatrice, qui devient l'épine inflammatoire, le point de départ du travail phlegmasique, absolument comme la cicatrice d'un foyer de myélite infantile peut devenir chez l'adulte l'origine de nouvelles altérations médullaires. Cette constatation n'est pas sans intérêt au point de vue pathogénique ; elle peut, dans un cas donné, indiquer une intervention chirurgicale, le trépan, par exemple ; elle doit imposer des réserves pour le pronostic des traumatismes céphaliques graves, même après la guérison complète en apparence des premiers accidents.
b. Propagation. L'encéphalite survient souvent par propagation d'une inflammation née dans les organes voisius. Dans la plupart des cas, cette propagation survient, sinon d'une façon facile à comprendre, du moins suivant les lois observées habituellement en pathologie : le foyer encéphalitique se relie à l'organe primitivement atteint par_ une série ininterrompue de points malades. La méningite est alors l'intermédiaire obligé entre ce foyer et une carie crânienne ou une otite suppurée. La méningite peut aussi être la lésion primitive, et la propagation se fait alors directement aux parties sous-jacentes du cerveau {voij- Mé>ingites, MÉiNiNGEs). Mais il arrive aussi que des épaisseurs plus ou moins notables de tissus sains sont interposées à l'organe malade et au point entlammé du cerveau : par exemple, dans l'érysipèle du cuir chevelu et dans certaines otites suppurées. La méningo-encéphalite, comme la méningite, se rencontre dans l'érysipèle, et la pathogénie de cette complication est difficile à saisir. On comprend mal cette transmission de l'inflammation à travers le crâne demeuré sain. M. Denucé, dans sa remarquable thèse sur l'érysipèle (Bordeaux, 1885), pense que les streptococcus spécifiques suivent les voies lymphatiques partant du cuir chevelu, arrivent au cœur droit, puis au cœur gauche, et enfin parviennent au cerveau et aux méninges. Le trajet est un peu compliqué, mais on n'en
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conçoit pas d'autres. On voit par là combien celte pathogénie reste obscure. Il en est de même de ces otites qui se compliquent brusquement d'accidents cérébraux mortels; à l'autopsie on trouve parfois un alicès du cerveau, du pus dans la caisse du tympan ; et cependant la surface interne du crâne, les méninges, la surface même du cerveau, sont absolument sains. La thèse de Robin sur les affections cérébrales consécutives aux lésions de l'oreille (agrégation, 1883), les Bulletins des Sociétés anatomiques de Paris et de Bordeaux, les recueils d'otologie, renferment un grand nombre de faits semblables bien observés. Le voisinage des deux foyers de suppuration fait penser que l'un est une émanation de l'autre, et cependant le chemin suivi pour cette propagation est invisible. Les sinus en effet sont indemnes, et quant aux espaces lymphatiques des nerfs, s'ils avaient été les voies de transmission, comment expliquer la présence de l'abcès dans le cervelet ou dans le lobe sphénoïdal, loin de l'origine des nerfs crâniens? Le problème n'est pas encore résolu.
Par propagîition médiate ou immédiate, les phlegmasies de tous les organes voisins du crâne peuvent déterminer de l'encéphalite. Les otites, les otorrhées, les caries du rocher, sont les premières par ordre de fréquence, puis viennent les ulcérations des fosses nasales, les caries ethmoïdales, enfin les lésions plus rares des orbites et celles des parties molles. Ces faits ont été exposés à divers articles ^Oreille, Nez, Orbite, Érysipèle).
c. Lésions intra-céréhrales. Toutes les lésions en foyer qui intéressent la substance cérébrale déterminent autour d'elles la formation d'une zone inflammatoire qui les sépare du tissu sain. Le long travail qui transforme un foyer apoplectique en un kyste bien limité plein d'un liquide clair est un travail en grande partie phlegmasique (encéphalite de réparation). 11 en est de même de la séparation qui s'opère entre les parties nécrosées par suite d'une oblitération vasculaire et les parties demeurées vivantes. Autour de certaines tumeurs, autour des hydatides, autour des tubercules, se développent aussi des zones inflammatoires qui tendent à limiter le néoplasme, à moins que la marche envahissante de celui-ci ne laisse pas à cette barrière tutélaire le temps de se constituer.
d. Lésions artérielles:. Des études récentes tendent à montrer les scléroses viscérales comme de véritables troubles de nutrition dus au défaut d'apport sanguin résultant des endartérites oblitérantes. Ces recherches, qui ont visé surtout le foie et le rein, sont-elles aussi applicables au cerveau? Peut-on constater des encéphalites scléreuses relevant uniquement des lésions des parois artérielles '? La question n'a pas été posée dans ces termes et, par suite, n'est pas encore tranchée.
e» Maladies infectieuses. La cause d'un grand nombre d'encéphalites réside dans les altérations diverses du sang. C'est en distribuant aux centres nerveux des liquides anormalement composés que la circulation détermine très-fréquemment leur inflammation. Les encéphalites infectieuses et les encéphalites toxiques nous paraissent devoir prendre dans la pathologie plus de place qu'on ne leur en accorde aujourd'hui. Les abcès multiples du cerveau, dans la pyohémie, dans les endocardites ulcéreuses, sont connus depuis longtemps : on les attribue à des emboHes sepliques, et on a le plus souvent raison. Mais dans ces cas la septicité a plus d'importance que l'embolie, c'est-à-dire que le foyer encéphalitique doit son existence, non pas à l'oblitération de quelques capillaires, mais à l'arrivée au milieu de la substance cérébrale de germes infectieux capables de se reproduire et d'enflammer gravement les tissus au milieu desquels ils ont émigré.
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L'érysipèle (Dénucé, thèse 1885), la diphthérie, le muguet môme, ont été accusés de produire des lésions sinon aussi graves, du moins très-profondes et dues à un mécanisme analogue. Bien d'autres pyrexies sans doute peuvent être pareillement incriminées : si la preuve anatomique n'en est pas encore faite, nous verrons que les raisons ne manquent pas pour soupçonner la réalité d'un grand nombre d'encéphalites infectieuses et pour faire des recherches dans le but de la démontrer.
f. Intoxications. A côté des maladies infectieuses doivent prendre place les intoxications chroniques : le plomb, le mercure, le phosphore, l'arsenic, imprègnent la substance cérébrale; l'oxyde de carbone agit aussi sur elle; enfin, l'alcool et peut-être aussi ces poisons organiques variés qui empoisonnent le sang dans l'urémie déterminent non-seulement des troubles fonctionnels de l'encéphale, mais encore des lésions plus ou moins profondes et persistantes et dont on ne saurait nier la nature inflammatoire. Il y a là tout un groupe d'encéphalites trop peu étudiées, ou plutôt dont les auteurs étudient les manifestations cliniques, sans oser se prononcer sur leur nature anatomo-pathologique, et cju'il y a, semblet-il, un grand intérêt à rapprocher, à comparer et à préciser.
g. Tuberculose. Parmi les diathèses, la tuberculose est la seule qui paraisse provoquer par elle-même des encéphalites. En dehors des méningo-encéphalites tuberculeuses, en dehors des inflammations limitées au voisinage des masses caséeuses, il existe certaines formes d'encéphalites corticales (plaques liortensia) qui surviennent soit dans la phlhisie aiguë, soit dans les phases ultimes de la phthisie chronique, et qui au point de vue des lésions et des symptômes se rapproclient des encéphalites infectieuses. Les épileptiques qui meurent en état de mal présentent souvent aussi ces mêmes plaques hortensia.
h. Hérédité. Mais de toutes les causes que l'on peut rechercher, les plus importantes, bien qu'elles n'aient que le nom de causes prédisposantes, sont à coup siîr l'hérédité et l'âge.
L'hérédité peut-elle être une cause suffisante pour déterminer à elle seule certaines encéphalites? Ce n'est point impossible. En voyant les séries de désordres nerveux qui se déroulent fatalement dans certaines familles, on est amené à admettre qu'un sujet peut, dès l'enfance, être voué à une lésion cérébrale, comme d'autres le sont à l'obésité ou à la goutte. Son cerveau se développe et évolue vers la sclérose, et la cause occasionnelle qui détermine l'explosion de l'accident n'a qu'une importance secondaire. Dans ces cas il s'agit le plus souvent de formes spécifiques d'altérations cérébro-spinales, telles que la paralysie générale, la sclérose en plaques, affections qui ont leur histoire particulière et dont nous ne devons pas nous occuper ici. Mais les encéphalites, dans leurs formes les plus vulgaires et en apparence les plus accidentelles, relèvent trèssouvent de riiérédité. Dans sa remarquable thèse sur ïllérédité dans les maladies du système nerveux (1886), Dejerine a montré que cette influence se faisait sentir dans la production des phénomènes nerveux qui accompagnent les maladies fébriles, les intoxications; que le degré d'alcoolisme d'un homme dépend tout à la fois de la quantité et de la qualité du liquide qu'il ingère et des aptitudes héréditaires de ses centres nerveux à subir l'action de l'alcool ou à lui résister. Ces considérations s'appliquent à l'étiologie des encéphalites. Nous ne pouvons d'ailleurs mieux faire que de renvoyer le lecteur à cet excellent travail.
i. Age. Quant à l'âge, son importance est considérable. Dès sa naissance, peut-être avant sa naissance même, l'enfant est exposé à cette forme d'encé-
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pbalite que Vircliow a décrile sous le nom de congénitale et qui est si puissamment favorisée dans son évolution par la misère physiologique que Parrot en a fait une des lésions de l'athrepsie. Dès la même époque et pendant les huit ou dix premières années, on voit survenir, soit sous l'influence d'une cause occasionnelle, soit spontanément et par le seul fait de l'hérédité et de l'âge, ces lésions graves et variées qui ahoutissent à l'atrophie cérébrale (Turner, Cotard), à la porencéphalie (lûmdrat), à la sclérose hémisphérique (Marie et Jendrassik). Le malheureux enfant qui porte cette lésion est condamné à l'idiotie, à l'épilepsie générale ou partielle, à l'aggravation progressive de son mal. Cette lésion en effet est de celles qui ne s'arrêtent pas. Son action irritante sur les l'égions restées saines, l'obstacle incessant qu'elle apporte au développement du cerveau, l'atrophie qu'elle détermine dans des parties de l'encéphale qui avaient échappé à l'altération initiale, tout concourt à déterminer l'extension indéfinie de l'encéphalite, qui devient ainsi elle-même la cause de son développement ultérieur.
Avec l'âge adulte apparaissent de nouvelles formes. Le surmèneraent cérébral, les excès de fonctionnement imposés au cerveau par le travail, les passions, les déceptions ou les chagrins, ne peuvent peut-être pas par eux-mêmes amener l'encéphalite, mais ils font éclore les prédispositions héréditaires endormies. A vrai dire cependant Tencéphalite sera rare (sauf, bien entendu, la paralysie générale ou la sclérose en plaques), et ce sera sous forme de ramollissement ou d'hëraorrhagie, sous forme d'aliénation mentale, plutôt que par une inflammation véritable, que se traduiront à cet âge les influences que nous venons d'indiquer.
Enfin, quand la veillesse survient, le cerveau n'échappe pas à la loi del'involution. A l'heure oii tous les organes s'atrophient, où leurs éléments nobles disparaissent devant leurs éléments conjonctifs, il subit pour sa part cette loi de décadence et se laisse envahir par une sorte de sclérose qui affaiblit, trouble et annihile enfin ses fonctions [voy. thèse d'agrégation de Brousse, 1886, De Vinvolution sénile).
De cette multiplicité de causes va-t-il naître do très-nombreuses variétés d'encéphalites? Non. Le nombre des variétés anatomiques sera en réalité assez restreint, et nous n'aurons à décrire que trois classes d'inflammations encéphaliques : 1« la forme aiguë, due en général à la propagation d'une phlegmasie de voisinage ou au traumatisme, et qui aboutit soit à la résolution, soit à la suppuration, qui plus souvent encore détermine la mort avant d'avoir pu évoluer vers l'une ou l'autre de ces terminaisons ; 2° la forme chronique, qui généralement appartient à l'enfance et se termine par l'une des nombreuses variétés connues d'atrophie cérébrale; 3° enfin nous réunissons dans un même chapitre les encéphalites infectieuses et toxiques. Bien que les unes marchent suivant le mode aigu, les autres suivant le mode chronique, nous croyons qu'il est permis actuellement de les rapprocher dans un même paragraphe. Nous essayerons en les décrivant de justifier cette manière de voir.
I. Encéphalite AiGuii. L'encéphalite aiguë répond à la plupart des cas publiés autrefois sous le nom de ramollissement rouge ; elle embrasse aussi un grand nombre d'abcès cérébraux et cérébelleux, la suppuration étant une de ses terminaisons les plus fréquentes. Elle a été bien étudiée au point de vue physiologique et expérimental par Hayera; Huguenin a résumé les travaux anatomopalbologiques antérieurs à ses recherches (1878), mais depuis ces deux auteurs
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le sujet n'a pas été repris dans son ensemble, et c'est presque uniquement à leurs écrits que nous empruntons l'histoire de cette variété d'encéphalite.
Elle se présente sous la forme de foyers isolés. Le ramollissement rouge delà totalité de l'encéphale est exceptionnel. AVille en a cité un exemple remarquable, chez une jeune fille devenue mélancolique après une fièvre typhoïde grave et morte dans le marasme; au moment oîi l'on incisait la dure-mère, le cerveau s'écoula tout entier sous forme d'une bouillie rougeâtre où l'on distinguait à peine les deux substances. Mais de tels cas sont trop rares pour que l'on puisse, suivant la proposition de Wille, admettre ce ramollissement rouge général comme une entité distincte, et l'on doit actuellement se borner à en signaler les observations à titre de curiosité.
Les foyers sont tantôt uniques, tantôt multiples. Ils siègent dans les circonvolutions, dans les corps opto-striés, dans la substance blanche ; ils sont de volume très-variable, tantôt punctiformes, tantôt du volume d'un œuf de poule. Malheureusement il n'existe à l'égard de ces divers détails aucune série de recherches très-précises ; les renseignements statistiques, qui seraient ici fort utiles, font défaut pour juger quel est le point de l'encéphale le plus fréquemment intéressé, quel est le volume moyen des foyers encéphaliliques.
Lésions initiales. Le début de la lésion est marqué par l'injection, la rougeur du cerveau, l'état piqueté de la substance blanche. La confluence des points rouges est telle parfois qu'on peut croire à une extravasation en masse, et que l'aspect macroscopique du foyer est celui de l'infarctus hémorrhagique. La partie enflammée est tuméfiée, saillante à la coupe. Elle se limite assez mal des parties saines voisines. Une teinte rouge, passant par zones successives au rouge pâle et au jaune, et due à Tinflltration du sang dans le tissu cérébral, marque la transition entre le foyer et les régions indemnes. Ces mêmes zones intermédiaires sont le siège d'un œdème plus ou moins considérable, dû non pas à linflammatioij elle-même, mais à l'excès de pression intra-vasculaire que celle-ci détermine. Le changement de consistance est manifeste et justifie le nom de ramollissement rouge.
Les recherches micrographiques sont résumées par Huguenin de la façon suivante, d'après Rindfleisch, Hayem, Meynert, et d'après ses^' propres observations. Les capillaires sont gorgés de sang, dilatés ; les globules rouges parsèment la substance du cerveau ; les globules blancs émigrent et forment de véritables couronnes autour des vaisseaux qu'ils abandonnent. Le tissu cérébral est dissocié par suite de ces modifications : aussi rencontre-t-on, dans toute l'étendue du foyer, des cellules ganglioanaires, des cellules de la névroglie, des éléments conjonctifs écartés de leurs rapports normaux et par suite profondément troublés dans leur nutrition. Car telle est la délicatesse de cet organe que le moindre ébranlement dans sa structure suffit à compromettre sa vitalité. Les cellules conjonctives, les cellules endothéliales des vaisseaux, même les noyaux des fibres lisses, subissent peu à peu la métamorphose embryonnaire.
Il y aura, croyons-nous, peu de modifications à apporter à cette description. Quant aux lésions des éléments nerveux eux-mêmes, elles nous paraissent au contraire très-mal connues, en raison de l'insuffisance de la technique appliquée à leur étude. En attendant sur ce point de nouveaux travaux, nous devons nous borner à rappeler l'opinion des auteurs déjà cités. Hayem reconnaît dans les cellules nerveuses une altération qu'il compare à la tuméfaction trouble des épithéliums, telle que l'a indiquée Virchow. Meynert a vu aussi le gonflement,
mais il a reconnu en outre la dissociation du protoplasma, il a vu la formation de vacuoles intra-cellulaires et la seiumeatation du noyau. Huguenin conteste ces deux derniers points et croit en particulier qu'au lieu d'un noyau segmenté MeMiert aurait bien pu n'avoir sous les yeux qu'une cellule dans le protoplasma de laquelle se serait loge' un leucocyte. La question n'est pas encore jugée ; cependant les recherches plus récentes de Rosenthal et de Popoff, comme nous le verrons à propos des encéphalites infectieuses, semblent devoir faire pencher la balance en faveur de l'opinion de Meynert.
Les fibres nerveuses ne prennent, d'après RindÛeisch, aucune part directe à l'inflammation; seulement elles sont pigmentées, leurs cylindres-axes, amincis, deviennent cassants ; elles ne présentent ni dégénération graisseuse, ni désintégration granuleuse. Roth a décrit des tuméfactions, des bosselures du filament axile; cet état est en effet facile à constater, mais Rindlleisch l'attribue à la macération des fibres nerveuses dans les liquides exsudés.
En résumé, dans l'inflammation aiguë du cerveau, la part active appartient aux éléments vasculaires et conjonctifs. Les éléments propres du tissu nerveux, fibres et cellules, ne sont intéressés que secondairement, et leurs lésions sont plutôt nécrobiotiques qu'inflammatoires. L'encéphalite aiguë est plutôt interstitielle que parenchymateuse.
Résolution. L'évolution ultérieure de ces foyers est variable. La résolution est possible et probable dans un grand nombre de cas. Mais la clinique est encore trop hésitante dans le diagnostic de l'encéphalite pour que l'on puisse affirmer l'existence antérieure de cette phlegmasie, lorsque plus tard on trouve le cerveau intact. Quels qu'aient été les symptômes observés pendant la vie : délire, contracture, paralysie ou coma, si le sujet guérit de cette affection et meurt dans la suite d'une autre maladie, si l'autopsie ne décèle alors aucune trace matérielle d'une lésion capable d'expliquer ces phénomèmes cérébraux, personne actuellement n'ose les mettre sur le compte d'une encéphalite guérie, et l'on se contente de les attribuer à des actes réflexes, à des congestions passagères, à des altérations temporaires du sang, à des infections disparues. Est-ce très-logique ? Peutêtre non, mais, en attendant une longue série de faits précis, il faut rester sur la réserve et se borner à signaler la possibilité de la restitutio ad integrum d'un loyer d'encéphalite, sans pouvoir en donner d'exemple positif.
Lacunes. Kystes. Si la lésion est plus avancée, la résolution parfaite n'est pas possible. Les éléments nerveux en état de désintégration, les liquides exsudés, les globules émigrés, s'accumulent au centre du foyer, tandis que les éléments conjonctifs prolifèrent et se multiplient à la circonférence. Il en résulte alors soit la formation d'une lacune, traversée et circonscrite par une trame celluleuse, soit la formation d'un véritable kyste, que le travail de résorption pourra plus tard réduire à une simple cicatrice, comme à la suite d'une hémorrhagie cérébrale. La présence de lacunes dans le cerveau des vieillards avait depuis longtemps frappé Durand-Fardel,-qui les avait décrites sous le nom d'état criblé et leur reconnaissait une origine uniquement inflammatoire. Plus tard l'existence préalable d'obstructions vasculaires a été reconnue et a donné ainsi la preuve de l'origine nécrobiotique de ces lacunes. Cependant il est juste dans ces cas d'être éclectique : le plus souvent la considération seule de la lésion ne permet pas de discerner nettement quelle en est l'origine. L'encéphalite peut sûrement en revendiquer plusieurs cas, et il serait tout aussi erroné de les lui dénier d'une laçon absolue que de les lui attribuer tous.
Cette terminaison par kyste, lacune ou cicatrice, n'est pas une terminaison au sens propre du mot. La présence de cette ie'sioii dans le tissu cérébral est par elle-même la cause d'un nouveau travail pathologique. Quelquefois c'est un nouveau ramollissement rouge avec apoplexie capillaire (liasse) ; quelquefois c'est un ramollissement jaune (nécrose) très-étendu et capable d'entraîner la mort ; plus souvent, surtout si le sujet est jeune et si son encéphale est encore en voie d'évolution formative, c'est l'atrophie, c'est la sclérose progressive du cerveau. Mais ces lésions appartiennent à l'encéphalite chronique, où nous aurons l'occasion de les étudier.
Abcès. Il reste enfin une dernière terminaison de l'encéphalite aiguë, c'est la suppuration. Il est rare de ne pas trouver dans le foyer quelques globules purulents. Mais nous n'avons ici à parler que de la suppuration assez abondante pour constituer des collections visibles à l'œil nu. Elles se présentent sous deux aspects différents : enkystées ou non enkystées. Ces dernières, qui semblent succéder à des inflammations plus aiguës et plus rapides, occupent des cavités creusées dans la substance nerveuse, à parois irrégulières, villeuses. Les régions cérébrales qui les entourent sont atteintes de ramollissement rouge ou infiltrées de sérosité œdémateuse. Le pus est inodore, riche en globules, en détritus granuleux, en gouttelettes graisseuses, en débris de cellules. L'abcès tend à s'agrandir rapidement.
Les abcès enkystés ont généralement une marche un peu plus lente. La membrane qui les entoure, d'une épaisseur variable qui peut atteindre plusieurs millimètres, comprend de dehors en dedans une couche conjonctive adulte, une couche de cellules fusiformes, une couche de cellules embryonnaires, une couche de cellules dégénérées. Entre la surface externe de la membrane et la substance cérébrale, on trouve le plus souvent une zone de tissu affecté de dégénérescence graisseuse, ce qui assure l'indépendance de la poche purulente et la rend presque énucléable. Le pus, d'une consistance analogue à celle de la synovie. est jaune- verdàtre, acide, tantôt inodore et tantôt fétide, sans qu'on puisse bien indiquer les causes de cette fétidité, à moins qu'il n'y ait des lésions osseuses dans le voisinage ou un état général infectieux. II contient, outre les globules purulents, des cellules à demi dégénérées, de la cholestérine, de la margarine, de riiématoïdine et des corps amylacés (Huguenin).
Cette description est loin de répondre à tous les cas. La distinction entre les deux ordres d'abcès est loin d'être absolue. Ceux qui ne sont pas enkystés ont la tendance à le devenir et la manifestent en présentant quelquefois une membrane sur une partie de leurs parois, tandis que le reste en demeure dépourvu. Mais ce qui est plus important, c'est que la suppuration n'est pas fatalement précédée par le ramollissement rouge. Elle peut se former d'emblée, en ne déterminant autour d'elle que peu de réaction et comme par la seule migration des leucocytes. Ce fait n'est pas d'ailleurs spécial au cerveau : dans le poumon, par exemple, Ranvier a vu, sous l'influence de la pyohémie, l'infiltration purulente du parenchyme précéder l'infarctus. La formation de ces abcès pour ainsi dire spontanés a besoin d'être mieux étudiée.
La terminaison des abcès encéphaliques est loin d'être toujours la même. Le plus souvent le malade meurt par suite des phénomènes de compression cérébrale ou des troubles que la présence de l'abcès détermine dans les grandes fonctions. La résorption du pus est encore à prouver; GuU cependant a cité uu cas de transformation calcaire. La perforation de l'abcès dans les ventricules
amenant une attaque apoplectiforme mortelle est assez fréquente. Enfin on a cité des cas de perforation dans la cavité arachnoïdienne, de pénétration du pus sous la peau à travers une fissure du crâne, de perforation de l'ethmoïde (Zimraermann), du temporal (Wreden), du tympan (Odenius), de pénétration dans l'orbite (Bauché). Mais ce sont là des curiosités intéressantes qui ne servent guère à éclairer l'histoire encore obscure des abcès encéphaliques Huiiuenin).
La description clinique de l'encéphalite aiguë ne sera point faite ici. C'est aux articles Mém>'GItes, Mésingo-ejncéphalite traumatique (Crâne), Abcès dd cerveau, que le lecteur devra se reporter, ainsi qu'à la partie de l'article Eiscéphale q\n a trait aux localisations cérébrales. Jusqu'à présent, en effet, on n'a pas signalé de signes propres à l'encéphalite. Les phénomènes tels que le délire, le coma, le tremblement, etc., qui troublent dans leur ensemble les fonctions nerveuses, ceux, tels que la fièvre, qui relèvent des phlegmasies, appartiennent aussi bien oux méningites qu'aux encéphalites. Les signes dépendant des lésions en foyers et qui ont été si bien étudiés par les fondateurs de la doctrine des localisations cérébrales indiquent le siège de l'altération anatomique, mais n'en révèlent pas la nature; ils nous apprennent quel est le point du cerveau détruit ou compromis, ils ne disent pas par quelle lésion. Aussi, actuellement, on ne dia^inostique pas une encéphalite, mais bien une méningo-encéphalite aiguë; et, si celle-ci arrive à suppuration, on soupçonnera un abcès en voyant les symptômes d'une tumeur cérébrale succéder à ceux d'une méningite aiguë [voy. Tumedrs et Abcès DL" cerveau). Mais le diagnostic direct et immédiat ne saurait se faire. En sera-t-il toujours ainsi? Il est difficile de prévoir l'avenir. Cependant l'étude plus précise encore des svmptômes de localisation, l'étude des températures locales péricràniennes, l'étude de la composition de l'urine qui contient sans doute les traces de la décomposition du tissu cérébral lorsque l'encénhalite le désorganise (ces recherches ont été déjà tentées pour l'hémorrhagie cérébrale), pourront donner plus tard des indications utiles.
II. Encéphalites chromqdes et subaiguës. Si l'on se reporte à ce que nous avons dit au chapitre de l'étiologie générale sur l'importance de l'âge et de l'hérédité comme causes des encéphalites, on ne sera pas surpris de voir la fréquence et la variété de ces phlegmasies chez les enfants. Nous aurons à en signaler trois variétés principales: l'encéphalite congénitale, la sclérose lobaire prmiitive et la porencéphalie.
Encéphalite congénitale. C'est à Virchow que l'on doit les premières notions sur l'encéphalite congénitale. La description, reproduite par Hayem {loc. cit., p. 77), peut se résumer ainsi : l'encéphalite congénitale, toujours accompagnée de ravéhte, est une inflammation diffuse de l'ensemble des centres nerveux. Elle amène la mort d'un grand nombre d'enfants avant ou après la naissance ; elle succède à divers exanthèmes aigus, la variole en particulier, et à la syphilis. « Les altérations n'étant pas appréciables à l'œil nu, l'emploi du microscope est indispensable. La préparation la plus simple permet de constater une métamorphose graisseuse des cellules de la névroglie, analogue à celle des éléments de la rétine dans l'amblyopie albuminurique. Les cellules se remplissent'peu à peu de graisse et forment des corps granuleux, plus tard des amas graisseux arrondis. Ces altérations peuvent s'étendre dans tous les points de la substance blanche, particulièrement dans les hémisphères et dans les cordons médullaires. Dans les cas les plus accentués, on trouve une véritable infiltration; du tis.su DICT. ENC. XXXIV. 24
570 ENCEPHALITE.
par des corps granuleux. Dans quelques cas seulement, on voit dans la substance blanche de petites taches ou de petits foyers opaques, pouvant atteindre jusqu'à un quart ou un demi-pouce d'étendue. Lorsqu'il existe une altération de consistance, c'est du ramoUissement que l'on observe, mais il est rare de trouver l'hémisphère réduit en bouillie. Les petits foyers blanc jaunâtre ont un cachet spécial, mais le ramollissement simule à s y méprendre une altération cadaTerique. S'il y a eu une forte hyperémie, la bouillie ramollie est d'un rouge tacheté ou rougeàtre. »
Dans le but de contrôler la description de Virchow, Hayem fit l'examen d'une douzaine de cerveaux d'enfants âgés de moins d'un mois. 11 constata l'exactitude des faits avancés par Virchow, mais il constata aussi que, quelle que fiit la cause de la mort des entants, leur cerveau présentait constamment la même altération. Recherchant alors la structure normale du cerveau infantile, il crut trouver qu'elle ne différait pas radicalement de la structure considérée par Virchow comme pathologique. Il reconnut une infiltration graisseuse très-abondante des éléments vésiculeux que contient normalement le tissu nerveux dn fœtus, et se demanda si cette infiltration suffit pour faire admettre la nature phlegmasiqiie de la lésion. Sans nier l'encéphalite congénitale, Hayem montrait donc une certaine tendance à considérer la lésion décrite par- Virchow comme l'aboutissant banal d'un grand nombre de maladies graves de la première enfance, et plus tard Parrot, s'avançant plus loin dans la même voie, la classa parmi les déchéances organiques qui relèvent de l'alhrepsie.
Plus récemment cette discussion a été reprise à la Société de médecine de Berlin, à l'occasion d'une communication de Jacusiel. Cet auteur avait eu l'occasion d'observer à deux reprises des enfants âgés l'un de quatre et l'autre de cinq mois, morts après avoir présenté un affaissement général, de l'apathie, même de l'anesthésie, et après avoir eu une kératite double ulcéreuse. A l'autopsie il avait trouvé la substance blanche d'un rouge gris plus foncé que la substance corticale, les vaisseaux dilatés, les cellules de la névroglie hypertrophiées et multipliées. De ces lésions, assez analogues en somme à celles qu'avait indiquées Virchow, et de ces observations cliniques, il conclut que les enfants sont sujets, dès les premiers mois de la vie, à une encéphalite interstitielle, caractérisée par des phénomènes cérébraux, une affection cornéenne bilatérale, la terminaison fatale et l'évolution apvrétique de la malauie. Les faits analogues à ceux de Jacusiel ne sont pas rares, mais l'interprétation peut être difterente. Aussi les opinions ont-elles été très-opposées : Jastrowitz et Friedlander ont contesté la réalité de cette encéphalite ; ils ont considéré l'état du cerveau signalé par Jacusiel comme correspondant à une phase du développement, pendant laquelle larayéUne est imparfaitement formée et pendant laquelle aussi l'hyperémie et la prolifération cellulaires sont des faits d'accroissement normal; Henoch a nié à son tour l'entité proposée par Jacusiel ; Mendel a presque été le seul à la défendre. Quelques mois plus tard (novembre 1883), Virchow a de nouveau publié ses idées sur l'encéphalite congénitale ; il maintient celles qu'il a émises dès 1865, cherche à réfuter l'opinion de Parrot, en montrant que l'athrepsie peut fort bien se développer et amener la mort des enfants sans que la structure du cerveau soit altérée, et conclut que, si l'on peut discuter la valeur du terme encéphalite, on ne saurait mer la réaUté d'un processus actif d'irritation qui se traduit en particulier par la segmentation des cellules de la névroglie.
Tel est l'exposé historique de cette question. Il serait prématuré de vouloir la
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trancher actuellement, et ce serait de notre part une témrritô injustifiée de prononcer entre Hayem, Yirchow, Parrot et tant d'autres, de quel côté se trouve la vérité. 11 nous semble seulement que, tant que la structure du cerveau de l'enfant et ses variations avec les phases diverses de son développement pendant la première année ne seront pas très-parfaitement étudiées, la discussion s'agitera dans le vide et que l'on courra le double risque de méconnaître des lésions réelles et de considérer comme anormales des dispositions absolument physiologiques. Si cette encéphalite vonait à être bien démontrée et bien connue, elle occuperait dans la pathologie infantile une place importante, et peut-être celles de ses formes qui ne sont pas mortelles sont-elles l'origine de ces lésions persistantes que nous allons maintenant décrire sous le nom de sclérose encéphalique primitive.
Scléro>(e lohaire primitive chez les enfants. L'hémiplégie spasmodique de l'enfance, hémiplégie accompagnée d'épilepsie ou d'idiotie, est connue depuis longtemps. Mais ce n'est que récemment qu'on a tenté de la rattacher à l'encéphalite. Cette idée une fois émise, on a pu, en remontant dans la bibliographie, en retrouver le germe dans les travaux de Pinel tils (1822), de Dugès (Montpel lier, 1826), de Cruveilhier, de Lallemand, et surtout dans les observations de Robin et Isambert et de Turner. Quelque justes cependant qu'aient pu être les vues de ces auteurs, elles n'avaient pas entraîné l'opinion publique médicale, «tl'oa continue à attribuer l'hémiplégie spasmodique de l'enfance aux hémorrhagies cérébrales et méningées, aux ramollissements et surtout aux arrêts de développement, à l'atrophie cérébrale. Les observations récentes de Marie et Jendrassik, de Brûckner, de Pozzi, de Danillo, le mémoire de Bourneville et Brissaud, la thèse de Richardière, ont montré que l'encéphalite devait être considérée dans un assez grand nombre de cas comme la cause vraie de ces hémiplégies.
La lésion se présente sous forme de sclérose atrophique ou hypertrophique. Qu'est-elle au début ? Nous l'ignorons encore. Les observations anatomiques n'ayant porté que sur des sujets malades depuis plusieurs années, les premiers stades de l'altération cérébrale restent inconnus, et nous ne pouvons étudier que es périodes avancées du mal. Dans ses deux formes, atrophique et hypertrophique, la sclérose est lohaire, c'est-à-dire qu'elle envahit tout un lobe, toute une moitié de lobe, tout un groupe de circonvolutions ; elle procède par larges surfaces, se distinguant des noyaux isolés et plus petits de la sclérose en plaques. Elle peut siéger sur les deux hémisphères ou sur un seul ; dans le premier cas, elle peut être symétrique.
La sclérose atrophique détermine la diminution de volume des parties qu'elle frappe, diminution surtout sensible lorsqu'elle est unilatérale. Le cervelet laissé en partie découvert par l'hémisphère rétracté, la scissure interhémisphérique déplacée, trahissent manifestement cette atrophie. La différence de poids entre les deux moitiés du cerveau est quelquefois considérable ; il est rare cependant qu'elle soit de 653 — 189 = 464 grammes, comme dans un cas de Marie et Jendrassik.
Les lobes occipitaux sont plus souvent atteints, mais aucune région de l'encéphale n'est à l'abri de la lésion ; on l'a constatée sur les lobes frontaux et pariétaux, sur la base, sur l'isthme, sur le cervelet, quelquefois même isolée sur ce dernier organe. Les noyaux gris centraux sont presque toujours intéressés, quand l'écorce est malade, circonstance qui vient à l'appui des idées de Luys et
de Laborde sur les rapports trophiques de ces parties. La substance blanche participe aussi à la lésion.
Les circomolulions sclérosées sont petites, ratatinées, présentent l'aspect de crêtes vermiformes, ressemblent à celles d'un cerveau macéré dans l'acide nitrique (Richardière). Elles sont dures comme du tissu hépatique cirrhose et donnent au doigt la sensation de la gomme élastique, de la cire ou même du cartilage. Elles sont séparées par des sillons })lus larges qu'à l'état normal. Elles sont en nombre régulier, quelquefois cependant l'atrophie va jusqu'à la disparition complète (Piorry, cité par Cotard), disposition qui, suivant la remarque judicieuse de Richardière, peut éclairer la pathogénie de certaines porencéphalies. Leur couleur est plus pâle qu'à l'état sain ; inversement la substance blanche sous-jacente est plus grise, et par suite la distinction entre les deux substances est moins nette. Le corps calleux est aminci, les ventricules latéraux tantôt normaux et tantôt dilatés. Les vaisseaux sont beaucoup plus rares dans les parties malades que dans les parties saines.
Les lésions microscopiques consistent essentiellement dans la sclérose. Celle-ci se présente suivant l'intensité de la maladie, sous forme d'une trame réticulée ou d'une nappe presque continue de tissu conjonctif, occupant transversalement la deuxième couche de la substance grise ou se dirigeant suivant l'axe des fibres de la substance blanche. De là la possibilité de déchirer le cerveau en lanières parallèles comme l'avait déjà vu Pinel. La sclérose prédomine autour des vaisseaux, les espaces périvasculaires sont élargis, les parois mêmes des vaisseaux présentent un épaississement qui porte exclusivement sur leur tunique adventice. Les corps granuleux sont très-abondants, ils envahissent la gaine lymphatique des vaisseaux et se rencontrent en traînées le long des fibres nerveuses. Ils sont le plus abondants dans les points le plus riches en myéline, par conséqueut dans la substance blanche. Leur présence, en quantité considérable, même lorsque la lésion remonte à de longues années, montre que la sclérose cérébrale n'est pas une lésion finie, terminale, mais au contraire une lésion active en évolution. Les éléments nerveux disparaissent par atrophie progressive au sein du tissu sclérosé. Les cellules sont moins nombreuses, elles peuvent même manquer complètement en certains points. Quelquefois cependant on en rencontre plusieurs, gonflées et granuleuses.
Les méninges sont le plus souvent saines, se décortiquent facilement. Les os du crâne sont fréquemment éburnés, les fontanelles, non soudées; les sinus frontaux, dilatés, ce qui, avec l'abondance exagérée du liquide céphalo-rachidien, contribue à combler le vide laissé par l'atrophie cérébrale. Enfin le cervelet subit une atrophie croisée suivant la loi établie par Turner et le faisceau pyramidal est dégénéré, dans les cas où la lésion a détruit les cellules pyramidales de la région motrice.
La sclérose encéphalique à forme hypertrophique a été étudiée par Bourneville et Brissaud, par Jules Simon, par Biiickner et par Richardière. La surface du cerveau est parsemée de nodosités scléreuses, au nombre de 4 à 12, dont le volume varie de celui d'un pois à celui d'une pièce de 5 francs, de forme hémisphérique ou aplatie, d'une consistance analogue à celle du caoutchouc. D'une part elles n'adhèrent pas aux méninges, d'autre part elles empiètent à peine sur la substance blanche. Outre les circonvolulions elles peuvent siéger sur les noyaux gris centraux et s'accompagner de végétations épendymaires. Il est regrettable que l'état de la moelle ne soit généralement pas indiqué dans les
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observations. Il y a quelquefois intégrité du crâne, quelquefois soudure pre'maturéedes os (J. Simon).
L'examen histologique montre ces tnbe'rosités uniquement constituées par du tissu fibreux très-dense; la limite entre les régions saines et les régions malades est mal dessinée; les éléments nerveux, tout à fait absents au centre des tubérosités, reparaissent peu à peu à la périphérie, d'abord grêles, atrophiés, granuleux, puis de plus en plus normaux à mesure qu'on s'éloigne du foyer, La vascularisation de ces nodules est très-faible.
Une observation remarquable de Pozzi, où la sclérose atrophique de plusieurs circonvolutions coïncidait avec une tubérosité sur le lobe frontal droit, montre que l'atrophie et l'hypertrophie scléreuses de l'encéphale ne sont que deux variétés d'une même lésion, variétés qui ne s'excluent pas réciproquement (forme mixte de Richardière), dont l'une n'est peut-être qu'un degré plus avancé de l'autre. On pourrait soulever à cet égard toutes les discussions qui ont été faites sur les scléroses des reins et du foie.
Étudiée dans ses phases ultimes, l'encéphalite atrophique aussi bien que la tubéreuse est manifestement une inflammation interstitielle. En est-il ainsi dès le début? Marie et Jendrassik, Richardière, n'hésitent pas à répondre par l'affirmative, en s'appuyant d'une part sur la prédominance du tissu fibreux dans les points altérés, d'autre part sur la prédominance des lésions autour des vaisseaux. Ce sont là des arguments sérieux, mais ils ne suffisent peut-être pas. Danillo a décrit sous le nom d'encéphalite parenchymateuse des lésions qui f" pourraient bien n'être qu'une forme atténuée de ces scléroses et qui par suite "■ ne permettent de décider que sous toutes réserves quel est le véritable point de départ de ces phlegmasies. Chez un sujet mort à vingt-deux ans, après avoir présenté quelques-uns des symptômes de l'encéphalite scléreuse, Danillo trouva, au '*' fond du sillon qui séparait la première de la deuxième circonvolution frontale droite, une plaque d'épaississement de la substance grise, sans changement de consistance, il est vrai, mais pâle et d'aspect lardacé. C'était un foyer d'encéphalite portant à la fois sur la névroglie et sur les éléments nobles. Des lésions de la première, il n'y a rien de spécial à dire. Quant aux altérations des cellules nerveuses, elles présentaient trois degrés divers: 1° la tuméfaction limitée au protoplasma; 2" la tuméfaction de la cellule et de ses prolongements "*' avec hypertrophie du noyau et dépigmentation; 5° la vacuolisation de la cellule. Quant à la segmentation du noyau, Danillo l'a recherchée sans pouvoir la rencontrer et il en conteste la possibilité. Sur certains points, les lésions parenchymateuses existaient seules, inversement les lésions interstitielles ne, se rencon- »* traient qu'autour des parenchymateuses et toujours en rapport avec le degré f,"" d'intensité de ces dernières. L'auteur conclut avec raison que cette encéphalite est primitivement parenchymateuse. Mais est-ce réellement une forme distincte Di'^ d'encéphalite, ou bien ne peut-on pas admettre que, si l'inflammation avait été 11' plus vive, les cellules nerveuses eussent fini par se détruire, par disparaître, i- laissant la place au tissu fibreux, qui aurait alors en demeurant seul maître du terrain donné à la lésion l'aspect d'une sclérose atrophique? Nous posons la aiii'' question sans la résoudre. Mais Marie, en comparant les scléroses lobaires h la '^ myélite infantile, semble implicitement donner un argument en faveur de cette al* dernière hypothèse.
fi# Les encéphalites scléreuses ne se rencontrent que chez les enfants, ou du iti* moins les adultes qui en sont atteints le sont depuis les premières années
de la vie. L'âge de six ans paraît être la limite après laquelle on devient réfractaire à cette affection. La plus grande susceptibilité du tissu cérébral pendant l'enfance, la pêne apportée au développement du cerveau par la moindre lésion, le conflit, s'il est permis de s'exprimer ainsi, qui doit exister entre la tendance naturelle au développement du tissu nerveux et la tendance à la rétraction du tissu scléreux, telles sont sans doute les raisons qui expliquent l'influence de l'âge. Une fois complètement formé, le cerveau échappe à la sclérose, du moins sous la forme lobaire ; il est vrai qu'il devient alors sujet à la périencéphalite diffuse et à la sclérose en plaques.
« Quand la maladie se développe dans les deux premières années de la vie, les seules causes qui paraissent mériter d'être mises en avant sont : nervosisme de la mère, tares nerveuses des ascendants, alcoolisme des parents et en particulier de la mère, asphyxie pendant le travail et peut-être émotions violentes et répétées pendant la grossesse » (Richardière, loc cit., p. 16).
De deux à six ans, on rencontre presque toujours dans les antécédents immédiats de la maladie une infection ou un traumatisme (rougeole, coqueluche, fièvre typhoïde, scarlatine, fièvre rémittente, éruption vaccinale, chute sur la tête).
On n'assigne pas d'étiologie spéciale à chacune des formes de la sclérose en particulier.
De même au point de vue clinique on ne distingue que très-incomplétement les deux formes. Bourneville et ^Yuillamier, avant les études récentes d'anatomie pathologique que nous venons de résumer, avaient bien étudié l'hémiplégie spasmodique de l'enfance. Us avaient reconnu chez elle trois phases successives : 1° les convulsions ; 2° l'hémiplégie ; 5° l'épilepsie.
C'est par des convulsions que la maladie s'annonce le plus souvent, convulsions éclampliques générales, telles qu'on les observe si souvent chez les entants; elles ne revêtent alors aucun caractère particulier, si ce n'est leur répétition fréquente pendant les premiers jours. Elles peuvent manquer; une attaque apoplectifoi me plus ou moins complète, une paralysie limitée survenue insidieusement ou brusquement, marquent alors le début de l'affection.
Après cette première période, il reste un symptôme d'une haute importance, l'hémiplégie. Elle est en général complète, elle est rarement totale ; la face échappe souvent à la paralysie. Quelquefois il y a simplement une monoplégie brachiale ; quelquefois de la paraplégie. La localisation diverse des lésions explique suftisamment la distribution variable des paralysies, sans qu'il soit utile d'y insister. L'exagération des réflexes tendineux, la contracture, l'arrêt de développement des membres paralysés, l'intégrité des réactions électriques et de la sensibilité, la lividité de la peau souvent couverte de sueurs visqueuses, com- • plètent le tableau de ces hémiplégies. Les enfants se plaignent souvent de céphalée. L'atéthose est assez fréquente pour que Richardière attache à ce signe une véritable valeur diagnostique. Les scléroses limitées au cervelet s'accompagnent des phénomènes de déséquilibration, particuliers aux lésions de cet organe.
L'intelligence est peu développée, soit qu'elle se soit arrêtée dans son développement au moment où la maladie a commencé, soit même qu'elle ait rétrogradé. Quelquefois, dans un tiers des cas environ, elle est seulement retardée et finit à la longue par se former d'une façon assez complète. La parole est rarement abolie, même lorsque la sclérose frappe la circonvolution de Broca
(Colai'd) ; elle est loin cependant d'être normale. Suivant la remarque de Marie, elle est suffisante pour servir l'inlelligence rudimentaire du petit malade. S'il y a une dilTe'rence clinique saisissable entre la sclérose atrophique et l'hypertrophique, c'est dans i'élat de l'intelligence qu'il faut la chercher. Le malade atteint de la seconde variété est souvent un véritable idiot, et l'encéphalite tubéreuse doit être rangée parmi les lésions productrices de l'idiotie. Le malade atteint de la variété atrophique tombe rarement aussi bas (Riohardière).
L'épilepsie survient plus tardivement. Une assez longue période s'écoule souvent entre les convulsions initiales et l'apparition de l'épilepsie, qu'on pourrait appeler terminale, car il n'est pas rare de voir mourir le malade en état de mal. Il arrive aussi que celte période de calme manque et que les accès convulsifs se reproduisent dès le début de la maladie. Marie a indiqué que ces attaques ne s'accompagnaient ni de cri, ni de morsure de la langue, ni de coma, ni de stertor, ni de délire. Richardière ne paraît pas accepter ces particularités et ne reconnaît que deux variétés : les attaques simulant absolument l'épilepsie vulgaire et les attaques d'épilepsie jacksonienne.
La durée de la maladie est très-variable. Il est possible que les sujets puissent mourir dans la période convulsive initiale, mais alors le diagnostic n'est pas porté et nous n'avons rien à en dire. Dans les cas où les périodes hémiplégique et épileptique ont été assez longues pour permettre une observation méthodique on a vu que dans 13 cas de sclérose atrophique la mort est survenue 9 fois avant et 4 fois après trente ans. La sclérose tubéreuse a une durée moins longue. Les malades qui en sont atteints meurent de bonne heure idiots et gâteux (liichardièrc).
Le diagnostic de la sclérose encéphalique primitive se fait surtout d'après la marche. C'est en reconnaissant chez un sujet encore jeune la succession des trois périodes convulsive, hémiplégique et épileptique, que l'on arrivera à dégager la notion de cette affection. Marie et Jendrassik d'une part, Richardière de l'autre, ont tenté de poser les règles du diagnostic différentiel avec d'autres affections du système nerveux. Mais c'est un essai encore prématuré. S'il s'agit en effet de paralysie infantile, de méningite tuberculeuse, d'ataxie héréditaire, la confusion est rarement possible ; s'il s'agit au contraire d'hémiplégie des choréiques, de rigidité congénitale des membres, d'hémorrhagie cérébrale, de ramollissement, de porencéphalie, de sclérose en plaques, de tumeurs cérébrales, la symptomatologie de ces affections, comme celle de la sclérose lobaire, est trop peu nettement fixée pour qu'on puisse bien asseoir un diagnostic.
Le pronostic de ces encéphalites est plus grave pour l'intelligence et les fonctions de relation que pour la vie. A tous les points de vue celui de la forme liypertrophique est plus fâcheux que celui de la forme atrophique.
Le traitement de la première période n'existe pas, puisque à ce moment le diagnostic n'est pas posé. Peut-être est-ce alors qu'il serait le plus efficace. On combattra les convulsions initiales par les moyens empiriques usuels. Plus tard l'application des courants électriques (galvaniques ou faradiques), le massage, les frictions, seront employés pour ranimer les membres paralysés; le chloral, le bromure et les antispasmodiques, pour atténuer et éloigner les attaques d'épilepsie. Richardière croit qu'un vésicatoire à la nuque, un séton ou un cautère, pourraient amener de bons effets, et Jules Simon a vu plusieurs de ses petits malades merveilleusement améliorés par les eaux de Bigorre. Les bains de mer seront proscrits comme trop excitants.
57rf ENCÉPHALITE.
Porencéphalie. Il est impossible de terminer ce cliapitre sans dire quelques mots d'une altération cérébrale récemment décrite par Hans Kundrat sous le nom de porencéphalie. Elle consiste essentiellement dans l'absence d'une partie des circonvolutions et de la substance blanche sous-jacente. La perte de substance est limitée par des circonvolutions qui rayonnent autour d'elle, si la lésion est congénitale, ou qui gardent au contraire leur disposition naturelle, si la lésion est acquise. Elle s'étend en profondeur jusqu'au ventricule latéral. Souvent les deux hémisphères sont atrophiés. Quand l'un des deux reste sain, il semble présenter une hypertrophie compensatrice. Le crâne est en général asymétrique; il peut y avoir microcéphalie ou hydrocéphalie. Le tableau clinique, spécialement dans la porencéphalie congénitale, est celui de l'idiotie compliqué de troubles moteurs analogues à ceux de la sclérose lobaire. Les symptômes ne sont pas toujours aussi alarmants. Dans une observation récente de Jalan de la Croix, elle fut rencontrée d'une façon imprévue chez une jeune fille de dix-sept ans, qui pendant sa vie n'avait présenté que des troubles tout à fait insignifiants. Elle était cependant très-étendue, mais occupait la face interne du cerveau, respectait les régions motrices et n'atteignait pas les noyaux gris centraux.
Ce qui nous a déterminé à mentionner cette altération de l'encéphale, c'est que Hans Kundrat l'a considérée comme la conséquence d'une encéphalite, circonscrite à un territoire vasculaire déterminé et amenant la disparition complète des parties atteintes. Binswanger, qui a étudié un cas de porencéphalie, n'indique rien de spécial au point de vue de sa nature et de sa pathogénie. Mais Heubner en a publié une très-intéressante observation dans laquelle la présence d'un caillot canaliculé dans la sylvienne semble indiquer que Toblitération vasculaire est le premier temps de la porencéphalie. Actuellement on ne peut rien conclure. Ces pertes de substance sont-elles dues à la résorption complète d'infarctus, à des arrêts de développement ou à une inflammation de nature spéciale, c'est ce qu'il n'est pas possible desavoir. Nous avons tenu cependant à mentionner cette affection, qui prendrait place à côté des scléroses dans le cadre des encéphalites, si son origine inflammatoire venait à être démontrée.
IIL Encéphalites infectieuses et toxiques. Les virus, les poisons organiques et les poisons minéraux, agissent tous sur le système nerveux ; ils le font d'une manière différente, mais cependant comparable. Les virus des maladies infectieuses aiguës déterminent d'emblée des troubles dans toutes les fonctions nerveuses : c'est ainsi qu'au début et pendant le cours des grandes pyrexies on peut observer de la céphalalgie, des convulsions, du délire, des hallucinations et ces symptômes multiples qui constituent, soit l'ataxie, soit l'adynamie, et qui révèlent une atteinte profonde portée au fonctionnement de l'axe cérébro-spinal. Puis, quand la fièvre s'éteint, le système nerveux peut souvent reprendre son état physiologique, mais il peut aussi garder pendant longtemps la marque du trouble qu'il a subi, soit sous forme de paralysies ou d'atrophies musculaires, soit sous forme de céphalée, d'anémie, d'affaiblissement intellectuel ; quelquefois même une vésanie passagère ou définitive est la suite de l'infection de l'organisme. Il est bien entendu que le tableau n'est pas le même dans toutes les pyrexies ; les désordres intellectuels prédominent après la fièvre typhoïde, et les paralysies après la diphthérie. Mais dans toutes l'ensemble du système nerveux est frappé, et en dehors des deux affections que nous venons de citer la scarlatine, la rougeole, la variole, la fièvre paludéenne, etc., présen-
tent de nombreux cas qui témoignent de la vérité de cette assertion. A cette énumération on pourrait joindre le rhumatisme articulaire aigu, qui, s'il ne procède pas d'une infection véritable, s'accompagne néanmoins d'une altération spéciale du sang, ce qui est le fait important à notre point de vue.
Plus rapidement encore que les virus, certains poisons organiques portent leur action principale sur le système nerveux. L'opium et ses dérivés, le haschisch, l'alcool ou plutôt les alcools, enfin les anesthésiques volatils, tels que l'éther, le chloroforme, comptent parmi leurs effets principaux les troubles intellectuels, le délire, le coma, les convulsions, et souvent à une période avancée les paralysies sensitives ou motrices (du moins en ce qui concerne l'alcool). Enfin les poisons minéraux, le phosphore, l'arsenic, mais surtout le plomb, qui s'introduisent lentement dans l'organisme et y préparent lentement les désastres, en dehors des accidents principaux qu'il provoquent, déterminent aussi des paralvsies, du délire, du coma, des convulsions. L'urée, ou mieux les produits variés qui empoisonnent le sang dans l'urémie, peuvent prendre place à côté de ces divers toxiques.
En somme, quelle que soit leur action individuelle, quel que soit le temps dont ils ont besoin pour manifester leur action, quel que soit l'ordre de succession des accidents, virus, poisons organiques, poisons minéraux, arrivent à compromettre l'ensemble des fonctions du système nerveux et eiî particulier des fonctions cérébrales. Le trouble ainsi provoqué peut être passager et disparaître en même temps que l'infection ou l'intoxication ; il peut aussi leur survivre, et le sublatâ causa, toUitiir effectus, est loin de trouver ici une application absolue. Nous n'avons pas d'exemples spéciaux à signaler, ni à faire l'histoire détaillée de ces accidents, parfois irrémédiables, qui viennent compromettre certaines convalescences. 11 nous suffit de rappeler ce fait, d'ailleurs bien connu, sans avoir à y insister autrement.
L'explication de ces troubles nerveux a été longtemps bien simple, trop simple même. L'altération du sang, l'excès de la chaleur fébrile, l'anémie ou l'asthénie de la convalescence, en faisaient tous les frais, et l'on ne s'inquiétait guère de savoir si quelque altération de structure du tissu cérébral ne s'interposait pas comme un intermédiaire nécessaire entre l'infection du sang ou l'hyperthermic d'une part et les accidents sensitifs, moteurs ou intellectuels d'autre part. Depuis quelques années cependant on a recherché avec plus d'activité ces lésions cérébrales et on s'applique à les poursuivre à l'aide d'une technique de plus en plus perfectionnée. On ne possède encore que des résultats partiels, incomplets, incohérents même, mais ils me semblent de nature à faire entrevoir pour un avenir prochain une série de notions très-précises sur les lésions de l'encéphale au cours des toxhémies de toute nature. Il y a quelques années les névrites passaient pour des lésions rares, sinon exceptionnelles : aujourd'hui, après les travaux de Dejerine, Pitres, Vaillard, Brissaud, elles sont en passe de devenir des accidents habituels de la fièvre typhoïde, de la tuberculose, de l'alcoolisme, de l'hémorrhagie cérébrale, de l'ataxie locomotrice progressive. D'où vient ce changement? Il vient uniquement de ce que le microscope, aidé d'une technique excellente, a permis de découvrir des désordres considérables là où l'examen à l'œil nu affirmait l'état normal. Lorsque nos moyens d'investigation seront améliorés, ils est probable que l'état du cerveau nous réserve de semblables surprises. En les attendant, nous allons exposer les résultats acquis.
a. Encéphalites infectieuses. Le plus souvent, après les maladies infec-
tieuses, sauf les cas on il existe une me'ningo-encéphalite, le cerveau se présente à l'œil nu sous un aspect normal. On peut quelquefois cependant constater un changement de coloration de l'écorce, une rougeur disséminée sous forme de plaques, dont la nuance leur a mérité le nom de plaques hortensia. C'est aprè* la variole, la fièvre typhoïde ataxo-adynamique, la pneumonie typhoïde, la phthisie aiguë, qu'on les rencontre le plus souvent. On peut aussi les observer après l'alcoolisme aigu et chez les phlhisiques morts en état de fièvre hectique après avoir présenté des symptômes analogues à ceux de la méningite tuberculeuses. Elles existent enfin chez les épileptiques morts en état de mal. Ces plaques ne 5e reconnaissent bien que lorsqu'on a décortiqué le cerveau, opération qui se fait sans difficulté, et qu'on a lavé sa surface. Elles se présentent alors sous forme de taches situées à la convexité des circonvolutions, ne s'enfonçant pas dans les sillons. Leur siège n'est nullement en rapport avec 1» déclivité du cadavre. Renaut, qui les a examinées hislologiquement, n'a pas^ trouvé d'autre lésion qu'une coloration anormale des éléments qu'il attribue à l'hémoglobine dissoute. Si légère cependant que soit cette altération, il se demande si elle ne constitue pas une intoxication locale des éléments nerveux et il lui attribue la pathogénie des phénomènes ataxo-adynamiques (délire, soubresauts des tendons, excitabilité des muscles, météorisme). 11 se demande en outre si plus tard elle ne peut pas devenir l'origine d'inflammations qui produisent des paralysies localisées.
Les altérations microscopiques portent sur les vaisseaux, la névroglie et les éléments nerveux eux-mêmes. U y a déjà longtemps que les encéphalites rhumatismales ont été indiquées. M. Ernest Besnier, dans son remarquable article, reconnaît la fréquence des lésions phlegmasiques dans le rhumatisme cérébral, sous la double réserve qu'elles sont plus souvent microscopiques que macroscopiques et qu'elles sont susceptibles d'une rétrocession rapide. U rappelle deux observations de Liouville et de Ghambard, où l'on trouve l'augmentation et la dilatation des vaisseaux, des granulations graisseuses infiltrées le long des parois vasculaires, du sang exsudé dans la névroglie des régions corticales, une prolifération des noyaux de cette même névroglie. Il conclut ainsi relativement à ces encéphalites ; « Dans les cas les plus ordinaires, ce sont des lésions vasculaires surtout, telles qu'elles ont été décrites d'abord par Ollivier et Ranvier pour les articulations, lésions qui ne laissent pas de dépasser le type congestif, puisqu'elles s'accompagnent de proliférations cellulaires, mais qui, participant des caractères propres des altérations d'ordre rhumatismal, n'entraînent pas absolument les résultats anatomiques et les conséquences fatales qui appartiennent aux phlegmasies proprement dites, simples ou spécifiques, des diverses parties des centres nerveux » {loc. cit., p. 555). Des altérations vasculaires semblables ont été signalées dans la plupart des pyrexies; Rosenlhal mentionne en outre la tuméfaction des endothéliums.
La migration des globules blancs, leur disposition dans les encéphalites infectieuses, ont fait l'objet de nombreuses recherches. On sait qu'il existe deux sortes d'espaces périvasculaires dans le cerveau : l'un entre la tunique musculaire et l'adventice (espace de Robin); l'autre entre celle-ci et le tissu nerveux ambiant (espace de His). Ce dernier est-il réel, est-il un artifice de préparation? Peu nous importe actuellement. Mais ce qui a trait à notre sujet, c'est que cet intervalle, dans les fièvres graves, est gorgé de globules blancs, tout aussi bien que la gaîne de Robin. Telle est du moins l'opinion de Popoff et de Josionck.
Elle a été contestée, il est vrai, par Cart et par Blaschko ; du moins ces auteurs ont interprété autrement un fait qu'ils reconnaissaient exact. Blaschko l'a considéré comme très-inconstant, et Cart comme normal. Le passage des leucocvtes dans l'espace de His serait une conséquence de certaines variations de la circulation cérébrale. C'est là une interprétation un peu hasardée et qui mériterait conlirraalion. Fùt-elle juste, elle n'expliquerait pas pourquoi les cellules migratrices viennent entourer non seulement les vaisseaux, mais les cellules nerveuses elles-mêmes (Rosenlhal), pourquoi elles s'infiltrent dans tout le cerveau et pénètrent même dans le protoplasnia des cellules ganglionnaires (Popoff)^ pourquoi enfin il existe un véritable œdème cérébral (Buhl et Hoffmann). La migration des leucocytes, l'exsudation du sérum, sont des phénomènes véritablement inflammatoires, trop peu connus encore et trop peu étudiés, mais trop bien constatés, pour refuser à l'encéphalite infectieuse la place qui lui appartient.
Arrivons enfin aux lésions des cellules nerveuses elles-mêmes. Longtemps on les a crues incapables de réactions inflammatoires. Tigges et Meynert ont les premiers affirmé leur segmentation. Popolf l'a de nouveau vérifiée, et, s'il a eu des contradicteurs (Cart, Huguenin), il a eu aussi des défenseurs, en particulier Rosentlial. S'il n'a pas surpris la segmentation sur Je fait, il a vu une telle multiplication des cellules nerveuses qu'il ne peut l'attribuer qu'à une prolifération. En outre, il a vu la tuméfaction trouble du protoplasma des cellules pyramidales; leurs prolongements disparaissent, leur forme s'arrondit; elles finissent par présenter la dégénérescence graisseuse ; en un mot, elles présentent, comme les autres éléments du cerveau, les traces évidentes de l'inflammation.
Lorsque celle-ci a une origine spécifique, et c'est le cas pour presque toutes les maladies infectieuses, on peut retrouver dans l'encéphale les germes, les parasites, les microbes, qui déterminent cette infection. Ribbert et Zenker y ont conslaté des embolies d'oidium alhicans, Letzerich y a trouvé des foyers parasitaires à la suite de la diphthérie, Schùle,cité par Denucé, y a reconnu chez un sujet mort d'éi'ysipèle la présence du streptococcus. Enfin, sans avoir pu l'y déceler, Pasteur n"a-t-il pas démontré que le virus de la rage se localisait spécialement dans le bulbe ? Ce point particulier des recherches microscopiques dans les encéphalites infectieuses est encore à peine ébauché; il devait cependant être indiqué.
Nous ne décrirons pas les symptômes de ces encéphalites. Ils comprennent probablement une partie des phénomènes nerveux des pyrexies et des accidents cérébraux des convalescences. Mais les lésions sont encore si peu précisées, ou les a si peu rapprochées des phénomènes cliniques, que notre réserve paraîtra toute naturelle.
b. Encéphalites toxiques. Quant aux encéphalites toxiques, il nous faudra être plus bref encore. Les pathologistes hésitent à les reconnaître. Ils admettent sans hésiter des névrites toxiques (Brissaud), des myélites toxiques (Popoff), et, quand il s'agit de donner un nom aux altérations cérébrales, ils se dérobent et ne disent plus que le nom un peu vague d'encéphalopathie ; et cependant les lésions sont très-probablement de la même nature dans le cerveau que dans la moelle et les nerfs périphériques !
Un premier fait qui mérite de fixer l'attention, c'est que les poisons qui déterminent des troubles dans les fonctions cérébrales se retrouvent en nature dans le cerveau. Le mercure, l'arsenic, le plomb, sont décelés dans cet organe par l'analyse chimique; ce sont là des résultats anciennement connus. En pré-
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cisant davantage Scolozouboff a vérifié que le cerveau et la moelle contenaient plus d'arsenic que les muscles, et Caillot et Livon ont reconnu que la lécithine subissait dans sa composition la substitution de l'arsenic au phosphore, qu'elle contient normalement. Des recherches semblables faites pour des poisons plus fugitifs ont donné les mêmes résultats. Poincaré, dans une série de très-curieuses expériences, a retrouvé du sulfure de carbone dans la masse encéphalique de ses animaux, et Knipper de l'alcool dans le cerveau d'un individu mort en état d'ivresse. Percy (1859), Lallemand, Perrin et Leroy, avaient déjà reconnu ce dernier fait expérimentalement.
Celte localisation des poisons dans les centres nerveux se traduit cliniquement par des phénomènes variables. Anatomiquement, elle peut déterminer des lésions ou au contraire laisser le cerveau intact, au moins en apparence, et en jugeant d'après nos moyens actuels d'investigation. C'est ainsi que llallopeau signale sans y insister la phlegmasie chronique et la dégénérescence des centres nerveux dans l'intoxication mercurielle ; Cart, à la suite d'une atrophie aiguë du foie d'origine phosphorique, a vu disséminés dans la substance cérébrale des globes de leucine, des faisceaux de tyrosine et des globules graisseux; Poincaré, dans l'empoisonnement expérimental par le sulfure de carbone, a constaté un ramollissement général de l'encéphale, lequel était parsemé dépeints jaunâtres, la dispersion de la myéline qui parsemait de gouttelettes toutes les préparations et laissait les tubes nerveux vidés et flétris. Mais c'est surtout dans l'alcoolisme et le saturnisme que l'on rencontre des lésions importantes.
Dans l'alcoolisme, on a signalé la dégénérescence graisseuse du cerveau au même titre que celle des autres viscères (Magnan) ; on a constaté une densité, une fermeté particulière du tissu cérébral. Fréquemment aussi on rencontre à la surface des circonvolutions des plaques jaunes assez analogues à d'anciens foyers nécrobiotiques, mais riches en tissu fibreux, pauvres en corps granuleux, et que Vulpian et Hayem rattachent à l'encéphalite chronique. En outre, A. Robin et Rabjeau, en montrant que la congestion liée au delirium tremeus peut aboutir à la méningite aiguë, ont bien prouvé que l'inOammation, et l'inflammation la plus franche, peut résulter de l'alcoolisme. Le plomb a sur les fonctions cérébrales une action indiscutée. Altère-t-il parallèlement la structure des centres nerveux? D'après Robinson, qui a réuni et étudié toutes les autopsies connues, il semblerait que les lésions se bornent à une dégénération hyaline des parois artérielles de ces organes. D'un autre côté, on a signalé la paralysie générale chez les saturnins, et cette coexistence est assez fréquente pour qu'on ait pu croire à l'influence éliologique du plomb (Régis). Or, comme cette pseudo-paralysie s'accompagne de lésions très-nettes du cerveau analogues à celles de la véritable paralysie générale, ou même plus graves (Ulrich), il faut bien admettre que le plomb est capable par lui-même d'entraîner des méningo-encéphalites. Toutes ces recherches sont à peine ébauchées, mais l'avenir ne manquera pas de les développer et, nous le répétons, il se produira certainement pour les encéphalites une révolution semblable à celle qui s'accomplit déjà pour les névrites.
Pas plus que pour les encéphalites infectieuses, nous ne ferons de description symptomatologique des encéphalites toxiques. Ce n'est pas ici le lieu de faire l'histoire clinique des intoxications. Nous avons voulu montrer seulement que les lésions matérielles produites dans le cerveau par les virus et les poisons sont fréquentes et sérieuses, qu'elles méritent d'être mieux étudiées, qu'elles doivent être connues du praticien pour l'engager à réserver son pronostic et à
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modifier quelquefois sa thérapeutique. En effet, si les troubles nerveux dans les pvrexies ou les empoisonnements étaient purement fonctionnels, ils ne préoccuperaient qu'en raison de leur gravité actuelle et n'inquiéteraient pas pour l'avenir. Mais, si on les regarde comme dépendant d'une altération matérielle qui peut survivre à l'action du virus ou à rélimination du poison, alors ils préoc cuperont doublement, puisque l'on aura à redouter qu'ils ne troublent pour longtemps ou pour toujours telle ou telle fonction cérébrale, et on devra chercher dès le début à arrêter ou à atténuer l'influence de l'agent nocif sur le cerveau par une médication appropriée (antiphlogistiques, révulsifs, réfrigéralion de la tête, etc.). On conçoit dès lors tout l'intérêt qui s'attache à ces encéphalites, mais les questions qu'elles soulèvent ne pourront être tranchées qu'aux conditions suivantes : perfectionnement de la technique pour l'histologie cérébrale, comparaison précise des symptômes nerveux et des lésions encéphaliques, recherche de la lllialion entre les désordres observés pendant la maladie et les accidents survenus au cours de la convalescence. X. Arnozan.
BiBLioGBAPHiE. — Ar.sDT. Efat criblé du cerveau. In Arck. f. path. Anat. it. Phys., t. LXIII. — Arxozax et DE Fleury. Eucéph. corticale chez les tuberculeux. In Soc. anatom. de Bordeaux, 1883. — Bessier (E.). Rhumatisme cérébral. Art. Rhumatisme. In Dictionnaire encyclopédique. — BiANcHi. Diffctto porencephalico. In la Psiciatria. Naples, 1884. — Cinswanger. Cerveau d'idiot. In Beil. klin. Wochenschr., 1882. — Blaschko. Altérations du cerveau dans les maladies fébriles. In Arck. fier path. Anat. und Phys., t. LXXXIII, p. 471, — BocRNFviiLE et Bbissadd. Étude de l'idiotie [polio-encéphalite tubéreuse). In Arck. de neurologie, 1880, — BouiLLAUD. De l'encéphalite, 1825. — Bruckner. Sclérose tubéreuse multiple de l'ccorce cérébrale. In Ai'ch. fiir Psychiatrie, t. XII. — Bhhl. Ueber das Wasfer.... im Gehirn beim Typhus. In Zeilschrift fiir ralionelle Mcdicin, 1858. — Caillot et Livon. Localisation de l'arsenic dans le cerveau. In Compt. rend, de l'Acad. des sciences, 1879. — Cart. Leucocytes dans l'écorce cérébrale. In Arch. fur path. Anat. und Phys., t. LXIV, p. 55. — CoTARD. Atrophie dit cerveau. Thèse de Paris, 1868. — Danillo. Encéphalite parenchymateuse limitée de la substance grise. In Arch. de neurologie, 1883. — Deecke. Altérations des cellules ganglionnaires dans le délire aigu. In Ainer. Journ. of Insanily, 1881. — Dendcé. De l'érysipèle. Tlièse de Bordeaux, 1885. — Duchek. Ueber einige seltene Hirnnervenerscheinungen, im Verlaufe des Typhus. \nWochenblatt derGesellschaft der Wiener .frzte, 1866. — Dvrand-Fardel. Maladies des vieillards. — Golgi. Altérations des lymphatiques du cerveau. In Rivista clinica di Bologna, 1870. — Hallopeau. Du mercure. Thèse d'agrégation, 1878. — Dn même. Encéphalite subaiguë circonscrite. In Soc. d'anal., 1869. — Hallopeau et Jaccoud. Art. Encéphalite. In Dictionn. de médecine et chirurgie pratiques. — Hamuond. Dépôts de pigment dans le cerveau. In Transact. of Americ. Neurol. Associât., 1875. — Haxot. Synostoses crâniennes. In Soc. an., t. XLVII. — Hatem. Étude sur les divei-ses formes d'encéphalite. Paris, 1868. — Hedbner. Porencéphalie acquise de la première enfance. — Huguenin. Encéphalite. In Ziemssen's Handbuch der speciellen Path. und Thérapie, t. YII. — Jaccoud. Pathologie interne., t. II. — Jacusiul. Encéphalite interstitielle avec kératite double. In Berlin, klin. Wochenschrift, 1885. — Jastrowitz. Ueber die Encephalitis und Myelitis des ersten Kindesallers. In Arch. fiir Psychiatrie. Berlin, 1870- 1871. — Jendrassik et Marie. Hémiatrophie cérébrale par sclérose lobaire. In Arch. de physiologie, 1885. — Josionck. Altérations pathologiques dans les espaces lymphatiques du cerveau. In Archiv der Heilkunde, 1878. — Kmpper. Alcool dans le cerveau après l'ivresse. In Zeitschrifl fiir analyt. Chemie, t. XXI. — Kolessxikow. Altérations de l'encéphale et de la moelle chez les chiens enragés. In Arch. fiir path. Anat. und Physiol., 1881. — Kixdrat. Porencéphalie. Graëtz, 1882. — La\doi]zy. Des paralysies dans les maladies aiguës. Th. d'agrégat., 1880. — Letzerich. Ueber Enceph. diphlheritica. — Magnan. Encéphalite chronique interstitielle. In Soc. biol., 1867. — Mayer. Ueber parenchymatose Entzundungen im Central Nervenstjstem. In Archiv fur Psychiatr., 18.S2. — JIaygnier. Soc. anat., 1M78. — Muhr. Anatom. Befunde bei einem Falle von Verriicktheit. In Arch. fur Psychiatr., 1870. — Poincaré. Effets des vapeurs de sulfure de carbone. In Arch. de physiol.^ 1870. — Pollak. CoJigenit. muUiple Herdsklerose der Central ^ervensijst. In Arch. fiir Psychiatr., t. XII, 1881. — Popoff. Altérations du cerveau dans la fièvre typhoïde. In Arch. fiir path. Anat. und Phys., t. LXIII. — Poumeau. Rôle de l'inflammation dans le ramollissement cérébral. Thèse de Paris, 1866. — Pozzi. Cirrhose atrophique granuleuse
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■disséminée du cei-veau. Encéphale, 1883. — Rabjeau. Méningite dans le délirium ireniens. Thèse de Paris, 1882. — Rathery. Accidents de la convalescence. Tli. d'agrégat., 1875. ~ Raînaud. Encéphalite suppurée primitive à foyers multiples. In Société d'anat., 1876.-- Régis. Encéphalopalhie saturnine et paralysie générale. In Annales médico-psychol. Paris, 1880. — Ribbert. Abcès cérébraux dus à des embolies d'oïdium albicans. In Berlin, klin. Wochenschrift, 1879. — Richardièue. Scléroses encéphaliques pt-imitives de l'enfance. Thèse de Paris, 1885. — Robin (A.). Méningite aiguë dans le délirium tremens. In Soc. de biol., 1882. — RoBiNSoy. On the Nervous Lésions produced by Lead Poisoning. In Bmin, 1885. — Rosemhal. Altérations anatomiques de i encéphale dans les maladies infectieuiet. In Centralbl. fur die nied. Wissenschaften, 1881. — Scolozocboff. Paralysie arsenicale. \n Arch. de physiol., 1884. — Simos (J.). Sclérose cérébrale des enfants. Paris, 1884. — Socqdet. Encéphalite aiguë suppurée. In Gaz. médic. de Lyon, 1858. — Strljipell. Semaine médicale, 1884. — Trochox. Enccph. chronique. Kystes hémorrhagiques. In Société anatomique, 1840. — TcRNER. Atrophie du cervelet consécutive aux atrophies du cerveau. Th. de Paris, 1856. — Ullrich. Encéphalopalhie saturnine. In Arch. de neurologie, 1883. — Virchow. Encéphalite congénitale, 1865, et Berl. klin. Wochenschrift, 1885. — Voisin (Ch.). Acad. des sciences, 1884. — Wille. Ramollissement rouge de la totalité de l'encéphale. In Corresp.-Blalt fi'ir Schweizer JErtte, 1879. — Wohluab. Ein Fall von Varioloiden mit partieller Encephalitis in Gefolge. In Arch. fur Heilkunde, 1872.
Nous ne pouvons donner ici la bibliographie complète de l'encéphalite, mais simplement la liste, des principaux travaux qui ont été consultés pour la rédaction de cet article. Pour des renseignements plus développés, nous ne pouvons que renvoyer le lecteur au catalogue <le la bibliothèque des médecins militaires des Etats-Unis, où la simple énumération des ouvrages relatils à l'encéphalite [Inflammation of the Brain) comprend plusieurs pages d'un fort volume in-4''. X. A.
EWCÉPHALOCÈLE ET nÉNlXGOCÈLE. Ces noms servent à de'signer un vice de conformation caractérisé par le passage d'une portion du cerveau ou du cervelet et de leurs enveloppes à travers une ouverture du crâne résultant d'un défaut d'ossitication. 11 ne diffère que par ses moindres proportions des monstruosités désignées sous les vocables à'exencéphalie, de pseudencéphalie, et dans lesquelles le crâne largement béant laisse à découvert des portions considérables de l'encéphale ou sa totalité.
La hernie du cerveau peut se produire accidentellement, à la suite des plaies de tête ; mais cette variété trouvera sa place dans une autre partie de ce recueil {voy. Crâne); je m'occuperai exclusivement de l'encéphalocèle congénitale.
Historique. L'encéphalocèle, qui paraît avoir été connue des Anciens, de Celse, — au témoignage de Boyer, — d'Albucasis {De chimrgia, lib. lY,cap. i), de Paul d'Égine [ihid., lib. VI, cap. m), fut entrevue plutôt que vue par Ledran [Observations de chirurgie, t. I, obs. 1; Paris, 1751) : cet auteur, en eftet, ayant constaté sur la tête d'un nouveau-né une tumeur située au niveau d'un des pariétaux, crut avoir affaire à une hernie du cerveau, mais il a été démontré que cette interprétation était erronée et qu'il s'agissait, en réalité, d'un céphalématome qui guérit par la compression. Quelques années plus tard, Corvinus {Dissert, de Jiernia cerebri. Argent., 1749) fit paraître un travail sur cette question, mais il confondit entre elles diverses tumeurs telles que le fongus de la dure-mère, l'hydrocéphalie, la méningocèle. Toutefois, il se dégage de son mémoire cette idée, à savoir que l'encéphalocèle a pour point de départ une hydropisie ventriculaire ou arachnoïdicnne qui se fait jour à travers les sutures ou les fontanelles non ossifiées. Un certain nombre d'observations dues à Salleneuve, à Van Meekeren, à Forestus, furent publiées par Ferrand {Mémoire sur l'encéphalocèle. In Mémoires de V Académie royale de chirurgie, t. V, p. 774). Ensuite vinrent les recherches plus précises de Fr. Meckel (in tiamlbiich der pathol. Anatomie, t. 1, p. 501), de J. Clocquet (in Dictionnaire de médecine, t. \[l, p. 50, 1825), de Otto {Monslrorum sexenloriim descriptio
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anaiomica), de Roberts Adams (in Dublin Journ. ofMeJ. Sciences, pnv. 1835), <le Niemeyer {De hernia cerehri congenita, Halœ, 1855), de Geoffroy Saint-Hilaire, de Serres, de Vrolik, de Cruveilhier, de Rokitansky, de Virchow, de Breschet {Mémoire sur quelques vices de conformation du cerveau. In Arch. qén. de méd., t. XXV, p. 455, et t. XXVI, p. 58), de Nivet {Essai sur l'encéphalûcèle congénitale. In Arch. gén. de méd., 1858), de Dézeimeris (Mémoire sur le traitement de l'encéphalocèle. In \' Expérience, 1878, t. I, p. 115), de W. Lyon {Sur l'hydrencéphalocèle, etc. In Gaz. méd. de Paris, 1845, p. 122), deMoreau et Velpeau (in Bull, de VAcad. de méd., 1841, t. X, p. 112), de Malgaigne (in Journal de chirurgie, 1844, p. 333), de WoIImann {Die chirurg. Krankh. und Verletz. des Gehirns, 1854, et Atlas, t. I, pi. XII), de Talko (in Wien. med. Woch., 1865), de Heinecke (in Arch. iiber path. Anat. und Phys., t. L, p. 517), de Radou (thèse de Paris, 1865), de Gharier (thèse de Strasbourg, 1869), de Saint-Germain (in Dict. de méd. et de chir. pratiques, art. Escéphalocèle), de Lawrence {On Encephalocele. In Med. Chir. Transact., 1856), de Langenbeck (iVos. und Therap. der Chir., t. V), de Wallher (System. derChir., t. II, p. 82, 1847), de Spring {Mémoire de VAcad. royale de méd. de Belgique, t. III, fasc. 1 ; 1854), de Denonvilliers et Gosselin (in Compendium de chirurgie pratique, 1851), de Houël {Mémoire sur V encephalocele congénitale. la Archiv. gén. de méd., 1859), de Holmes (in Thérapeutique des maladies chirurgicales des enfants, trad. Larcher, 1870); de Giraldès (in Leçons cliniques sur les maladies chirurgicales des enfants, 1868), de Prescott Hewett {On cong. Encephal. In Saint-George" s Hosp. Bep., 1871-1872), de Leriche (thèse de Paris, 1871), de Duplay (in Traité élémentaire de pathologie externe par Follin et Duplay, 1870), de Lebeau (thèse de Paris, 1871), sans compter un certain nombre d'observations et de mémoires divers parmi lesquels il faut citer le travail de M. Larger (De V Exencéphale. \n Arch. gén. de méd., 1877).
Les premiers auteurs qui traitèrent ce sujet firent entrer indistinctement dans ia même description toutes les tumeurs herniaires du cerveau, quel que fût leur contenu. Spring s'efforça au contraire de créer une classification basée sur la nature de ce contenu et adopta deux variétés principales : l'une à laquelle il attacha le nom de méningocèle, et qui concerne les tumeurs exclusivement formées par un prolongement des méninges; l'autre à laquelle il appliqua la désignation à" encephalocele, et qui comprend les tumeurs dans lesquelles entre une portion du cerveau ou du cervelet.
Houel, poussant plus loin l'analyse des faits, s'efforça de démontrer que la première de ces variétés est infiniment plus rare que la seconde, par suite du petit nombre des cas où il se forme une hydrocéphalie arachnoïdienne simple, tandis que dans la pluralité des cas l'hydrocéphalie arachnoïdienne résulte de la transformation d'un foyer hémorrhagique de la dure-mère. C'est, du reste, la doctrine que j'ai eu l'occasion de soutenir autre part (voy. Hydrocéphalie). Mais dans ces cas mêmes ce foyer est impuissant à perforer la paroi crânienne. En somme, d'après le même auteur, suivant en cela la voie ouverte par Spring, le liquide hydrencéphalique provient toujours d'une hydropisie occupant un point limité des ventricules cérébraux.
Anatomie pathologique. Plusieurs points s'offrent à l'examen dans l'étude anatomique des lésions qui constituent l'encéphalocèle : ce sont le siège de la tumeur, ses enveloppes et son contenu.
Siège. Toutes les régions du crâne ne .se prêtent pas indifféremment à la
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formation de l'encéphalocèle. Les régions temporales et sincipitale y sont étrangères; les cas auxquels on a dévolu ce siège sont, en réalité, des cépbalématomes. C'est, au contraire, dans la région occipitale et dans la région frontale que se font jour les tumeurs de ce genre ; ensuite vient la partie antérieure de la base du crâne.
Sur 75 hernies du cerveau recueillies par John Laurence (in Med. chir, Transact., vol. XXIX, 185G), 55 appartenaient à l'occiput; sur 60 examinées par Spring, 41 siégeaient à l'occiput, 14 au front; les 5 autres se partageaient les fosses nasales, le grand angle de l'œil, etc. Les relevés de M. Larger lui ont fourni un résultat un peu différent : sur S5 cas, 44 appartiennent à la région antérieure, 41 à la région postérieure.
Mais si, nous considérons ces divers endroits, en particulier, l'occiput, par exemple, l'ouverture de communication ne s'y fait pas toujours au même point. L'intelligence de la question veut que nous précisions une notion importante, à savoir que le passage au dehors des organes encéphaliques se fraye toujours au travers des parties osseuses, jamais ou presque jamais au travers des fontanelles, des sutures et des parties non ossifiées de l'enveloppe crânienne. Ces parties, quoique moins résistantes en apparence, cèdent, se laissent distendre, et ne rompent pas, tandis que les os supportent mal la compression, subissent une usure graduelle qui peut aller jusqu'à leur infliger des pertes de substance plus ou moins étendues.
C'est le plus souvent près de la ligne médiane, mais non pas exactement ù son niveau, suivant Spring et Houel ; ou sur la ligne médiane même, d'après Malgaigne, les auteurs du Compendium, Le Courtois, Leriche, Larger; plus communément dans la région sus-occipitale ; beaucoup plus rarement dans la région sous-occipitale ou sur les parties latérales, que vient s'elfectuer la perforation. Dans certains cas, les larges dimensions de l'orifice lui permettent d'embrasser l'une et l'autre région, mais alors ce n'est plus un orifice à proprement parler, c'est plutôt une vaste perte de substance qui a laissé passer une portion importante de l'encéphale : le cervelet, seul ou suivi d'une partie du cerveau, quelquefois ce dernier dans sa totalité.
Dans les autres régions du crâne, l'orifice peut se former au niveau du front, à l'union de l'os frontal avec les os du nez, plus rarement aux dépens de l'os coronal lui-même : il donne lieu alors au genre proencéphale de Geolfroy- Saint-Hilaire.
Il peut intéresser encore divers points de la base du crâne. Ces endroits soigneusement étudiés par Houel sont : l'os unguis au niveau de l'angle interne de l'œil, la fente sphénoïdale, le corps ou la partie interne des ailes du sphénoïde, la lame criblée de l'ethmoïde, le sinus sphénoïdal. On a vu le trajet de la tumeur commencer à la fente sphéno-maxillaire, longer la dépression qui loge le sinus caverneux droit, et de là traverser les fosses nasales pour se terminer dans la bouche (Stein).
Quel que soit son siège, l'orifice est de forme et de dimensions très-variables. De quelques millimètres il peut s'étendre à plusieurs centimètres; il est ovale ou carré, à bords lisses, égaux, ou exceptionnellement rugueux et déchiquetés.
Enveloppes. En procédant de la périphérie au centre, on rencontre d'abord la peau amincie, transparente, craillée, proportionnellement au développement de la tumeur, ce qui peut l'amener à prendre l'aspect de celle qui recouvre
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une hydrocèle volumineuse, et même à s'ulcérer, voire à se mortifier. Suivant le lieu où se développe l'encéphalocèle, la peau est glabre, ou couverte de cheveux qui présentent leur maximum d'abondance au niveau du collet de la tumeur et vont ensuite s'éclaircissant pour disparaître au sommet.
Plus rarement, la peau est épaissie par des reliquats de produits inflammatoires, ou bien elle est ridée, soit que la tumeur ait été de petit volume, soit qu'elle ait subi un certain degré de re'traction. Elle est adhérente à l'orifice
osseux.
Les veines sous-cutanées sont souvent apparentes, dilatées, sinueuses et quelquefois assez nombreuses et assez développées pour constituer à la surface de la tumeur une sorte de tissu érectile, et pour avoir pu donner lieu à des liémorrhagies mortelles (Duplay).
Vient ensuite le tissu cellulaire sous-cutané : il est souvent assez aminci pour se confondre absolument, au moins sur plusieurs points, avec les tissus sus et sous-jacents. Il contient, dans certaines circonstances, des kystes uni ou multiloculaires qui renferment une sérosité limpide, et que leur volume parfois assez considérable peut faire confondre avec ceux qui s'établissent plus proCondément.
En dernier lieu se trouve l'aponévrose épicrânienne souvent réduite à l'état d'une lamelle très-mince qui s'incorpore si intimement aux couches précédentes qu'on ne l'en peut plus séparer. C'est encore dans les tumeurs de la région occipitale qu'elle reste le plus distincte.
Les fibres musculaires qui tendent l'aponévrose sont dissociées ou atrophiées.
Contenu de la tumeur. Il est variable, et c'est sur ces variations que se sont fondées les diverses classifications. Dans la plus généralement adoptée, lorsque la tumeur est formée par la dure-mère renfermant ou non du liquide, c'est la méningocèle proprement dite ; lorsqu'à ces parties s'ajoutent l'arachnoïde et une portion du cerveau, c'est l'encéphalocèle; lorsque, enfin, le cerveau engagé dans la hernie contient dans l'épaisseur de ses ventricules une certaine quantité de liquide, c'est V hydrencéphalocèle.
J'examinerai successivement les modifications que subissent ces divers organes.
La dure-mère, entraînée dans chacune de ces variétés à l'extérieur du crâne, forme la partie externe du sac herniaire; quelquefois elle contracte des adhérences avec l'orifice. Souvent saine, elle peut être épaissie; plus rarement elle est éraillée, ulcérée, et donne issue cà une portion de l'encéphale uniquement recouverte par les enveloppes proprement dites.
Dans d'autres circonstances, ces mêmes enveloppes peuvent, à leur tour, manquer en partie, lorsque la tension excessive de la tumeur a produit la mortilication des tissus périphériques : c'est alors la dure-mère rougie, épaissie, qui constitue à elle seule la paroi externe du sac.
La hernie se faisant le plus souvent auprès de la ligne médiane et en arrière, la parfie émergente de la dure-mère contient une certaine longueur des sinus. Or, ceux-ci étant plus épais et moins extensibles_que le reste de la membrane, il s'ensuit que la tumeur semble divisée en plusieurs lobes.
Il n'est pas rare de trouver à la face interne de la dure-mère des traces d'inflammation chronique, des néomembranes, des hématomes le plus souvent passés à l'état de kystes séro-fibrineux, qui peuvent acquérir un volume considérable. Ce sont ces kystes que l'on considérait autrefois comme consécutifs à des hémorrhagies arachnoïdiennes, ou à une simple exhalation séreuse se faisant DICT. ENC. XXXIV. 25
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à la surface du feuillet pariétal de l'arachnoïde, lequel accompagnait la duremère dans sa migration. Les notions anatomiques modernes, en consacrant la non-existence de ce feuillet pariétal, rendent peu vraisemblable cette interprétation.
Pendant fort longtemps, on a admis l'existence d'une mëningocèle simple, c'est-à-dire d'une hernie des méninges ne contenant aucune partie du cerveau, mais seulement un liquide soi-disant sécrété par l'arachnoïde. Je discuterai plus loin cette question et tâcherai de prouver qu'un liquide, fùt-il épanché dans la cavité arachnoïdienne, ne saurait arriver à perforer la calotte osseuse du crâne. Aussi bien, llouel a démontré dans une élude critique très -soignée et trèsconcluante que cette opinion se basait uniquement sur des faits mal observés ou incomplètement décrits.
La présence du cerveau dans la tumeur réalise Vencéphalocèle proprement dite. C'est bien alors une hernie cérébrale. Le centre de la tumeur est constitué par une portion plus ou moins considérable des centres nerveux, à savoir, — suivant le siège, — par les cornes antérieures ou postérieures du cerveau, par le cervelet, le tout recouvert par la pie-mère, rouge, épaissie, villeuse. L'arrièreplan du cerveau est, avec le cervelet, le contenu le plus Jiabituel des hernies. L'aspect de ces parties est blafard, macéré. Elles sont séparées, le plus souvent, de celles qui demeurent dans le crâne, par un rétrécissement, sorte de collet de la hernie, qui correspond à l'orifice osseux. Il en résulte que la tumeur est pédiculée. Mais dans les hernies très-volumineuses avec large orifice de communication les migrations viscérales s'opèrent en masse, et il n'existe ni collet, ni pédicule. La partie herniée peut rester, en quelque sorte, à l'état de pointe de hernie; elle peut même affleurer seulement l'ouverture crânienne. Lne couche liquide, d'épaisseur variable, s'interpose, suivant le cas, entre la masse cérébrale engagée et le sac. Nous en rechercherons plus loin l'origine.
Dans la majorité des cas, il y a hydrencéphalocèle, c'est-à-dire que le hquide, au lieu d'être extérieur au cerveau, est contenu dans une poche sise à l'intérieur de cet organe. C'est ordinairement dans un des ventricules que le liquide s'est accumulé en refoulant excentriquement le tissu cérébral qui peu à peu se déplisse, s'amincit et finit par se réduire à une simple lamelle qui s'accole aux membranes, puis se confond avec elles. Cette disposition anatomique a fait souvent méconnaître la nature même de la lésion et croire qu'il n'y avait qu'une méningocèle alors qu'il existait une hydrencéphalocèle. De là est parti Houel pour nier l'existence de la première ou au moins pour resteindre considérablement le nombre des exemples qu'en ont produits les auteurs.
Néanmoins, les circonvolutions ne s'effacent pas toujours; elles conservent parfois leur forme, surtout quand la hernie est peu volumineuse ; le cervelet surtout ne subit aucune jnodification sensible.
On peut rencontrer une poche liquide en dehors de l'encéphale en même temps que dans son épaisseur. La poche extra-cérébrale semble alors formée presque toujours après coup, par suite d'une rupture de la substance nerveuse. Les deux kystes communiquent souvent par un trajet fistuleux plus ou moins long. Mais, s'il arrive, comme Houel l'a fait remarquer, que le cerveau cédant à la pression excentrique se rompe largement avant d'avoir été par trop distendu, la partie herniée revient sur elle-même et se présente à l'état de moignon ratatiné, tandis que le liquide, après avoir fusé dans les membranes, prend l'aspect d'un kyste arachnoïdien accompagnant une encéphalocèle simple.
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L'apparence d'un double kyste peut exister encore dans les cas où, l'hydrencépbalocèle étant volumineuse, le ventricule distendu reste en partie dans la cavité cràiùeûne. Suivant le calibre du collet herniaire, ces deux parties communiquent largement ou étroitement et par un trajet plus ou moins resserré. Dans ce dernier cas et surtout dans celui oîi le trajet vient à s'oblitérer par la suite, il a pu être admis, à tort, qu'il s'agissait de kystes séparés. Dans un l'ait rapporté par Peoada {Saggio d'osservazioni e niemorie. Padova, 1795, t. I, p. 15), l'orifice de communication était muni d'une valvule formant soupape, qui permettait au liquide de filtrer lentement hors du crâne, mais qui lui interdisait d'y rentrer.
C'est ainsi qu'il faut comprendre, à mon sens, ce que plusieurs auteurs considèrent comme des kystes dont les cavités demeurent indépendantes, supposant à tort que la poche extérieure e>t due à une exsudation exagérée du liquide arachnoidien.
Dans d'autres cas enfin la cavité profonde représentant le ventricule distendu, la poche superficielle, reconnaît pour cause une pachyméningite et se trouve cloisonnée par des brides cellulo-fibreuses que baigne un liquide séro-fîbriueux.
L'encéphalocèle est le plus généralement unique; on a constaté exceptionnellement de petites hernies ayant pour siège la base du crâne (W. Lyon, Rip(.)ol, etc.)
L'épendyme offre, en règle générale, les caractères de l'inflammation chronique : rougeur, épaississement, rugosité, hyperplasie épithéliale et conjonctive, se traduisant par la formation de plaques laiteuses opaques.
Le hquide de l'encéphalocèle se montre habituellement d'une analogie complète avec le liquide céphalo-rachidien.
Malformation de grande importance, l'encéphalocèle s'accompagne souvent d'autres malformations portant sur l'encéphale lui-même ou sur des organes connexes ou éloignés.
Parmi celles du cerveau on doit mentionner : les arrêts de développement : l'absence des corps striés, des couches optiques, des commissures, du cervelet, des faux du cerveau ou du cervelet, de la tente du cervelet, ou leur état rudiraentaire; l'asymétrie des hémisphères ou leur fusion, etc.
Le crâne peut faire paraître diverses difformités répondant au volume de la hernie et à l'ampleur comme à la situation de la place laissée vide : ce sont la microcéphalie avec aplatissement, — d'où les noms de tète de chat, de tête de crapaud, — la macrocéphalie, la déformation oblique.
A h face, au tronc et aux membres, on peut rencontrer le bec- de-lièvre, le spina-bifida, le pied-bot, l'arrêt de développement ou la malformation d'un membre.
ÉiioLOGiE. L'encéphalocèle est une maladie fort rare; toutefois M. Larger a pu en réunir 98 cas. Vines, sur plus de 5000 accouchements, ne l'a observée qu'une fois; Trélat sur plus de 12 900 accouchements ne l'a rencontrée que 5 fois.
Les filles y semblent un peu plus prédisposées que les garçons :
Sur 59 cas, Spring a constaté : filles, 55, garçons, 24; sur 29 cas, Larger a trouvé: filles, 17; garçons, 11.
Les causes de l'encéphalocèle ont été cherchées tour à tour dans des lésions des parois crâniennes et dans des lésions des masses encéphaliques.
1" Lésions crâniennes. Ce sont elles qui ont préoccupé les anciens auteurs.
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Il semblait qu'un manque de résistance de ces parois suffit à permettre la migration au dehors des centres nerveux. Or, parmi les causes qui peuvent affaiblir la paroi crânienne, le défaut ou le retard de l'ossification est celle qui se présente tout d'abord à l'esprit : aussi l'a-t-on invoquée dans un grand nombre de travaux sur la question. On s'appuyait, en effet, sur les arguments suivants :
Un des lieux d'élection de la hernie cérébrale est l'os occipital : or on sait, depuis les travaux de Béclard, que cet os se compose, pendant la vie fœtale, de quatre parties qui doivent se réunir entre elles avant l'époque de la naissance, pour former un seul os. De ces quatre pièces, la portion écailleuse, qui fournit aux hernies leur orifice le plus ordinaire, se développe au moyen de quatre points d'ossification. Que l'ossification soit retardée ou absente dans l'un de ces points, et la paroi crânienne, réduite à une simple membrane, n'offrira plus au cerveau, même normalement développé, la résistance normale et nécessaire : de là peut résulter une hernie partielle de l'organe.
Cette théorie est passible de nombreuses objections.
En premier lieu, ainsi que le font remarquer les auteurs du Compendium de chirurgie, il faudrait faire remonter l'origine de l'encéphalocèle à une époque très-rapprochée de la conception, attendu que la soudure des différentes pièces de l'occipital s'opère habituellement pendant les premiers mois de la vie inlrautérine.
En second lieu, il ressort des recherches de Spring que les membranes fibreuses des fontanelles et des sutures sont très-résistantes, au moins à une pression constante, mais modérée ; elles ne cèdent guère qu'à une pression trèsénergique, ce qui n'est pas le cas présentement. Il n'est pas rare d'ailleurs de voir chez certains hydrocéphales, ou même en dehors de toute hydrocéphalie, de larges portions du crâne non ossifiées sans qu'il y ait, pour cela, production d'encéphalocèle. En outre, les enfants naissent habituellement avec les fontanelles et les sutures ouvertes, et l'encéphalocèle demeure toujours un fait insolite.
En troisième lieu, si la hernie se produisait en repoussant devant elle la membrane qui unit les bords d'une fontanelle ou d'une suture, il n'y aurait aucune raison, comme le fait justement encore observer Spring, pour que cette membrane ne se retrouvât pas dans les enveloppes de la hernie : or elle ne s'y retrouve jamais. En admettant même, comme objecte Malgaigne, que, si la membrane interosseuse n'a pas été retrouvée dans certains cas, c'est qu'elle n'a pas été bien cherchée, il est difficile d'accepter qu'elle ait échappé à tous les observateurs.
Les membranes interosseuses à l'état d'intégrité ne se laissent donc ni perforer ni refouler par le cerveau. Peut-on admettre avec Bruns que la hernie se produise, aune période primitive de la vie fœtale, sous l'influence de petites déchirures que feraient dans ces membranes des sévices, des traumatismes iuUigés à ia mère : coups, chutes sur l'abdomen, etc., ou plus tard, à la suite de violences subies pendant l'accouchement? Cette manière de voir, que semblait appuyer une observation de Roux, ne se base en réalité sur aucun fait sérieux; l'auleur lui-même n'a pas tardé à l'abandonner. Delpech a fait bonne justice de l'infiuence du travail de l'accouchement, en montrant que la pression exercée au passage sur la tête de l'enfant aurait plutôt pour effet de réduire la tumeur que de la faire saillir, et en spécifiant que l'on a départi à l'encéphalocèle un certain nombre de faits qui ressortissent au céphalématome.
Analogue est la théorie de Meckel {Handhuch der pathologischen Anatomie,
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t. 1, 1812). D'après cet auteur, il se produirait dans l'ossification de l'occipital un arrêt dont le résultat serait un retard dans la réunion des deux parties latérales de cet os, et par suite une fissure primaire analogue à celle qui s'observe sur la colonne vertébrale dans le cas de spina-bifida ; c'est par là que passeraient des portions de l'encéphale. Malheureusement cette théorie reprise par M. Larger pèche par la base, s'il est vrai, comme l'enseignent les travaux de Spring, que ce n'est pas sur la ligne médiane, mais latéralement, que se creuse rorifice osseux. Aussi M. Larger s'attache-t-il à démontrer que l'issue du cerveau se fait par le raphé médian.
En somme, les théories qui se sont donné pour tâche d'expliquer la formation de l'encéphalocèle par une lésion des parois crâniennes manquent leur but. Leur seule conclusion valable est, à tout prendre, que le défaut de résistance de la calotte crânienne peut compter comme cause prédisposante, mais qu'elle ne saurait jamais être tenue pour cause effective.
Elles ne s'accordent pas, non plus, avec les notions précises que nous possédons sur les points où s'opère la hernie. Il résulte, en effet, de la discussion précédente, que l'encéphale ne s'engage jamais à travers les parties membraneuses du crâne, c'est-à-dire, à travers les sutures et les fontanelles. L'observation a démontré, au contraire, qu'il s'oiivre une route dans des parties osseuses bien constituées en les usant peu à peu, par suite de la compression prolongée à laquelle il les soumet, tout comme l'anévrysme de la crosse de l'aorte lorsqu'il perfore le sternum.
Ce point acquis, si la question n'est pas encore résolue complètement, elle n'en est pas loin, car on pressent déjà qu'il ne suffit pas, pour qu'il y ait hernie, qu'il se soit formé une solution de continuité dans les parois crâniennes. On ne saurait admettre, en effet, aucune assimilation entre la hernie du cerveau et celle de l'intestin. La mobilité de ce dernier viscère, la contractilité de ses parois et de celles de l'abdomen, contrastent à un trop haut degré avec l'immobilité du cerveau, comme avec la rigidité des parois crâniennes.
2" Léxions encéphaUcjKes. Le cerveau ne peut donc, à l'état sain, sortir de sa cavité; la chose n'est possible que dans certaines conditions morbides qui lui communiquent une expansibililé dont il est dépourvu à l'état normal. Ce sont ces conditions qui nous restent à rechercher.
Mais, avant d'aller plus loin, je rappellerai que plusieurs écrivains, Malgaigne, Richet, les auteurs du Compendium, Larger. enseignent qu'il y aurait eu tout d'abord arrêt de développement des os du crâne, et que la partie herniée du cerveau ne serait pas en réalité sortie du crâne, mais qu'elle se serait développée primitivement en dehors de cette cavité primitivement ouverte et trop petite pour elle. Cette théorie est-elle mieux établie que les autres, c'est ce qu'il est diflicile de dire encore.
Malgaigne avec Spring et un grand nombre d'auteurs a pensé trouver la cause de 1 encéphalocèle dans l'hydropisie arachnoïdienne qui aurait déjà fusé ellemême hors du crâne : de la sorte, la méningocèle serait le premier degré de l'encéphalocèle. Voici comment les choses se passeraient. Dans un premier mode, l'hydropisie arachno'idienne déterminerait une méningocèle, puis, le liquide venant à se résorber, le crâne encore mou reviendrait sur le cerveau qui remplirait tous les vides laissés par l'épanchement; dans un second mode, la pression du liquide pourrait être assez forte pour projeter au dehors la dure-mère, et le cerveau à sa suite {Journal de chirurgie, 1844, p. 588). Mais ce n'est pas
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tout de dire qu'une hydroce'phalie arachnoïdienne chronique peut engendrer la méningocèle, il faut encore prouver l'existence de cette hydropisie arachnoïdienne : or depuis les travaux de Legendre, de Barlhez et Hilliet, la question est jugée et la rareté excessive de cette hvdropisie surtout à l'état idiopathique est généralement reconnue; ce n'est guère qu'à la suite de la pachyméningite hémorrhagique que l'on peut rencontrer des hématomes dont le contenu a subi la transformation séro-fibrineuse. J'ai soutenu déjà cette doctrine dans un autre chapitre de cette collection {voy. HvDnocÉPHALiE).
En somme, ce sont là de pures hypothèses dont la preuve est encore à fiire.
R. Adams (in the Dublin Journal, 1853), s'était fait le champion de la même
idée ; il reconnaissait à l'encéphalocèle deux périodes : une première pendant
laquelle le sac ne contenait que de la sérosité, et une seconde pendant laquelle
le cervciiu venait chasser le liquide et le remplaçait.
Quoi qu'il en soit, la pression excentrique exercée sur la paroi osseuse par un liquide répandu dans la cavité de l'arachnoïde ne semble pas suffire à déterminer la perforation de la susdite paroi. C'est donc le cerveau lui-même qui se prépare les voies qu'il doit suivre plus tard.
Fleischmann et Niemeyer pensent que l'encéphalocèle peut résulter de l'hyper Irophie du cerveau. Houel s'inscrit en faux contre cette proposition et en donne pour raison que l'hypertrophie partielle et circonscrite du cerveau est loin d'avoir sa démonstration.
Cet argument ne serait plus de mise, maintenant que les scléroses hypertrophiques partielles du cerveau ont été mises en évidence dans la période infantile. Déjà, au temps même où écrivait Houel, Barthez et Rilliet avaient fait connaître un exemple de sclérose partielle du cerveau avec perforations multiples de la voûte crânienne. Rokitansky a vu des perforations produites par la même cause au niveau de la voûte orbitaire et de la fosse sphénoidale. Dans plusieurs cas, le cerveau s'était engagé dans l'ouverture qu'il s'était ainsi creusée.
Mais ce sont là des faits exceptionnels. La cause la plus commune est celle que Corvinus a le premier reconnue, c'est-à-dire, l'accumulation de liquide dans les ventricules latéraux. Seulement cet auteur, imbu des idées qui avaient cours de son temps, croyait que l'issue du cerveau se fliisait par les sutures et par les fontanelles.
Le mérite d'avoir fixé la question revient à Spring. Après avoir éclairé d'un jour nouveau plusieurs points importants de la question, ce pathologiste a brillamment complété son œuvre en démontrant que l'encéphalocèle est presque toujours, à proprement parler, une hydrencéphalocèle. Son tort est d'avoir trop insisté sur la méningocèle simple qu'il attribue à l'hydrocéphalie arachnoïdienne. Prévoyant l'objection que je faisais tout à l'heure, à savoir qu'on se figure mal une masse liquide accumulée dans l'arachnoïde, et possédant la propriété de perforer le crâne sur un point déterminé et souvent assez étroit, il imagine une inflammation circonscrite de l'ai'achnoïde dont le produit serait un épanchement limité par des adhérences, et exerçant une pression continue sur le point correspondant de la paroi crânienne : d'où usure et perforation de celle-ci, et enfin issue de la dure-mère incessamment refoulée par la poche liquide. Malheureusement, ces inflammations partielles, ces sortes de kystes arachnoïdiens, n'ont pas été aperçues bien souvent, que je sache, et semblent un peu se trouver là pour les besoins de la cause. Les seuls kystes d'origine inflammatoire qui se rencontrent en cette région sont, je le répète, les hématomes de la dure-
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mère; ce sont eux uniquement qui peuvent réaliser la condition d'une pression continue appliquée sur un point limité. Mais ces tumeurs elles-mêmes amènent bien rarement la perforation du crâne ; l'exemple que Rufz en a cité ne compte pas beaucoup de pendants, encore s'agissait-il plutôt dans ce cas d'une fente longue et étroite siégeant sur l'un des pariétaux. D'autre part, les hématomes sont presque toujours appendus à la voûte crânienne, lieu où n'existent jam-ais les hernies cérébrales.
Cette impossibilité de pénétrer d'une manière satisfaisante le mécanisme de la niéningocèle simple confirme ce que je disais plus haut, à savoir que cette affection est infiniment plus rare que n'ont paru le croire beaucoup d'auteurs.
L'accumulation de liquide dans le cerveau paraît représenter, au contraire, la véritable raison d'être de la hernie cérébrale. C'est dire que l'hydrencéphalo- <;èle est, en somme, la véritable encéphalocèle. Spring a nettement établi les conditions qui la font se produire. Il découle de ses recherches que la cause habituelle, on peut dire constante, de l'hydrencéphalocèle, est l'hydropisie ventricuîaire partielle qui atteint précisément les points de ces cavités correspondant aux endroits où se font les hernies. Ces points sont ceux que l'on connaît sous les noms de cornes antérieures, postérieures, de corne d'Ammon, de corne du cervelet. Le liquide qui s'y accumule à une époque très-rapprochée de la conception dilate le ventricule en un point bien circonscrit, en amincit la paroi à ce niveau, l'applique contre le point correspondant de la calotte crânienne, et, procédant par compression, par usure, s'y ouvre un passage. Cet obstacle détruit, et l'effort du liquide continuant, celui-ci n'a plus à vaincre que des parties molles ; les membranes cérébrales passent les premières et vont repoussant la peau. Ainsi se forment à l'extérieur de la cavité crânienne les tumeurs plus ou moins développées dont je donnerai plus loin la description. Le volume de la tumeur est, cela va sans dire, d'autant plus considérable que l'épancheraent est plus abondant ; il cesse de s'accroître, si celui-ci fait de même, et réciproquement. Mais il n'est pas nécessaire que l'hydropisie soit copieuse pour déterminer la formation de la tumeur; elle peut être très -bornée, s'étant arrêtée en chemin peu de temps après son début, et l'on trouve à l'autopsie les ventricules médiocrement dilatés, ce qui n'a pas empêché cette petite quantité (le liquide de poursuivre persévéramment son œuvre et d'amener la perforation du crâne.
A l'hydropisie de chacun de ces recoins ventriculaires correspond l'une des variétés de l'encéphalocèle. Celle de la corne postérieure produit la hernie susoccipitale, entre l'angle supérieur de l'occipital et sa protubérance ; celle du quatrième ventricule produit la hernie sons-occipitale, au-dessous de la protubérance occipitale; celle de l'aqueduc de Sylvius et de la corne postérieure produit une hernie en même temps sus et sous-occipitale, occupant à la fois les régions de même nom; celle des cornes antérieures produit la hernie frontonasale au front ou à la racine du nez ; celle de la corne d'Ammon produit la hernie sphénoïdale, dans la région orbitaire, à travers la fente sphénoïdale ou la fente sphéno-maxillaire ; celle du troisième ventricule pousse le cerveau dans les fosses nasales à proximité du pharynx, en passant par le corps du sphénoïde ou par la partie avoisinante de la grande aile.
La cause même de ces hydropisies est peu connue, et, si l'on veut savoir pourquoi elles affectent de préférence certains emplacements, la région occipitale en particulier, on n'est pas beaucoup plus avancé. Plusieurs auteurs ont
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attribué cette prédominance à la position que prend habituellement la tète du fœtus dans l'utérus. Spring s'est efforcé de trouver une étiologie plus convaincante; il a cru rencontrer des arguments décisifs, en premier lieu, dans le mode de croissance des lobes cérébraux qui s'effectue d'avant en arrière et prend son maximum d'activité vers la deuxième moitié de la grossesse, puis, en second lieu, dans une hypothèse qu'il considère comme indiscutable et d'après laquelle les organes éprouveraient relativement à l'hydropisie aiguë une prédisposition proportionnelle à l'activité du travail d'accroissement organique. De là résulterait le début probable de l'hydropisie du sixième au huitième mois, et sa localisation plus fréquente dans le lobe postérieur. Cette notion laisse encore à désirer, il faut l'avouer, au chercheur un peu exigeant.
L'essence même de l'hydropisie en question est donc encore fort obscure. Il est des cas, cependant, où la tumeur n'est plus une simple hydropisie, mais un kyste dont la nature est parfaitement définie; c'est ce qui arrive, en particulier, dans le fait de kyste hydatique. Réer cite ( in Recueil de médecine et de chirurgie militaires) le fait d'un enfant de cinq ans chez lequel il observa uii kyste volumineux composé de deux grandes poches occupant chacune un des lobes postérieurs, puis se reliant l'une à l'autre par les ventricules latéraux et moyens. Par ses développements successifs le kyste fut amené à pratiquer sur la suture lambdoïde une perforation qui mesurait 5 centimètres dans son plus grand diamètre et à s'étaler enlin sous le cuir chevelu en formant une tumeur du volume d'un œuf. Chez une petite tille de sept ans et demi dont Parrot cite l'observation (in Archives de ■physiologie, 1868), la poche hydatide avait débuté aussi dans les parties postérieures du cerveau, c'est-à-dire dans le lobe occipital gauche ; elle avait déplissé les circonvolutions correspondantes, et aminci considérablement le tissu cérébral environnant sa partie postérieure, au point de ne lui plus laisser que 2 millimètres d'épaisseur ; les parois osseuses avaient subi aussi une atrophie notable qui faisait prévoir leur perforation, si la maladie eût duré plus longtemps.
Il est à remarquer que, dans ces deux faits, le mal a pris naissance, comme dans beaucoup de cas d'hydropi.sie essentielle limitée, dans les parties postérieures du cerveau.
Symptômes. Les doutes que j'ai formulés sur l'existence de la méningocèle me dispensent d'entrer, à son égard, dans de plus amples détails sur les symptômes et le reste de son histoire pathologique. C'est donc de l'encéphalocèle, ou pour mieux dire de l'hydrencéphalocèle, qu'il sera question par la suite. La hernie cérébrale se présente sous la forme d'une tumeur dont j'étudierai successivement le volume, la forme, la coloration et la consistance.
Le volume très-variable peut être celui d'un gros pois, d'une noisette, d'une noix, du poing d'un adulte, et même d'une tète de fœtus à terme, ce qui lui donne, dans ce dernier cas, l'apparence d'une tète surnuméraire. Cette ressemblance est celle qui frappe particulièrement le vulgaire.
C'est dans les hernies occipitales que la tumeur acquiert ces énormes dimensions ; celles de la partie antérieure du crâne sont beaucoup plus petites.
La forme est caractéristique. Toujours pédiculée, la tumeur est ovoïde; son extrémité la plus arrondie est libre; l'autre est reliée au crâne par un pédicule dont la longueur est proportionnelle au volume de la tumeur. Quelquefois la jonction ne se fait que par un col plus ou moins gros ; exceptionnellement, l'encéphalocèle est sessile, comme dans le fait cité par Giraldès.
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Cette dernière modalité devient l'habitude lorsqu'il s'agit de hernies frontales. La tumeur, en même temps que petite, est toujouis sessile. Elle occasionne dans la face des détériorations très-accusées. Quand elle pointe à la racine du nez, elle élargit cet organe et déforme l'orbite, d'où résultent des troubles de l'odorat et de la vue. Ces derniers sont plus prononcés encore quand la hernie se fait jour dans le grand angle de l'œil ; elle peut, en particulier, déjeter l'œil ou le recouvrir. Quelquefois elle est allongée, cylindrique, effilée, et a pu donner l'illusion d'une corne, d'un pénis.
Sa surface est quelquefois lisse, unie ; plus souvent elle est bossuée, bilobée. Ces inégalités ont été attribuées par les auteurs à la présence des circonvolutions dans le sac herniaire. Cette interprétation peut être exacte dans certains cas, surtout quand il s'agit d'un prolapsus du cervelet ; cette partie de l'encéphale conserve, en effet, sa forme d'une façon assez fidèle, mais, quand c'est le cerveau lui-même qui est intéressé, l'explication n'est plus de mise, attendu que la partie engagée est habituellement distendue, amincie, et que les circonvolutions y sont déplissées, voire même complètement effacées.
D'autres ont pensé se rapprocher davantage de la vérité en mettant ces saillies sur le compte de brides celluleuses, d'adhérences dues à l'inflammation de la poche, ou sur celui d'éraillures du derme. Las choses se peuvent passer ainsi dans certains cas, mais non toujours, et je crois préférable d'incriminer, comme je l'ai déjà fait plus haut, la présence de sinus de la dure-mère dans la tumeur; moins extensibles que les parties «voisinantes, ces replis fibreux tracent à la surface du sac des sillons plus ou moins profonds qui circonscrivent des proéminences plus ou moins accentuées.
L'enveloppe cutanée est diversement colorée. Lorsqu'il n'existe a sa surface ni éraillures, ni ulcérations, ni eschares, elle peut être de couleur noi'male. Assez souvent elle présente ur. £.soect bleuâtre qui lui vient de varicosités nombreuses du réseau veineux superficiel.
Dans les hernies occipitales, la peau est recouverte de cheveux qui, assez touffus au niveau du pédicule, se font d'autant plus rares qu'on s'en éloigne, et finissent même par disparaître, laissant la peau glabre et tendue.
Dans les hernies frontales, la surface de la tumeur est ((uelquefois d'un rouge violacé analogue à celui des tumeurs érectiles ; et ce qui affirme particulièrement la ressemblance, c'est que dans les deux cas la teinte devient plus foncée sous l'influence du cri ou de l'effort. Cette coloration serait imputable, suivant Breslau, à la surcharge vasculaire qui résulterait de la con fl uence en ce point de deux sources sanguines : d'une part, la circulation ordinaire de la face; d'autre part, la circulation cérébrale alférente à la portion du cerveau enfermée dans le sac, et que la minceur des parois rend apparente au même degré que celle de la peau.
Souvent la tumeur est transparente à la lumière artificielle comme à la lumière dilfuse, aussi bien quand l'hydrencéphalocèle est simple que dans les cas où il s'est produit un kyste périphérique.
La tumeur herniaire n'offre pas toujours une consistance identique. Elle peut être tendue ou bien molle et flasque. Elle est habituellement fluctuante. Le palper fait sentir à sa base un pourtour osseux, inégal. En outre, on perçoit quelquefois des pulsations isochrones à celles du pouls, ainsi qu'un mouvement d'expansion pendant l'expiration, pendant les cris de l'enfant, et pendant les efforts de toux, de vomissement, d'éternument. Il semble, au contraire, que la tension diminue pendant le sommeil.
594 ENCÉPHALOCELE.
La compression de la tumeur en amène parfois la réduction partielle. Cette opération s'accompairne de symptômes cérébraux tels que : alfaissement général, somnolence, stupeur, ou agitation, cris, vomissements, mouvements compulsifs. Mais la réductibilité n'est pas la règle ; bien plus, d'après Houel, elle serait plutôt l'exception. On peut dire également que, si la réductibilité indique la libre communication de la cavité du kyste avec celle du crâne, il ne s'ensuit pas que la réciproque soit toujours vraie. L'autopsie a démontré l'existence de cette communication dans des cas où l'irréductibilité avait été manifeste.
Les symptômes fonctionnels sont très-inconstants. Quelquefois ils manquent complètement, d'autres fois ce ne sont que des symptômes généraux, légers et passagers : vertiges, engourdissement, émission de petits cris, difficulté à prendre le sein, abattement, troubles du côté de la vue ou de l'olfaction dépendant des rapports de la tumeur, etc.
Marche. Terminaison. L'allure que prend la maladie est très-variable. Parfois elle reste stationnaire ou ne progesse qu'avec une grande lenteur. Dans quelques cas, le canal pédiculaire s'oblitère et il reste un kyste indépendant de la cavité crânienne; pareille éventualité se présente lorsque, le kyste cérébral s'étant rompu et son contenu s'étant échappé entre la substance cérébrale et la dure-mère, la fissure vient à se cicatriser. Il peut arriver alors que le liquide se résorbe ou qu'il se fasse jour au dehors, mais, quoi qu'il advienne, la maladie s'affranchit de toute solidarité avec le cerveau.
Dans la pluralité des cas, l'encéphalocèle se fait remarquer, au contraire, par sa tendance à une rapide augmentation ; il n'est pas rare qu'elle soit arrivée en deux ou trois ans au double du volume qu'elle avait à la naissance.
Cet accroissement ne se fait pas sans troubler profondément l'organisme. Le poids de la tumeur devient incommode, pénible ; le tiraillement qu'elle exerce sur la portion du cerveau demeurée dans le crâne provoque de la céphalalgie, de la pesanteur de tête. Le développement physique et intellectuel s'attarde ; la nutrition languit, le corps s'amaigrit ; des vomissements surviennent, puis des convulsions, et la mort vient terminer la scène.
Un des modes les plus habituels de terminaison est la méningite. De nombreuses causes la peuvent engendrer. La situation même de la tumeur qui laisse une portion du cerveau et de ses membranes presque à nu, sans abri contre le froid extérieur, les froissements et les contusions, y contribue singulièrement. Mais c'est encore la rupture du sac avec écoulement du liquide au dehors qui en est l'artisan le plus actif. Que si, sous l'influence d'une croissance rapide, la poche se distend outre mesure et vient à craquer, ou que, perdant leur vitalité, les tissus s'ulcèrent ou se mortifient, il arrive un moment oii le liquide fait à la paroi une brèche par où il s'échappe. La mise en contact des membranes cérébrales avec l'air ambiant aboutit au développement rapide d'une méningite mortelle.
Il ne faut pas croire que cette ulcération des téguments se fasse toujours attendre longtemps ; elle est souvent très-précoce et peut même s'effectuer dès le lendemain de la naissance.
Aussi conçoit-on que les enfants atteints d'encéphalocèle n'atteignent pas un âge avancé. Les quelques cas exceptionnels de Bennett, de Lallemand, de Guyénot, de Duplay, où les malades arrivèrent à dix-sept, vingt-deux, vingt-cinq et trente-trois ans, ne modifient pas la règle qui veut que tous les malades succombent au bout de quelques jours, de quelques semaines ou de quelques années.
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Avant que la poche se rompe, il arrive parfois, au dire de Holmes, que le liquide transsude au dehors de la tumeur.
A moins d'être très-volumineuse, l'encéphalocèle ne crée pas d'obstacles sérieux à l'accouchement. Les faits de Ruysch, de Wortsworth Poole, de Deslandes (de Tours), de Tarnier, de Chassinat, citc's par Herrgott, sont dans ce cas. Le travail paraît plus facile suivant M. Charpentier, si l'enfant se présente par la tête, que s'il arrive par l'extrémité pelvienne. Aussi bien suffit-il, si la difficulté devient trop grande, de ponctionner la tumeur.
Diagnostic. Dans les cas où l'encéphalocèle possède d'une façon décisive tous ses caractères, rien de plus simple que le diagnostic. L'origine congénitale de la tumeur, sa forme pédiculée, sa transparence, sa réductibilité possible jusqu'à un certain point, mais toujours suivie des symptômes de la compression cérébrale, ses battements isochrones à ceux du pouls, son expansion pendant l'expiration et pendant l'effort, ne laissent aucun doute, surtout quand elle est implantée sur la région occipitale. Mais ces signes sont loin de présenter toujours le même degré de netteté et d'intégrité : aussi les erreurs de diagnostic ne sont-elles pas rares.
Les principales affections qui puissent prêter à confusion sont les kystes sébacés ou séreux, le céphalématome, les tumeurs érectiles et le fongus de la dure-mère.
Kystes sébacés. La rareté de ces tumeurs chez les très-jeunes enfants fend peu commune l'occasion d'examiner la question. Mais, chez l'adulte ou •chez les enfants plus âgés, il n'en va plus de môme. C'est en effet chez des malades de cet âge que Lallemand, Thiébault, Held, et un chirurgien anglais cité par Holmes, portèrent le bistouri sur des encéphalocèles, croyant avoir à extirper des loupes. Ces opérateurs furent fort surpris de voir s'écouler sous l'instrument tranchant un liquide abondant, derrière lequel se trouvait une matière blanchâtre que les uns reconnurent pour être le cerveau et que d'autres excisèrent, la prenant pour du sébum. Plusieurs de ces malades succombèrent à la méningite, d'autres guérirent, même parmi ceux auxquels on avait retranché un morceau de l'encéphale.
A côté des kystes sébacés on peut placer les kystes dermoïdes, qui offrent avec eux une certaine analogie.
Les caractères communs de ces deux variétés de kystes avec l'encéphalocèle rendent le diagnostic parfois fort difficile, si la tumeur est petite, non pédiculée, «ituée à la racine du nez ou vers le grand angle de l'œil, et de plus irréductible dans le crâne. Dans ce cas, le caractère congénital de la tumeur est d'un grand secours, les kystes congénitaux étant exceptionnels ; cependant il est des kystes dermoïdes qui datent de la naissance. Mais, par une circonstance heureuse que fait ressortir M. Duplay, tandis que l'encéphalocèle occupe exclusivement le grand angle de l'œil, les kystes dermoïdes siègent presque constamment à l'angle externe, au niveau de la queue du sourcil.
Kystes séreux. J'en dirai à peu 'près autant de cette espèce de kystes. Le diagnostic, très-simple quand l'encéphalocèle possède ses signes caractéristiques, devient très-ardu quand ceux-ci sont incomplets et mal dessinés. A cette difficulté s'en joint une autre qui résulte de la transparence commune au kyste séreux et à l'encéphalocèle : aussi les erreurs ne manquent-elles pas.Chassaignac, Holmes et M. Duplay, en citent des exemples. Celui de ce dernier chirurgien, observé sur un jeune homme de vingt-deux ans, présenta cette particularité que la tumeur n'était pas congénitale, au moins au dire du malade ; elle n'avait
396 ENCEPHALOCELE.
surgi à la racine du nez que six ans auparavant. Le diagnostic n'apparut que grâce aux phénomènes cérébraux qui éclatèrent dès que, le liquide s'étant écoulé après l'incision des téguments, le chirurgien voulut saisir avec des pinces la partie solide de la tumeur ; ce furent : de la pâleur du visage, des mouvements convulsifs qui, des globes oculaires et de la face, se portaient aux membres et à tout le corps, du stertor, de la perte de connaissance.
Les kystes congénitaux étant fort rares, le fait même que la tumeur est congénitale fera pencher la balance en faveur de l'encéphalocèle. A cela on objectera le cas de M. Duplay oii la hernie n'aurait apparu que vers l'âge de seize ans. Mais, outre que le récit du malade n'a pu être contrôlé, le fait étant pour ainsi dire unique, la règle n'en saurait être infirmée. Le même raisonnement s'applique aux kystes séreux congénilauxdont M. Duplay a constaté l'existence; ce sont là encore des exceptions qui ne sauraient prévaloir, ni détourner des yeux du chirurgien l'éventualité d'une méprise dont les conséquences peuvent être aussi graves.
Ajoutons que le siège à la racine du nez ou au grand angle de l'œil est un argument de plus en faveur de l'encéphalocèle.
Céphalématome. Les deux maladies étant congénitales, il manque ici un important élément de diagnostic. Mais ce défaut est compensé par la présence d'autres signes qui sont péremptoires. Ainsi le céphalématome se montre sur la bosse pariétale, là où l'encéphalocèle est inconnue. Su base large, étalée, offre au palper le bourrelet pseudo-osseux qui manque presque toujours dans l'encéphalocèle. La tumeur reste toujours aplatie, et n'a jamais de transparence. En outre, abandonné à lui-même, le céphalématome diminue et disparaît au bout de quelques semaines, tandis que l'encéphalocèle s'accroît rapidement.
Tumeurs éreciiles. Lorsque rencéphalocèle est recouverte de varicosités veineuses, lorsqu'elle est pulsatile et que sa coloration s'accentue par le fait de l'effort ou du cri, elle prend une grande ressemblance avec une tumeur érectile. L'hésitation peut-être très-grande en pareil cas. C'est ce qui arriva lorsque Guersant présenta à la Société de chirurgie un enfant porteur d'une tumeur qui siégeait au niveau du grandùngle de l'œil et qui offrait les caractères susdits. Les avis furent partagés, les uns tenant pour la tumeur érectile, les autres pour l'encéphalocèle. Guersant adopta la première opinion et sa méprise fut fatale au petit malade qu'il opéra et qui mourut incontinent d'une méningo-encéphaUle.
On remarquera que dans ce cas encore le siège au grand angle de l'œil aurait pu donner de grandes probabilités en faveur de la hernie cérébrale. De plus, dans l'habitude, la tumeur érectile n'est ni fluctuante ni réductible.
Fongus de la dure-mère. La réductibilité de cette classe de tumeurs, au moins dans la première période de son évolution, peut être le point de départ d'une erreur de diagnostic que favorise encore la sensation d'un contour osseux lorsque lu tumeur est rentrée. Mais, outre que le fongus n'est ni transparent, ni iluctuant, il présente ce caractère spécial de débuter à l'âge adulte : il ne pourrait donc être confondu qu'avec l'encéphalocèle des sujets arrivés au même âge et dont les antécédents ne seraient pas connus. Ce qui achèvera la distinction, c'est la consistance plus grande du fongus, sa marche rapidement envahissante et, surtout, la production de douleurs vives que leur forme rémittente fait ressembler à des névralgies.
Pronostic. L'encéphalocèle est une maladie grave de par les raisons que j'ai déjà énoncées et parmi le.squelles se place au premier rang l'éventualité d'une
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méningite. A cette funeste complication disposent les tiraillements que le poids de la tumeur exerce sur le cerveau, ainsi que les chances de refroidissement, de froissement, de contusion, qui menacent les parties ence'phaliques livrées san^ défense à l'injure des influences extérieures. La marche rapide de la maladie, la tension très-grande des parois, ont cela de fâcheux qu'elles conduisent à la rupture du sac et, par delà, à la méningite.
Ces prémisses donnent à prévoir que le pronostic sera d'autant plus inquiétant que la tumeur sera plus volumineuse et l'orifice osseux plus large.
Le siège fournit aussi des éléments de pronostic. Les encéphalocèles occipitales étant celles qui se développent le plus grandement et le plus rapidement, on doit les considérer comme les plus dangereuses. De plus, leur position même les oblige à subir le contact habituel de l'oreiller, à supporter le poids de la tète, et, conséquemment, les expose aux contusions.
Par contre, les hernies fronto-nasales ou fronto-orbitaires s'accroissent beaucoup plus lentement, beaucoup plus faiblement, et se trouvent par là, ainsi que par leur situation même, bien moins en butte aux influences vulnérantes.
Traitement. La présence constante d'une partie plus ou moins importante des centres nerveux dans la tumeur qui constitue l'encéphalocèle est bien faite pour inspirer de la réserve aux chirurgiens tentés d'intervenir activement : aussi n'est-on pas un' peu surpris en consultant l'histoire de cette maladie de voir figurer parmi les méthodes de traitement auxquelles on a eu recours les procédés opératoires les plus énergiques : compression, ponction simple ou suivie d'injections irritantes ou de compression, séton, incision, excision. Je me hàle de dire toutefois que ces opérations hardies ont été pratiquées bien souvent, à une époque où la maladie était encore mal connue, et surtout par suite d'erreurs de diagnostic.
Je vais examiner successivement ces différentes méthodes et en discuter la valeur et l'opportunité.
Compression. La pensée de faire rentrer dans la cavité crânienne une tumeur réductible et de l'y maintenir devait se présenter en première ligne à l'esprit des opérateurs. Aussi Irouve-t-on dans la science de nombreux exemples de sa réalisation. Twinger, Salleneuve, Gallisen, Mosque, Martini, lui attribuent la guérison de leurs malades. Malheureusement les observations publiées par eux sont peu probantes au point de vue du diagnostic. D'autre part, étant donné la constitution de la poche herniaire, il est à présumer que la réduction ne peut porter que sur la partie liquide du kyste, et que la rentrée de la partie solide, c'est-à-dire de la substance nerveuse devenue trop volumineuse pour passer à travers l'orifice crânien, est toujours problématique. De plus, si, comme dans certains cas, il s'est formé une seconde collection liquide entre le tissu cellulaire sous-cutané et les enveloppes cérébrales, on conçoit que ce second kyste demeure forcément irréductible. 11 ne faut pas oublier non plus que la réduction de la tumeur peut donner lieu à des phénomènes cérébraux d'une grande gravité, et que la compression mal faite peut amener l'inflammation du sac ou la gangrène de l'enveloppe. Enfin la tumeur se reproduit le plus souvent dès que la compression cesse.
En somme, la compression ne peut être donnée comme moyen curatif; tout au plus faut-il y voir un moyen palliatif. Elle peut donc être employée plutôt comme mode de contention dans les hernies volumineuses pour tempérer leur développement, et aussi comme mode de protection, pour leur éviter les frois-
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sements, les contusions et l'inlluence du froid. Lorsque la tumeur est de petit volume, ce moyen est plus efficace encore. Son emploi exige l'intégrité préalable de la peau. On la pratique soit avec des bandes, soit avec des plaques de plomb, de gulta-percha, de carton, maintenues par des bandes. W. Lyon (in Gazette médicale, 1845, p. i!22) s'est servi d'un petit bandage herniaire; ce singulier appareil fut bien supporté.
Ponction. La fluctuation et la transparence de la tumeur, et surtout la pensée qu'il existait une méningocèle simple, ont porté de tout temps lej -chirurgiens, lorsque la compression restait impuissante, à tenter l'évacuation du liquide. Reselius, Horner (dç Philadelphie), Astley Cooper, Adams, y sont arrivés avec la lancette, avec une aiguille fine, avec le trocart. J. Guérin a proposé la ponction sous-cutanée avec son appareil aspirateur, il est évident que l'aspiration par les trocarts capillaires ne peut que faciliter encore l'opération .
Quoi qu'il en soit, la ponction n'a donné que des revers quand on aprélendu l'appliquer à la cure radicale de l'encéphalocèle. Quand elle n'était pas fatale au malade en suscitant une méningite, elle était suivie de reproduction du liquide, conséquences faciles à prévoir, au demeurant. Un fait certain, c'est que l'instrument tranchant ou piquant doit traverser une expansion des cei^tres nerveux : donc, pour peu que l'ouverture soit un peu large, comme avec la lancette, on voit se dresser les chances de méningite ; d'autre part, l'innocuité fùt-elle obtenue, que l'efficacité ne le serait pas. L'indication se poserait d'une façon plus rationnelle au cas où, le kyste cérébral s'étant rompu sous la peau, il se serait formé un kyste sous-cutané indépendant du premier qui même peut avoir disparu. Mais comment diagnostiquer une semblable transformation de la maladie première! Le hasard seul peut la faire rencontrer. Chacun sait [voy. HïDROcÉrHALiE) combien les épanchemeuts ventriculaires sont difficiles à tarir et combien est infructueux le traitement de cette maladie par la ponction.
Mais, si la ponction est illusoire comme moyen curatif, elle peut rendre des services comme moyen palliatif. 11 est positif que dans les hernies volumineuses elle arrive, en évacuant le liquide, à diminuer la tension des parois du sac et, par conséquent, à rendre plus rares les chances de gangrène, d'ulcération,, d'éraillure, avec leurs funestes suites. De plus, en diminuant le volume de la tumeur, elle soustrait celle-ci aux agents vulnérants extérieui's.
11 est vrai que le liquide se reproduit après l'opération; cependant on a deux moyens de chercher à y l'emédier. Si la ponction a été bien supportée, ou peut se croire encouragé à recommencer autant de fois que de besoin. Mais je me hâte de dire que cet encouragement ne doit pas être trop pris au sérieux, car il arrive qu'après une première ponction qui s'est passée sans encombre la seconde est suivie d'accidents mortels.
En second lieu, on a conseillé d'associer la compression à la ponction dans l'espoir de retarder le retour du liquide, Adams, qui avait essayé de cette méthode, fut obligé d'y renoncer en présence d'accidents éclamptiques qui se manifestèrent dès que la compression fut établie.
Enfin, assimilant l'encéphalocèle à un kyste ordinaire, on a proposé de faire succéder à la ponction l'injection iodée. Entre les mains de Rippol (in Bulletin de thérap., 1868), cette pi-atique eut de médiocres effets; l'enfant mourut de méningite au bout de cinq jours; Paget (in Paiholog. Transact., lô"" vol., p. 12) put la répéter trois fois sur le même sujet; le résultat fut l'état
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stationnaire de la tumeur après des accidents qui donnèrent de graves inquiétudes. Holmes en cite un cas qui lui est personnel : la ponction et l'injection furent réitérées deux fois; après cliaque opération il y eut des symptômes d'inflammation locale suivis d'une diminution notable de la tumeur. Malheureusement cette diminution ne fut que passagère et la hernie reprit son mouvement de progression. Donc, suites périlleuses, profits nuls, tel est le bilan de l'injection iodée, ce qui revient à dire qu'elle doit être rejetée.
Selon. Celte opération conseillée par Platner (in Instit. chirurg., § 153) n'offre pas de meilleures garanties que la précédente.
Incision. Elle a été inspirée surtout par des erreurs de diagnostic. Tels sont les cas de Fried, cité par Corvinus (1748j, de Thiébault, de Lallement, de Held (1777), de Chassaignac, de Bennett. Les trois premiers, pris pour des cas de loupe et opérés comme tels, se terminèrent par la mort. Les trois derniers, pris pour des cas de kyste séreux ou mélycérique, guérirent. Le fait de Thierry, dans lequel le diagnostic avait été porté, a trait à un kyste multiloculaire que découvrit l'incision et qu'il fallut vider par deux ponctions sans que la réduction de l'encéphale put être menée à bien ; les bords de la plaie furent ensuite réunis par trois points de suture enchevillée ; la mort eut lieu douze jours après.
Cette observation démontre pleinement l'inutilité de l'incision. Plus dangereuse encore que la ponction, elle n'est pas plus efficace, du moment qu'elle ne rend pas plus facile la réduction du cerveau ; elle ne présente par conséquent aucune indication rationnelle.
Excision. Cette opération pratiquée comme la plupart des précédentes à la suite d'erreurs de diagnostic, — kystes sébacés (Holmes), polypes des fosses nasales (Rippol), — est encore plus irrationnelle; cette conclusion se comprend sans qu'il soit besoin de le démontrer longuement.
Ligature. Les suites de celte manœuvre paraissent avoir toujours été funestes. Déjà au seizième siècle Pierre Forest (in Observ. chir., liv. 111), puis au dix-huitième siècle Schneider et Gistren, de Stockholm (in Gazette de Sahbourg, 1816), en fournissaient des exemples. En 1844, Moreau combina la ligature et l'excision sans réussir mieux. Ce fait porté par Velpeau devant l'Académie de médecine fut l'occasion d'une discussion dans laquelle Blandin se prononça énergiquement pour le rejet absolu de la ligature.
Plus théorique que pratique est le procédé de ^'iemeyer, qui consiste à réduire d'abord le cerveau, à jeter ensuite sur le pédicule de la tumeur une ligature assez serrée pour empêcher le cerveau de sortir, mais assez lâche pour laisser circuler le liquide, à ponctionner le sac, et enfin à serrer la ligature graduellement jusqu'à oblitération complète de l'orifice. Ce qui a été dit plus haut de la structure de la hernie me dispense de discuter à fond ce mode opératoire.
Caustiques. Je n'en parle que pour mémoire'; on conçoit que l'application de chlorure de zinc ou autres caustiques énergiques dans une région aussi dangereuse ne puisse être justifiée à aucun prix. jNon-seulement on expose ainsi le malade à la méningite, mais on peut déterminer des eschares, et préparer l'ouverture spontanée du sac.
Résumé. Les considérations critiques qui précèdent ont pour conclusion que les moyens opposables à l'encéphalocèle sont fort limités.
Tant que la tumeur n'est pas trop volumineuse, on doit se contenter des moyens hygiéniques qui visent à la préserver de l'action du froid et des trauma-
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tismes. Une plaque de gutta-percha emboîtant bien la tumeur et doublée de couches d'ouate, le tout maintenu doucement par un bandage ou par une coifl'ure approprie'e, tel est le procédé que recommande Holmes, et qui me paraît le meilleur.
Quant aux moyens curatifs, encore que, dans certains cas, leur emploi n'ait pas été fatal, les cas contraires sont trop nombreux pour qu'il soit permis de céder à la tentation d'intervenir. La médecine opératoire n'entrera donc en scène qu'à titre palliatif, et avec la plus grande réserve. Quand, par exemple, l'encéphalocèle s'accroît rapidement, que la poche est tendue et que sa rupture est à craindre, il est opportun de ponctionner la tumeur à l'aide d'un Irocart capillaire aspirateur. Il me semble préférable de ne pas enlever du même coup tout le liquide, afin de ne pas trop brusquement changer les conditions de la circulation intra- cérébrale. Après quoi, on continuera à soutenir comme par le passé les parties qui constituent le sac, mais sans avoir la prétention de comprimer. Que si la première ponction a été supportée et que la tumeur se distende à nouveau, on recommencera en s'entourant des mêmes précautions. A. Sanné.
EXCÉPBALOÏDE. Laennec a décrit sous ce nom les tumeurs cancéreuses présentant des caractères de coloration et de consistance analogues à ceux du tissu cérébral plus ou moins ramolli. Ces signes organoleptiques , ainsi que les symptômes correspondants, sont observés dans certaines phases de développement de tumeurs très-diverses (carcinomes, sarcomes, épithéliomes, fongus, tumeurs à myélocjtes, embryoplastiques , etc.), et ils ne présentent pas la précision nécessaire pour la détermination anatomo -pathologique des néoplasmes; mais, comme il est facile de reconnaître que le plus grand nombre des tumeurs que l'on a décrites sous ce nom dans la première moitié de ce siècle étaient envahissantes, récidivantes, enfin malignes ou cancéreuses, la plupart des auteurs conservent la dénomination d' Encéphaloïde en la réservant pour désigner l'une des espèces de carcinome qui a été décrite dans ce Dictionnaire par Cornil et Hénocque (article Carclnome, t. XII, 1'-'^ série, p. 554 et 41 2). A. H.
E1VCHA]\^TEIIIE1%'T. Voy. SORCELLERIE.
ETVCHÉHDES. Famille d'Infusoires du sous-ordre des Holotriches de Stein. La forme du corps est très-variable; sa surface est recouverte de cils trèsfins sur toute sa périphérie ; la bouche est terminale et l'anus est à la partie opposée. 0-F. Mùller a désigné sous le nom d'Enchelys un grand nombre d'Infusoires appartenant aux genres les plus différents, tels que des Monadiens, des Trachéliens, des Paraméciens, des Enchéliens, etc. Ehrenberg a institué, en 1850, un genre Enchelis, qu'il caractérise de la manière suivante: animaux polygastriques, entérodèles (à intestin) ; enantiotrètes (à bouche et anus opposés), ayant la bouche droite garnie de cils et le corps entièrement nu, sans cils, ni soies. Sa famille des Enchélides renlermait les genres : Enchelh, Disonia, Actinophrys, Trichodisiis, Podophrya, Trichoda, Lacryniaria, Leiicoptmjs, Holophrtja, Prorodon. La famille des Enchélyens de Dujardin comprenait les genres : Acomia, Gastrochœta, Eîichelys, Alyscum et Vronema.
Stein range parmi les Enchélides les Prorodon Ehbg, Holophrya Ehbg,
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Aclinolobus St., Urolricha Clap. et Lachm., Perispira S., Plagiopogon St., ColepsEhhg., Enchehjs O.-F. Mùll., Enchelijodon Clap. et Lachm., Lacrymarla ELbg, Phialina Ehbg, Trachelocerca Ehbg. et TrachelophijUum Clap. et Laclim.
Sa vil le Kent caractérise les Encliélides par un corps plus ou moins ovalaire à extrémité apicale, non séparée du corps par un sillon annulaire, ni prolongée en bec, à bouche terminale ou latérale, à surface cuticulaire, molle et flexible. Genres: Enchehjs, Metacijstis, Perispira, Anophrijs, Tillina, Colpoda.
Les Enchehjs O.-F. Mùll. ont un corps ovale, portant à l'une ds ses extrémités une bouche tronquée o.bliquement. F. U.
Bibliographie. — Mlller (O.-F.). Animalcula infusoria, 1786. — Eiirenberg. Die lufusious-
usionn-
thierclieu,]8ôS. — Dcjardix. Zoophyles infusoires, IStl. — Steix. Organianiusderlnfi thiere, 1^54, 1867. — Saville-Kext. Maiiual of Infusories, 1881. — De La>-essa.n. Protozoaires 1882. F.H. '
EXCHOXDRO.^IE. CHOXDBO.^IE. Pathoi.ogie. On désigne sous ces termes les tumeurs présentant la texture du tissu cartilagineux. Réservée d'abord aux chondromes siégeant à l'intérieur des os, la dénomination d'enchondromeest habituellement employée comme synonyme de chondrome [voij. Cho>- DROîiE, t. XVII, l''^ série, p. 7).
UisTORiQLE. Il serait fort difficile de retrouver dans les anciens auteurs les observations de tumeurs pouvant être considérées avec certitude comme des encbonJroines, cej)cndant elles se sont présentées et ont été confondues avec les productions de nature indéterminée, désignées sous les noms de spina ventosa à'alheroma nodosum et à'ostéatomes. Boycr n'en fît pas la distinction, mais Cooper, sans les préciser au point de vue anatomo-pathologique, a décrit des exostoses médullaires cartilagineuses; Lobstein appliqua à certaines tumeurs le nom de périostoses fibro-cartilagineuses, et Laënncc sut reconnaître les productions cartilagineuses, mais c'est Ciuveilliier qui le premier distingua sous le nom d'ostéocliondrophytes les tumeurs cartilagineuses des os, qu'il considérait comme bénignes, d'avec les ostéosarcomcs et autres tumeurs malignes des os. Enfln iMiiller (1836) publia sur l'enchondrome une étude qui peut être considérée comme le véritable point de départ de la délimitation clinique et anatomopathologique de ces néoplasmes.
Quelques années plus tard, Nélaton (1844-1855), Lebert (1845-1848), ÇAu"c, Pagct, Cruveilhier (1856), les thèses d'Olivier Fayan (1856), de Favens (1837), les mémoires de Dolbcau [Gazette hebdomadaire, 1855), le chapitre de follin dans son Traité de chirurgie, et le mémoire de Weber [Virchow's Archiv, t. XXXY., p. 501 à 524), ont définitivement établi les caractères qui distinguent l'enchondrome; les travaux de Yirchow, Fœrster, Rind/Ieisch, Cornil et Ranvier, en ont complété et vulgarisé l'étude anatomo-pathologique.
GussiFiCATioN. Ne devant traiter ici des encliondromes qu'à un point de vue général, nous indiquerons d'abord comment on doit classer ces néoplasmes.
A. Les EKCHOJiDROiiES VRAIS foriués par du tissu cartilagineux ont été divisés suivant leur siège et au point de vue clinique en deux classes :
i° Les chondromes des os ou ostéochondromes, comprenant les enchondromes situés à l'intérieur des os, et les périchondromes situés sous le périoste, dits aussi enchondromes périosseux ou périphériques.
2" Les enchoridromes ou chondromes des parties molles, siégeant dans les MOT. ENC. XXXIY. 26
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glandes, les viscères, et en général les autres tissus que ceux du système osseux.
On peut distinguer des variétés nombreuses dont les caractères dépendent de diverses particularités :
a. Dans la forme, enchondromes itnilohulés, enchondromes midtdohulés, enchondromes diffus.
h. Dans le degré de développement du tissu cartilagineux, enchondrome hyalin, enchondrome fibreux, enchondrome fascicule, enchondrome réticulé enchondrome muqueux.
c. Dans les altérations que présentent les enchondromes, tels sont Y enchondrome kystique ou kysto-chondrome, Y enchondrome calcifié, \ enchondrome ossifié.
d. Dans le mélange du tissu cartilagineux avec les tissus où il prend naissance. Tels sont Vadéno-enchondrome où l'on trouve le tissu glandulaire plus ou moins altéré, V enchondrome télongiectasique caractérisé par son développement vasculaire.
B. Chondromes et e?«cho>dromes jiixtes. Ce sont les tumeurs pour lesquelles le tissu cartilagineux ne constitue pas la partie essentielle du néoplasme.
Cette division comprend les chondro- sarcomes, les chondro-myosarcomes et en général toutes les tumeurs dans lesquelles on rencontre des nodules de tissu cartilagineux au sein d'un néoplasme formé, comme tissu prédominant, de tissu embryoplastique, fibroplastique, ou appartenant à l'un des groupes de carcinome.
C. Sous le nom d'EccHOXDRosES et de Chondromes ostéoïdes, on désigne des tumeurs constituées, les premières par une bypertiophie partielle et limitée de cartilage préexistant normalement, et les secondes par du tissu ostéoïde ou spongoïde; elles doivent être complètement distinguées des chondromes et des enchondromes.
AiSATOMiE PATHOLOGIQUE. L'eucliondrome, quel qu'en soit le siège, peut présenter la structure du tissu cartilagineux à ses diverses phases de développement et dans ses diverses variétés, c'est-à-dire les caractères du cartilage, hyalin, réticulé, du fibro-cartilage et du cartilage muqueux. Les caractères histologiques diffèrent par conséquent suivant que l'une de ces variétés prédomine, et doivent être étudiés dans la substance intercellulaire ou fondamentale, et dans les éléments cellulaires.
La substance intercellulaire est tantôt hyaline, tantôt fasciculée ou de consistance muqueuse, et ces divers états peuvent se rencontrer dans une même tumeur.
Les chondroplastes peuvent être entièrement semblables à ceux du cartilage hyalin, c'est-à-dire formés d'une capsule, d'une cellule et d'un noyau, mais le plus souvent ils sont modifiés dans leur volume, qui peut être exagéré dans l'enchondrome hyalin ou diminué dans les formes fibro-cartilagineuses; souvent, à côté de chondroplastes contenant plusieurs cellules, on trouve des cavités remplies de granulations graisseuses, et aussi de granulations de substance glycogène ; dans les enchondromes muqueux, les capsules ne se distinguent plus, les cellules cartilagineuses présentent alors des prolongements étoiles quelquefois d'une longueur exagérée et dans lesquels Virchow a observé des changements de forme, des mouvements amiboïdes; ces corps étoiles ou cellules cartilagineuses à prolongements anastomotiques sont analogues à celles qu'on observe chez certains animaux, tels que les poissons cartilagineux et les mollusques.
Les caractères chimiques des enchondromes ont été étudiés d'abord par
ENCHONDROME. i03
Millier, puis par A^irchow. On retrouve, par l'ébullition de ces tumeurs, de la cliondrine, principalement pour les enchondromes des os; au contraire, dans ceux qui sont développés dans les parties molles, la chrondrine est le plus souvent en petite quantité et remplacée par de la glutine, de la gélatine ou de la mucine. Cette distinction qui appartient à Mûller ne doit pas être considérée comme démontrée , depuis que lloppe-Seyler, Gorup-Besanez, Otto Schultze, etc., ont fait connaître, en même temps que les rapports chimiques unissant ces diverses substances, les différentes réactions qui les distinguent.
ÛÉVELOPPEMENT. L'apparition néoplasique du tissu cartilagineux se fait trèsrarement dans le tissu cartilagineux préexistant, mais c'est toujours dans un des tissus de substance conjonctive qu'elle se produit, de préférence sous le périoste ou dans les os, ou bien dans les tissus glandulaires, tels que la parotide, les glandes salivaires et le testicule ; Yirchow a voulu séparer la variété hyperplabique ou homologue qui se développe dans le cartilage, et qui est exceptionnellement rare, sous le nom d'ecchondrose, de la forme ordinaire ou enchondrome, qui est hétéroplasique ou hétérologue, en ce sens qu'elle se développe dans des portions où le tissu cartilagineux n'existe pas normalement; c'est d'ailleurs à cette dernière que s'appliquent les descriptions générales.
C'est sous forme de noyaux ou nodules multiples que le tissu cartilagineux iiéopliisique apparaît, plus tard ces nodules en s'accroissant se réunissent, les tissus glandulaires, le tissu conjonctif, qui les séparaient, sont comprimés ou envahis et enfin disparaissent, mais on retrouve généralement le type de nodules arrondis; le tissu cartilagineux néoplasique est quelquefois vasculaire, mais alors les vaisseaux se développent autour de la tumeur dans une coque libreuse, ou plus rarement dans les travées conjonctives qui séparent les lobules cai'tilagineux, et c'est principalement dans les formes fîbro-cartijagineuses, dans les enchondromes des parties molles et surtout dans les formes colloïdes ou luyxomateuses, que l'on trouve des vaisseaux sanguins; quant aux nerfs, ils n'existent qu'à l'état de faisceaux dissociés, dont les fibres sont plus ou moins écartées, et d'ailleurs leur présence n'a été constatée que dans certaines formes mixtes d'enchondromes des parties molles.
Accroissement et modifications des enchondromes. L'origine de l'enchonilrome a surtout été étudiée dans les os, et c'est par l'examen des îlots périphériques plus ou moins isolés qu'on a pu se rendre compte des phénomènes qui accompagnent l'apparition des éléments du cartilage dans les tissus. Cornil et hanvier ont décrit ces phases d'apparition en des termes si précis que nous devons les reproduire textuellement :
« Le développement des chondromes ne se fait pas d'ordinaire directement aux dépens d'un tissu adulte, mais bien après le passage de celui-ci à l'état de tissu embryonnaire. Lorsque le chondrome prend naissance dans le tissu osseux, on observe d'abord des phénomènes semblables à ceux de l'ostéite : les cellules de la moelle et les cellules adipeuses prolifèrent; les cellules embryonnaires nées ainsi sont bientôt séparées les unes des autres par une substance transparente. Les trabécules osseuses voisines se présentent avec des échancrures dans lesquelles végètent les éléments embryonnaires de nouvelle formation dans la portion de ce tissu embryonnaire la plus ancienne, les cellules distantes les unes des autres sont maintenant séparées par une substance fondamentale transparente et cartilagineuse; elles forment un petit îlot de cartilage au centre d'une cavité médullaire agrandie; autour de cet îlot de cartilage les cellules
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embryonnaires se multiplient et le travail de médullisalion se complète. Eu même temps les trabécules osseuses se résorbent et les cavités médullaires voisines s'ouvrent les unes dans les autres, de façon à constituer une grande cavité au centre de laquelle se trouvent un ou plusieurs nodules cartilagineux. Ceux-ci s'agrandissent par l'adjonction des cellules embryonnaires qui les entourent. Plus tard, le tissu embryonnaire qui les avoisine se transforme en tissu fibreux et leur constitue un véritable périchondre. Alors les capsules périplicriques de l'îlot cartilagineux s'aplatissent et deviennent lenticulaires, tandis qui les cellules centrales s'arrondissent et se multiplient de manière à donner naissance à des cellules et à des capsules secondaires dans l'intérieur des grandes capsules primitives.
« Les mêmes phénomènes se reproduisent lorsque le chondrome naît dans le tissu conjonclif. Les cellules connectives se multiplient, les fibres se ramollissent et se dissolvent, et il se forme des îlots de cellules embryonnaires aux dépens desquelles le cartilage naît suivant son type ordinaire de développement. Mais dans certains cas, lorsque le mouvement formateur est lent, la substance fondamentale fibreuse persiste, les cellules s'entourent de capsules et il se fait ainsi un fibro-carlilagc.
« L'accroissement d'îlots cartilagineux bien limités et entourés d'un périchondre s'effectue par une multiplication de leurs cellules. Les éléments cellulaires de ces îlots étant très-volumineux d'habitude, on peut y suivre aisément les phases de cette multiplication. On voit le noyau s'agrandir, s'allonger, puis s'étrangler à son centre pour prendre la forme de sablier; la segmentation complète de ces deux parties du noyau s'effectue bientôt. Le protoplasma de la cellule entoure chacun des deux noyaux d'une masse isolée, et enfin chaque cellule forme autour d'elle une capsule secondaire » (Cornil et Ranvier, Manuel d'histologie pathologique, 1881, p. 258, etc.).
Altérations des enchondromes. Elles se produisent à diverses phases de l'évolution des néoplasmes, qu'ils siègent dans les parties molles ou dans les os; elles peuvent se combiner entre elles de façon à amener des transformations partielles de la tumeur et constituer ces chondromes mixtes dont la structure est fort variable. Les altérations des enchondromes sont la vascularisalion, la dégénérescence kystique et colloïde, qui sont l'origine du ramollissement, l'ossification, qui au contraire produit des tumeurs à aspect ostéoïde. Enfin la vascularisation est le résultat du développement des vaisseaux de la périphérie et des travées de tissu cellulaire qui séparent les lobules cartilagineux, tandis que dans certains cas d'enchondrome vrai les vaisseaux sont très-rares au centre de la tumeur, et n'y sont représentés que par des. capillaires de néoformation dilatés ou des lacunes à endothélium qui doivent être considérées comme des espaces lymphatiques ; au contraire, dans d'autres néoplasmes la vascularisation s'accentue à la périphérie et dans certains lobules de la tumeur. A la vascularisation correspondent le ramollissement dii à l'apparition et à l'accroissement de tissu cellulaire muqueux, colloïde, et enfin les ruptures vasculaires qui se produisant dans ces tissus ou dans les espaces lacunaires forment des exlravasations sanguines dans lesquelles on retrouve des caillots, ou les modifications ultérieures que les épanchements sanguins subissent dans les tissus, dans les hématomes. Les ruptures vasculaires peuvent donner lieu à des kystes, ou plutôt à des épanchements enkystés, et de plus elles se produisent quelquefois dans les kystes. C'est à la vascularisation, à ses conséquences et plus particulièrement au ramol-
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lisseraent qui l'accompagne, qu'est dû l'aspect dit encéphaloïde ou sarcomateux de certains enchondromcs qu'il ne faut pas confondre avec les néoplasmes qui renferment accessoirement quelques noduks cartilagineux. Lorsque le développement vasculaire est considérable, on désigne l'encliondrome sous l'épithète de télangiedasique.
La formation de kystes dans les enchondromes est assez fréquente et aussi bien dans les chondromes des os que dans ceux des parties molles ; elle est peu connue dans son mode d'origine : tantôt, en effet, il semble que les kystes se forment aux dépens des cbondroplastes à la suite d'une prolifération exagérée des cellules cartilagineuses et de la disparition des cloisons de substance fondamentale qui séparent les cbondroplastes. Le ramollissement de ce tissu intermédiaire, sa transformation colloïde, facilitent les productions de vacuoles ou cavités qui peuvent se développer ultérieurement soit en se réunissant les unes aux autres, ?oit en devenant le siège d'infiltration de substance colloïde, dans laquelle on trouve les caractères chimiques de la chondrine, de la mucine, de laglutine et même de substance glycogène. Les épanchements sanguins, comme nous l'avons écrit plus haut, peuvent être l'origine de kystes, mais l'infiltration sanguine peut aussi se produire à l'intérieur de kystes préformés, d'où la présence des reliquats des caillots, de cette substance que les chirurgiens désignaient autrefois sous le nom de « matière phymatoïde » . 11 y a une autre origine des kystes peu étudiée jusqu'à présent, mais que démontrera l'étude approfondie de ces néoplasmes dans les parties molles : nous voulons parler de la production de kystes par oblitération des vaisseaux ou des lacunes lymphatiques, ou enfin des divers conduits excréteurs. C'est à la pai'otide, à la mamelle, au testicule, qu'on observe ces productions kystiques, dont nous exposerons le mécanisme à l'article Kyste. Quelle que soit leur origine, les cavités kystiques peuvent prendre un développement considérable, et c'est principalement dans le cas où elles renferment de lu sérosité (tel est l'exemple, cité par Nélaton, d'enchondrome kystique du fémur renfermant 50 litres de sérosité). Dans d'autres cas, le contenu est visqueux, il renferme des paillettes de cholestérine, de la séiosité sanguinolente, ou une substance colloïde et ressemblant au mucus. La coloration de ces kystes, due à l'altération de la matière colorante du sang, peut varier du jaune au brun, plus ou moins rouge ou noirâtre, avec dépôts fibrineux plus ou moins épais ou pulpeux et eux-mêmes diversement colorés.
L'ossification s'observe fréquemment avec les caractères de la calcification ou simple infiltration calcaire et crétification de la substance fondamentale envahissant d'emblée les capsules" secondaires, ou bien suivant un processus analogue à celui de l'ossification normale du cartilage.
Ainsi que l'ont décrit Cornil et Ranvier {loc. cit., p. 260), « les cellules contenues dans les capsules prolifèrent; la substance fondamentale se segmente; les capsules primitives s'ouvrent les unes dans les autres, les capsules secondaires se dissolvent. Leurs cellules prolifèrent, et il se forme au centre de l'îlot cartilagineux une cavité médullaire dans laquelle se ramifient de nombreux vaisseaux venus du périchondre. Jusque-là, comme on le voit, celte formation nouvelle de tissu embryonnaire ne diflère pas de celle qui précède l'ossification physiologique. Mais, dans les chondromes, la moelle peut : a, rester à l'état embryonnaire ; b, donner naissance à du tissu fibreux ; c, se transformer en un tissu adipeux comme la moelle osseuse d'un os long ; d, devenir enfin le point de départ des trabécules osseuses qui n'ont qu'une existence temporaire et qui
406 EACHONDROME.
disparaissent de nouveau parfois pour faire place à de la moelle », La dégénérescence granulo-graisseiise est constituée par l'infiltration de graisse et de granulations protéiques dans les cellules cartilagineuses; elle peut participer au ramollissement en détruisant les cellules du cartilage, ou bien déterminer un arrêt de développement dans les parties de la tumeur où elle se produit. L'inflammation des enchondromes est fort rare dans les tumeurs peu volumineuses et qui n'ont pas altéré le tégument; elle ne s'observe que dans les cas où les altérations précédentes existent. Il est certain que le traumatisme peut la produire : tel est le ctiS d'une ponction exploratrice ; la cause immédiate peut e'chapper, et la suppuration des cavités kystiques, des épanchements, se manifeste quelquefois sans plaie extérieure. Lorsque les cavités kystiques sont atteintes de suppuration, il se forme des abcès qui s'ouvrent par ulcération de la peau. Lorsque l'iullammation est localisée, les parois de l'abcès peuvent se rapprocher et les téguments se cicatrisent, mais quelquefois la tumeur est atteinte de gangrène, et alors la fonte des kystes, le spbacèle du tissu cartilagineux, les altérations des épancbements, amènent avec la destruction d'une partie de la tumeur la production de détritus, septiques à un très-haut degré et capables de produire les pliénomènes locaux et généi\iux de la plus grande gravité. 11 est utile de ne pas oublier le cas de Lloyd où la ponction exploratrice détermina la gangrène d'un énorme encbondrome du tibia.
Action des enchondromes sur les parties voisines. Lorsque l'enchondromc reste à l'état de tissu cartilagineux, il conserve une évolution lobulaire, les nodules qui le composent tendent à écarter les tissus et les organes voisins plutôt qu'à les envahir, la tumeur est en quelque sorte enkystée, c'est-à-dire revêtue d'une couche de tissu conjonctif dense, sorte de périchondre; elle n'agit que par compression, ce qui est suffisant pour amener la dissociation des nerfs, les oblitérations vasculaires ou bien la distension des téguments, leur atrophie et quelquefois leur ulcération. Les nerfs, la moelle, certains organes, comme l'œil, peuvent être atteints parla dégénérescence; les articulations, les muscles, sont également le siège de lésions accessoires dues à la compression par la tumeur ou à son envahissement progressif.
Dans les enchondromes des parties molles en particulier, et en général dans ceux qui pr-ésentent des dégénérescences vasculaires kystiques, colloïdes, avec formation de tissu embryonnaire s'étendant dans les parties molles, on a observé dans des cas, fort rares, il est vrai, l'envahissement des vaisseaux sanguins et lymphatiques par le néoplasme, et comme conséquence la production du néoplasme dans les organes éloignés, tels que les ganglions, le poumon et même la rate.
Les exemples de cette généralisation sont rapportés dans l'article Cho.ndrojie DES os et pour les enchondromes des parties molles aux articles Parotide et Testicule. Aux sept faits de généralisation rapportés à l'article Chondrome des os (t. XVIIl, p. 257) et appartenant à Volkmann, Yirchow, Richet, Mulert, Baum et ^Yeber, Payet, Ileurtaux, il faut ajouter celui de Fcerster( IFien. med. Wochenschrift, 1858, n« 270), dans lequel il s'agit d'un encbondrome myxomateux de la parotide avec généralisation dans le poumon, et les observations de récidive à distance de Warthmann.
Enchondromes mixtes. On désigne ainsi les enchondromes dans lesquels le cartilage, tout en restant à l'état de tissu fondamental, est accompagné de tissu fibreux, de tissu muqueux, d'adénome, de tissu ostéoïde. La plupart de
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ces tumeurs présentent une marche plus rapide, une récidive plus fréquente, et elles peuvent dégénérer en tumeurs malignes par le développement du tissu embryonnaire, elles constituent même de véritables carcinomes. On ne peut d'ailleurs considérer ces tumeurs comme des encliondromes, puisqu'on y rencontre presque tous les tissus à l'état de développement plus ou moins avancé. On peut citer comme exemple de ce genre l'observation du docteur Hoisholt, qui a décrit un chondro-myosarcome des reins avec généralisation, et dans lequel les noyaux cartilagineux sont mélangés à du tissu musculaire et à du tissu iikoplastique {Virchow's Archiv, Bd.'cill, p. il8, 1 Heft, 1886).
Le chondrome ostéoïde de Virchow doit être considéré comme une tumeur osseuse ou ostéome, dont il représenterait une phase initiale d'évolution ; la marche des tumeurs de même que leur étendue les différencie des chondromes véritables (voy. Tumeurs o^téoïdes, article Os [Pathologie], t. XVIII, p. 257, jf* partie).
Symptômes. Les symptômes que produisent es encliondromes sont variables suivant le siège, et en rapport avec les diverses phases de développement de ces tumeurs. Les caractères les plus importants sont la consistance cartilagineuse, la rénitence, la forme lobulée, arrondie, mamelonnée, avec sillons appréciables au palper, et l'absence d'adhérences à la peau, ou au moins de développement veineux au-dessus de la tumeur et d'induration de la peau avec rétractions, comme on l'observe dans les carcinomes. Mais, lorsque l'enchondrome est atteint de calcification, de dégénérescence kystique, la sensation de rénitence, d'élasticité cartilagineuse, n'existe que dans certaines parties de la tumeur, et certains enchondromes présentent à la palpation des symptômes qui diffèrent peu de ceux des tumeurs sarcomateuses ou fibroplastiques et des tumeurs fibreuses, enfin même des carcinomes. En définitive, la forme lobulée, l'adhérence aux os, aux tissus glandulaires, la possibilité de retrouver la sensation à la fois élastique et résistante du cartilage sont les seuls caractères particuliers des chondromes. Les symptômes de voisinage varient suivant le siège et suivant le développement de la tumeur; ils peuvent être ramenés aux conditions suivantes : changement dans l'aspect de la région, déplacements d'organes (muscles, tendons, glandes, globe oculaire), immobilité de la tumeur lorsqu'elle est implantée sur les os, mobilité relative, si elle siège dans une glande, en outre symptômes dus à la compression des vaisseaux (œdème), des nerfs (paralysies et atrophies musculaires), et enfin signes de l'envahissement des articulations ou de divers organes, tels que la moelle, les articulations, les glandes lymphatiques, les glandes salivaireset leurs conduits excréteurs. Les enchondromes sont indolents par eux-mêmes, tant qu'ils ne sont pas enflammés cl ne compriment pas les nerfs ou n'ulcèrent pas la peau.
DiAGiNGSTic. L'ensemble de ces signes et plus encore le siège de la tumeur, l'étude de sa marche, ne permettent pas toujours le diagnostic des enchondromes. Il est souvent difficile de les distinguer des sarcomes, des fibromes, des ostéomes même ; on les a aussi confondus avec les carcinomes, cependant l'étude minutieuse de la consistance de la tumeur, la recherche de ses limites, de ses connexions avec les parties voisines et surtout de son implantation dans les tissus glandulaires et les os, enfin la marche lente et l'absence de phénomènes généraux ou de généralisation aux glandes lymphatiques, tels sont les caractères qui permettent très-souvent le diagnostic clinique. Mais dans les cas où la tumeur est située profondément, soit dans les parties molles, soit dans un
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os long, c'est principalement par les signes rationnels qu'on peut préciser le diagnostic, et il en est de môme toutes les fois que la tumeur est diffuse, comme à la parotide ou au testicule. La ponction exploratrice ne devra être employée qu'avec des précautions antiseptiques minutieuses, elle pourra donner des renseignements sur la consistance de l'enchondrome, et permettre de recueillir du liquide des kystes, dont les caractères chimiques seront examine's; la présence de la mucine, de la cliondrine, de substance glycogène, facilitera le diagnostic. Il faut cependant reconnaître qu'il a été souvent impossible de préciser la nature de la tumeur, c'est-à-dire de la différencier de certaines tumeui'^ embryoplastiques, llbroplastiques, fibreuses et môme osseuses.
Le diagnostic anatomiqiie demande lui-même un examen approfondi. 11 est facile de reconnaître l'enchondrome proprement dit, dont la coupe montre un tissu résistant, élastique, opalescent, bleuâtre, disposé en séries de nodules arrondis, ayant la consistance du cartilage, du fibro-cartilage, présentant au microcospe les caractères de ce tissu. S'il existe çà et là des dégénérations, elles sont secondaires, et c'est à peine si, pour un chirurgien expérimenté, le microscope semblerait nécessaire pour affirmer le diagnostic. Mais, lorsque la tumeur siège dans les parties molles, lorsqu'elle n'est pas franchement enkystée et qu'elle présente des caractères mixtes, il faut procéder à un examen liistologique complet, si l'on veut assurer le diagnostic et surtout établir un pronostic raisonné. Il faut rechercher avec soin à la périphérie de la tumeur les caractères de l'évolution récente des tissus, étudier soit les nodules les plus périphériques, soit les transformations des tissus voisins, il faut examiner minutieusement les travées fibreuses, le tissu glandulaire, le tissu osseux, le tissu cellulaire avoisinant, enfin ouvrir les vaisseaux sanguins et lymphatiques pour vérifier s'ils n'ont pas été envahis par la dégénérescence.
C'est alors qu'on pourra classer la tumeur suivant les types que nous avons fcindiqués plus haut et établir le pronostic. D'une façon générale, nous pouvons poser en principe que la tumeur récidivera d'autant plus facilement qu'elle s'éloigne du type de chondrome vrai, et que les tumeurs mixtes présentent une plus grande gravité, car ce sont elles qui récidivent sur place et à distance. L'enchondrome bien enkysté, réduit à des nodules volumineux, est le plus bénin, alors même qu'il présente les dégénérations kystiques ; au contraire, l'aspect (le myxome, le ramollissement colloïde à la périphérie, peuvent faire craindre la récidive sur place, et l'apparition ultérieure de dégénérescence du type embryonnaire.
Étiologie. Les conditions étiologiques générales de l'enchondrome des os, de la parotide, du testicule, ayant été traitées dans des articles spéciaux, il nous suffit de rappeler que ces tumeurs sont plus fréquentes dans les organes du système osseux que dans les parties molles; assez fréquentes à la parotide, elles se rencontrent quelquefois au testicule, à la mamelle, dans les glandes sousmaxillaircs, enfin dans le tissu cellulaire sous-cutané, dans certaines aponévroses, dans les ovaires, et même (à l'état primitif) dans les poumons, les reins. Les enchondromes sont plus fréquemment observés dans la jeunesse, de dix à trente ans, mais on en a rencontré dans des périodes de la vie bien plus avancées.
La cause essentielle de ces tumeurs nous est inconnue, le traumatisme a été souvent invoqué et avec quelque raison (le rachitisme, l'hérédité, 1 cas), mais ordinairement les premières phases d'apparition restent inconnues.
Au point de vue palhogénique, nous savons que l'enchondrome pur est le
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plus souvent hétéroplasique. Il siège ordinairement, il est vrai, dans des tissus où il y a à certaines phases de leur évolution du tissu cartilagineux (par exemple, les os, le pe'rioste), mais on le retrouve dans des glandes et dans des parties oîi le cartilage n'existe jamais (ovaires, reins), de sorte que l'on est réduit à invoiiuer pour le développement primitif deux hypothèses : dans la première, on suppose qu'il existe dans les tissus à la naissance des îlots du tissu cartilagineux embryonnaire; dans la seconde, on suppose que le tissu conjonctif des organes subit une transformation eiubryonnaire et qu'il produit du cartilage, mais on ne dit pas quelle serait la cause de cette propriété néoplasique. Le développement secondaire par propagation est plus facile à. comprendre, surtout depuis ^[ue l'on a démoniré l'envahissement des vaisseaux sanguins et lymphatiques, J'oi'i la possibilité de généralisation à distance par transport des éléments du cartilage, et par conséquent la possibilité d'embolies, de greffes de ces éléments ;i distance. La récidive sur place, la propagation par voisinage, sont plus faciles à comprendre, parce que dans bien des cas l'examen histologique permet de saisir les transformations, l'envahissement des tissus parles éléments du cartilage. Le TRAITEMENT des enchondromcs cst essentiellement chirurgical, il est exposé pour les enchondromes des os à l'article déjà cité, et pour les enchondromes des parties molles, c'est à propos des tumeurs de la parotide, du testicule, de la mamelle, qu'on trouvera les indications spéciales à la région occupée par les lumeurs. Nous nous bornerons à rappeler qu'il y a une indication générale à opérer ces lumeurs le plus tôt possible, parce que l'ablation réussit habituellement et que les récidives, très-rares d'ailleurs, ne sont observées que dans les l'as où le développement a été très-rapide, ou bien lorsqu'il s'est produit dans la tumeur des altérations et même des dégénérescences dont le développement eût été arrêté par une opération pratiquée en temps utile. A. IILnocque.
EXCLOIE Dr MARTEAU. VoiJ. Orkille IXTERXE.
E\COSSE. Nom donné, au Congo, à une espèce de fève qui sert à l'alimentation. Ed. Lef.
EXCRIXES. Les animaux désignés sous les noms d'Encrines, Crinoïdes ou Lis de mer, sont des Échinoderraes dont il n'existe plus actuellement qu'un petit nombre de formes, vivant pour la plupart à des profondeurs considérables, mais qui ont joué jadis un rôle des plus importants dans la faune marine. Ils étaient en effet prodigieusement nombreux durant les premières périodes de la terre. Déjà fort communs durant la période silurienne, ils se sont multipliés surtout lors du dépôt du calcaire carbonifère, qui comprend des couches exclusivement composées de leurs débris. Ces débiis ont de tous temps attiré laUention des naturalistes, qui les ont décrits tour à tour sous les noms de pierres éloilées, pierres-roues, pierres-lis, trochites, entrochites, pentacrinites, etc. Ils se rencontrent en foule dans cet horizon moyen des dépôts In'asiques qu'on appelle le Muschelkalk et ont même donné leur nom à toute ime couche géologique, le calcaire à entroques.
Fresque toutes les Encrines de cette période étaient fixées au sol au moyen d'une tige articulée, flexible, plus ou moins longue, qui supportait une touffe d appendices également articulés, parfois ramifiés à l'infini. Leurs formes, trèsvariées, mais toujours gracieuses, rappelaient en général, tantôt l'aspect d'une
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tulipe ou d'un lis, tantôt celui d'un palmier; c'est ce qui explique pourquoi les plus anciens auteurs, comme Lister, Luidius et autres, les avaient prises pour des plantes, et pourquoi Guettard décrivit, en 1755, comme Palmier nain le premier exemplaire vivant de Peniacrinus Asteria L. [P. caput Medusœ J. Mûll.), qui fut envoyé de la Martinique en Europe.
De nos jours, les Encrines sont loin d'être aussi abondantes qu'elles l'étaient aux époques primaire et secondaire. On n'en compte guère plus de 50 espèces réparties dans 12 ou 15 genres, et dont la majeure partie n'a été connue qu'à la suite, d'une part, des découvertes successives faites par Sars dans les mers du Nord, par de Pourtalès et Alexandre Agassiz dans la mer des Antilles, d'autre part, des expéditions si fructueuses du Challenger, du Porcupine, du Travailleur et du Talisman. De ces espèces, les unes sont fixées au sol ou aux rochers pendant toute la durée de leur existence, comme l'étaient d'ailleurs la plupart des Encrines de l'époque paléozoïque; les autres, fixées seulement pendant leur jeune âge, se détachent de leur tige après avoir atteint leur accroissement complet et vivent libres, accrochées parmi les grandes algues flottantes.
Les premières, c'est-à-dire les Encrines fixées, se répartissent dans les six genres lïolopvs d'Orbigny, Hijocrinus Wyville Thomson, Batiujcrinus W. Thonis., Rhizocrinus 0. Sars, Metacrinus H. Carpenter et Pentacrinus Miller. Toutes vivent à des profondeurs considérables; ainsi, on a dragué le Pentacrinus asteria L. [P. caput Medusœ i. Miill.), dans la mer des Antilles, à 40 ou 50 mètres, le Rhizocrinus Lofotensis 0. Sars, dans les régions de l'Atlantique qui avoisinent les îles Lofoden, depuis 200 jusqu'à 1500 mètres, le Pentacrinus Wyville Thomsoni Gwyn-Jeffreys, sur les côtes du Portugal, du Maroc, et en face de l'embouchure de la Charente, à 1800 et 2000 mètres, le Bathijcrinus gracilis W. Thoms., dans la baie de Biscaye, à 4570 mètres.
A l'exception de VHolopus liangii d'Orb., dont la tige extrêmement courte et épaisse semble, au premier abord, n'être qu'un élargissement du corps, toutes les Encrines fixées soni pourvues d'une tige articulée, longue et flexible, qui adhère au sol ou aux rochers, tantôt, comme dans le Rhizocrinus Lofotensis 0. Sars, au moyen de prolongements ramifiés ayant tout à fait l'apparence de racine?, tantôt au moyen de cirres simples, reeourbés en forme de crochets, comme on l'observe notamment chez le Pentacrinus Wyville Thomsoni G. Jeffr. Le corps, discoïde, repose par sa face dorsale sur un squelette calciforme, formé de pièces calcaires polygonales, et des bords duquel partent des bras grêles, allongés, au nombre de 5 chez les Rhizocrinus, de 10 chez les Hyocrinus et les Bathycrimis, plus encore chez les Pentacrinus et les Metacrinus, où il peut y en avoir jusqu'à 100, chacun des 10 bras primitifs se bifurquant plus ou moins. Ces bras sont formés d'articles tantôt mobiles, tantôt en partie soudés par paires {syzygies) et pourvus, sur la face ventrale, d'appendices également articulés, appelés pinmdes. La face ventrale du corps, tournée vers le haut et revêtue d'une peau résistante, porte la bouche et l'anus. Ce dernier, qui n'existe pas toujours, est placé excentriquement et souvent porté sur un pédoncule dont l'intérieur présente des plis longitudinaux que certains auteurs considèrent comme servant à la respiration. La bouche est munie d'une couronne de cirres articulés; elle est, en outre, le point de départ de cinq sillons ambulacraires pourvus d'appendices tentaculiformes {pieds ambulacraires) et se prolongeant sur les bras, leurs ramifications et jusque sur les pinnules; ces dernières
paraissent servir pins particulièrement à la respiration. Les viscères sont renfermés dans le disque; le cœur, placé au fond du calice, donne naissance à cinq vaisseaux pour les bras et à d'autres vaisseaux pour les cirres. Les ovaires sont situés à la base des pinnules. Les sexes sont séparés.
lesEncrines libres se répartissent notamment dans les genres Antedon Frém., Comalida Lamk. {Alecto F. S. Leuck.) ei Actinometra i . Miill. Elles présentent des aftinités indiscutables avec les Astéries ou Étoiles de mer. Leur corps, aplati, est pourvu, à la face ventrale, d'une bouche et d'un anus distinct et, sur les bords, de 10 à 50 bras très-longs, garnis de nombreuses pinnules. La face dorsale porte de larges plaques sur lesquelles sont insérés de longs appendices articulés, analogues aux cirres de la tige des Encrines fixées et qui servent à l'animai à s'accrocher.
Le développement des Encrines libres a été mis en lumière par les beaux travaux de Wyville Thomson, de William Carpenter et surtout de Gôtte. sur la Comatule de la Méditerranée {Antedon rosaceus Xorm., Alecto europcea Leuck., Comatula mediterranea Lamk.). Dans cette espèce, la larve, au sortir de l'œuf, est vermiforme et pourvue d'une couronne de cils analogue à celle des Holothuries; à son extrémité postérieure se développe une petite tige calcaire articulée, au moyen de laquelle la larve se fixe après avoir perdu sa couronne de cils. C'est sous cette forme qu'elle a été prise, en 1827, par Thomson, pour une Encrine véritable, et décrite par lui sous le nom de Pentacrinus europceus. Le corps de l'animal se forme par gemmation terminale, puis, à l'état adulte, la comatule se détache de sa tige et devient libre. V Antedon rosaceus Norm. vit par de faibles profondeurs; on le rencontre, souvent en abondance, sur divers points des côtes de France, aussi bien dans l'océan Atlantique que dans la Méditerranée. Les Comatules vivent accrochées par leurs cirres parmi les algues. «Mais elles paraissent ne se plaire sur les algues flottantes que jusqu'à un certain âge; plus tard, elles quittent ces stations oii leur corps fragile courrait trop de dangers, et viennent s'abriter sous les galets que la mer accumule sur certîiins récifs. Là, elles appliquent exactement sur la pierre leurs dix bras rayonnants, tandis que, sur les algues, elles les tiennent ordinairement à demirelevés, plus ou moins enroulés au sommet, de manière à reproduire le profil d'une fleur de lis. Si on les inquiète, elles quittent aussitôt la place et se mettent à nager, en imprimant à leurs bras de lentes ondulations. Ce sont probablement les seuls Échinodermes dont le corps soit suffisamment léger pour se prêter à ce mode de locomotion ii (Edouard Perrier, Les colonies animales, 1881, p. 594). Ed. Lef.
EXCYCLOPÉDIE. L'Encyclopédie, à laquelle la France du dix-huitième siècle a jadis attaché son nom, et qui est devenue le type de toutes les œuvres Ju même genre, fut, lors de sa publication en 1751, un véritable événement. Destinée, dans l'intention de ses rédacteurs, à inaugurer le règne de la raison dans la science, elle frappa si vivement les esprits par cette ambition même, par le talent et l'autorité des d'Alembert et des Diderot, qu'elle parut une nouveauté sans précédent aucun dans l'histoire du monde, proies sine matre creata, selon la devise que Montesquieu avait choisie, en 1748, pour Y Esprit des lois. La <:ntique moderne elle-même ne s'est guère enquise de chercher si ÏEncyclopédie avait eu des modèles dans l'antiquité ou dans le moyeu âge. Tout au plus a-t-on Songé à rappeler la Somme de saint Thomas d'Aquin, pour opposer à ce monu-
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ment par excellence du vieux dogmatisme catholique le monument du rationalisme moderne*. Et pourtant ce colossal ouvrage de 57 volumes in-folio n'était pas le premier effort de la pensée humaine pour rassembler et coordonner ses connaissances sur le monde exlc'rieur et sur le monde intérieur. Il avait des origines anciennes, sinon des modèles, dans la littérature grecque et dans la littérature romaine, ce que d'Alembert paraît avoir oublié dans son mémorable discours préliminaire, ce que Diderot n'a pas non plus mentionné dans son Explication détaillée du système des connaissances humaines, véritable complément du discours de d'Alembert, ce qui vaut pourtant la peine d'être recherché.
Mais, avant tout, on se demande ce que veut dire le mot retentissant et par lui-même un peu obscur d'encyclopédie, qui paraît pour la première fois au titre d'un ouvrage en latin du philologue allemand Alsted en 1610, et dans notre langue en 1625, au cours du célèbre ouvrage de G. Naudé : Apologie pour les grands personnages faussement soupçonnés de magie.
Ce mot destiné à une si grande fortune n'a pas, si je puis ainsi dire, un état civil bien régulier. Les trois mots grecs dont il se compose (Iv, xOzXoî et iicahlot) n'ont peut-être jamais été réunis en un seul par aucun écrivain grec soit des temps classiques, soit même du moyen âge. Ils ont seulement été rapprochés pour désigner le cercle dos connaissances enseignées dans les écoles. On trouve chez les classiques l'adjectif s yxu/.Àoç, pour désigner ce qui forme un cercle ou ce qui suit une marche circulaire. On trouve plus souvent encore l'adjectif i7/.ûx>>ioî qui, rattaché au mot -ouBdr, signifie le cercle de l'enseignement régulier et, comme nous l'appellerions aujourd'hui, de l'enseignement classique secondaire (sciences et lettres)-. Mais les mois È^xuxXoTrat^ïta et £7y.ux).f07:aiâ£''a manquent absolument d'autorité chez les écrivains grecs et ne figurent que dans les leçons douteuses chez Quintilien et Pline l'ancien^.
Quoi qu'il en soit à cet égard, l'idée que le mot encyclopédie désigne chez nous est fort ancienne.
On peut même ajouter que les Grecs ont eu de bonne heure l'instinct ou la vague notion de l'unité du savoir humain, et que cette notion s'expiime assez clairement dans le mythe des Muses. Les neuf filles de Mriémosyne et de Jupiter, c'est-à-dire de la Mémoire et du dieu de l'Intelligence, formaient un chœur où sont représentées les principales fonctions de la science et de l'art. Ainsi l'histoire est représentée par la muse Ciio, l'astronomie par Uranie, la poésie et ses divers genres par Melpomène, Thalie, etc. *
* Voy. la notice d'Ernest Bersot sur d'Alembert, et l'article Ekcïclopédie par F. Riaux.dans le Dictionnaire des sciences philosophiques publié sous la direction de M. A. Franck.
- Thésaurus linguœ grcecce de 11. Estienne aux mots : 'EyxùxJ^io; et "Eyx-jxio;.
' « liaec de gi'aminatice quam brevissime potui, non ut omnia dicerem sectatus, quod « infinitum erat, sed ut maxime necessaria: nunc de ceteris artibus, quibus instituenilos, « priupquam rhetori tradantur, puei'os exislimo, strictim subjungam, ut efficiatur oi'bis « ille doctrinœ, quem Grœci iyy.bxliov îtatôet'av vocant. (Qdiktilies, IX, 1.) — « Jam omnia « attingenda, quœ Grseci rà; iyY.wlonc^idsis.i vocant. » (Pline, Préface, II.) — Vilruvc ne coimait que 1 adjectif èvjcûxJiov qu'il rattache au mol disciplina. « Foitasse mirum videbiiur « imperitis hominibus posse naturam tantuni numerumdoctrinarum perdiscere et menioria 8 continere : cum autem animadverterint omnes disciplinas inter se conjunctionem renim « et coiiimunicalionem habere, lieri posse laciliter credent. Encyclios enim disciplina, uti « corpus unum, ex liis membris est composita. Itaque qui a teneris œtatibus erudilionibus « variis inslruuntur, omnibus litteris agnoscunt easdem notas, communicalionenique « omnium disciplinarum, et ca re facilius omnia « cognoscunt. » (Vitruve, I, 1, l'-^)
'' Cf. la thèse de M. Decharme, Les Muses: Étude de mythologie grecque. Paris, 1809.
Cette première et vague conception, les Grecs la retrouveront ou croiront l'avoir retrouvée dans ce qu'ils appelaient la science d'Homère. Le poète ou plutôt l'ccole de poètes qui porte ce nom peignit fidèlement et naivement l'état de la civilisation durant les âges héro'iques. Les Hellènes s'habituèrent à considérer VIliade et VOdijssée comme des dépôts de toute sagesse au même titre qu'ils étaient l'exacte peinture de la société durant ces vieux âges. Quand l'esprit philosophique devint plus exigeant de vérités sérieuses, il lui parut difficile d'accepter toujours la lettre même des poésies homériques, l'artout où le sens littéral répugnait à celte exigence, on recourut à l'alléïorie pour maintenir obstinément l'autorité du poète devant celle des philosophes, à côté d'eux, sinon au-dessus d'eux. Cette méthode d'interprétation allégorique, déjà essayée au temps de Socrate, s'est perpétuée à travers les siècles, même à travers les siècles chrétiens , et l'exégèse bvzantine n'a pas cessé de s'y complaire ^
Mais, dès le temps de Socrate, la réflexion savante, c'est-à-dire la philosophie, se détachant du dogme religieux et des fables qui le recouvraient, avait pris un rôle à part, et, soit en vers, comme chez Empcdocle, Parménide et Xénophane, soit en prose, comme chez Heraclite, Démocrile, Melissus et les Pythagoriciens, elle avait l'ambition d'embrasser dans ses vues hardies le monde entier, l'origine des choses, la naissance et la loi des sociétés humaines. Tel des premiers penseurs intitulait son livre : iiîpi tcû Travrô;; tel autre : nepi zf,ç toû Travro; yJTEtu;; tel autre: ttecî xÔToto-j « du monde ». Cicéron nous a conservé en latin la première phrase d'un Traité de Démocrite : Hœc loquor de universis, « voici ce que je pense sur toutes les choses* ». C'était assurément là l'expression prématurée de ce qui devait s'appeler plus tard la science universelle, Y Encyclopédie. Trois opuscules placés sous les noms du Lucanien Ocellus, du Locrien Timée et du Stagirite Arislote^, apocryphes, très-anciens et qui portent indûment ces noms illustres, nous donnent pourtant une idée des livres d'un Heraclite et d'un Démocrite, et de ce grand effort de la raison humaine pour embrasser dans son ensemble la science du monde moral comme celle du monde physique. On V sent à la fois et sa noble hardiesse et son impuissance. Cette cosmologie commence par se perdre dans les régions supérieures du monde stellaire et planétaire et, descendue de si haut, elle aboutit quelquefois aux plus mesquins préceptes sur la vie civile et domestique. Il était trop tôt alors pour créer utilement de telles œuvres.
Socrate eut bien raison de décourager cet aventureux esprit de système; mais eu même temps il eut le mérite d'y substituer la méthode de recherche qui allait devenir la loi même du progrès dans les sciences humaines. Déjà dans Platon la science du monde moral s'organise et se subdivise, se subdivise pour les besoins de la recherche, s'organise pour la satisfaction d'un esprit puissant et capable de s'élever aux principes des choses.
L'organisation de la science devient plus saisissable encore chez Aristole. Alors on voit que chaque partie du savoir humain demande un livre spécial. Les
' E. Egger, Essai sur l'histoire de la critique chez les Grecs, pp. 61, 80 et 98.
- » Quein cumeo confene possumus non modo ingenii magniiudine, sed eliam animi, ' qui ila sit ausus oniiri : Hœc loquor de universis? »
^ Ocellus Lucinus, De la nature de VUnivers. — Timée de Locres. de l'âme du monde. — Aiislole, Lettre à Alexandre sur le système du monde, avec la trad. française par l'abbé Balleux. Paris, 1768, 1 vol. in-8°.
Heraclite et les Démocrite ne savaient guère ce que c'est qu'une bibliothèque; Platon lui-même n'avait peut-être pas cinquante volumes dans la sienne; Aristote fonda en réalité la science sur l'érudition, et l'érudition amena la multiplicité des livres. 11 est le maître et l'inspirateur de ceux qui forment les premières bibliothèques, à Athènes d'abord, plus tard dans Alexandrie et dans Pergame. Dans ces dernières villes, chaque branche du savoir humain va être séparément représentée par une école d'esprits studieux ; l'unité des sciences ne peut plus être formulée dans un seul ouvrage. Disciple et continuateur d' Aristote, Théophraste, comme son maître, avait distribué dans un grand nombre d'écrits spéciaux l'immense richesse de ses observations et de ses compilations. Comme son maître, il laisse du moins voir dans la diversité de ses écrits l'originalité d'un esprit qui pense par lui-même et ne se borjie pas à profiter des travaux de ses devanciers.
Mais, en rappelant la studieuse école d'Alexandrie et le Musée oiî les rois grecs de l'Egypte avaient ouvert à côté de leur riche bibliothèque un asile aux érudits et aux écrivains de toute classe, premier modèle de nos académies', nous touchons à une forme nouvelle de l'idée encyclopédique ; nous touchons à la famille des érudits, qui furent nombreux à la cour des Ptolémées, et dont aucun ne fut plus infatigable que ce Didyme d'Alexandrie, surnommé pour cela même « l'homme aux entrailles d'airain » [xnày-év-t^o;). Les anciens biographes lui attribuaient 3500 volumes, des volumes, il est vrai, dont chacun sans doute ne contenait guère plus que la matière d'un rouleau de papyrus, et, si l'on veut prendre un terme de comparaison plus commode, ne dépassait guère en étendue un des discours civils de Démosthène, ou deux ou trois chapitres de la Rhétorique d'Aristote^. Même en ces conditions, l'œuvre totale de Didyme, lexiquei:, grammaires, commentaires, polémique scientifique et littéraire, etc., formait une véritable bibliothèque; et l'on sait, par une anecdote piquante, qu'il se perdait lui-même dans la volumineuse collection de ses écrits : comme on citait un jour devant lui certaine historiette impertinente, il en releva vivement l'absurdité; là-dessus quelqu'un lui apporta le livre où il l'avait consignée de sa propre main; qu'on juge de la confusion du pauvre érudit^!
Didyme nous amène à Terentius Vairon , le savant par excellence dans la littérature latine. A quatre-vingt-quatre ans, Varron attestait avoir composé 490 volumes, et, comme il vécut six années encore, au sein même d'une biWioihèque publique dont il avait été l'organisateur, on ne s'étonne pas trop, en lisant la liste de ses 50 ou 60 ouvrages, aujourd'hui presque tous perdus, que les volumes entre lesquels se distribuaient les œuvres de cette prodigieuse érudition atteignissent environ le chiffre de six cents*. Le beau traité Sur lagriculture^ qui nous est parvenu à peu près intact, et le traité De la langue latine, dont nous possédons encore six livres sur trente, les très -nombreux fragments des traités sur les origines de Rome et de sa religion, nous montrent dans Varron beaucoup plus et beaucoup mieux qu'un patient compilateur.
* Sur ce sujet en particulier, voy. les deux premiers chapitres du livre de M. Couat : La poésie alexandrine sous les trois premiers Ptolémées. Paris, 1882.
- Cf. Mauricius Schmidt, Didyini Chalcenteri grammatici alexandrin! fragmenta quse supersunt omnia (sauf quelques omissions). Lips., 1854. 3 Quiiitilien, I, 820.
* G. Boissier, Étude sur la vie et les ouvrages de M. T. Varron. Paris, 1861, p. 32 et suiv. — Ch. Chappuis, Sentences de M. Ter. Varron et liste de ses ouvrages d'après différents manuscrits. Paris, 1856, in-12.
Peut-être n'y a-t-il rien d'exagéré dans l'éloge que fait Cicéron^ de cette science universelle, universelle, cela est bien entendu, dans le sens que comportait la civilisation gréco-romaine. Varron savait le grec aussi bien que sa langue maternelle, et, par le grec, sa curiosité pouvait s'étendre fort loin en Egypte et en Orient; il connaissait certainement la langue des Étrusques et peut-être celle des Carthaginois; mais déjà le monde méditerranéen, par l'abondance de sesproductions littéraires et savantes, dépassait les forces de la plus courageuse curiosité, et l'encyclopédie d'un Varron devait offrir bien des lacunes. Elle n'en mérite pas moins un reconnaissant souvenir.
Sous le règne des Flaviens, le polygraphe Plutarque, sans aucune ambition (lo"'matique, par le seul effet d'un esprit toujours éveillé, d'une activité toujours laborieuse, nous rappelle les prodiges d'érudition de Didyme et de Varron. En dehors de ses 45 biographies des homme? illustres, les 140 ou 150 ouvrages ou opuscules qu'il avait composés, et dont une partie considérable est paiTenue jusqu'à nous, représentent à peu près, mais sans ordre, il faut l'avouer, toute la science de son temps. Le seul recueil de ses Propos de table, comme on les appelle d'ordinaire, nous montre une société de gens sérieux, s'occupant à la solution des problèmes les plus divers et les plus intéressants de littérature, de grammaire, de philosophie naturelle, de mathématiques, etc. Plutarque anime cette société par les plus heureuses qualités du caractère et par son infatigable esprit de recherche. La méthode seule lui manque pour mériter d'être appelé un homme de génie ; au moins pouvait-on bien dire de lui ce que, au siècle suivant, on disait du célèbre rhéteur Longin : « c'est une bibliothèque vivante, une académie ambulante (littéralement tin musée ambulant) -.
A côté de Plutarque et dans le cercle même de ses amitiés, un polygraphe né en Gaule, Favorinus d'Arles, est signalé comme son rival pour l'abondance et la variété de l'érudition. Aucun des ouvrages de Favorinus n'est parvenu jusqu'à nous, mais les titres et les nombreux fragments qui nous en restent permettent de le rattacher à la famille des encyclopédistes anciens. Les Grecs d'ailleurs avaient pour ce genre d'universelle curiosité un mot qui manque à notre langue : c'est le mot Pohjhistor (7To).uto-Twp) qui, entre autres personnages plus ou moins célèbres, caractérise un certain Alexandre de Milet, contemporain de Sylla. Une notice concernant ce personnage lui fait honneur de livres trop nombreux pour être comptés; il ne faut pas prendre au mot ces sortes d'hyperboles^.
Déjà au temps de Socrate certains sophistes faisaient profession de tout savoir et de pratiquer les arts les plus divers. Tel fut cet Hippias dont Socrate, chez Platon, se plaît à confondre les prétentions orgueilleuses. On retrouve plus tard, au siècle de Cicéron, ce genre d'orgueil décrit avec malice par un imitateur des Caractères de Théophraste, l'épicurien Philodème. C'est une des plus singulières acquisitions que nous devions aux découvertes faites dans une bibliothèque d'Herculanum, que ce portrait du fanfaron de savoir universel pour lequel le moraliste a même inventé un mot nouveau : TravTsi^i^tiuv.
Quoi qu'il en soit à l'égard des Grecs, YHistoire du monde, vulgairement
* Brutus, 56, §205 : «Varro antiquitatis nostrae scientiam acceptara a L. AUio auctainque « per «ese, vir ingenio prfestans oinnique doctrina, pluribus et illustrioribus litteris « expHcavit ». Cf. Acad., I, 3, § 9, etc.
* Eunape, Vie de Porphyre, p. 7 de l'éd. Boissonade et WyttembacLi.
® Voij. \e Lexique de Suidas, aux deux mots: $oc6m|5Îvo; et 'A.li\a.-jofiOi Mti/j^o;.
3i\)pe\ée Histoire naturelle, de Pline l'Ancien, est véritablement le premier essai d'une encyclopédie proprement dite. Selon la déclaration contenue dans sa préface, F*line entend bien accomplir une entreprise nouvelle, en rassemblant dans son II istoria 7iaturœ ou naturalis'iOOQO faits recueillis dans 2000oiivra'Tes qui appartenaient à une centaine d'auteurs. Personnage important dans la société d'alors par sa fortune et par ses diverses fonctions publiques, placé tout près des grandes bibliolbèques de Rome, possédant lui-même sans doute une riche collection de livres, il y avait fait beaucoup de recherches personnelles et il en avait fait exécuter d'autres par des compilateurs à ses gages. Tout ce travail se trouve résumé en 36 livres qui ne présentent pas, il s'en faut de beaucoup, toutes les garanties désirables d'exactitude, toute la précision d'une méthode et d'une doctrine sévères; un souffle d'inspiration éloquente y circule, mais la proportion y manque et celte clarté supérieure que le génie seul pouvait répandre sur une œuvre colossale.
Au reste, eu matière de science, les Romains ne sont guère des inventeurs et des penseurs originaux. Parmi les poètes, Lucrèce, s'il est incomparable pour la profondeur du sentiment moral et pour le merveilleux éclat du style, n'est, en détuiitive, que l'interprète latin des idées grecques d'Épicure. Sénèque, comme philosophe et comme naturaliste, n'est le plus souvent que le subtil et ingénieux commentateur des maîtres de la science hellénique. Fort au-dessous de cesdtux hommes par le talent, Pline garde du moins à côté d'eux un rôle original dans l'histoire de la littérature romaine par le puissant effort de son érudition. Il faut descendre jusqu'au moyen âge pour trouver des érudils philosophes qui essaient de ramener ainsi a un ensemble l'universalité des connaissances humaines. Les discours des Pères de l'Église, tels que saint Basile et saint Ambroise, sur VOEuvre des six jours, c'est-à-dire sur la création tout entière, semblent à première vue offrir le cadre d'un enseignement à la fois encyclopédique et familier, mais on sent à les lire combien la théologie, chez ces graves docteurs, réduit à de mesquines proportions et quelquefois dénature la science des grands astronomes, des grands naturalistes, des profonds penseurs de l'antiquité grecque. Letronne a bien démontré cette infériorité de leur doctrine dans un mémoire spécial sur la cosmographie des Pères de l'Église *.
A partir de ce temps, le savoir humain, en dehors de la théologie chrétienne, se resserre de plus en plus dans de courts manuels. Au commencement du huitième siècle, ce que nous avons appelé plus haut l'idée encyclopédique reparaît sous des formes diverses, mais peu dignes de cette haute ambition. Le livre des Origines, par Isidore de Séville, l'encadre dans le cercle étroit des sept arts libéraux, d'après une méthode qui restera classique pour les universités de l'Occident : 20 livres subdivisés en petits chapitres et en paragraphes, dont chacun rc.sumc quelquefois la matière d'un volume, voilà ce qui a longtemps paru suffire à la curiosité des écoliers et des maîtres.
La même idée se montre avec quelque grandeur, au siècle de Charlemagne, chez Raban Maur et chez Bède le Vénérable, plus tard, avec un surcroît de force et d'élévation, chez le moine Roger Bacon, avec une érudition plus étendue chez les grands scolastiques, qui commentent et transforment la philosophie d'Aristote. redevenue populaire dans les écoles. Vincent deBeauvais, saint Thomas d'Aquin,
* Mémoire publié d'aLord dans la Bévue des Deux Mondes en 1835, réimprimé dans le 1" volume de la2"= partie (géographie et cosmographie) des Œuvres c/ioisiesde A.-J- Letronne.
et, avec une tout autre force scientifique ^ Albert le Grand, redeviennent les maîtres du savoir universel. Certes, l'unité des vues laisse bien à désirer dans les 20 in-folios dont se compose l'œuvre du grand Albert de Bollstadt, mais celLe œuvre impose le respect par l'immensité du labeur. L'esprit de la Renaissance eut beaucoup de peine à se dégager d'un tel encombrement d'érudit.on souvent inexacte ou d'une subtilité puérile, et cela nous fuit comprendre le orand service rendu à la science proprement dite par le Novinn Organum de François Bacon. Si l'on s'étonne que d'Alembert et Diderot n'aient pas songé à signaler leurs devanciers dans l'antiquité classique et dans le moyen âge, on aime à reconnaître que, du moins, ils ont salué, en la personne de Bacon de Véridam le véritable précurseur de l'œuvre qu'ils inauguraient en 1750'. Par la dislribution nouvelle des matières et par l'étendue des recherches, eur encyclopédie dépasse assurément la philosophie de la science dont les traits se marquent avec tant de justesse et de précision dans le Novuni Organum, mais elle ne devait pas faire oublier la puissance de génie par laquelle l'hellénisme antique avait préludé aux méthodes et aux grandes entreprises de la science moderne.
On sait, ne fut-ce que par les malicieux témoignages de Voltaire, quelles difficultés traversa^ l'entreprise des encyclopédistes pour arriver après trente ans d'eflorts à sa conclusion. On sait quel médiocre succès elle obtint, en somme, succès d'opinion plus encore que d'utilité, malgré d'assez nombreuses réimpressions à l'étranger. L'esprit public avait été vivement excité par cette hardie tentative et par les persécutions qu'elle eut à subir. Mais l'ouvrage lui-même, quand il s'acheva, était déjà dépassé par les progrès de la science. C'est que, en réalité, une encyclopédie vraiment universelle était devenue et est restée chose impossible. L'immensité des matières dépassait les forces d'une école, si nombreuse qu'elle lût, de laborieux écrivains. Aussi, à peine complétée par un volume de tables, l'encyclopédie dut être recommencée sur un plan nouveau, pour devenir VEnajclopécUe méthodique, dont les 166 volumes in-4° se distribuent en autant de séries que la science et les arts comportent de divisions principales. On a plusieurs fois essayé de refaire l'œuvre des encyclopédistes du dix-huitième siècle; on ne devait y réussir qu'en réduisant chaque article d'nn tel dictionnaire à un résume le plus souvent superficiel du sujet qu'il traite \ Les encyclopédies spéciales pour chaque science ou chaque partie des sciences semblent aujourd'hui les seules qui puissent concilier les deux avantages d'un développement sérieux des sujets avec un format et des dimensions commodes.
* Par une singulière coïncidence, la littérature chinoise nous offre dans ce même siècle unegrandeencyclopédie, celle de Ma-touari-lin, pour laquelle AbelRémusat paraissait avoir une haute estime, estime bien juslillée par les chapitrée qu'en a récemment traduits notre confrère XI. d'ilervey de Saint-Denis : Ethnographie des jJeuples étrangers à la Chine. Genève, Paris et Londres, 1876-1883, 2 vol. iii-8».
* B'.\lembcrr, Avertissement au discours préliminaire de V Encyclopédie, reproduit dans le t. I de ses œuvres. Paris, an XII (1805). —Cf. Diderot, Explication délaillée^du sijstème des connaissances humaines- Ibid.
2 Entre ces nombreux témoignofïes des contemporains sur ce sujet, voir ceux de Voltaire à la fin d i Catalogue des Écrivains et artistes célèbres qui ont paru dans le Siècle de de Louis XIV, et le Dialogue du mêmâ entre un prêtre et un encyclopédiste, 1760, t. XL, édit. Uenchot.
* Il faut distinguer de ces nouvelles encyclopédies l'ouvrage intitulé : L'esprit de l'l-:,icydopédie. ou choix des articles les plus curieux, etc., par M.Olivier. Paris, 1798, an Vll(, 12 vol. in-8°.
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A côté de tels dictionnaires il y a place pour des écrits plus originaux et d'une portée plus haute. La belle classification des travaux de l'esprit humain, qui fut le dernier ouvrage du savant A. -M. Ampère, ramène à l'unité, par une synthèse pénétrante, les idées générales qui dominent et relient tous les sujets ouverts à l'activité de l'esprit humain. En un genre différent, le Cosmos d'Alex, de Humboldt nous présente un admirable tableau de la nature depuis les profondeurs du monde stellaire jusqu'aux intimes profondeurs du jglobe que nous habitons, et à ce tableau il rattache, avec un réel sentiment de spiritualisme scientifique, les impressions produites sur notre âme par le spectacle de ces deux infinis. De telles études sont singulièrement fortifiantes pour l'esprit et le cœur; elles élargissent, si je puis m'exprimer ainsi, la conscience de l'humanité, et en même temps elles nous empêchent d'égarer notre curiosité à travers tous les sujets qui se la disputent dans le domaine de la science et de l'art. Pouvais-je mieux terminer la rapide esquisse qu'on vient de lire qu'en rappelant les noms de ces deux penseurs qui ont honoré l'esprit humain par deux conceptions diversement, mais également puissantes, des rapports de l'homme avec le monde? E. Egger.
EWDAîttÈXES (Nègres). Voy. Malaisie, p. 516.
EIXDARTÉRITE, VoiJ. ArtÈRES.
ENDÉMIES, g I. Définition. Le mot endémie éveille la pensée de la limitation d'une maladie à une zone géographique déterminée, mais d'importance très- variable, comprenant parfois tout un climat, tout un continent, ou bien se restreignant à un pays, à un département, à un village. Le moindre coup d'oeil sur la littérature médicale des siècles passés démontre qu'autrefois pour nomlire d'auteurs ce fait de localisation géographique d'une maladie suffisait à la déterminer; en disant alors maladies endémiques on estimait indiquer un o-roupe d'affections aussi nettement caractérisé pour cette époque que le sont pour la nôtre les groupes des maladies contagieuses, des maladies parasitaires, etc.
Plus on se rapproche des temps actuels, plus au contraire on voit l'appellation endémique s'appliquer, avec la fréquence d'un attribut banal, aux maladies les plus différentes, et ne constituer qu'un de leurs caractères accessoires.
Ces modifications séculaires du langage médical sont loin d'enlever son intérêt à la question des endémies; rien de plus important, surtout pour l'hygiéniste, que le caractère de limitation ou de prédominance locale des maladies à étudier et à prévenir.
Cette circonscription du mal est bien faite pour inspirer l'espoir d'en attaquer plus énergiquement et plus complètement les conditions pathogéniques; but d'autant plus élevé que, parmi les endémies, il en est qui, par leur pérennité, jouent un rôle prédominant dans la mortalité humaine.
« Que sont aujourd'hui, dans la vie des peuples, les maladies épidémiques, sans même en excepter ces fléaux qui, de lointaines régions, viennent, à des intervalles plus ou moins longs, porter la désolation dans nos contrées? Des malheurs passagers, ne laissant après eux que des vides bientôt comblés, tandis que les endémies, par la continuité de leur iniluence délétère, qui se poursuit de génération en génération, minent sourdement, mais sûrement, la vitalité des populations, et amèneraient infailliblement un amoindrissement de la race,
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à l'on n'opposait sans cesse à leur action une énergique résistance » (Bergeron). L'importance de ces affections va ressortir encore des considérations suivantes qui nous prouveront combien elles dépassent les limites qu'on a voulu leur imposer, ^ II. Rapport des endémies avec les épidémies. 1° Distinction classique de l'endémie et de l'épidémie. Il semble que ces deux termes, bien que signifiant l'un et l'autre des fléaux populaires, aient été créés pour être mis en contradiction. On a pris l'habitude d'opposer l'épidémie à l'endémie, d'en faire même le parallèle, en insistant sur certains caractères distinctifs, mentionnés déjà par Hippocrate et fournis surtout par les conditions transitoires de l'une, permanentes au contraire de l'autre. Van Swieten a nettement formulé cette distinction :
t Si ex loci naturà et situ morbi oriantur, illorum causa perennis manet, <( semperque adsunt et dicuntur endemici; si autem quodam tempore regionem « pervadant, vocantur epidemici. »
Chomel oppose de même les endémies aux épidémies, appliquant la première de ces appellations « aux affections produites par un concours de causes qui agissent continuellement ou périodiquement dans certains lieux, en sorte que les maladies qui en résultent s'y montrent sans interruption, ou reparaissent à des époques fixes », tandis que les maladies épidémiques qui, comme les précédentes, attaquent à la fois un grand nombre d'individus, n'ont qu'une durée limitée et ne reparaissent point à des intervalles réguliers.
D'après ces définitions, qui correspondent pleinement d'ailleurs à l'idée que ces deux termes éveillent du fait même de leur construction grammaticale (b signifiant la profondeur et la ténacité du fléau, Inl sa superficialité), c'est donc surtout le caractère d'être accidentelle en un pays qui distinguerait l'épidémie ^de l'endémie.
Mais les définitions précédentes indiquent plus encore : elles font pressentir que les causes de l'endémie seraient locales et indépendantes des conditions de l'atmosphère; elles tiendraient plutôt à l'altitude et à la nature du terrain, à la qualité des eaux, à l'exposition des lieux, etc., autant de circonstances absolument topiques, limitées, qu'il était légitime d'invoquer de prime abord, vu la circonscription du mal.
2" Leur rapprochement dans la pratique. Qu'on y regarde cependant d'un peu près, et l'on reconnaîtra que de semblables distinctions spnt plus dogmatiques que scientifiques ; k moins de vouloir restreindre le terme endémie à quelques affections bornées à de très petits centres et par cela même peu importantes, il faut bien reconnaître que le cadre pathologique n'est nullement composé de deux groupes d'espèces morbides, les unes fixes et restreintes aune zone topo graphique, les autres essentiellement mobiles et transitoires.
Dans maintes circonstances, il est incontestable que ces deux groupes fusionnent tntre eux: ainsi l'on peut dire que l'épidémie, dans un pays oij elle persiste quelque temps, est une endémie accidentelle, comme l'endémie est une épidémie habituelle. En l'un et l'autre cas, le fait prédominant, caractéristique, consiste en cette circonstance du grand nombre d'individus frappés en même temps et dans le même lieu.
Si ces deux mots devaient jamais s'exclure, comme on l'a prétendu, que de reformes à introduire dans notre langage médical oiî ils sont si fréquemment appelés à se compléter l Pouvons-nous en donner de meilleure preuve que la nécessité où l'on a été en maintes circonstances de les associer?
Exemples : On sait que c'est surtout des endémies non transmissibles, essentiellement fixes, qu'on a prétendu différencier les épidémies. Il est certain que la fièvre interraiUente, entre autres endémies, par ses réapparitions constantes dans une même localité tant que cette loealilc n'aura pas été assainie, par son immobilité géographique, ne nous rappelle rien de l'instabilité des épidémies transitoires et de provenance exotique. Mais, dans les limites mêmes des berceaux originaires de la malaria, il se manifeste d'ordinaire tous les ans une recrudescence tellement considérable du mal que, par la force des choses, les observateurs ont dû rompre avec la rigueur du langage scolaslique, et appliquer à cette recrudescence la dénomination qu'elle mérite; chaque année commence en juillet, pour l'Algérie, comme pour l'Italie, une période dite épidémiqiie ou endémoépidémique, période acceptée forcément sous ce titre par tous les médecins militaires depuis la conquête de l'Algérie.
Une des endémies les plus caractérisées de notre pays, le goitre, ne donnet-elle pas lieu fréquemment aussi à des explosions, à des recrudescences endéraoépidémiques? Pour le démontrer, il nous suffit de rappeler ces faits si intéressants d'épidémie de goitre aigu dans notre armée, lorsqu'elle vient prendre possession de telle garnison du plateau central de la France ou de nos régions subalpines: des centaines d'hommes sont parfois subitement atteints d'un mal jusque-là hmité à l'indigène ; preuve nouvelle de la connexion des deux termes : endémie et épidémie. Il en est absolument de même pour le clou de Biskra, affection tout particulièrement endémique, mais prenant aussi chaque année sur diverses garnisons d'Algérie un développement épidémique considéiable.
Il y a des endémies plus essentiellement épidémiques encore :
La suette, endémique, vu sa limitation parfois si absolue à tel canton, à tel village dont par sa circonscription locale elle a mérité le nom [voy. art. Soette), est souvent de longues années sans se révéler sur ses théâtres de pré.lilection; elle n'y apparaît que sous forme épidémique avec la brusquerie d'invasion et les reti^ails soudains des maladies transitoires.
N'en est-il pas de même de la dengue, absolument limitée aux latitudes méridionales, et dont les explosions, rares, en somme, en ces climats, y présentent le caractère de pandémicité des épidémies les plus générales?
Il faut en outre se rappeler que nombre de maladies endémiques sont le point de départ d'explosions épidémiques pour les pays voisins. L'endémie pestilentielle de la Basse-Égyple, l'endémie cholérique de l'Inde, l'endémie de fièvre jaune du golfe du Mexique, entraînent des explosions de ce genre. Il est même probable que certaines épidémies exotiques, quand elles se répandent hors de leur foyer originel, se généralisent par suite du transport, à des diîlances plus ou moins considérables, des conditions pathogéniques de ce foyer; la cause endémique semble ■être importée elle-même. C'est ce qui est vrai surtout pour la fièvre jaune (wî/. art. Quarantaines).
On a contesté pourtant à ces affections le nom de maladies endémiques, vu cette fréquence de leurs expansions épidémiques en dehors des limites de leurs berceaux. On a prétendu qu'elles se rapprochaient davantage des affections moins essentiellement liées au sol, et qu'en elles l'épidémicilé, c'est-à-dire la condition d'être éphémères et transitoires, l'emportait sur l'endémicité. Nous iroiis plus loin en ce sens; nous admettrons nous-même que les maladies pestilentielles (peste, choléra, fièvre jaune) ne diffèrent pas d'une manière absolue des autres affections épidémiques par le fait de leur naissance dans un berceau
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limité, d'où elles s'irradient sur le reste du monde. Nombre d'affections transmissibles prennent également leurs points de départ rpidémiques en des foyers où elles ont commencé par se développer avec une intensité exceptionnelle.
Tel le typhus, qui s'irradie souvent au sud des climats froids dans lesquels il trouve des conditions d'entretien, de permanence endémique.
Telle la fièvre typhoïde que nos grandes villes envoient si souvent aux populations rurales environnantes.
Telles même la variole, la rougeole, que les expéditions dans les régions intertropicales ou circumpolaires ont si fréquemment transportées au milieu de peuplades pour lesquelles elles constituaient réellement des fléaux exotiques.
Mais ces dernières maladies : fièvre typhoïde, variole, rougeole, diffèrent des maladies pestilentielles en ce qu'une fois hors des limites du foyer qui les a produites elles trouvent, en général, les conditions voulues pour persister dans les pays envahis, pour s'y cndémiser même, tandis que le choléra, comme la fièvre jaune, comme la peste, ne semble pas avoir la faculté do s'y maintenir définitivement; les foyers secondaires, allumés par leur passage épidémique dans les lieux étrangers à leur berceau originel, finissent par s'éteindre, soit soudainement, soit au bout de quelques mois, de quelques années, et le mal ne se retrouve plus comme endémie que dans les localités d'où il était parti pour faire irruption sur le reste du monde.
Différence profonde, non pas seulement au point de vue dogmatique, mais au point de vue essentiellement pratique ; car elle nous indique nettement quels sont les fléaux contre lesquels l'hygiène publique a le droit et le devoir de s'armer pour empêcher leur pénétration dans les régions où ils ne sauraient apparaître que par importation, et combattre efficacement leur développement dans les localités bien déterminées où au contraire ils paraissent naître sur place.
Telle est la raison qui nous engage à maintenir les maladies pestilentielles dans le cadre des affections endémiques. Elles en ont été exclues cependant, en raison de leurs expansions épidémiques hors de leur berceau, par Jules Uochard. Comparant l'endémicité de la peste, du choléra, de la fièvre jaune, à celle des fièvres intermittentes, le savant auteur fait ressortir avec raison la limitation bien plus nette de ces dernières maladies à leurs foyers originels, foyers auxquels elles demeurent toujours restreintes, parce que le miasme qui les fait naître n'est pas transmissible et que le mal produit ne peut se propager au loin. J. Hochard insiste en outre sur cette différence importante entre l'endémie palustre et les explosions de choléra, de peste et de fièvre jaune, que, dans leurs berceaux réciproques, les premières réapparaissent fatalement tous les ans, les autres ne se manifestant parfois qu'à des intervalles de plnsieurs années pend.mt lesquels on n'en rencontre même pas de cas sporadiques. .
Nous reconnaissons toute la valeur de pareils arguments, et nous admettons même que les périodes relativement si longues qui séparent les explosions de maladies pestilentielles dans leurs berceaux paraissent indiquer l'insuffisance des conditions locales habituelles, et la nécessité pour leur production d'un élément patliogénique éventuel, comme surajouté, dont la nature nous échappe encore.
Mais, bien que les fièvres intermittentes, ce type incontestable des endémies, aient plus de lacilité à se produire dans leurs foyers que les maladies pestilentielles dans les leurs, nous croyons qu'à certains égards ces dernières affections offrent des conditions d'endémicilé plus tranchées encore que celles des fièvres
422 ENDEMIES.
palustres. Si l'on réQéchit que, dans les localités habituellement les plus salubres, il suffira de quelques travaux de remuements de terrain, d'une inondation, pour entraîner l'apparition de ces fièvres; que, dans d'autres localités habituellement atteintes au contraire, l'assainissement du sol ou la sécheresse de l'année en amènera la diminution et même la disparition totale, on admettra qu'elles ne sont pas exclusivement inhérentes à tel ou tel lieu ; tout démontre la variabilité des foyers qui leur donnent naissance, dès que la science en entreprend la suppression ou que l'inertie en permet l'extension.
Quant aux maladies pestilentielles, rien ne prouve encore d'une manière certaine qu'il soit possible à l'homme d'en supprimer le développement dans leurs berceaux, tandis que tout démontre qu'en ces berceaux seulement elles peuvent prendre naissance. Elles dépendent donc de conditions locales, aussi certaines, mais plus tenaces et plus limitées, plus endémiques par conséquent, que les fièvres intermittentes qui, quoique non transmissibles, sont à peu près faisables en tous lieux des climats chauds et des climats tempérés de notre hémisphère.
Toute cette série de faits ne démon tre-t-elle pas, en résumé, une certaine analogie entre les conditions étiologiques des épidémies et des endémies, conditions qu'on a voulu trop profondément distinguer les unes des autres?
§ III. Topographie générale des endémies. Suivant les idées généralement reçues, l'endémie exprime surtout les faits morbides propres aux localités, mais ici encore il faut reconnaître que l'usage a donné une singulière extension à ce terme.
Ainsi, bien que, d'après les formules de l'Ecole, les endémies diffèrent des maladies climalologiques aux mêmes titres que les localités diffèrent des climats, le langage médical habituel confond souvent aussi ces deux notions.
Dire, comme on le fait chaque jour, que la dysenterie est endémique dans les pays intertropicaux, la bronchite dans les climats froids, l_a fièvre typhoïde dans les régions tempérées, c'est affirmer déjà la fréquence de ces affections en des zones trop vastes pour que rien, dans leur pathogénie, soit absolument propre à un lieu déterminé. Il suffit d'ailleurs de se rappeler que chacune de ces maladies dépasse souvent les limites pourtant si larges de sa prétendue endémicité pour comprendre combien sont disséminées à la surface du globe les circonstances qui peuvent les engendrer, com.bien par conséquent elles sont peu exclusives à telle ou à telle localité.
Aussi, quand nous dirons que ces affections sont endémiques en tel ou tel climat, ce terme sera pris dans un sens bien autrement compréhensif que s'il s'agissait de maladies de localités ; mais, en somme, l'usage consacre chaque jour l'emploi de cette expression pour qualifier les maladies climatologiques, et comme l'établira plus loin notre classification, il y a des endémies de climat à ranger à côté des endémies de localités.
Il faudra s'efforcer, autant que possible, de ne pas confondre l'influence des localités avec celle des climats auxquels elles appartiennent.; et nous insisterons plus spécialement, en cette étude, sur les endémies appartenant surtout aux localités. Cette distinction est essentiellement pratique, l'action pathogénique du climat étant en général supérieure aux moyens prophylactiques dont l'homme est armé contre les causes morbides locales.
Mais en même temps il faut reconnaître que la délimitation entre ces influences n'est pas toujours chose facile, et qu'il est même des circonstances où
ENDEMIES.
elles s'unissent et se confondent trop intimement pour qu'on en puisse faire neltement la distinction.
En étudiant le rôle des climats dans la constitution des Milieux e'pide'miques (voy. L. Colin, Traité des maladies épidémiques), nous avons vu combien il était difficile de faire les parts respectives de l'influence climatologique ellemême et de l'influence de la localité.
Uy a plus. Les climats excessifs de la zone tempérée permettent d'établir une véritable fusion entre ce qu'on appelle maladies des climats et maladies des localités. Soustraits, par leurs conditions de topographie continentale, aux influences générales des latitudes auxquelles ils appartiennent, ces climats excessifs constituent des circonscriptions ayant leur pathologie locale, leurs endémies, comme s'ils présentaient les caractères distinctifs des localités.
g IV. Glassificatiojj des endémies. Cette classification, que nous empruntons à notre Traité des maladies épidémiques, n'a aucune prétention de rigorisme; elle n'a d'autre but que de résumer les idées précédentes: par conséquent, elle comprend aussi bien les maladies seulement plus communes en certains climats que les endémies relativement circonscrites des localités.
1' E>T)ÉsnES DE CLIMATS. —
Pour la plupart de ces affections, le terme endémie signifie surtout prédominance. Un astérisque désigne celles qui sont plus particulièrement limitées au climat indiqué
Dysenterie, hépatite*, fièvres rémittentes mé- A rhaiiii ) téoriques, béribéri*, deugue. Affections cuta-
nées : eczéma tropical', phagédénisme des pays chauds, etc.
B. Fi'oids Affections thoraciques, typhus pétéchial.
Fièvre de foin, coup de chaleur, choléra esti-
C, Excessifs l val (ces deux dernières communes aux cli-
( mats chauds et aux climats excessifs).
A. A causes encore in- l Goitre, élcphantiasis des Arabes, veruga, bouconnues et à foyers } tons de Bjskra, d'Alep, de Delhi, etc. Suette fixes ( miliaire.
i' Emdéuies de locâutés.
Les trois groupes A, B, C, se succèdent suivant le degré décroissant de leur endémicité
B. A cause inconnue et à foyers originels fixes, mais susceptibles d'expansion épidémique hors de ces foyers. . ,
C. A cause connue, ou à jjeu près déterminée; à foyers souvent susceptibles de déplacement.
Maladies pestilentielles ou infectieuses exotiques peste à bubons, lièvre jaune, choléra, offrant ce caractère commun de ne point s'acclimater hors de leurs berceaux et, vu leur provenance exotique, de réclamer une prophylaxie spéciale.
1* Telluriques : fièvres intermittentes.
2° Alimentaires, les unes plus nettement circonscrites : pellagre, ergotisme ; les autres plus diffuses : scorbut, lèpre des Grecs.
5° Parasitaires, les unes relativement circonscrites : affections causées par la chique, le ta;nia, la filaire de Médine, l'ankylostome duodénal, la filaire hématobie, diarrhée de la Cochinchine, etc.; affections dues à certains pseudo-helminthes : sangsue, lucilia hominis vorax; les autres plus diffuses : ascarides, oxyures, taenia inermis, etc.
4- Infectieuses ( ^^' .P'"^ éventuelles des endé- , , I mies, repondant halutuelle-
\5- Viruknles.' "î«°! ^ ^^' ^"^^'^ adventices \ d infection ou de contagion.
§ V. Extension usuelle de l'expression endémie. Dans la pratique de chaque jour d'ailleurs, là même où n'existe aucune espèce morbide spéciale, les médecins emploient l'expression : endémie, comme ils le font pour le terme épidémie, sans se conformer davantage aux exigences doctrinales.
Au lieu de restreindre la qualification de maladies endémiques à celles qui
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sont exclusives à tel ou tel théâtre d'observation, on a peu à peu appliqué ce nom aux affections qui, bien que communes en tous pays, sont d'une fréquence exceptionnelle en certains lieux. Le mot endémie signifie alors non plus la limitation d'une maladie en tel lieu, mais la prédominance et la réunion, en ce lieu, des conditions génératrices des maladies parfois les plus cosmopolites.
C'est ainsi que nous entendons dire chaque jour que la fièvre typhoïde, la \ariole, sont endémiques à Paris ; que la scarlatine est endémique à Lonclres ; que chacune de ces affections est sujette, en ces villes, à des recrudescences endémo-épidémiques, absolument comme les fièvres intermittentes dans les régions palustres.
Loin de nous plaindre de ces expressions et d'y voir un abus de langage, nous considérons comme utile et parfaitement opportune cette transformation ou plutôt cette expansion du sens attribué au terme endémie : on supprime ainsi peu à peu la barrière qu'on avait prétendu élever entre les maladies à causes dites vulgaires et les maladies à causes dites occultes, absolument comme nous avons cherché, dans une série de travaux, à supprimer la barrière qui séparait es épidémies d'affections banales et les épidémies proprement dites.
La raison force fréquemment les limites imposées par le dogme à la valeur des mots, et, à propos de typhus, de scorbut, de fièvres éruptives ou aulres, on dit endémie urbaine, endémie nosocomiale. endémie nautique, comme on dit ailleurs endémie palustre, donnant à des foyers adventifs tout à fait transitoires et artificiels le même nom qu'aux foyers permanents auxquels on l'avait réservé tout d'abord. ,
§ VI. Caractères généraux des endémies. Il est difficile d'attribuer à ces affections une physionomie d'ensemble. L'endémie est d'autant mieux caractérisée que l'origine en est plus absolument locale, et que l'affection est moins transmissible ou moins faisable hors du pays oi'i elle prend habituellement naissance. Or que de maladies ne nous présenteront qu'incomplètement ce double caractère, même parmi celles qu'on a appelées : endémies proprement dites !
Sous ce rapport, les endémies de climat, dysenterie, hépatite, diffèrent par leur diffusion d'une part, par leurs rapports avec les latitudes d'autre part, des endémies de localité qui seules peuvent être étudiées à cet égard; nous diviserons ces dernières maladies en deux groupes.
A. Endémies de causes connues. Celles-ci reposent sur l'existence en une localité de certaines conditions morbifiques assez bien déterminées, conditions qui, transportées intégralement dans une autre localité voisine, entraîneraient les mêmes conséquences pathologiques. Ce qui, en un pays, fait naître le scorbut, le typhus, la pellagre, l'ergotisme gangreneux, et même une affection bien plus endémique, la fièvre intermittente, est aujourd'hui connu ou à peu près ; et il suffira de créer les mêmes circonstances dans un autre pays, analogue comme latitude, hygiène, etc., pour donner à ces alfections autant de chances d'y apparaître que dans les localités où elles régnent endéraiquement.
B. Endémies de causes encore inconnues. 11 n'en est pas de même de certaines autres maladies. Nous ne savons encore ou nous savons bien peu quelles sont les conditions qui seraient indispensables pour engendrer en dehors de leurs foyers d'endémicilé des affections identiques au goitre, à l'éléphantiasis des Arabes, au bouton d'Alep ou de Biskra, et même à la suette miliaire; quant aux maladies pestilentielles, nous savons que par le fait des communications humaines elles trouveront matière à se reproduire hors de
leurs berceaux, mais, comme développement initial, originel, ce n'est (rue dans ces berceaux, constituant des zones relativement limitées, qu'elles sont susceptibles d'il pparaî Ire.
Il existe donc : 1° des maladies dont la genèse est circonscrite d'une manière exclusive à certaines localités, en dehors desquelles elles ne se produiront pas. Telle est la close des endémies de cause inconnue qui ne se manifestent que dans les foyers mêmes de l'endémicité et qu'on a appelées endémies proprement dites : veiruga, élépliantiasis des Arabes, goitre, boutons d'Alep, de Biskra, de Delhv, de Bombay, etc. ; 2° il en est d'autres qui, tout aussi locales, aussi endémiques par la circonscription de la région où elles naissent, n'apparaîtront ailleurs qu'à la condition d'avoir été transportées hors de leur foyer originel (maladies pestilentielles) ; c'est dans la production de ces deux premiers groupes que l'endcraicité joue son rôle le plus important ; 5° il en est d'autres enfin, comme les fièvres intermittentes, la pellagre, l'ergotisme, dont les foyers originels peuvent trouver naissance en dehors de leurs limites habituelles.
Ainsi, d'une part, des endémies fixes, intransmissibles soit par les communications humaines, soit par aucun autre moyen ; d'autre part, des endémies relativement cosmopolites : les unes parce que leurs foyers peuvent se constituer en maintes localités; les autres parce que les maladies, nées en ces foyers, sont tellement susceptibles de franchir les limites de leur berceau, qu'elles constituent à la surface du globe les épidémies par excellence, de toutes les plus pandémiques et les plus transitoires. Les endémies ne diffèrent pas seulement au point de vue de la localisation.
11 y a, au point de vue de leurs allures générales, divers groupes d'endémies dont les principales différences dépendent du mode d'évolution de la maladie dans les pays oià elle naît.
C'est ainsi que parmi les affections dites endémiques il en est un grand nombre qui sont soumises à des recrudescences momentanées plus ou moins régulières et périodiques. L'endémo-épidémie palustre ne dure que pendant, une partie de l'année (juillet à octobre) dans les climats tempérés et dans la zone septentrionale des climats chauds.
De même, pour la dysenterie et la fièvre typhoïde, l'endémo-épidémie correspond surtout à la période estivo-automnale; pour le typhus et la variole à la période hibernale, etc.
Quant aux maladies pestilentielles, leurs recrudescences, au lieu d'être annuelles, ne se manifestent ordinairement qu'à des intervalles de plusieurs années.
D'autres endémies, au contraire, présentent des conditions à peu près analogues de fréquence et de gravité à toutes les périodes de l'année : telles sont surtout les endémies caractérisées plutôt par des déterminations morbides locales que par des symptômes généraux : goitre, verruga, élcphantiasis.
I Vil. Difficulté de leur détermi>atio.\. La difficulté de déterminer le caractère endémique des maladies tient à diverses causes :
i" La même maladie peut varier dans ses caractères de circonscription suivant les pays, présenter par conséquent des degrés d'endémicité différents suivant les lieux d'observation.
II est des affections qui, extrêmement diffuses, générales en certains climats, non-seulement deviennent plus rares à mesure qu'on s'éloigne de ces climats, mais se cantonnent peu à peu dans des circonscriptions déterminées, pré-
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sentant ainsi progressivement les attributs géographiques des véritables endémies de localités.
Teires sont les fièvres intermittentes. Naissant presque en tous lieux, dans les climats chauds de notre hémisphère, nous voyons ces affections se circonscrire peu à peu, à mesure qu'on remonte vers le nord, parce qu'à une latitude plus élevée le sol, sans marais proprement dits, ne suffit plus à donner la fièvre, et dès lors l'aflection, en se limitant aux zones marécageuses, perd sa pandémicité pour devenir endémique.
Il en est de même de bien d'autres maladies. A mesure qu'on s'éloigne de certaine régions du nord oii régnent parfois sans limites deux affections résultant l'une de la misère, l'autre de l'encombrement produit par le froid : le scorbut et le typhus, on voit ces affections se localiser, comme se localisent aussi leurs causes originelles : la misère et l'encombrement.
2° Ce n'est pas seulement dans l'espace, c'est dans le temps que nous voyons varier les tendances de telles ou telles affections à l'endémicité. Jadis les fièvres intermittentes régnaient sur presque toute l'Europe ; jadis aussi le scorbut se manifestait sur des populations entières. Reléguées aujourd'hui, dans nos climats au moins, en quelques régions circonscrites, ces deux affections y reprendraient leur ancienne pandémicité, si pour l'une l'insalubrité du sol, pour l'autre les misères des peuples, réapparaissaient dans les mêmes proportions qu'autrefois. Anciennement cosmopolite, la lèpre s'est limitée, dans le monde civilisé, à des régions très-restreintes : n'en est-il pas de même de l'ergotisme?
Quelques-uns de ces progrès sont à l'honneur de l'homme. Grâce aux pratiques de l'hygiène, notamment à la purification des eaux de consommation, à l'aménagement des égouts et des latrines, on ne voit plus de nos jours de ces pandémies vermineuses qui s'étendaient sur des pays entiers. Ces affections se restreignent à des localités demeurées en dehors de ce mouvement de progrès. Elles deviennent donc endémiques par le fait de cette limitation, en attendant qu^elles se circonscrivent plus encore, puis disparaissent entièrement.
Quelquefois, en revanche, les modifications s'accomplissent en un sens complètement opposé. L'endémie dépasse ses anciennes limites pour s'étendre au delà des bornes qu'on lui avait assignées. On sait que Boudin avait imposé au béribéri une zone d'endémicité, limitée à la région méridionale du continent asiatique; on a vu, depuis, cette affection franchir le cap de Bonne-Espérance, éclater à Sainte-Hélène, sur les côtes du Brésil, dans les Antilles, etc. N'avonsnous pas vu, en ce siècle même, l'endémie pellagreuse s'étendre pour la première fois à certaines régions de la France?
Il en est de même des prétendues limites imposées aux expansions, sur le monde des endémies pestilentielles; quand Miibry écrivait, il y a trente ans, son livre sur la géographie médicale, la fièvre jaune avait à peine touché les limites septentrionales de l'hémisphère Sud ; le développement en semblait impossible sur la côte du Pacifique ; de ce même hémisphère Sud le choléra n'avait encore touché que Java, Bourbon et Maurice. Que de progrès, depuis, dans la marche de ces deux affections ! Mais aussi que de progrès, en cette même période, dans la fréquence et la rapidité des communications !
§ YllI. Rapport des endémies avec la géographie médicale. La géographie médicale est, somme toute, le résultat de l'étude des endémies; d'après l'ampleur que nous avons accordée à cette dernière expression, d'après la variété de limites, suivant les lieux et les temps, des maladies auxquelles elle s'ap-
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pliqiie, nous comprenons l'immensité du programme à remplir pour achever une semblable étude. En revanche, quoi de plus utile au point de vue de l'hygiène locale et de l'hygiène internationale, en raison de l'activité croissante des relations humaines, que de déterminer la somme et la nature des dangers inhérents aux divers pays? Aussi ne pouvons-nous qu'encourager, en cette œuvre si laborieuse, les auteurs qui se sont attachés, une région du globe étant donnée, à faire l'inventaire des maladies qui s'y rencontrent le plus fréquemment.
A côté de cet immense travail surgit néanmoins une question préjudicielle importante, la seule dont nous ayons à traiter en cet article : Y a-t-il une scission absolue, spécifique, entre les maladies régionales des divers pays, et n'en a-t-on pas forcé les différences pour mieux en faire ressortir les caractères? « Chaque pays, dit Boudin, a ses maladies comme il a sa flore et sa faune. Les maladies, comme les plantes, ont leurs habitats, leurs stations, leurs limites géographiques. » On comprend cette phrase sous la plume de Boudin, au moment où, fondant la géographie médicale, il entreprenait l'étude des affections disséminées à la surface du globe, affections dont les noms si disparates, confrontés pour la première fois, semblaient affirmer les différences absolues de nature.
Les convictions de l'auteur étaient à cet égard tellement puissantes, qu'elles se sont traduites par une doctrine qui constitue, sous la forme la plus énergique, l'affirmation de la différence des espèces pathologiques suivant les localités, la doctrine de l'antagonisme morbide, et qui était bien faite pour séduire au premier abord.
En contestant à la fièvre typhoïde la possibilité de son développement dans les foyers palustres, au typhus celle d'apparaître dans un milieu frappé de scorbut, etc.. Boudin donnait à la géographie médicale un caractère d'importance et de rigueur comparable à celui de la géographie botanique oii des terrains, propices à certaines plantes, sont exclusifs de certaines autres; le progrès en cette voie semblait consister à élever des barrières de plus en plus infranchissables entre toutes les maladies dites endémiques et les maladies cosmopohtes.
Mais de nouvelles éludes allaient singulièrement modifier cette doctrine, créée, on peut le dire aujourd'hui, trop hâtivement, bien plus par une vue de l'esprit que par l'analyse rigoureuse des faits ; à cette période de multiplication des esjièccs morbides devait succéder une période de réduction.
Nos collègues âe la marine, spécialement, ont travaillé avec succès à cette analyse scientifique et à cette assimilation réciproque des maladies endémiques des pays les plus divers.
Pour qu'il fût permis, dit J. Rochard, d'assimiler les maladies aux plantes et aux animaux, il faudrait qu'elles fussent douées, comme eux, d'une existence indépendante, et susceptibles de groupements et de classements analogues. Mais les maladies ne sont pas des êtres ; elles exigent un support ; elles ne sont que des attributs, des modifications d'individus existant déjà. Les espèces animales et végétales sont parquées dans des zones climatologiques dont elles ne sortent jamais ; les maladies ne connaissent pas de barrières semblables ; elles les franchissent en se modifiant parfois profondément, mais sans changer de nature.
Aussi les progrès de la géographie médicale ont-ils démontré que le nombre des affections spéciales à telle ou telle contrée est extrêineraent restremt. Plus on avance, plus on reconnaît que les maladies exclusivement dévolues à une
région, à une localité, sont fort peu nombreuses, et constituent des curiosités pathologiques. Tandis que les progrès de la géographie botanique amènent chaque jour la découverte de quelque plante nouvelle, ceux de la géographie médicale tendent au contraire à restreindre le nombre des maladies, err faisant rentrer dans le cadre de celles qui sont connues de tout le monde une foule d'affections mal déterminées, décorées de noms bizaires empruntés au lan^afe du pays, et qui ne figurent en nosologie sous des dénominations particulières que par suite de l'insulfinnnce des observations qui n'a pas encore permis de leur assigner leur véritable place.
Nous nous associons à cette manière de voir empruntée à peu près textuellement à J. Rochard. Nous n'admettons pas non plus que la nature ait parqué les maladies, comme les espèces animales et végétales, dans les régions dont elles ne pourraient sortir. Aussi l'analyse des faits réduit-elle chaque jour le nombre des endémies trop hâtivement signalées.
Queli|ues exemples vont nous le démontrer.
D'après les premières relations des médecins explorateurs des pays circumpolaires et des climats intertropicaux, le nombre des affections exclusives à chaque peuplade qu'ils ont visitée serait aussi considéi able, pour le moins, que celui de ces peuplades. Dans l'Amérique centrale notamment et en Océanie, chaque région aurait sa maladie de peau complètement distincte de celle des pays voisins.
En vérité, y at-il, de peuple à peuple, une différence aussi absolue que celle qui est admise par ces auteurs, et devons-nous, comme on l'a fait souvent supposer, qu'en chacun de ces pays règne exclusivement une cause déterminée, parasitaire ou non, dont ces diverses affections ne seraient que l'expression morbifique? Cette opinion ne peut plus être soutenue aujourd'hui. Les enquêtes les plus modernes nous autorisent à prévoir la prochaine disparition du cadre nosologique de la plupart de ces endémies de la première heure. Non-seulementona découvert la cause de mainte affection locale, cachée aux yeux de la science sous un nom étrange, mais parfois, du même coup, on en a formulé le traitement, détruisant ainsi à tout jamais les chances de pérennité d'un mal dont le nom traditionnel : endémie, avait pendant des siècles afûrmé la permanence et la supériorité à la puissance humaine.
U en est qui doivent cesser de figurer dans ce cadre : 1° soit parce qu'elles ne méritent plus aujourd'hui le nom de maladies, — ainsi Le Roy de Méricourt a démontré que l'afi'ection connue en Amérique et en Afrique sous le nom de bicho, affection commune surtout parmi les populations nègres de la côte d'Angola et de Mozambique, était dans la majorité des cas le vestige de maladies antérieures du gros intestin, spécialement du rectum : dysenterie, hémorrhoïdes, et devait être rayée du cadre nosologique; 2" soit parce qu'elles n'ont guère existé que dans l'imagination de certains auteurs : telles la calenture, la chorée d'Abyssinie.
11 eu est d'autres qui, considérées comme d'origina absolument locale, sont tellement identiques aux affections les plus fréquentes, même chez nous, que cette identité les ramène au cadre des maladies quelquefois les plus générales, les moins endémiques. Il suffit de passer en revue la liste des noms bizarres attribués, suivant les pays, à des manifestations morbides appartenant incontestablement à la scrofule, à la lèpre, pour voir tomber définitivement leur droit à la qualification de maladies exclusives à tel ou tel pays.
11 en est de même de tant d'affections à dénominations singulières et variées,
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dont l'étude a démontré la nature sypliilitique, leur opposant par cette démons- Iralion un des traitements les plus assurés de la médecine.
En résumé, l'on sait aujourd'hui que nombre d'endémies considérées comme exclusives à telles localités relèvent d'espèces morbides parfaitement connues ailleurs; que la syphilis, la scrofule, la lèpre, la phlhisie, réclament la plupart des affeclions chroniques; que les typhus et les fièvres palustres réclament, de leur côté, la plupart des maladies aiguës auxquelles les idiomes de tant de pays divers ont donné des noms si différents.
Dans une série de travaux, j'ai établi la nature typhoïde de nombre d'affections méconnues soit dans les climats chauds, soit dans les climats froids, par des auteurs qui considéraient cette maladie comme exclusive aux pays tempérés.
Il en est de même de toutes ces affections, décrites sous le nom de coliques endémiques, soit de Madrid, soit de Poitou, soit de Normandie, ou enfin des pays chauds, et dont l'on connaît aujourd'hui l'étiologie saturnine.
Hébra n'a-t-il pas démontré qu'une affection cutane'e, considérée comme exclusive à la Norvège, était simplement la gale? Nous verrons plus loin quelle part considérable revient à des parasites moins vulgaires dans l'étiologie de certaines endémies.
Beaucoup de ces endémies ne trouveront pas toujours, il est vrai, leurs analogues dans nos climats, mais elles les trouveront dans les maladies spéciales aux climats froids ou aux climats chauds.
D'après la description qui en a été faite par Dumas, nous partageons l'opinion de Rey et de Le Roy de Méricourt, et la maladie si commune aux îles Sandwich sous le nom vulgaire de boubou nou^ semble bien être la dengue.
Rapprochement analogue entre le béribéri et le burning of the feet. Il est certain que l'existence d'un parasite végétal, comme cause du hurning of the feet, est encore fort hypothétique, que d'autre part la sensetion de brûlure des extrémités inférieures est un fait commun dans le béribéri; ces raisons ont engagé Le Roy de Méricourt à considérer ces deux maladies comme identiques dans leur nature.
La maladie connue en Perse sous le nom de nabot el leyl, et décrite par l'olak comme une forme d'urticaire, semble bien aussi être identique à la gale bédouine ou eczéma tropical. L'étude comparative de maladies réputées d'abord entièrement différentes nous montrera l'identité de nature de nombre d'affections cutanées. Nous pourrions multiplier sans fin de pareils exemples. Mais les endémies les plus complexes et au premier abord les plus étranges sont habituellement constituées par de véritables agrégats morbides relevant d'une série de causes multiples. Ce sont principalement la lèpre, la scrofule, la syphilis, le scorbut, et en outre, dans les pays chauds, l'anémie climatique, rintoxicalion palustre qui, se réunissant deux à deux, trois à trois, engendrent ces types si difficiles à qualifier de leur véritable nom.
Ne voit-on pas, même en nos pays, et encore de nos jours, se grouper chez le même individu ces profondes cachexies que la misère des peuples arriéres, leur malpropreté, enti^etiennent chez eux dans l'ensemble de la population? Il est parfois difficile en semblable circonstance de déterminer le rôle de chaque élément patliogéuique, d'indiquer le mode et la somme de participation qui lui levient dans l'affection produite.
On a même parfois en nos climats l'occasion de voir surgir des états morbides wmplexes, à évolution aiguë, sous l'influence de l'association de deux ou plu-
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sieurs causes morbides, dont il importe de discerner le mode et la somme de participation à l'atteinte de l'organisme. A la fin de presque toutes les guerres prolongées, quand les soldats ont été simultanément épuisés par les miasmes du sol et par ceux de l'encombrement, par l'insuffisance de l'alimenlation et l'absence de moyens de protection contre les météores, on voit surgir des états pathologiques singulièrement différents de ceux que l'on rencontre habituellement, en temps de paix, dans nos villes de garnison. L'histoire des maladies de notre armée de Crimée (1854-1856) est là pour nous prouver combien étaient devenues complexes les formes morbides qui participaient à la fois du typhus, du scorbut, de l'asphyxie par le froid, des fièvres intermittentes, etc. Avec moins d'attention, on eut pu croire qu'il s'agissait là d'affections endémiques spéciales à la Crimée, absolument comme aux siècles passés on donnait le nom de fièvres de Hongrie à des affections tout aussi complexes que les précédentes et dont on se figurait, sans chercher plus loin, que la Hongrie représentait le berceau originel pour les armées épuisées qui la traversaient.
Ces conditions transitoires d'association de tant d'influences pathogéniques, surgissant surtout à titre de fléaux passagers sur les armées en campagne, nous les retrouvons permanentes, chroniques, pour ainsi dire, en bien des localités dont la population est incessamment vouée à la misère et à la malpropreté; là souvent se groupent des causes morbifiques aussi variées que les précédentes, mais auxquelles vient se joindre en outre, pour en moditier l'empreinte morbide, une condition plus lente, mais tout aussi certaine en son action, l'hérédité.
On voit, en somme, combien le nombre des endémies a chance d'être réduit par une étude plus approfondie des faits. Il ne faut pas cependant s'exagérer à l'avance et dogmatiquement les résultats de cette analyse scientifique; il est possible que parmi les affections spéciales à certaines zones bien déterminées il en existe qui ne soient pas réductibles à des types connus. 11 en est certainement que rien ne ramène encore sûrement au cadre pathologique des autres pays. Telles sont celles que nous avons appelées endémies proprement dites.
§ IX. Causes des endémies. 1° Endémicite'. Il en est du terme endémicité comme des termes : e'pidémicité et constitution médicale. Il ne doit être conservé qu'à la condition de ne pas être considéré comme une explication pathogénique. Et pourtant nous voyons chaque jour invoquer cette influence aveugle, l'endémicité, comme cause de la permanence dans certaines localités, soit de la dysenterie, soit de la fièvre typhoïde, alors qu'une enquête permettrait de reconnaître l'existence de causes bien plus faciles à saisir et à combattre, l'infection du sol ou des eaux de consommation par des produits de putréfaction, l'insuffisance ou la mauvaise qualité de l'alimentation, etc. Malheureusement, il est encore, nous l'avons vu, quelques maladies dont la limitation géographique, rendémicité, constitue le seul attribut étiologique apparent, et pour lesquelles il reste à déterminer en quoi est dangereuse la zone de leur circonscription.
2° Influences de race. On est disposé à considérer grand nombre d'endémies comme constituant une simple question de race, et à expliquer surtout par la transmission héréditaire leur perpétuation séculaire dans les mêmes milieux. Il est certain que l'influence héréditaire joue un rôle considérable sur les diverses générations humaines successivement épuisées par l'action permanente d'une même cause morbifique; il est évident que dans les endémies ressortissant à la lèpre ou à la syphilis l'hérédité augmente les dangers d'iulec-
tion de la population autochthone. Mais dire que l'endémie est une question de race, c'est en limiter tout à fait arbitrairement le point de départ. Il nous semble plus rationnel d'admettre que le plus souvent, au contraire, ce point de départ est fréquemment extérieur à l'homme et réside dans les circonstances au milieu desquelles il vit.
Ce qui le prouve, c'est que, dans l'immense majorité des cas, l'influence morbifique se manifeste aussi nettement, plus profondément même chez les étrangers nouvellement venus en ces localités et complètement indemnes de toute imprégnation héréditaire.
Cette prédisposition spéciale à subir l'influence des miasmes de la fièvre jaune, du choléra, de la fièvre intermittente, les étrangers la présentent encore à l'égard de la cause morbide qui enfante des affections bien plus circonscrites, plus endémiques que les précédentes : verruga, clou de Biskra, goitre. La cause morbide est donc bien loin d'être toujours inhérente à la race.
L'étranger pourra, il est vrai, avoir pour lui le bénéfice d'habitudes hygiéniques préservatrices; son immunité relative contre les maladies alimentaires, dans les pays atteints de pellagre et d'ergotisme, contre les affections parasitaires, dans les pays où sont communs les dragonneaux, les taenias, les chiques, sera le simple résultat des conditions de protection que lui conféreront soit son alimentation spéciale, soit des vêtements plus complets que ceux de l'indigène.
Cette protection, il ne la trouvera pas malheureusement contre les causes morbides d'une origine moins précise que les précédentes, notamment contre celles dont l'atmosphère est le milieu, comme le miasme palustre, et auxquelles il a souvent bien moins de moyens de se soustraire que la population autochthone.
5° Causes extérieures à l'homme. Beaucoup d'auteurs ont simplifié cette étiologie en prétendant que les endémies dépendaient à peu près exclusivement d'influences morbifiques émanant du sol et des eaux des localités oià elles se manifestent. Rien, en effet, ne semble plus spécial aux localités que leurs eaux, dont l'usage s'impose aux habitants, que leur sol, sur lequel il leur faut bien résider: d'où chez beaucoup de nos contemporains propension à demander raison à ces seules conditions de tous les événements pathologiques du lieu, et en particulier tendance à substituer, sans plus d'explication, le terme tellurique au terme endémique.
Nous acceptons volontiers que ces influences représentent les conditions pathogéniques les plus inhérentes à un pays donné, mais il suffit d'un coup d'oeil sur les aft'ections auxquelles aujourd'hui s'applique la dénomination d'endémie pour voir que les unes, les endémies proprement dites, diffèrent singulièrement des résultats habituels de l'infection du sol ou des eaux; que les autres relèvent •le causes morbides les plus différentes : météoriques, telluriques, alimentaires, virulentes, parasitaires. En ce dernier cas, l'endémie trouvera ses conditions de renouvellement et de permanence non-seulement dans tout ce qui est en rapport avec l'homme : air, eaux, lieux, aliments, mais parfois encore dans l'organisme liuraain; dans les maladies virulentes, par exemple, et souvent aussi dans les maladies parasitaires.
A. Influences météoriques. La prédominance de l'insolation, du choléra nostras, du catarrhe estival ou fièvre de foin, dans certaines régions circonscrites de la zone des climats excessifs, établit la réalité des endémies de cause météorologique.
B. Influences telluriques. 11 n'y a pas à démontrer l'endémicilé des maladies
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d'orifrine tellurique, des fièvres intermittentes, ce ty[ie des affections locnlisées à des foyers géographiquement déterminés, au moins dans les climats tempérés; dans les climats chauds seulement, les fièvres inlermillentes sont beaucoup plus diffuses, pouvant naître sur des surfaces infiniment plus considérables pour des raisons que nous indiquons ailleurs (voy. art. Impaludisme).
C. Influences alimentaires. Les maladies alimentaires offrent, comme les affections d'origine tellurique, une des meilleures conditions pour se circonscrire sous forme d'endémie; elles ne sont pas contagieuses. Mais cependant elles ne sont pas toutes endémiques au même degré. Les unes dépendent d'une simple insuflisance de l'un ou de plusieurs des éléments indispensables à la nutrition : tels le scorbut et le béribéri; comme l'a rappelé J. Rocbard, cette insulûsance pouvant se produire sur des régions étendues, ces deux maladies prendront parfois une expansion considérable : aussi, malgré la prédominance de la première de ces affections dans les climats froids, malgré la limitation de la seconde aux climats intertropicaux, les considérons-nous l'une et l'autre comme trop peu assujetties à des causes locales pour constituer d'habitude de véritables endémies ; ce terme ne leur sera légitimement applicable que dans les circonstances où la pénurie alimentaire et ses résultats morbiûques seront limités à des zones restreintes.
Il n'eu est point ainsi des affections causées par la présence dans les aliments d'un principe toxique dont le développement n'a lieu qu'en certains pays; la pellagre, l'ergotisme, sont essentiellement endémiques.
D. Influences parasitaires. Nous devons peut-être accentuer plus énergiquement encore la division des maladies parasitaires en deux groupes principaux : l'un renfermant des affections propres à certaines localités, l'autre des maladies soustraites à toute circonscription régionale.
a. Les moins endémiques de ces affections, les plus cosmopolites, sont celles dont les parasites trouvent dans l'organisme humain les conditions suffisantes de leur reproduction pleine et entière et peuvent, en outre, résister à l'action des températures extérieures les plus différentes: tel est l'acarus scabiei, tels sont les germes du microsporon, de la teigne, du pityriasis versicolore, etc. Aussi les affections qui en résultent sont-elles pleinement comparables, au point de vue de leur cosmopolitisme, aux maladies franchement contagieuses, et subissent-elles peu de limitation géographique; si l'on a considéré la gale comme endémique en plusieurs localités de la Bretagne, en de vastes districts de la Suède, c'est en raison des conditions déplorables d'hygiène des populations de ces pays, conditions parmi lesquelles domine la malpropreté si favorable à l'habitat des acarus.
Ce sont également les conditions antihygiéniques, favorables à leur reproduction et à leur absorption par les aliments ou les boissons, qui donnent une certaine apparence d'cudémicité à des parasites susceptibles de se développer à toute latitude, oxyures, ascarides, Irioccpliales.
En est-il autrement de l'apparente endémicité des cestoïdes et ne semble-t-il pas bien naturel de rencontrer la plupart des affections parasitaires dans les pays où prédominent aussi les endémies alimentaires?
En étudiant l'évolution générale des épidémies, nous verrons les endémies parasitaires subir dans le temps et l'espace des modifications qui seront surtout en rapport avec les coutumes alimentaires et le degré de civilisation des peuples.
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b. Quant aux maladies parasitaires plus endémiques, plus locales, il est difficile d'en déterminer le nombre et la nature. Il en est certainement dont les limites géographiques semblent parfaitement circonscrites, la chique, par exemple, qui n'a été observée que dans les régions intertropicales du nouveau monde; la plupart des autres parasites sont relativement plus répandus, ceux-là mêmes qu'on a considérés longtemps comme exclusivement propres à certains pavs-, sans offrir le cosmopolitisme du taenia inerme, des oxyures, des ascarides, le tœaia lata se rencontre sur nombre de points du littoral de la mer ou des fleuves de l'ancien continent ; quoique plus fréquentes en Irlande qu'en tout autre pays, les hydatides sont loin d'être limitées à ce pays; la filaire deMédine est trop commune aux Indes, au Sénégal, en Egypte, en quelques Antilles, pour être considérée comme une endémie exclusive à l'Arabie.
Il n'est pas jusqu'à rankylostome duodénal et à la filaire hématobie dont les découvertes les plus récentes ne tendent à démontrer la fréquence dans les pays où règne soit l'anémie, soit l'hématurie intertropicale, bien loin par conséquent de l'Egypte qui semblait leur principal berceau.
Grâce à la savante impulsion de nos collègues de la flotte, plusieurs faits nouveaux sont venus confirmer, en effet, l'observation faite en Egypte par Griesinger, qui avait reconnu la présence d'ankylostomes duodénaux dans un cas de chlorose égyptienne. A Mayotte d'une part, à Bahia de l'autre, on a constaté l'existence de cet helminthe chez des nègres enlevés par l'anémie iutertropicale.
Ces découvertes, en des régions si différentes et si éloignées les unes des autres, permettent d'attribuer à l'ankylostome duodénal un rôle pathogénique bien autrement considérable que ne le laissaient prévoir les anciennes données de la géographie médicale qui confinaient presque absolument ce parasite en Égvple. Si telle est bien la cause de la cachexie intertropicale du mal de cœur, de la géophagie, ces exemples se multiplieront rapidement, vu la fréquence de cette affection; leur répétition sur une grande échelle permettra seule d'affirmer définitivement cette étiologie, d'autant plus vraisemblable aujourd'hui que même en nos climats l'ankylostome paraît jouer un rôle important en certaines dyscrasies du même genre, notamment dans Yanémie des mineurs.
De nouvelles recherches semblent également devoir donner une importance plus grande au rôle de la filaire hématobie dans l'hématurie des pays chauds et prouver que ce parasite n'est pas non plus exclusif en Egypte.
E. Influences miasmatiques. Ici même il y a encore à distinguer entre les maladies infectieuses exotiques, à foyer original fixe, permanent, exclusif, comme les affections pestilentielles (peste à bubons, fièvre jaune, choléra) et les maladies infectieuses banales, comme les typhus, abdominal ou pétéchial, pouvant naître l'un et l'autre dans les lieux les plus divers.
F. Influences virulentes. Les maladies virulentes viennent en dernier lieu parmi les affections endémiques, parce que leur condition pathogénique dominante, la contagion, constitue un obstacle très-naturel à leur circonscription.
Ce sont elles qui représentent le moins les caractères que nous avons attribués aux endémies proprement dites ; leur transmissibilité, leur indépendance relative des conditions de lieux, semblent leur enlever toute chance de limitation régionale; il n'est guère que les maladies à virus essentiellement fixe, comme la syphilis, qui, sévissant plus spécialement sur des populations privées de toute ressource thérapeutique et prophylactique, minées en outre par d'autres cachexies, ont donné lieu à ces pseudo-épidémies à noms bizarres, DICT. ENC. XXXIV. . 28
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scerlievo, falcadine, sibbens d'Ecosse, button scurvy, radezyge, pian, bouton d'Amboine, tonga, spirocolon, etc., autant d'affections destinées, à mesure que la science en pénétrera la nature, à disparaître du cadre des endémies.
Quant aux maladies contagieuses à virus diffusible, elles ont encore moins de chance de circonscription : aussi ne sont-elles endémiques que par comparaison, dans les agglomérations de populations favorables à l'entretien des germes morbides; la diphtliérie, la rougeole, la scarlatine, sont endémiques dans les hôpitaux d'enfants, parce que ces maladies y trouvent un terrain fertile pour la reproduction de leurs germes, et qu'autour de ce terrain l'élément principal de cette reproduction est relativement clairsemé; quelquefois la masse de la population avoisinante, grâce à son âge, à ses atteintes antérieures, semble absolu ment réfractaire aux endémies d'un hôpital d'enfants ; on dirait un navire atteint de maladie contagieuse en pleine mer, autour duquel la barrière du vide constituerait une limite infranchissable à la propagation épidémique.
Ainsi, de même que pour certaines épidémies miasmatiques, le foyer d'endémicité est surtout adventice, artificiel.
Quelques maladies virulentes transmises à l'homme par les animaux seront pour lui endémiques dans les pays particulièrement aptes au développement de leurs germes chez ces animaux ; leur apparition chez l'homme est en effet subordonnée, comme celle des parasites à génération alternante, à une première phase morbide accomplie dans un organisme animal. Telle la pustule mahgne à laquelle sont plus spécialement exposées les populations de quelques contrées du centre de la France.
Ici encore, comme pour tant d'autres affections, de l'endémicité du mal on a conclu à son origiue tellurique. « La pustule maligne, a dit Bourgeois (d'Étampes), reconnaît évidemment pour origine une cause géologique; c'est dans le sol qu'elle naît, il faut que son principe ait été élaboré par l'organisme des animaux herbivores, ruminants, solipèdes, rongeurs, etc. )) Ce qu'il y a de vrai surtout dans cette proposition, c'est la filiation du mal par un organisme animal; les découvertes de Pasteur, en démontrant le rôle joué par les lombrics dans le déplacement, au sein de la terre, des virus charbonneux, est venu donner à cette filiation un caractère autrement précis que celui des influences mal déterminées jusqu'ici auxquelles on la rapportait. Léojv Colis.
EXDIVE. Nom vulgaire du Cichormm endiviah. ou chicorée endive, que l'on cultive en grand dans les jardins potagers pour ses feuilles qui servent à l'alimentation. On les mange crues, en salade, mais surtout cuites.
La Cichoriiim endivia L. se distingue du Cichoriimi intybus L. ou chicorée sauvage en ce qu'il est annuel et d'une saveur moins anière dans toutes ses parties. Il présente deux variétés principales, l'une appelée Chicorée frisée, l'autre Scarole, Escarole ou Scariole. On pense généralement que cette espèce est originaire de l'Inde; mais, d'après A. De Candolle (Origine des plantes cultivées, 18S5, p. 77), elle ne serait qu'une forme, modifiée parla culture, du Cichoriiim pumilum Jacq. (C. divaricatum Schousb.), qui croît spontanément dans la région méditerranéenne depuis Madère, le Maroc et l'Algérie, jusqu'à la Palestine, le Caucase et le Turkestan. Ed. Lef.
EXDLlCHER (Stepha>--La.dislas). Célèbre botaniste allemand, né à Presbourg, le 24 juin 1804. Il fit ses études à Pesth et à Vienne; il devait embrasser
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la carrière ecclésiastique et avait déjà reçu les ordres mineurs, mais il y renonça et en 1828 lut placé à la tète de la bibliothèque de la Cour de Vienne. Dès 1827, il avait commencé l'étude de l'histoire naturelle et des langues orientales. En 1856, il devint conservateur du cabinet d'histoire naturelle de la Cour à Vienne et, en 1840, fut appelé à professer la botanique à l'Université de cette ville et à en diriger le Jardin des plantes. Peu après les événements politiques de 1848, il mit lin à ses jours ; c'était le 28 mars 18i9.
Endlicher avait imaginé, avec Unger, un nouveau système de classification qui n'a été adopté que par un petit nombre de botanistes et se trouve exposé dans VEnchiridion botanicum, exhibens classes et ordines pJardarimi (Lipsiœ, 18-il, in-8''). Ce système commence, comme celui de jussieu, par les végétaux inférieurs, mais s'en distingue par une différenciation plus nette des familles, dont" il a augmenté le nombre (275) et l'importance en les élevant au rang d'ordres. Outre des ouvrages de linguistique, Endlicher, qui était doué d'une très-grande activité, a publié une foule d'ouvrages sur la botanique; nous nous bornerons à citer :
I. Grundzuge einer neueu T/ieorie der Pflanzemeugung. Wien, 1838, in-8°. — II. Avec von Martius : Flora hrasiliensis, etc. Yindobonae et Lipsiae, 1840-1846. 6 fasc. in-fol. —
III. die Mediiinalpflanzen der ôsterreichischen Pharmacopoe. Wien, 1842, in-S". —
IV. Gênera planlaruin, etc., avec des suppléments. Vindoboriae, 185G-1850, pet. ia-4''. —
V. Catalogus Jiorti Academici Vindobonensis. Yindobonae, 1842-1845, 2 vol. in-8°. — YI. Avec Fr. Unger : Grundzuge der Botanik. Wien, 1843, in-S", 1 pi. L. Us.
EXDOBA.SIDÉS. Léveillé a établi, sous ce npm, une subdivision des Ghampignons-Basidiosporés, chez lesquels les basides sont contenues dans l'intérieur même du réceptacle [voy. Champignons). Ed. Lef.
ENDOCARDE. L'endocarde est la membrane lisse, blanchâtre, élastique, qui tapisse les cavités du cœur. Les Anciens rangeaient la membrane interne du cœur parmi les séreuses. Mais celte opinion n'est plus soutenable en présence des notions précises fournies par les recherches histologiques modernes sur la structure de l'endocarde {voy. Cadiat, Anat. génér., 1«'' vol., p. 444 et suiv.), c'est bien une membrane de nature spéciale, analogue à la membrane interne des veines ou tunique de Bichat, tunique propre du système vasadaire à sang noir. Cette membrane est plus mince dans les cavités droites que dans les cavités gauches; sa minceur est extrême sur les tendons et les valvules du cœur. Elle acquiert son maximum d'épaisseur (1 millimètre) dans l'oreillette gauche.
Pour comprendre les dispositions de l'endocarde dans les cavités cardiaques, il faut se reporter à la structure des veines. L'endocarde est en effet d'origine veineuse et la texture des valvules du cœur est la même que celle des valvules veineuses.
Les tuniques des veines sont au nombre de trois :
1° Tunique interne ou tunique de Bichat;
2° Tunique moyenne ou musculaire;
5° Tunique adventice, conjonctive et vasculaire.
1" La tunique de Bichat, ou membrane commune du système vasculaire à sang noir, se rapproche beaucoup par sa composition de la tunique interne des artères. Bichat l'avait décrite séparément, en tenant compte des altérations pathologiques qui ne sont pas les mêmes sur l'une et surl'aulre.
45G ENDOCARDE.
Elle est composée de trois couches :
a. Une couche épithéliale; h. Une lame striée remplie de noyaux ; c. Un réseau élastique.
a. La couche épithéliale est constituée par des cellules plates qui ne diffèrent de celles des artères que par leur forme moins allongée et plus irrégulière; à part cela, ces deux sortes d'éléments sont identiques {voy. Artères).
b. La couche striée est formée d'une substance homogène, transparente, parsemée de cellules fusiformes considérées comme musculaires par Kolliker; enfin, de fibres élastiques très-fines.
c. La couche élastique occupe la situation de la lame hyaline des artères; elle est composée de fibres très-fines et très-nombreuses, formant un réseau serré sur la face adhérente de la tunique interne.
Celte tunique interne des veines peut, comme celle des artères, se séparer par simple dissection comme une pellicule hyaline plus ou moins épaisse ; elle paraît plus élastique que celle des artères. Sur la coupe perpendiculaire à l'axe du \aisseau, on ne la voit pas en effet former des plis ou des festons comme ceux qu'on aperçoit sur la tunique correspondante des artères.
Les vaisseaux sanguins {vasa vasorwn) viennent jusque sous la face adhérente de cette tunique ; c'est là le caractère différentiel le plus important, car c'est à cette disposition que les veines doivent de n'être point atteintes par ralhérome. Par contre, elles peuvent s'enflammer comme tout tissu vasculaire. Dans ce cas, la membrane interae se dépolit et le sang se coagule à sa surface, en formant des thromboses.
2° Tunique moyenne des veines. Cette tunique est d'une épaisseur trèsvariable, suivant les vaisseaux que l'on considère. Elle est réduite à des proportions très-faibles sur certaines veines (veines sus-hépatiques, coronaires, utérines). Son épaisseur est, entgénéral, en raison inverse du nombre des faisceaux musculaires qui lui sont superposés et qui appartiennent à la tunique adventice.
Elle est formée principalement de substance élastique disposée, comme dans les parois artérielles, en réseaux ou en lames continues, et perforées de distance en distance. Entre ces lames passent en faisceaux des fibres musculaires lisses ; les vaisseaux sanguins, ainsi que nous l'avons fait remarquer précédemment, traversent complètement cette tunique.
5" Tunique adventice. La tunique adventice est formée, comme celle des artères, de fibres lamineuses et de fibres élastiques très-multipliées, surtout à la surface de la tunique moyenne. Nous avons vu sur les artères qu'il existait aussi au même niveau quelques faisceaux isolés de fibres musculaires couchées suivant l'axe du vaisseau.
Sur les veines, ces faisceaux sont très-multipliés, au point que sur certaines d'entre elles (veine porte) ils forment une couche plus épaisse que la tunique moyenne.
C'est à tort que l'on considère ces faisceaux longitudinaux comme représentant une tunique spéciale. Il est évident qu'ils appartiennent à la tunique adventice, qu'ils font corps avec elle, et c'est pour cette raison que cette tunique ne se séuare pas par dissection comme celle des artères.
Valvules des veines. Les valvules des veines sont des replis demi-circulaires, atiachés par l'arc de cercle, qui les limite à la paroi interne de la veine.
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Le grand diamètre du cercle représente le bord libre de la valvule; leur disposition, par conséquent, est la même que celle des valvules sigmoïdes du
cœur.
Elles sont disposées deux à deux dans la cavité du vaisseau qu'elles ferment par raccolement de leurs bords et siègent en général au-dessus de l'orifice d'une branche collatérale. Ainsi le sang versé par cette branche ne peut aller que dans la direction du courant principal.
Les valvules des veines ferment complètement ces vaisseaux dans les conditions de circulation normale, mais dans les injections on peut arriver à surmonter leur résistance en poussant le liquide avec assez de force pour dilater les veines et rendre alors les valvules insuffisantes.
La tunique interne manque sur la face supérieure de la valvule; elle s'arrête à 1 millimètre environ au-dessus du bord adhérent. Par contre, elle tapisse entièrement la face inférieure. Il résulte delà que les replis vaîvulaires sont formés seulement de deux couches. Celle qui regarde le cœur est un simple prolongement de la tunique moyenne, qui passe pour ainsi dire au travers de la membrane de Bichat interrompue. La seconde couche est, comme nous l'avons dit, représentée par la tunique interne avec toutes ses parties, mais seulement un peu amincie. Jusqu'au bord libre, on peut retrouver les trois couches de la tunique interne : couche épithéliale, lame striée et réseau élastique.
Ainsi les deux couches de la valvule sont formées : la supéi-ieure par la tunique moyenne prolongée, l'inférieure par la tunique de Bichat. Les éléments musculaires de la tunique moyenne sont disposés au niveau de la valvule de façon à former sur le bord adhérent un épaississement circulaire qui a été décrit par M. Houzé de l'Aulnoit comme un anneau fibreux.
Ces détails de structure ne sont pas indifférents, car, si nous comparons les dispositions de la couche musculaire et de la membrane interne avec celle des valvules auriculo-ventriculaires et de l'endocarde, nous voyons qu'elles sont identiques, ce qui nous porte à penser que le cœur pourrait bien être assimilé à un renflement veineux.
Endocarde. L'endocarde est formé de trois couches comme la tunique de Bichat :
1° D'une couche épithéliale de cellules minces, polygonales, régulières, à bords ondulés, ayant 0'"'°,03 à O'^^Oo de long sur 0'"°',02 à 0'°'",03 de large;
2° D'une couche à peu près homogène, hyaline, épaisse de 0'°"»,05 à 0""",08, identique sur le cœur droit et le cœur gauche, sauf une plus grande épaisseur dans ce dernier ; c'est cette couche qui donne l'aspect poli de l'endocarde ;
3» D'une couche de fibres élastiques très-épaisse relativement. Tous ces éléments élastiques appartiennent aux deux premières variétés, des fibres fines et des fibres dartoïques, mais surtout des fibres fines. Les plus superficielles pénètrent dans la couche hyaline. C'est cette couche élastique qui donne à l'endocarde sa teinte jaune; sur les coupes, elle est assez épaisse et serrée pour se présenter comme une large ligne noire. Elle correspond à la partie la plus profonde de la tunique de Bichat. Sur l'endocarde de l'oreillette gauche on voit, au-dessous de cette couche à fibres fines, une autre couche formée de fibres larges et trois ou quatre fois plus épaisse que la précédente.
Pour rendre l'analogie plus complète entre la tunique interne des veines et l'endocarde, disons encore que les vaisseaux sanguins ne pénètrent jamais dans
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ces couches élastiques. Ils s'arrêtent dans le tissu conjonctif ou dans les faisceaux musculaires sous-jacents à l'endocarde. C'est donc exactement la disposition des parois veineuses qui se trouve reproduite ici.
Sur des cœurs d'hommes et d'animaux, dont tous les réseaux capillaires étaient finement injectés, il ne m'a pas été possible de voir une seule maille vasculaire dans les lambeaux d'endocarde de l'oreillette et des ventricules, que j'ai pu séparer sur une étendue assez gi-ande.
L'endocarde, en quelque point qu'on le considère, ne renferme pas non plus de lymphatiques. Les vaisseaux de celte nature que l'on peut injecter ou mettre en évidence avec le nitrate d'argent appartiennent au muscle cardiaque. Sur les préparations mêmes de Belajeff, qui décrit des lymphatiques dans les valvules. j'ai pu voir que ces vaisseaux appartenaient aux couches sous-jacentes.
Luschka décrit aussi des vaisseaux sanguins dans l'endocarde, dans les piliers du coeur et même dans les cordages tendineux. Mais ses dessins ne sont pas démonstratifs, et de mon côté j'ai cherché à injecter les vaisseaux des valvules sans V parvenir: par quelque procédé que ce soit, je n'ai jamais pu en ruettre un seul en évidence.
Il me paraît démontré que l'endocarde ne possède pas de vaisseaux, et que dans la couche sous-jacente on ne rencontre absolument que les capillaires des faisceaux musculaires et des cloisons de tissu conjonctif plus ou moins développées suivant les régions.
Au-dessous de l'endocarde se trouvent des nerfs très-nombreux, disposés en faisceaux volumineux et enveloppés de gaines de périnèvre. Nous ne savons pas encore quel est le mode de terminaison de ces nerfs; on peut suivre leurs dernières ramifications sous forme de cylindres-axes nus fréquemment subdivisés, dont les extrémités très-ténues se perdent à peu de distance de la surface libre de l'endocarde.
Ce sont sans doute des nerfs sensitifs, d'après les expériences de Cyon.
L'endocarde des oreillettes se prolonge, ainsi que nous l'avons vu, sur la face supérieure des valvules auriculo-ventriculaires, en s'amincissant peu à peu, mais sans perdre ses caractères spéciaux. Il en résulte que la valvule auriculo-ventriculaire est formée, mais seulement au niveau de sa ligne d'insertion, c'est-à-dire sur l'anneau fibreux ventriculaire, de trois couches : une supérieure épaisse, représentant la continuation de l'endocarde de l'oreillette; une intermédiaire de tissu conjectif et une inférieure très-mince, continuant l'endocarde du ventricule.
Cette disposition des valvules auriculo-ventriculaires reproduit donc exactement celle des valvules veineuses. Si nous supposons, en effet, ces deux ordres de replis tournés dans le même sens, par rapport à la direction du courant sanguin, nous voyons, sur l'un et sur l'autre, la membrane interne oudeBichat se continuer jusqu'au bord libre du côté des capillaires, tandis que sur l'autre face elle n'existe pas et elle cesse un peu avant le bord adhérent de la valvule; les autres dispositions sont aussi les mêmes.
Enfin, les veines offrent, au niveau des valvules, un épaississement mu=cuUiire qu'il est permis d'assimiler au muscle cardiaque sans trop forcer les comparaisons.
Dès 1869, Schweigger-Seidel avait considéré la couche musculaire interne des ventricules comme faisant partie de l'endocarde, et avait établi une homologie complète entre cette membrane ainsi constituée et la paroi des gros troncs
>asculaires aboutissant au cœur dont elle représentait en quelque sorte la continuation.
Les vaisseaux de la valvule auriculo-ventriculaire ne s'avancent qu'à une trèspetite distance de la ligne d'insertion; ils ne dépassent pas l'anneau fibreux. Tout le reste de la valvule, y compris les cordages tendineux jusqu'aux piliers est donc dépourvu de vaisseaux sanguins.
Ainsi le cœur dans son ensemble, reproduit les dispositions qui correspondent à chaque valvule veineuse. H y a donc lieu de penser déjà, d'après la structure de la membrane interne du cœur et la structure des valvules, que cet organe est une dépendance du système veineux. En étudiant son développement, nous verrons encore qu'il se présente comme un renilement des veines omphaloniésentériques auquel s'ajoute plus tard le bulbe aortique. L'anatomie comparée de son côté, vient à l'appui de cette opinion, car le cœur est exclusivement veineux chez les Poissons. Il commence à devenir artériel chez les Reptiles; ■enfin chez les Vertébrés à sang chaud, le cloisonnement des ventricules établit une séparation morphologique, mais qui ne se poursuit pas dans les caractères de structure.
En suivant la série animale, on voit donc que le cœur donne peu à peu des parties artérielles, exactement comme dans le perfectionnement embryogénique. J'ai montré ailleurs {Anat. gén., t. I, p. 457) quelles déductions importantes on peut tirer au point de vue pathologique de ces données de l'anatomie. Cadiat.
EXDOCARDITE. DÉFINITION. Sous le uom d'endocardite, les auteurs dassiques désignent l'inflammation aiguë ou chronique de la membrane séreuse qui tapisse la face interne du cœur; cette définition, irréprochable hier encore, est devenue pour nous incomplète depuis que de récents travaux viennent d'éclairer d'un jour nouveau la pathogénie de cette affection cardiaque. Dans un grand nombre de cas, en effet, l'examen microscopique a révélé la présence de micro-organismes au milieu des foyers d'endocardite : il en résulte que l'élément inflammatoire, jusqu'ici seul invoqué dans le processus de H maladie, perd peu à peu de son importance, alors que le rôle des parasites pathogènes prend chaque jour une place plus considérable.
Généralités historiques. C'est à Bouillaud que nous devons la découverte de l'endocardite, confondue, avant lui, avec la cardite, et cela par les meilleurs cliniciens, tels que Corvisart et Laennec, encore que le premier ait consacré deux chapitres à « l'endurcissement cartilagineux ou osseux des valvules auriculovenlriculaires et sigmoïdes ». Dans ces derniers temps quelques auteurs, pour faire montre d'érudition ou mus par des considérations jalouses de nationalité, se sont efforcés de disputer à Bouillaud l'honneur de la découverte : or, sans entrer ici dans des détails oiseux de bibliographie, il est juste de réagir contre de semblables affirmations et de rendre à chacun la part qui lui est due. Il est incontestable que parmi les anciens quelques-uns avaient relevé certaines altérations de la séreuse interne du cœur, et, pour ne citer que les plus fameux, Guy de Chauliac, Boerhaave, Morgagni et Sénac, avaient noté déjà la rougeur et même l'épaississement de la surface profonde du cœur, de même qu'llaller relevait à l'autopsie d'un enfant, l'ossification des valvules sigmoïdes de l'aorte et de l'artère pulmonaire. Il suffit cependant de lire ces descriptions, d'ailleurs assez confuses, pour se convaincre que la constatation des lésions
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internes du cœur est citée comme par hasard, et que les auteurs n'y voient rien qui puisse attirer particulièrement l'attention.
D'après Friedreich, ce serait Kreysig (1815) qui, le premier, aurait insisté tout spécialement sur les altérations de l'endocarde; cet auteur signale, en effet, sous le nom de cardite polypeuse, une lymphe plastique qui se produit sur la séreuse cardiaque enflammée, il relève encore certaines modifications anormales de la surface interne du cœur, tels que : épaississement cartilagineux, concrétions ossiformes, ulcérations végétantes. Sans méconnaître la valeur incontestable des travaux de ce médecin, il est juste de faire ressortir qu'il avait été précédé lui-même par plusieurs observateurs. Sept ans avant l'apparition du Traité des maladies du cœur de Kreysig, publié à Berlin en 1816, Allan Burns (1809) notait la présence d'amas fibrineux et de lymphe floconneuse sur la face interne^des oreillettes; trois ans après, Wells (1812) constatait la présence de végétations à la face profonde du cœur gauche, et enfin, vers 1815, Mathieu Baillie déclarait avoir vu les « valvules veineuses » affectées d'une véritable inflammation et couvertes de lymphe plastique. Malgré ces tentatives, l'histoire de l'endocardite encore très-confuse ne devait se dégager des autres affections du cœur que bien des années après.
Laennec, dans la première édition de son Traité de V auscultation médiate (1819), n'en fait point encore mention; il signale la cardite, les polypes elles concrétions du cœur, et ne pousse pas plus loin. Cependant il connaissait les plaques cartilagineuses « qu'on rencontre assez fréquemment sur les parois intérieures des ventricules et particulièrement du ventricule gauche », mais ne les considérait point comme le résultat d'une action inflammatoire, opinion que Hope, dans la suite, devait reprendre et soutenir avec autorité. En 1821 parut à Londres le Traité pratique des maladies inflammatoires, organiques et sympathiques du cœur, de H. Kœder, lequel, d'ailleurs sans insister, remarque que la membrane qui double les cavités du cœur est souvent très-rouge et enflammée; c'était là une^ mention bien insuffisante, aussi le fait passa-t-il inaperçu; nous en pourrions dire autant de la thèse de Simonet (1824) sur la Cardite, dans ta quelle l'auteur note au passage quelques lésions constatées sur la face profonde du cœur. Ainsi donc, si certaines des altérations de la séreuse interne du cœur ont été relevées par quelques anciens auteurs, ceux-ci l'ont fait, au courant de l'autopsie, pour ainsi dire, sans y attacher d'importance particulière, et nul n'a su y voir les caractères d'une affection toute spéciale, non décrite encore, ayant ses lésions propres et sa symptomatoiogie bien à elle; Kreysig seul, paraît avoir entrevu la nature inflamm.atoire de la maladie, mais là se borne sa découverte, dont il est équitable d'ailleurs de relever l'importance.
C'est dans ces conditions que parut, en 1824, le Traité des maladies du cœur et des vaisseaux de Bertin et Bouillaud; les auteurs, sans prononcer encore le mot d'endocardite, y signalent l'inflammation de la membrane interne du cœur, qu'on rencontre dans les fièvres graves et qui peut se terminer par la formation de dépôts cartilagineux ou osseux. Ces données nouvelles furent immédiatement acceptées par Laennec, toujours en tête du mouvement scientifique de son époque, et dès la seconde édition de son Traité (1826) il consacre un chapitre entier à l'inflammation de la membrane interne du cœur et des gros vaisseaux. Cette maladie cependant lui paraît être, « malgré l'opinion de quelques observateurs de nos jours, une affection fort rare » , et plus loin ce puissant génie médical, moins heureux dans l'appréciation des signes stéthoscopiques fournis par le cœur
que dans ceux offerts par les voies respiratoires, déclare que les végétations de rendocarde, à moins d'être nombreuses, « doivent gêner fort peu le mouvement des valvules et par conséquent elles ne doivent donner aucun signe de leur présence ». Il a soin d'ajouter, comme correctif, que dans une observation « trois vé^étalions. d'une ligne de longueur seulement, ont pu être soupçonnées. »
Nous arrivons ainsi jusqu'en 1855, au moment de l'apparition du Traité clinique des maladies du cœur de Bouillaud, dans lequel il publie de toute pièce son incomparable description des maladies de l'endocarde. De suite il distingue de l'inflammation de la membrane interne du cœur en général, ou endocardite proprement dite, une phlegmasie localisée aux lames valvulaires qu'il propose d'appeler cardivalvidite, et en étudie les lésions anatomiques, les causeset la symptomatologie. Poursuivant son œuvre, il donnait, l'année suivante, ses Nouvelles recherches sur le rhumatisme articidaire aigu en général et spécialement sur la coïncidence de la péricardite et de Vendocardile dans cette maladie, dans lesquelles la corrélation du rhumatisme et des cardiopathies était indiquée formellement. Nous n'insisterons pas sur les luttes que Bouillaud eut à soutenir pour la défense de ses idées, que quelques médecins considérables regardaient comme systématiques ; nous ne parlerons pas non plus de ses longues discussions avec Andral qui, en 1826, dans le troisième volume de la première édition de sa Clinique, prétendit avoir décrit sous le nom de cardite interne les altérations et les symptômes de la phlegmasie de la séreuse interne du cœur. Ces incidents, qui passionnèrent la génération médicale de l'époque, ne sont pour nous que de l'histoire rétrospective sans grand intérêt, et d'ailleurs Andral lui-même déclara que « c'est à Bouillaud que l'on doit d'avoir appelé l'attention d'une manière toute particulière sur cette phlegmasie, à laquelle il a donné la dénomination heureuse d'endocardite ».
Depuis cette époque déjà lointaine, qui marque pour ainsi dire l'entrée de l'endocardite dans le cadre nosologique, un nombre considérable de travaux ont été publiés sur la matière, et cependant à l'heure présente, sous l'influence des doctrines microbiennes régnantes, l'histoire pathogénique de cette maladie cardiaque subit une évolution considérable, en vertu de laquelle l'influence des agents parasitaires infectieux tend à se substituer de plus en plus à celle de la phlegmasie pure.
Nous aurons l'occasion, à propos de chacune des nombreuses causes_de l'endocardite, d'insister ultérieurement sur les travaux qui ont le plus contribué à élargir dans ce sens le cadre de la maladie; pour l'instant, sans entrer dans le détail, nous signalerons seulement les recherches cliniques générales et les vues d'ensemble qui ont complété l'œuvre de Bouillaud, et c'est à ce titre qu'il faut citer : en France, les noms d' Andral, de Pigeaux, qui signala un des premiers l'influence des lièvres exanthématiques sur la production de l'endocardite, d'Aran, de Gendrin, de Trousseau, de Potain et de Peter; en Angleterre, ceux de Hope, de "Walsh et de ^Yest ; en Allemagne, ceux de Yirchow, de Friedreich et de Bamberger.
Division du sujet. Avant d'entrer dans la description détaillée de chacun des éléments qui constituent l'histoire de l'endocardite, on remarquera tout d'abord que, suivant la marche présentée par la maladie, nous aurons à considérer une forme aiguë ou subaiguë et une forme chronique. Cette dernière nous occupera peu, son étude ayant été faite déjà {voy. t. XYIll, p. 487, de ce Dictionnaire) ■ à propos des affections valvulaires et orificielles du cœur qui en
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constiUient autant de types distincts : l'endocardite aiguë ou subaiguë sera donc surtout le but de notre description. Or, sans entrer ici dans les points particuliers de doctrine et de pathogénie concernant la maladie cardiaque, il est incontestable qu'au point de vue clinique il existe deux variétés de l'affection, entièrement distinctes comme symptômes, comme marche et comme pronostic : l'une comprend l'endocardite aiguë à évolution simple, où la lésion du cœur constitue toute la maladie ; la seconde répond à certaines endocardites dans lesquelles les troubles cardiaques n'occupent qu'une place tout à fait secondaire, alors que l'organisme est frappé dans son ensemble et présente une série d'accidents multiples d'un caractère de malignité extrême. Ces variétés seront décrites successivement sous les noms d'endocardite aiguë simple et iVendocardite maligne ou infectieuse. Cette division, admise par nos devanciers, soulève peut-être quelques critiques au point de vue pathogénique'; mais, cliniquement parlant, elle reste l'expression de la vérité, c'est pourquoi nous avons cru devoir la conserver.
Étiologie générale de l'e>"doc\rdite. 1'' Fréquence. Dittricli pense que les lésions orificielles endocardiques entrent pour 5 pour 100 environ dans le nombre des décès; cette proportion serait beaucoup trop faible, si l'on s'en rapporte à Raynaud qui, réunissant 7547 autopsies de toute nature, a trouvé 677 cas de lésions d'orifices, soit dans 1/11° des cas.
En ce qui concerne l'endocardite aiguë en particulier, nous manquons totalement de statistiques. Le fait s'explique aisément, d'une part, à cause de la difficulté que présente toujours le diagnostic, et aussi par l'interprétation, si souvent différente, donnée aux souffles cardiaques dans le cours des affections fébriles. Sur 21 observations, que nous avons recueillies dans l'espace de deux •années, à la clinique médicale de l'hôpital Necker, sur des malades atteints d'une première attaque de rhumatisme articulaire aigu, 11 fois on porta le diagnostic endocardite aiguë et pour 6 de ces cas on vit se développer dans la suite une lésion orificielle ou valvulaire définitive.
Pour ce qui est de la fréquence de l'endocardite chronique, nous ne possédons qu'un petit nombre de documents, mais quelques-uns sont précieux par l'importance des faits qu'ils renferment : dans 4547 autopsies, pratiquées à l'Institut ^natomo-pathologique de Prague et compulsées par Willigk, on trouva 238 cas de lésions valvulaires, soit une proportion de plus de 5 pour 100; Forster, sur 659 procès-verbaux de nécropsies, a relevé 72 cas d'endocardite chronique, soit une moyenne de H pour 100. Chambers, sur un ensemble plus considérable portant sur 2161 autopsies, trouva 567 fois des altérations valvulaires chroniques, soit 17 pour 100; enfin Frommolt, à Dresde, a compté 277 cas d'affections des valvules sur un total de 7870 cadavres ouverts à l'amphithéâtre. A côté de ces statistiques puisées exclusivement dans les protocoles d'autopsie, il est intéressant de relever celles que Duchek et Rosenstein ont prises au lit du malade : le premier accuse une fréquence de 2,4 pour 100 d'affections orificielles, le second n'en compte que 1 à 2.
2" Localisation. Sauf pendant la vie fœtale, l'endocardite occupe presque toujours les cavités gauches du cœur. En réunissant un groupe de 1046 observations empruntées à Rarclay, Ormerod, Bamberger, Forgel, Kaulig et Sperling, on trouve 45 faits seulement d'endocardite du cœur droit, contre 1001 cas observés dans les cavités gauches, dont 621 siégeaient à l'orifice mitral et 580 à i'orifice aortique.
Pendant l'adolescence et l'âge adulte, la maladie présente une prédilection
très -remarquable pour la valvule bicuspide : aussi reacontrons-nous surtout les maladies mitrales chez des individus de quinze à quarante ans; pendant la vieillesse, au contraire, les altérations se cantonnent principalement au niveau de lorifice aorti(|ue et des valvules sigmoïdes. Ces variations s'expliquent ]>ar ce fait que les lésions mitrales sont presque toujours la conséquence du rhumatisme articulaire aigu, apanage de la jeunesse, alors que les lésions aorliqiies participent du processus général de lartério-sclérose qui est le lot de l'âffesénile; par cela même, ces dernières altérations sont bien moins le résultat d'une maladie proprement dite de la membrane interne du cœur que la conséquence d'un trouble général de nutrition dont l'athérome, cette « rouille de la vie » (Peter), est l'expression la plus complète. Quelques chiffres fixeront mieux l'esprit sur ces faits intéressants :
Lésions Lésions
aortiques. mitrales.
58i observations Je Sperling se décomposent en 129 255
251 — Ormerod 118 135
200 — Bamberger 50 150
258 — Willigk 102 loi
De ces faits et d'autres qu'il est inutile de rappeler il résulte que le rappor de fréquence entre les affections miti'ales et celles de l'orifice aortique est de ôà2.
L'endocardite du cœur droit est rare chez l'adulte, mais, de même que pour le cœur gauche, les lésions de l'orifice auriculo-ventriculaire sont beaucoup plus fréquentes que celles de l'orifice artériel : c'est ainsi qu'Ormerod ne signale que 6 cas de ces dernières contre 17 de l'orifice tricuspide; Sperling va plus loin encore et ne trouve plus que 5 faits d'altérations tricuspidiennes contre 29 cas de lésions de l'orifice pulmonaire. Dans une autre statistique, 9 fois seulement l'artère pulmonaire est intéressée et 48 fois l'orifice auriculo-ventriculaire; enfin Willigk groupe 15 observations d'endocardite triscnpidienne et 9 d'altérations de l'artère pulmonaire. Pendant longtemps, l'endocardite des cavités droites, qu'on savait bien exister chez le fœtus, a été 'complètement méconnue chez l'adulte parce qu'on supposait qu'il devait toujours y avoir en pareil cas de la cyanose : aussi les lésions n'étaient-elles trouvées que par hasard et sur la table d'amphlthéàlre. Cruveilbier est le premier auteur qui ait remarqué et décrit le rétrécissement acquis de l'artère pulmonaire; depuis lors, d'autres observateurs ont apporté de nouveaux faits parmi lesquels nous relèverons surtout ceux de Whitiey ;1858), Meynet (1867), Erichsen, G. Paul (1869), G. Sée(1874), Taruffî (1875)^ Dujardin-Beaumelz (1877), Vulpian (1878), Duguet (1879), etc.
L'insuffisance des valvules sigmoïdes de l'artère pulmonaire, produite après la naissance, est la plus rare de toutes les affections valvulaires ; il en existe cependant une douzaine de cas, qui reconnaissent nettement l'endocardite comme cause occasionnelle: telles sont les observations dues à Frerichs (1855), à Wahl (1861), à Wast (1869), à Piœber (1870), etc, réunies pour la plupart dans la thèse de Yimont (1882).
Il faut regarder comme plus exceptionnelles encore les altérations de l'orifice auriculo-ventriculaire droit à la suite de l'endocardite; Duroziez (1868) en a cité un cas; après lui, Schipmann (1869) en a signalé quelques faits observés cbez des enfants âgés de plus de trois mois, mais le plus souvent les lésions étaient complexes et la sténose de l'orifice compliquée d'insuffisance de la valvule tricuspide.
3° Sexe. Il est à peu près impossible d'établir une donnée positive sur la prépondérance de l'endocardite valvulaire, au profit de l'un ou l'autre sexe : il résulterait cependant de quelques recherches statistiques encore trop peu nombreuses que l'homme présente une tendance marquée pour ce genre d'affection. Sur 250 cas examinés à ce point de vue particulier par Bamberger, 118 appartenaient à l'homme et 112 à la femme; d'autre part, dans 41 cas, 28 fois il s'agissait du sexe masculin et 15 seulement furent observés chez la femme (Corson). Par contre, sur 28 faits réunis par Yalleix, on compte autr-nt de femmes que d'hommes, de même que sur un ensemble de 258 malades Willigk trouve 152 femmes et seulement 86 hommes. Il est un point cependant sur lequel la plupart des médecins sont d'accord, c'est la préférence des affections mitrales pour le sexe féminin, et des maladies aortiques pour les hommes; sur 51 cas d'insuftîsance aortique, par exemple, 58 ont été observés chez l'homme (Bamberger). Pour les lésions mitrales, si l'on vient à les comparer entre elles, on relève tout de suite la prédisposition toute particulière de la femme pour le rétrécissement de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche. Duckworth, médecin de l'hôpital Saint-Bartholomew, dépouillant 80 cas personnels, trouve 63 femmes (soit une moyenne de 78,75 pour 100) contre 17 hommes (21,26 pour 100). Joignant ses propres observations à celles d'autres auteurs, recueillies en Angleterre, en Ecosse et en Irlande, il groupe un total de 264 faits et conclut en disant : Les femmes sont atteintes plus fréquemment que les hommes de sténose mitrale, presque dans le rapport de 2 à I. Chez nous, pendant une période de onze ans, de 1867 à 1878, 37 cas de rétrécissement mitral furent présentés à la Société anatomiquc de Paris ; ils se décomposent en 29 faits chez la femme et 8 chez l'homme. M. Marshall (thèse de Paris, 1879), en réunissant la plupart des observations publiées ou insérées dans les registres d'autopsie des grands hôpitaux de Paris et de Londres, arrive à constituer le groupe considérable de 508 cas de rétrécissement de l'orifice mitral, dont 158 appartiennent aux hommes et les 550 autres au sexe féminin, ce qui donne, pour les premiers, une moyenne de fréquence de 50,9 pour 100, et de 70,27 pour les autres. La prédominance du rétrécissement mitral chez la femme est donc un fait acquis.
4° Age. L'endocardite peut s'observer à tout âge, mais avec des degrés de fréquence très-variable.
a. Adultes. Les considérations qui précèdent nou s permettront d'être bref pour ce qui a rapport aux adultes ; nous avons montré déjà que c'est durant la période comprise entre quinze et quarante ans que les maladies de l'endocarde s'observent de préférence. D'après Corson le maximum de fréquence des maladies mitrales présenterait son âge moyen vers trente et un ans.
b. Enfants. Les enfants sont incontestablement moins sujets que les adultes aux maladies de l'endocarde, mais on a exagéré beaucoup cette rareté relative. Sans doute, l'endocardite est moins fréquente que la péricardite, mais Rilliet et Barthez, puis West, dès 1845, en ont recueilli des cas fort nets et appelé l'attention des cliniciens sur un sujet très-négligé avant eux; sur 122 cas de maladies du cœur observés dans l'enfance, ce dernier auteur a noté 71 observations d'endocardite pure, et dans une autre statistique plus étendue portant sur 105 cas où il y avait de l'endocardite il relève 75 faits dans lesquels l'altération de l'endocarde existe seule : 50 fois avec des symptômes aigus, 45 fois sous la forme chronique. En France, il n'existe, à notre connaissance, aucun travail d'ensemble sur un pareil sujet, mais on trouvera dans les Bulletins de la
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Société anatomique un assez grand nombre de cas d'endocardite observés dans l'enfance ; nous relèverons particulièrement un fait d'endocardite valvulaire et cavitaire avec rétrécissement aortique, chez un enfant de cinq ans (Blin, 1854, p. 119); une observation d'endocardite végétante, chez un garçon de sept ans, consécutive à une pciiostite phlegmoneuse du fémur (Campenon, 1870, p. 94); une autre d'endocarJite chronique chez un enfant de cinq ans, avec atliérome de l'aorte et anévrysme valvulaire de l'orifice aortique (Homolle, 1875, p. 840) ; un fait d'endocardite mitrale et tricuspidienne survenue chez une fille de neuf ans, à la suite de la fièvre typhoïde (C. de Boyer, 1875, p. 655), etc. Cette fréquence relative n'a rien qui doive étonner, car l'enfance est l'âge des fièvres éruptives, de la chorée, de l'ostéo-périostite phlegmoneuse, qui ont, surtout les deux premières affections, une influence si considérable sur la pathogénie des endocardites ; il n'est pas jusqu'au rhumatisme qu'on ne puisse aussi invoquer très-souvent comme cause prédisposante; c'est un point sur lequel René Blache a beaucoup insisté dans son intéressante thèse (1869). Toute menace de rhumatisme, a dit West, « doit être surveillée avec la plus grande sollicitude chez un jeune sujet, puisqu'une complication aussi sérieuse qu'une maladie de cœur peut accompagner un rhumatisme extrêmement léger. ))
Il n'est pas rare, au moment de la seconde enfance, de voir se démasquer les symptômes d'une affection congénitale du cœur, jusqu'alors absolument latente ; une malformation peut, dans certaines circonstances, servir de point de départ à une altération deutéropathique de l'endocarde valvulaire ; plusieurs auteurs ont signalé le fait que l'on trouve réalisé de tout point dans l'observation intéressante (Ch. H. Petit, Bidlet. delà Soc. anat., 1875, p. 408) d'un enfant atteint de rétrécissement congénital de l'artère pulmonaire compliqué de communication interventriculaire, chez lequel se développa une endocardite mitrale et tricuspidienne.
De même que chez l'aduhe, c'est surtout le cœur gauche qui est le siège de la maladie, et Cadet de Gassicourt {Clin, des mal. de l'enf., t. II, p. 147) dit n'avoir rencontré que deux cas d'endocardite du cœur droit, et encore étaient-ils accompagnés de lésions du cœur gauche. Par ordre de fréquence, les affections mitrales occupent la première place, viennent ensuite les cas complexes de maladies mitrales compliquées d'affections aortiques, enfin les altérations aortiques isolées, beaucoup plus rares, occupent le dernier degré de l'échelle.
L'endocardite aiguë, chez les enfants, est en général d'un pronostic moins sévère que chez l'adulte, les lésions peuvent disparaître d'une hçoa déllnitive, mais il n'en est pas toujours ainsi et la maladie peut donner naissance à des altérations orificielles ou valvulaires indélébiles; nous verrons même ultérieurement que l'enfance n'est pas à l'abri des formes malignes de l'endocardite.
c. fsouveau-nés. Chez le nouveau-né, l'affection est exceptionnelle et dépend généralement d'une lésion fœtale : parmi les nombreuses autopsies pratiquées à l'Hospice des Enfants assistés pendant une période de six années consécutives, Parrot n'a rencontré que trois cas d'endocardite, encore n'était-elle pas aiguë ; c'est également un cas d'altération chronique de l'endocarde que Joy a constaté chez un enfant de dix mois. Piobert Mayne [Dublin Hosp. Gaz., 1855, p. 181) a rapporté un cas d'endocardite des sigmoïdes de l'aorte et de la valvule mitrale, chez un enfant de quatre jours; les lésions étaient si profondes que l'orifice aortique lui-même était réduit à un simple pertuis. Avant ces auteurs.
Billard avait déjà noté l'extrême rareté de l'endocardite chez les enfants à la mamelle ; il n'en serait pas de même pour la péricardite, et Turdieu a constaté la fréquence dans de nombreuses autopsies judiciaires.
D'après Schipmann, l'endocardite des nouveau-nés a donné lieu quelquefois à un rétrécissement tricuspidien ; lui-même en a cité quelques cas dans la dissertation qu'il a consacrée à ce sujet (1869).
d. Fœtus. L'endocardite foetale n'est pas aussi rare qu'on l'a prétendu souvent, et Rauchfuss (de Saint-Pétersbourg) a recueilli dans les auteurs et dans sa pratique 257 cas d'altérations de l'endocarde développées avant la naissance; presque toujours elles siégeaient dans le cœur droit, car dans 207 de ces faits où les détails sont complets 192 fois les lésions siégeaient à droite, 15 fois seulement dans le cœur gauche. Friedreich remarque avec juste raison que chez le fœtus, contrairement à ce qui se passe chez l'adulte, les valves sigmoïdes de l'artère pulmonaire sont plus souvent atteintes que la valvule tricuspide; il attribue la localisation spéciale de l'endocardite fœtale dans le cœur droit aux conditions spéciales de la circulation du fœtus, à l'épaisseur relativement plus prononcée des parois du cœur droit en ce moment de la vie, ainsi qu'à l'absence de la respiration pulmonaire si propre à favoriser l'évacuation dus cavités cardiaques; il existe ainsi une tension exagérée dans le cœur droit qui le prédispose à l'endocardite de la même manière que l'excès de pression dans le cœur gauche y est un appel aux lésions valvulaires. Plus récemment, Klebs a proposé une autre explication : généralisant l'origine parasitaire à toutes les variétés d'endocardite, il suppose que des produits infectieux venus du placentas ont conduits directement au cœur droit par la voie des veines ombilicales et vont y développer des foyers de micro^organismes au niveau de la membrane interne du cœur.
Cette endocardite fœtale du cœur droit, dont Ebstein (1866) et Piokitansky [Path. anal. Ahhand. Vienne, 1875) ont rapporté des exemples récents, est le plus souvent méconnue, et ce n'est guère que dans les premières années de l'enfance que le médecin est conduit à constater les signes d'une cardiopathie constituée depuis longtemps. Il n'est pas impossible toutefois de porter le diagnostic avant la naissance de l'enfant, et 31. Barth {Bullet. de la Soc. clin, de Parix, 1880, p. 41) a signalé un cas dans lequel on avait pu reconnaître l'affection avant l'accouchement par la constatation d'un bruit de souffle systolique intense au lieu d'élection des battements du cœur fœtal ; la mort de l'enfant survint pendant les manœuvres et l'autopsie permit de constater une insuffisance tricuspidienne, causée par des végétations, accompagnée d'une hypertrophie considérable des cavités droites.
L'endocardite fœtale peut exceptionnellement occuper les cavités gauches; les lésions sont alors localisées au niveau de l'aorte ou de la région mitrale. L'endocardite aortique s'observe dans deux circonstances différentes : avec oblitération complète de l'orifice de l'aorte (Romberg, 1845 ; Forster, Canton, 1849; Hayem, 1882), ou sans obHtération de l'orifice aortique (Burguières, 1841; Blin, Almagro,Coster et Workmann, CooperRose, Peacock, Fuller, Gairdiier, etc.). Les faits d'endocardite mitrale ne sont pas plus rares : nous citerons surtout le cas d'Hayem observé chez un enfant de trois jours, celui de Massmann chez un autre âgé seulement de vingt-quatre heures, puis ceux de Gerhardt, Parise, Earlow, Dalrymple {Transact. Path. Society, etc.). Dans une thèse intéressante, Haranger (1882, n" 509) discute quelques points de pathogénie de cette endo-
cardite fœtale et montre qu'on a invoqué tour à tour la prédisposition rhumatismale, la syphilis héréditaire, les refroidissements maternels, autant de facteurs qui ressortent des observations de Lancereaux, de Ferber (1869), de Crocker (1879).
A. E-NDOCAIIDITE AIGDË ET SUBAIGUK. ÉtIOLOGIE ET PATHOGÉiME. L'cndocardlte
primitive, de cause externe ou trawnatique, est extrêmement rare : si l'on parcourt l'intéressante monographie que M. Ch. Nélaton a récemment consacrée (th. d'agrégat., J886) à l'étude des rapports du traumatisme avec les affections cardiaques, on est frappé de la résistance que cet organe présente aux agents vulnérants. Un charbonnier (Velpeau) reçoit un coup de couteau dans la région crauche du thorax; neuf ans après on trouve le myocarde et l'appareil valvulaire dans un état d'intégrité absolue. Les corps étrangers peuvent rester pendant de longues années dans le cœur sans provoquer d'altérations de l'endocarde : (chevrotines, Jamain; balle, Blach; aiguille, Laugier, Huppert). Cependant à côté de ces faits Piorry {Union méd., 1858) parle d'une endocardite liée à la présence d'une aiguille implantée dans Je cœur, et Mûhlig [Monit. des hôpit., 1860) rappelle le cas d'un maçon qui, ayant reçu un coup de stylet dix ans^ avant sa mort, présentait à l'autopsie : une valvule mitrale épaisse et ossifiée par place et des sigmoïdes aortiques surmontées d'excroissances en forme de choux-fleurs que l'auteur rapporte à l'inflainmation traumatique.
L'endocardite àfrigore n'est pas moins exceptionnelle, et d'ailleurs, en étudiant les faits qu'on en a rapportés, on voit qu'il s'agit presque toujours d'affection cardiaque de natuie rhumatismale ayant, par exception, précédé l'apparition de l'arthrite d'un jour ou deux ; cette cardiopathie préarthropathique sera étudiée ultérieurement au sujet de l'influence du rhumatisme sur les maladies de l'endocarde.
En résumé, l'endocardite primitive est rare; presque toujours l'affection est secondaire à des états pathologiques préexistants dont il nous reste à rechercher l'influence pathogénique sur le développement de l'affection cardinque.
Endocardites secondaires, a. Rhumatisme. De toutes les causes d'endocardite que nous avons à étudier, le rhumatisme occupe, sans contredit, la première place; ce fiiit clinique si considérable ne s'est cependant imposé au public médical qu'à partir de la découverte de l'auscultation, non que les rapports étroits entre les deux maladies eussent passé inaperçus pour quelques observateurs,, mais la pénurie des moyens d'exploration de l'appareil cardiaque a rendu ces faits longtemps incertains. C'est au dix-huitième siècle, en 1788, que David Pitcairn prononce, pour la première fois, le mot de rhumatisme du cœur; neut ans après lui, Baillie (1797), signalant l'inflammation du cœur, accompagnée d'augmentation de volume, de palpitations et d'irrégularités dans le pouls, ajoute : « Les causes de cet accroissement morbide du cœur sont peu connues; il est possible cependant que le rhumatisme en soit quelquefois la cause. » En 18Û0, Louis Odier, dans ses cours professés à Genève (1800 à 1804) aux « officiers de santé du département du Léman », signale le rhumatisme cardiaque et écrit dans son Manuel de médecine pratique que les lésions peuvent persister et donner lieu dans la suite à des complications sérieuses. « Il arrive quelquefois, dit-il, que le rhumatisme se portant, comme on dit, sur le cœur, sur les poumons, sur le foie ou le cerveau, il en résulte divers symptômes graves et dangereux, tels que des palpitations, des syncopes, de l'oppression et de la toux Ces symptômes sont quelquefois proniptement mortels, quelque-
fois aussi il subsistent après le rhumatisme et dégénèrent en maladies chroniques. » Plus tard Wagstaffe (1805), puis Dundas (1806), rapportèrent quelques faits d'affections organiques du cœur, observés pendant le cours d'attaques de rhumatisme articulaire et contrôlés, pour quelques-uns, à l'autopsie. Plus tard encore, Mathey (de Genève [1815]) relevait les rapports étroits entre les deux maladies et écrivait ces mots très-explicites : « De tous les organes internes, le cœur est assurément... le plus susceptible d'éprouver rinflammatioa rhumatismale, soit par métastase, soit primitivement ou essentiellement » {Recherches sur le rhumatisme du cœur, p. 144). Entre temps, James Johnson, dans ses Recherches sur la pathologie et le traitement du rhumatisme, dont Guilbert (1820) nous a laissé la traduction, après avoir rapporté quelques faits de métastase du ihumatisme sur le cœur empruntés à divers médecins anglais : Pemberton, Marcet, Amrstrong, termine en déclarant qu'il croit avoir levé les doutes au sujet de l'existence de la métastase rhumatismale et de sa fréquence. Mais, dans la plupart des observations que nous venons de citer, il s'agit bien plutôt de la péricardite que de l'endocardite proprement dite, de même que dans le cas si souvent cité de Gorvisart (1806), qui, parlant des adhérences du péricarde au cœur, dit qu'il est « tenté de regarder comme cause fréquente de cette adhérence les affections rhumatismales ou goutteuses. » C'est encore de péricardite qu'il s'agit dans le fait de cardite par métastase sur le cœur observé par Crowfoot chez un laboureur de vingt-trois ans, dans le cours d'une attaque rhumatismale.
Kreysig (1814 à 1816) est véritablement un des premiers qui aient signalé les rapports du rhumatisme avec les lésions de l'endocarde, mais son œuvre devait rester incomplète, privée qu'elle était du secours indispensable de J'auscultation, et c'est à Bouillaud que revient l'honneur d'avoir indiqué, puis étudié avec une précision remarquable, les connexions étroites du rhumatisme articulaire avec l'endocardite. Cette découverte d'une importance si considérable, d'abord vaguement esquissée dans son mémoire sur la Nature inflammatoire du rhumatisme articulaire aigu (1854), fut déiinitivement acquise à la science après la publication des Nouvelles recherches sur le rhumatisme articulaire aigu en général, et spécialement sur la loi de coïncidence de la péricardite et de l'endocardite avec celte mcdadie (1856). L'année suivante, les lois de fréquence, les symptômes, la terminaison, le diagnostic et le tiaitemeut de l'endocardite, furent tracés de main de maître dans la Clinique médicale de lliôpital de la Charité (1857), puis complétés dans le Traité clinique du rhumatisme articulaire aigu (1840), et surtout dans la deuxième édition de ce remai'quable Traité clinique des maladies du cœur (1841), qui fait encore loi aujourd'hui.
A l'heure présente, les cas d'endocardite rhumatismale ne se comptent plus, mais il n'est pas inutile d'indiquer que les premières observations, véritables raretés cliniques pour l'époque, qui furent présentées à la Société anatomique de Paris, sont dues à Legendre (1858), à Pariset (1845), à Lucien Gorvisart (1848).
Au sujet de la fréquence de l'endocardite rhumatismale, Bouillaud a formulé deux propositions qui restent inattaquables dans leur ensemble :
l» Dam le rhumatisme articulaire aigu violent, généralisé, la coïncidence d'une péricardite ou d'une endocardite est la règle, la loi, et la non-coincidence est V exception;
2'^ Dans le rhumatisme articulaire aigu léger, partiel, apyrétique, la noncoïncidence est la règle et la coïncidence l'exception.
La première de ces lois est d'une rigueur scientifique démontrée chaque jour par l'observation clinique ; la seconde, peut-être trop absolue, prête davantage le flanc à la discussion et a été vivement attaquée' par quelques critiques : on a dit, et le fait est vrai dans certaines circonstances, que des rhumatismes subaious se sont compliqués d'endocardite laissant après elle une cardiopathie valvulaire constituée pour la vie, de même que certains rhumatismes monoarticulaires ont donné .lieu à des manifestations morbides vers la séreuse interne du cœur. Ce dernier fait toutefois n'a pas la valeur que certains auteurs lui ont attribuée depuis que des recherches plus précises ont établi qu'en pareille circonstance, il s'agit bien moins d'un rhumatisme proprement dit que d'arthropathies pseudo-rhumatismales d'origine infectieuse, dans le cours desquelles le cœar participe à l'intoxication totale de l'économie comme le font également, dans certains cas, le foie, les reins, la rate, etc.
Il s'agit donc en pareil cas d'une endocardite septique et non rhumatismale, ce qui ne saurait en rien ébranler la seconde loi de Bouillaud. Celle-ci d'ailleurs a trouvé de nouveaux appuis dans les recherches récentes de Mac Lead et de Fuller : sur 246 cas de rhumatisme intense réunis par cet auteur, on trouve 75 cas d'endocardite, alors que dans 153 faits de rhumatisme subaigu il n'y en a plus que 35.
Quelques auteurs ont contesté la fréquence de l'endocardite rhumatismale : Jaccoud pense que la péricardite est deux fois plus fréquente qu'elle et Brockmann va même jusqu'à dire que l'endocardite est très-rare; de même Williams, qui relève 73 cas de péricardite sur 100 malades atteints de rhumatisme articulaire aigu, et Wunderlich qui, sur 108 rhumatisants, trouve 14 péricardites et seulement 5 cas d'endocardite. Malgré ces assertions, la grande majorité des médecins s'accorde à regarder l'endocardite rhumatismale comme plus fréquente que la péricardite; c'eit là un point qui ressort d'une façon évidente de la comparaison des divers cas relevés par les auteurs :
Sur 45 cas de rhumatisme articulaire, Budd compte 1 6 cas d'endocardite et 5 de péricardite; chez 136 rhumatisants, Latham constate 7 péricardites contre 63 endocardites ; Fuller, réunissant 246 observations de rhumatisme aigu, note que 75 fois il se compliquait d'endocardite alors que le péricarde n'était intéressé que dans 12 cas seulement. Le fait paraîtra plus frappant encore, si l'on parcourt l'analyse des 325 cas de rhumatisme articulaire aigu que Sibson a observés pendant quinze ans à Saint-Mary's Hospital, et qu'il a publiés dans le Sijstem of Medicine de Reynold ; ces faits se décomposent ainsi :
Pas d'endocardite 79 cas.
Endocardite menaçante 63 —
— probable 23 —
— sans péiicaidile 107 —
Endopéricardite 54 —
Péricardite avec endocardite douteuse 5 —
Péricardite sans endocardite 6 —
525 cas.
En groupant ces différents faits, on arrive ainsi à classer les afft:ctions cardiaques d'origine rhumatismale de la façon suivante : l'endocardite d'abord, pais l'endopéricardite, enfin la péricardite.,
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Ce point acquis, il reste à établir quel est le rapport exact de l'endocardite au rhumatisme articulaire : pour Ormerod, il est de 23 pour 100 environ; Lebert et Jaccoud le portent à 25 ou 28 pour 100 et Haraernjk seulement à 22 ; Hasse, Bamberger et Ducliek, le font osciller entre 25, 22 et 20 pour 100. A côté de ces moyennes qui ne diffèrent" pas sensiblement, nous voyons le chiffre tomber à 12 (Roth), ou même à 10 pour 100 (Wunderlich). Ces résultats si contradictoires tiennent vraisemblablement à la valeur différente que chacun da ces auteurs attribue aux signes d'auscultation cardiaque dans le cours du rhumatisme aigu.
Chez les enfants, la fréquence de l'endocardite post-rhumatismale est peutêtre plus grande encore que chez l'adulte, et Bouillaud disait déjà que dans le jeune âge le cœur se comporte comme une articulation. Roger, Bergeron, regardent la coïncidence comme presque fatale; Fuller pense qu'on l'observe dans le 1/5 des cas environ, et West, relevant 76 cas de rhumatisme articulaire aigu chez des enfants âgés de cinq à quinze ans, reçus à Saint-Bartholomew's Ilospital pendant une période de trois ans, estime la fréquence de l'endocardite à 61,3 pour 100. Picot sur 4-7 cas de rhumatisme de l'enfance ne rencontre que 10 malades ayant des bruits cardiaques normaux et porte à 78 pour 100 la fréquence des altérations de l'endocarde que Cadet de Gassicourt, plus récemment, étend jusqu'au chiffre de 81. Malgré cette prédisposition fâcheuse, le pronostic de cette endocardite est loin d'être ausji grave que chez l'adulte, et il n'est pas rare de voir, chez les jeunes sujets, les lésions anatomiques se résorber et les bruits de souffle disparaître. Dans quelques cas cependant la maladie conserve toute sa gravité : c'est ainsi que Guersant {Union méd., 1847, p. 144) a vu un enfant de onze ans succomber en pleine cachf xie cardiaque un mois après l'apparition dune endocai-dite rhumatismale.
Influence de la forme du rhumatisme. Ainsi que l'a montré Bouillaud, c'est surtout dans le rhumatisme aigu polyarticulaire que l'on observe des complications vers l'endocarde; cependant certaines formes légères ou atténuées (Grisolle, West) peuvent présenter ces graves manifestations. Dans le cours du rhumatisme chronique, l'endocardite aiguë est tout à fait exceptionnelle et ne survient qu'à l'occasion d'un paroxysme aigu (Charcot, Trastour) ; d'après Besnier enfin les manifestations cardiaques seraient plus rares dans le rhumatisme chronique osseux que dans le rhumatisme chronique fibreux.
Époque d'apparition. Le plus souvent, l'endocardite survient dans la période d'état de l'attaque rhumatismale, généralement pendant le premier (Sibson) ou le second septénaire (Lebert) de la maladie. Il peut arriver cependant que le rhumatisme frappe d'emblée sur le cœur et que la cardiopathie précède de plusieurs jours la détermination de la maladie sur les articulations. Cette endocardite prérhumatismale ou mieux préarthropathique a été observée par quelques auteurs : Graves, LathametSlokes l'ont vue plusieurs fois, et on en trouve un exemple dans la 135'' observation de Bouillaud (/oc. ciï., t, II, p. 589); Trousseau, dans sa Clinique médicale de l'Hùtel-Dieu, rapporte le fait d'un jeune homme chez lequel les symptômes de l'endocardite précédèrent de quatre jours l'apparition des douleurs, et Gubler {Union méd., février 1865) signale un malade chez lequel l'affection cardiaque devança de deux jours les manifestations douloureuses vers les jointures. La même année, Fernet (Th. de Paris, 1865, p. 76) publia un fait analogue recueilli dans le service de Monneret; après lui, llallez villes douleurs éclater cinq jours après la naissance de l'en-
docardite; enfin Martineau (Th. d'agrégat. Paris, 1866, p. 101), puis Jaccoud, observèrent chacun de leur côté le cas plus curieux encore d'une endocardite précédant de quinze jours les accidents arthropathiques. Cette cardiopathie, prélude du rhumatisme articulaire, qu'on observe également, quoique à un degré de fréquence moindre chez les enfants (Picot), existe peut-être beaucoup plus souvent que nous ne le pensons : sa rareté vient surtout de ce qu'elle passe inaperçue, le chnicien ne songeant à ausculter régulièrement le cœur du malade que lors de l'apparition des phénomènes articulaires. On peut donc supposer que l'endocardite débute en même temps que la fièvre rhumatismale et si, eu général, on ne note son apparition que dans le courant du premier septénaire, c'est qu'à cette période seulement ses signes sont incontestables (Besnier).
D'après certains auteurs, les affections cardiaques préarthropathiques ne seraient pas l'apanage exclusif de la membrane interne du cœur, et la péricardite pourrait s'observer dans les mêmes conditions, ainsi qu'il résulte des recherches de Hallez (Th. de Paris, 1870); cet auteur réunissant 27 cas d'affections du cœur précédant le rhumatisme a relevé H cas d'endocardite, 11 faits d'endopéricardite et 5 cas de péricardite isolée.
Localisation intr a-cardiaque. L'endocardite rhumatismale a son lieu de prédilection dans le cœur gauche au niveau de l'orifice auriculo-ventriculaire ou de la valvule qui le ferme; ce fait, accepté depuis longtemps par les cliniciens, est démontré très-nettement dans le tableau récent et peu connu que O.-A. Gibson a dressé. Cet auteur {Birmingh. Med. Rev., vol. X, 1881, p. 555), relevant 51 cas d'endocardite rhumatismale, les répartit de la façon suivante : 40 cas de lésions mitrales, 8 d'affections aortiques, 5 cas seulement de lésions aortique et mitrale combinées.
L'influence du rhumatisme sur le cœur droit est tout à fait exceptionnelle ; le plus souvent celui-ci n'est intéressé que secondairement comme accident tardif dans une affection du cœur gauche; il existe cependant quelques observations rares oii le rhumatisme a envahi primitivement les cavités droites : C Paul a signalé le fait dans un cas de rétrécissement de l'artère pulmonaire et Duroziez cite une observation de rétrécissement tricuspidien qui semblait s'être produit de la sorte.
Formes cliniques de V endocardite rhumatismale. Soit qu'elle reste à l'état aigu ou qu'elle prenne définitivement une évolution chronique, l'endocardite rhumatismale, pour la très-grande majorité des cas, conserve pendant longtemps le caractère d'une maladie locale; c'est là, en d'autres termes, une endocardite simple; mais il n'en est pas toujours ainsi, car, dans un travail récent. Osier (1885) a pu rapporter 55 cas d'endocardite maligne qui reconnaissaient pour cause un rhumatisme articulaire. Nous aurons l'occasion ultérieurement d'insister sur ces faits curieux de pathologie cardiaque.
Pathogénie. La pathogénie de l'endocardite rhumatismale est loin d'être comprise par tous de la même façon. Pour Bouillaud, la phlegmasie des séreuses du cœur forme un des éléments nécessaires du rhumatisme : l'endocarde et le péricarde peuvent être comparés à des cavités articulaires et leur inflammation devient une véritable arthrite. Trousseau admet cette explication :.« La diathèse rhumatismale, dit-il, porte ses manifestations sur le tissu fibro-séreux du cœur au même titre que le tissu fîbro-séreux articulaire. » Viennent ensuite des théories humorales en tête desquelles il faut mentionner celle dePiorry {Méd. pratiq., 1842, 1. 1); la cause de l'endocardite réside dans
l'état couenneux du sang qu'il désigne sous le nom d'hémite ; sous cette influence, le sano- devenu plus épais circule difficilement et exige une énergie plus grande de la part du cœur, que cet excès de travail prédispose ensuite à l'inflammation. Celle-ci se manifestera principalement dans les points saillants où les frottements sont les plus forts; c'est également en ces régions que la fibrine aie plus de tendance à se déposer.
Prout, William, Todd et Schœnlin, ont cru expliquer le processus en disant que l'endocardite tient à l'accumulation de l'acide lactique dans le sang sous l'influence du rhumatisme, et quelques auteurs séduits par cette théorie essayèrent alors de provoquer artificiellement des altérations de l'endocarde chez le chien en injectant cet acide dans les tissus, mais Reyher n'a pas tardé, par des recherches rigoureuses, à montrer que l'acide lactique n'avait aucunement l'influence nocive qu'on lui attiihuait.
Le peu de solidité de ces différentes hypothèses a fait chercher ailleurs, et on s'est demandé s'il ne fallait pas faire revivre la théorie de la fièvre rhumatismale des Anglais, en vertu de laquelle le rhumatisme est une maladie essentielle oii l'endocarde participe pour sa quote-part à l'altération générale de l'économie. Cette manière de voir vient d'être reprise de nos jours, mais avec une interprétation différente : le rhumatisme reste une maladie de toute la substance, mais on fait intervenir dans sa pathogénie un élément microbien : par suite, l'endocardite rhumatismale devient une endocardite parasitaire. Cette théorie a été proposée par Klebs dans un premier travail dès 1875, et soutenue de nouveau en 1878 {Arch. f. exper. Path. und Pharmac, t. IX, p. 52); il prétend avoir rencontré invariablement (19 fois sur 19 observations) dans les altérations de l'endocardite post-rhumatismale des micro-organismes qu'il désigne sous le nom de monadines, qui ne se distinguent des micrococci des endocardites infectieuses, que par leur disposition en séries parallèles et par leurs dimensions plus grandes. Partisan résolu des doctrines microbiennes, Klebs déclare d'ailleurs que toutes les endocardites sont d'origine parasitaire et doivent être divisées en deux oroupes : le premier répondant à la forme rhumatismale ou monadistique, le second a la forme infectieuse.
Cette théorie, qui renverse totalement l'ancienne conception de l'endocardite rhumatismale par l'inflammation, a été appuyée en Allemagne par Kœster, par Ilueter et Fleishauer; mais ces auteurs, d'accord sur ce point capital, diffèrent d'opinion en ce qui concerne le mode de pénétration des parasites jusque dans la séreuse interne du cœur; nous reviendrons d'ailleurs sur ce fait, quand nous essaierons de résumer brièvement les conditions pathogéniques des endocardites aiguës. En France, la question est encore à l'étude ; le professeur Bouchard, il est vrai, chez un homme atteint d'arthrite spontanée du genou et de l'articulation tibio-tarsienne, trouva dans la sérosité louche qui, après une moucheture, s'écoula des parties œdématiées, un nombre considérable de monades ou de corpuscules organisés analogues aux microcytes du sang {Malad. par raient, de la nulrit. Paris, 1882, p. 555). Mais sont-ce bien Là les monadines de Klebs ?
h. Chorée. La Chorée occupe une place considérable dans l'étiologie des maladies du cœur et spécialement dans l'endocardite ; ce fait n'a rien que de logique depuis que la nature rhumatismale de la chorée a été établie par de nombreux travaux. Bouteille, le premier, puis des médecins anglais : Copland, Babington et Hughes, insistèrent sur la coexistence de la chorée, Ju rhumatisme et Je
affections cardiaques; plus tard, Botrel, G. Sée, H. Roger, montrèrent de la façon la plus nette l'influence pathogénique du rhumatisme sur la chore'e, admise encore par Begbie, Friedreich, West, Trousseau, et plus récemment par Cadet de Gassicourt. Cette influence se retrouverait dans le 1/5 des cas observés (West, Roger). De plus, par de nombreuses observations, Henri Roger montra combien il était fréquent de voir la cborée se compliquer de maladies de cœur : c'est ce qu'il appelait la cliorée cardiaque. Sur 71 choréiques, il observa 47 fois l'endocardite seule et 19 fois l'endopéricardite; sa statistique est en rapport parfait avec celles de Senhouse Kirkes et de Heslop, dont le premier relève 21 cas d'endocardite sur 56 malades atteints de chorée, et le second, dans un groupe de -5 choréiques, note la fréquence plus grande encore de 21 endocardites. Plus récemment, avec chiffres à l'appui, Glifford Albutt et Grée {Med. Tim. and Gaz., 1878, p. 505) ont insisté de nouveau sur la relation qui existe entre l'endocardite et la chorée.
Nous ne devons pas quitter ce sujet sans dire quelques mots d'une tendance actuelle qui s'efforce de remettre en question la nature rhumatismale de la cborée, et par cela même de l'endocardite qui la complique si souvent. La nature vhuraalico-cardiaque (Roger) de la chorée a rencontré d'ailleurs dès le début des oppositions assez vives et, quoique chez nous la majorité des médecins s'y soit ralliée, quelques auteurs, comme Monneret, Grisolle etEmpis, se montraient fort réservés et faisaient de nombreuses objections à la théorie naissante. Mais c'est en Allemagne qu'elle trouva et trouve encore une résistance des plus vives, Steiner sur 252 choréiques ne rencontre que 4 cas de rhumatisme ; Leube (Deutsch. Arch. f. klin. Med., XXV, 2 et 3, p. 242), constatant l'action négative du salicylate de soude dans la chorée, refuse toute connexion entre cette maladie et le rhumatisme, opinion admise en partie par Virchow [Patli. und Therap., t. I, p. 164, 165), qui n'accorde cette relation que pour un très-petit nombre de cas. En même temps, Ziemssen, puis Lebert et Strùmpell (Lehrb. der sp. Path. und Therap., 1884, t. II, p. 392), considèrent l'endocardite comme exceptionnelle chez les choréiques; de même Eichhorst (eor/. /oc, 1883, t. III, p. 454) qui ne craint pas de déclarer que les bruits de souffle à la pointe présentés par ces malades sont de nature anémique. Dans un travail tout récent [Berlin, klin. Woch., 1886, p. 17, n° 2), Prior vient de reprendre cette étude et donne une statistique intéressante des faits qu'il a observés. Sur 92 malades atteints de chorée, il n'y en a que 5, c'est-à-dire 5,4 pour 100, chez lesquels existe un rapport entre le rhumatisme, les lésions du coeur et l'affection nerveuse, et 94,6 pour 100 où ce rapport n'existe pas; il ajoute que les impressions morales et les prédispositions héréditaires sont les vrais facteurs de la chorée. Sans entrer dans le fond même de la question, nous relèverons cependant que cette conception n'est pas nouvelle, car les cliniciens les mieux disposés en faveur de la nature rhumatismale de la maladie ont toujours séparé de la chorée rhumatico-cardiaque certains cas de chorée nerveuse.
A côté de l'opinion de ces auteurs éti'angers, il nous faut faire place à une théorie particulière qui vient d'être lancée chez nous par Joffroy {Progr. méd., 1885, p. 437 et 486), en vertu de laquelle les manifestations rhumatismales des choréiques ne seraient que des arthropathies analogues à celles que l'on rencontre dans certaines maladies du système nerveux central ou périphérique.
En face de ces doctrines si différentes, doit-on proclamer qu'il n'y a pas de chorée rhumatismale ou dire avec Roger : rhumatisme articulaire, chorée et
maladie du cœur, sont membres d'une même famille pathologique? Pour nous, qui n'avons pas à prendre parti dans ce débat, nous ne voulons retenir qu'un seul fait : c'est, quoi qu'on en ait dit, la fréquence de l'endocardite dans le cours ou à la suite de la chorée. Or, si l'on reste sur le domaine de la clinique pure, on verra, à ce sujet, que l'enchaînement de ces affections peut se faire de quatre façons différentes : chez certains malades, la première manifestatiou morbide est l'affection cardiaque; chez d'autres, c'est la chorée; dans un troisième cas, la série commence par le rhumatisme, enfin dans le quatrième groupe, de tous le plus riche en observations, l'apparition simultanée de phénomènes vers^ le cœur, le système nerveux et les articulations, empêche de préciser le point k départ de la chorée rhumato-cardiaque.
Le pronostic de l'endocardite choréique n'offre rien de particulier, et nous ne saurions souscrire à l'opinion de Sibson qui la regarde comme plus grave que l'endocardite rhumatismale simple, et surtout plus susceptible que cette dernière de laisser après elle des altérations permanentes des valvules.
c. Scarlatine. De toutes les fièvres éruptives, la scarlatine est celle qui se complique le plus souvent d'endocardite (Graves, Trousseau, ^Yest). En France, Bouillaud est un des premiers auteurs qui aient signalé le fait; en Angleterre, Barlow (1855), Hillier (1862j, en ont rapporté quelques cas intéressants. La fréquence est variable, mais difficile à établir, à cause de l'absence de documents étendus : sur 15 cas de scarlatine observés par Larcher, un seul fut suivi d'endocardite, et West déclare ne l'avoir rencontrée que trois fois sur un groupe de 59 scarlatines. Cette endocardite, ainsi que l'a montré Martineau [Un. méd., décembre 1 864), peut survenir à deux périodes distinctes de la maladie : tantôt pendant la période d'état ou d'éruption, tantôt pendant la convalescence ou en même temps que les douleurs articulaires. Cette coexistence de l'endocardite avec le rhumatisme «carlatin a été observée par un grand nombre d'auteurs : en Angleterre, par Fairbank, Wilks, Weber et Richardson; chez nous, par Blache, Larcher (1870), Peter (Union méd., scarlatine et rhumatisme, 1870), qui y ont insisté longuement.
La pathogénie de l'endocardite scarlatineuse a été diversement interprétée : pour Trousseau, les douleurs articulaires qui se manifestent dans la scarlatine sont de nature rhumatismale, et les complications cardiaques qui surviennent dans la suite sont la conséquence, non de la fièvre exanthématique, mais du rhumatisme lui-même. Cette interprétation est également celle de Cadet de Gassicourt et de M. le professeur Peter, qui réduit presque à néant l'influence de la scarlatine, en déclarant que les accidents rhumatismaux ne se produisent que chez des malades prédisposés, c'est-à-dire des rhumatisants. Il est cependant des cas où cette théorie est difficile à soutenir, par exemple, lorsque l'affection cardiaque se manifeste en dehors de toute poussée rhumatismale. C'est pour expliquer ces faits qu'Alison [Lond. med. Gaz., 1845) et Noirot [Hist. de la scailat. Paris, 1847j ont admis que l'endocarde s'enflamme sous l'influence irritative de déchets cristallisables accumulés dans l'organisme, à cause delà faiblesse de l'élimination par le filtre rénal ; cette théorie exclusivement chimique n'a pas reçu confirmation, et Jaccoud lui a substitué une explication plus médicale, lorsqu'il se demande si la scarlatine ne pourrait pas donner lieu à la fois à un exanthème et à un enanthème : le premier, s'étendant sur la peau, l'autre, envahissant le système séreux.
Ces différentes hypothèses, qui ont joui tour à tour de quelque faveur, ont
perdu singulièrement de terrain depuis que les doctrines microbiennes ont pri? la première place dans la palhogénie des maladies infectieuses. C'est en vertu de cette théorie, si féconde en déduction de tout genre, que les manifestations articulaires de la scarlatine cessent d'êlre classées dans le cadre du rhumatisme vrai, pour entrer dans le groupe des arlhropathies infectieuses et prendre place à côté du pseudo-rhumatisme, de la hlennorrhagie, de la dysenterie, etc. L'endocardite scarlatineuse n'a donc rien à voir avec ce faux rhumatisme, et devient une simple modalité, toute locale, de l'intoxication de l'individu par le poison scarlatin.
Quant à la nature de ce dernier, elle reste encore inconnue, malgré de louables efforts pour faire la lumière sur ce sujet : Hallier, en 1869, a trouvé dans le sang des scarlatineux une très-grande quantité de micrococci appartenant à un cryptogame qu'il appelle Tilletia scarlatinosa, tandis que Coze et Feltz y ont noté la présence d'une bactérie, Bacterium punctum. D'un autre côté, Pohl {Centralbl. f. med. Wiss., 1885, n° 56) a rencontré des microorganismes dans l'épiderme, en même temps que Crooke {Lancet, 5 mars 1885) découvrait un bacille dans le mucus nasal. On a trouvé également des bactéries dans l'urine des scarlatineux, ainsi que des microbes en chaînettes dans les arthrites suppurées. Ces découvertes intéressantes n'ont malheureusement rien retranché de l'obscurité du problème.
d. Rougeole. L'endocardite a été assez rarement observée à la suite de la rougeole, et il est difficile d'admettre avec Wunderlich que cet exanthème est, après le rhumatisme articulaire aigu, la cause la plus fréquente des altérations de la séreuse interne du cœur. Rilliet en a cependant constaté quelques cas et Bouillaud-(rraz7. clin, des mal. du cœur, t. Il, p. 81, 1" édit., obs. 81) en a rapporté une observation intéressante avec autopsie confirmative chez un jeune maçon de vingt-trois ans. "NVest en a également constaté quelques faits ; pour lui, la complication cardiaque éclate, soit pendant la convalescence, soit pendant la période d'éruption rubéolique, mais, s'il survient en même temps une manifestation morbide vers le poumon, l'endocardite peut être masquée par elle.
Bien qu'on n'ait pas encore signalé dans les foyers d'endocardite rubéolique la présence des diplococci arrondis décrits par Babès dans la rougeole, et qu'on peut retrouver dans les alvéoles du poumon, dans les espaces interlobulaires et jusque dans les vaisseaux lymphatiques des cloisons alvéolaires, il est bien probable que l'altération de l'endocarde est la conséquence locale de l'infection de l'économie par ces micro-organismes.
e. Variole. L'apparition de l'endocardite est rare dans le cours ou à la suite de la variole; quelques faits bien observés, et d'origine récente, en ont établi cependant l'existence d'une indiscutable façon. Dès 1824, dans sa thèse Sur la cardite générale et partielle, Simonet avait rapporté l'observation d'une femme morte au septième jour d'une variole confluente, chez laquelle on trouva les valvules épaissies, surtout la tricuspide, qui était d'un rouge écarlate mêlé de violet; le fait passa inaperçu. Bouillaud en 18i0, dans son Traité clinique du rhumatisme articulaire aigu, posait la question de l'existence des endocardites varioleuses, à propos des complications cardiaques survenues dans le cours d'une variole, chez un individu atteint antérieurement de rhumatisme articulaire. Plus tard {Trait, cliniq. des mal. du cœur, 2" édit., t. I, obs. 49) il pubha un cas de lésion de la mitrale chez un jeune soldat de dix-neuf ans,
mort au cinquante-cinquième joui' de la variole ; mais ce fait manque de netteté, et il est bien probable que les lésions décrites doivent être plutôt rapportées à une infection purulente qu'à la maladie primitive. Longtemps encore la question devait rester obscure, et cela aussi bien à l'étranger que chez nous, car un auteur anglais, Copland, un des seuls qui aient signalé la possibilité des endocardites et des péricardites' dans les varioles graves, se bornait à indiquer le fait sans fournir de preuves à l'appui. Le premier cas qui présente une valeur réelle a été signalé par Martineau : il s'agit d'un jeune homme en pleine éruption varioleuse, chez lequel Trousseau (1865) constata au bout de quelques jours l'apparition d'un souffle rude, intense, siégeant à la pointe du cœur et couvrant le premier bruit. Il persista avec la même rudesse pendant une quinzaine de jours et disparut progressivement; au bout de six semaines, il n'en existait plus trace. l*lus tard [Gaz. des hôpit., 1867, n°^ 47 et 50), Duroziez consacrait un travail spécial à l'endocardite varioleuse, suivi trois ans après de la remarquable monographie de Desnos et Huchard [Union méd., 1870, 1871). Dans ce mémoire, les auteurs déclarent l'endocardite assez fréquente dans les varioles cohérentes, et rare dans les varioles discrètes ne présentant qu'un petit nombre de pustules; jamais ils ne l'observèrent dans le cours ou à la suite des varioloïdes. Ils insistèrent encore sur ce fait que la péricardite est moins fréquente que l'endocardite, conclusion non acceptée par Brouardel, qui déclare n'avoir jamais rencontré de lésions occupant exclusivement l'endocarde. Chargé, comme les précédents auteurs, d'un service de varioleux pendant la cruelle épidémie qui régna à Paris durant l'année 1870, il put observer ainsi un total de 589 malades, sur lesquels il pratiqua 27 autopsies de sujets ayant présenté des complications vers l'appareil circulatoire. De l'analyse de celles-ci il résulte pour Brouardel [Arch. gén. de méd., décembre 1874) que les lésions siégeaient en même temps dans laorte, l'endocarde et le péricarde, 9 fois; dans l'endocarde et l'aorte, 5 fois; dans le péricarde et l'endocarde, 1 fois ; dans le péricarde seul, 2 fois.
L'endocardite varioleuse siège habituellement dans le ventricule gauche et très-exceptionnellement dans l'oreillette ; elle n'est point limitée au bord libre des valvules, mais occupe au moins aussi souvent, soit la face auriculaire de la valvule mitrale, soit la face ventriculaire des valvules aortiques, ou même la surface de l'endocarde du ventricule gauche; un des lieux d'élection (Brouardel) se trouve entre la mitrale et les sigmoïdes de l'aorte, au niveau de la zone où se produisent les rétrécissements sous-aortiques. Lorsqu'elle s'est développée .sur le bord libre des valvules, il est assez rare d'y constater la présence de végétations, et en cela elle diffère de l'endocardite rhumatismale; lorsque celles-ci existent cependant, elles peuvent se désagréger et amener dans la suite des embolies redoutables : tel est, par exemple, un fait d'hémiplégie totale, observé en pareil cas par M. le professeur Potain. L'évolution de la cardiopathie varioleuse peut être plus grave encore, car en 1874 Gurschmann a vu survenir, dans le cours d'une variole confluente, des accidents infectieux liés à une endocardite septique.
Si dans quelques circonstances la complication cardiaque a pu être reconnue dès le troisième (Desnos) ou le sixième jour de la variole, le plus habituellement c'est au huitième ou au neuvième jour de l'exanthème que se manifestent les premiers signes de l'endocardite ; celle-ci débute et évolue sourdement : aussi est-il nécessaire de la rechercher attentivement par une auscultation journalière,
surtout chez les malades qui accusent quelques palpitations légères, ou un peu d'oppression. L'affection cardiaque augmente généralement pendant la période de suppuration, persiste pendant la dessiccation et la desquamation, mais son pronostic est beaucoup moins sévère, en général, que celui de l'endocardite rhumatismale, car au moment de la convalescence les signes physiques s'amendent peu à peu et beaucoup de malades, à leur sortie de l'hôpital, ne présentent plus trace de lésion de l'endocarde. Cette terminaison, il ne faut pas l'oublier, est loin d'être absolue, car, outre l'évolution fâcheuse des cas que nous avons signalés plus haut, Brouardel a vu une malade quitter les salles avec les signes d'une insuffisance aortique développée pendant le cours de sa variole.
Bien que dans cette affection le microbe pathogène soit encore imparfaitement connu, le caractère infectieux de la maladie, reconnu par tous, nous dispense d'insister sur la nature de l'endocardite qui la complique; nous n'aurions qu'à répéter ce que nous avons dit déjà au sujet de la scarlatine et de la rougeole.
f. Enjsipèle. On a signalé l'endocardite parmi les complications qui peuvent se montrer dans l'érysipèle; les cas n'en sont pas nombreux, mais, par cela même, méritent de fixer l'attention: Gublercstun des premiers qui aient relevé la coïncidence des deux maladies; son premier fait, qui date de 1864, fut observé chez une jeune femme atteinte d'érysipèle de la face. On constata chez elle, au niveau de la pointe du cœur, un souffle systolique râpeux avec frémissement cataire qui s'accrut pendant quelques jours, s'accompagnant de palpitations fort pénibles; moins de huit jours après, les signes stélhoscopiques avaient totalement disparu. Duroziez {Gaz. des hop., 1865), Sevestre (thèse de Paris, 1874) et Jaccoud, ont rapporté plusieurs faits vérifiés à l'autopsie (2 cas sur 10 faits Sevestre); chez l'enfant, pareille complication a été notée par Cadet de Gassicourt, dans un cas d'érysipèle de la face.
La pathogénie de cette complication, assez rare, en somme, ne s'écarte pas de celle que nous avons invoquée à propos de l'endocardite, de la scarlatine, de la rougeole, de la variole et de la plupart des maladies infectieuses dont il nous reste à parler. Pour les auteurs, il s'agit encore là d'une lésion cardiaque parasitaire {Streptococcus erysipelatus, Nepveu, Œrtel); nous ne rappellerons les théories émises par Gublej' et par Trousseau que pour montrer par quelles voies la pathogénie de l'érysipèle a dû passer. Pour Gubler, l'endocardite n'était qu'une sorte d'enanthème étendu à la séreuse profonde du cœur; quant à Trousseau, impressionné par le cas d'une jeune fille frappée d'une attaque de rhumatisme compliqué d'endocardite, pendant la convalescence d'un grave érysipèle de la face, il se demande s'il n'existe pas entre l'érysipèle, le rhumatisme et 1 endocardite, une connexion aussi étroite qu'entre ces deux dernières affections et la scarlatine.
g. Erythème noueux. Tous les auteurs qui ont étudié cette curieuse affechon ont remarqué depuis longtemps qu'elle présente des complications ou peut-être plus justement des localisations du côté du cœur, qui, par ordre de fréquence, viennent immédiatement après les manifestations cutanées.
Dans un mémoire récent, Lewin (de Berlin {Charité Annal., o"- année. Berlin, 1878]) dit avoir observé 50 cas de ces cardiopathies. Les lésions les plus fréquentes sont la péricardite et l'endocardite; de la seconde, qui seule nous mtéresse ici, on cite un certain nombre de cas intéressants : Martineau l'a observée deux fois chez de jeunes enfants dans le service de Roger; Lewin en signale un cas compliqué de bronchite chez une femme de vingt-sept ans, et
Coulaud [Arch. gén. de méd., 1875) en a inséré deux cas provenant des services de Desnos et d'Empis : chacun d'eux présentait à la fois endocardite et pleurésie. D'autres faits, observés avec le plus grand soin par Besnier, sont consignés dans la thèse de de Molènes (1884) ; enfin, dans une communication tout à fait récente (avril 1886) à la Société clinique de Londres, Stephen Mackensie, sur un groupe de 108 faits d'éry thème noueux empruntés à des auteurs anglais, a relevé 5 cas d'endocardite; trois de ces malades étaient en même temps atteints de douleurs articulaires, les deux autres n'en présentaient pas trace.
Dans ces dernières années, l'érythème noueux a suscité un grand nombre de travaux qui ont modilié considérablement nos connaissances sur la nature même de la maladie. En France, pendant longtemps, beaucoup d'auteurs après Bouillaud, Bazin, Legroux et Ferrand, considéraient l'érythème noueux comme une manifestation cutanée du rhumatisme, en sorte que l'endocardite qui le complique rentrait dans le cadre de l'endocardite rhumatismale. Cette doctrine, soutenue encore présentement en Angleterre par Mackensie, MacLagan, etc., fut vivement attaquée, et Trousseau, Gubler, Roger, Hardy et G. Sée, écartèrent de l'affection toute espèce de parenté avec le rhumatisme, pour l'assimiler complètement aux fièvres éruptives : dès lors, les complications vers les jointures, la plèvre, le cœur, devenaient la conséquence d'une maladie générale infectieuse. C'est dans ce sens, mais en élargissant la question, que Besnier et ses élèves considèrent l'érythème noueux comme une des manières d'être de l'érythème polymorphe d'IIébra dont il constitue la forme noueuse, de la même façon que certains érylhèmes annulaires, marginés, papuleux, ou encore l'herpès iris, l'hydroa et le pempliigus aigu, en sont les formes papuleuses, vésiculeuses et huileuses. L'érythème polymorphe accompagne fréquemment, à titre d'accident secondaire, un grand nombre de maladies septiques : fièvre typhoïde, puerpérisme, septicémie, etc.; il en est de même de certaines bronche -pneumonies, des pseudo-rhumatismes, de la néphrite, de l'endocardite, etc.; toutes ces affections ont entre elles un lien de parenté ; elles relèvent d'une cause unique : la présence d'un germe parasitaire infectieux.
h. Dothiénenténe. Bouillaud, le premier, faisait rentrer dans une classe à
part l'endocardite que l'on rencontre dans les états typhoïdes « Dans cette
forme, l'élément inflammatoire est l'élément essentiel, mais cet élément est tellement modifié par l'élément typhoïde surajouté qu'il convient réellement de ne pas confondre l'endocardite de cette espèce avec l'endocardite simplement inflammatoire, et pour l'en distinguer nous lui donnerons le nom d'endocardite typhoïde, ayant bien soin de prévenir que, par cette dénomination, nous entendons uniquement designer une endocardite modifiée par sa coïncidence avec un état typhoïde et non une endocardite qui donne lieu par elle-même à des phénomènes typhoïdes. » Parmi les affections typhoïdes, la dothiénentérie se complique souvent d'accidents du côté du cœur qui prennent parfois une place si importante qu'on a pu récemment décrire une forme cardiaque de la lièvi'fi typhoïde. Mais ces complications relèvent bien plutôt d'altérations dans le muscle cardiaque que de l'endocardite proprement dite. Autant la myocardite est fréquente, autant l'endocardite paraît rare, du moins comme lésion isolée; Skoda, qui avait noté souvent chez les typhiques la présence de souffles cardiaques, les avait attribués d'abord à l'endocardite, mais en face des résultats négatifs d'un grand nombre d'autopsies il les rattache à un trouble fonctionnel des muscles papillaires qui tendent la mitrale, et à une insuffisance consécutive
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de cette valvule. Hoffmann (cité par Murchison, Treatise on contin. Fev.^ p. 651) dit avoir rencontré souvent l'endocarde épaissi et opaque, ce qu'il attribue à une dégénérescence graisseuse de son revêtement épithélial; il ajoute que dans plusieurs cas il a observé des endocardites récentes, avec des végétations sur les valvules mitrale et aortiques. Ces faits n'ont point une rigueur scientifique indiscutable, mais il en est d'autres qui établissent ce point de pathologie cardiaque avec une certitude qu'on ne saurait nier. Griesinger, par exemple, déclare avoir vu la mitrale s'altérer profondément et rester ainsi jusqu'à la mort du malade, survenue dans le collapsus ; de même Desnos {Journ. deméd. et de dur. prat., 1877, p. 556) constata l'existence d'une endocardite de l'orifice aortique et de ses valvules après une rechute de fièvre typhoïde. Guéneau de Mussy {Clin, méd., 1884, t. III, p. 588), tout en admettant la rareté de l'endocardite, a observé plusieurs fois « des bruits de souffle systolique ayant leur siège à la base du cœur, à l'origine aortique, sur le trajet de laquelle ils se prolongeaient et qui lui ont fait soupçonner une inflammation de l'orifice aortique; il était parfois accompagné de rudesse du second temps. » Une autre fois, chez un sujet de vingt et un ans, il rencontra, en même temps que les lésions d'une péiicardite exsudative, des épaississements de la valvule mitrale et des plaques athéromateuses à la naissance de l'aorte. On trouve encore, dans les Comptes rendus de la Société anatomique de Paris, quelques faits, peu nombreux d'ailleurs, d'endocardite dans la fièvre typhoïde. G. de Boyer, notamment, a consigné dans ces Bulletins (1875) l'observation d'une petite fille de neuf ans qui présentait une endocardite des valvules mitrale et tricuspide avec complication de péricardite et de myocardite.
Malgré les divergences qui régnent encore sur les caractères morphologiques du Bacilliis typhosus (Eberth^ Klebs), personne ne conteste le caractère essentiellement infectieux de la fièvre typhoïde, et les altérations du cœur qu'on y rencontre si souvent sont une des conséquences locales de l'intoxication de l'économie.
i. Depuis les remarquables recherches de Stokes, nous savons que le typhus pétéchial des armées a une action nocive sur le cœur dont il provoque des altérations profondes dans la musculature et par suite un atfaiblissement considérable dans les contractions; nous savons aussi que Kiittner a décrit dans la fièvre à rechute [relapsing Fever des Anglais) des altérations cardiaques trèsvoisines de celles produites par le typhus, mais nous manquons de documents sur l'influence que peuvent avoir ces deux maladies sur la séreuse interne du cœur.
j. L'endocardite a été observée quelquetois dans certaines affections typhoïdes, comme la périostite phlegmoneuse diffuse, V ostéomyélite suppurée. Louvet (1867), Droin (1868), Blache (1869), en ont rapporté quelques exemples chez les enfants; Campenon a signalé un fait intéressant d'endocardite végétante dans un cas de périostite phlegmoneuse de l'extrémité supérieure du fémur, chez un jeune garçon de sept ans et demi [Bullet. de la Soc. anal., 1870, p. 94). Quelques auteurs, à l'exemple de Giraldès, ont regardé longtemps cette périostite comme étant de nature rhumatismale, en sorte que l'endocardite qui peut la compliquer n'était plus qu'une cardiopathie post-rhumatismale. Cette étiologie n'est plus admise aujourd'hui, car l'ostéomyélite est une des maladies dont l'origine bactérienne est des mieux établie. Pasteur {Compt. rend, de l'Acad. des sciences., 1880) a trouvé dans le pus, des micro-organismes isolés ou
associés par deux, ou encore disposés en petits amas, qu'il regarde comme identiques à ceux du furoncle ; l'ostéo-myélite devient ainsi une sorte de furonculose osseuse. Cette doctrine a été adoptée par un grand nombre d'observateurs; c'est ainsi que Rosenbach (Centralhlatt f. Chirurg., février 1884, n" 4), puis Becker {Deutsch. med. Woch. et Fortschr. der Medic, 1884), ont pu par des inoculations de Staphylococcus pyogenus aureus à des animaux reproduire une infection tout à fait comparable à l'ostéomyélite de l'homme. Chez celui-ci, Lannelongue [Société de chirurgie, juin 1886) croit que la porte d'entrée de la maladie réside peut-être dans de petites ulcérations des doigts, des engelures, des ectliymas du cuir chevelu. Pour toutes ces raisons, on peut dire qu'il n'existe pas de maladie parasitaire mieux déterminée que l'ostéomyélite, et l'endocardite qui la complique parfois rentre encore, comme les précédentes, dans la classe des affections septiques.
k. La diphtliérie peut-elle être comptée parmi les causes de l'endocardite? Dans une communication faite à l'Institut (1 872), Couchut et Labadie-Lagrave déclaraient que 14 fois sur 15 elle engendre une endocardite végétante, et un an après ce dernier auteur consacrait sa thèse inaugurale à la description de cette complication cardiaque. Ces assertions furent vivement combattues, notamment par Parrot [Arcli. de physiol., 1874, p. 558), qui dans 25 autopsies d'enfants morts pendant une même année à la suite du croup ou de l'angine couenneuse n'a pas rencontré un seul cas d'endocardite. D'après lui, ce que Bouchut a pris pour des lésions de la séreuse, ne sont que de petites tumeurs valvulaires sans caractère pathologique. On les observe généralement dans le premier mois de la vie, et elles résultent d'un épanchement sanguin dans l'endocarde; peu à peu le sang se résorbe, tandis que la périphérie devient le siège d'une prolifération cellulaire donnant lieu à de petites nodosités demi-transparentes, quelquefois rouges et adhérentes à la valvule, et qui sont constituées par du tissu fibro- élastique. Ces nodosités, que Parrot désigne sous le nom d'hémato-nodides, se distinguent de l'endocardite aiguë en ce que leur surface n'est ni dépolie, ni chagrinée, et que leur coloration est due à une résorption incomplète de l'hématome originel ou àl'imbibition cadavérique, mais jamais à une vascularisation d'origine phlegmasique. Si donc l'endocardite peut être provoquée par la diphtliérie, ce ne peut être que dans des cas l'ares, car jusqu'ici il ne paraît pas en exister une seule observation probante; les travaux les plus récents sont d'accord sur ce point. Sur 108 autopsies de malades morts de diphthérie, relevées par Talamon (Prog. méd., 1879, p. 74), il n'est pas fait une seule fois mention d'endocardite, et Osier, dans son récent mémoire sur l'endocardite maligne (1885), n'en trouve aucun cas sur un total de 30 autopsies.
1. Puerpérisme. La première observation d'endocardite dans l'état puerpéral a été publiée par Bouillaud [Trait, clin, des mal. du cœur, 2'= édit., t. 11, obs. 98, p. 144); il s'agit d'une journalière âgée de vingt-quatre ans qui fut prise un mois après un accouchement gémellaire d'accidents cardiopathiques : souffle systolique râpeux, ayant son maximum vers l'orifice abrtique, accompagné d'impulsion cardiaque énergique et de frémissement vibratoire intense. Plus tard survinrent de l'œdème des membres inférieurs et de la face, de l'ascite, un état cachectique considérable et enfin du sphacèle dans la région sacrée et au niveau des trochanters. A l'autopsie, la valvule mitrale « était légèrement fibro-carlilagineuse » ; sur le bord libre existaient de petites végétations rougeàtres ; la tricuspide était épaissie et opaque, les sigmoïdes aorliques « un
peu crispées et manifestement épaisses » . Malgré les détails si précis de son observation, Bouillaud ne paraît pas avoir été frappé de l'influence pathogénique de l'état puerpéral sur l'endocardite ; toujours est-il que, ne relevant pas le fait, son observation passa absolument inaperçue.
Ce fut Simpson, le premier, qui remarqua les connexions de l'état puerpéral avec l'endocardite; ses premières observations furent présentées dès 1854, dans son mémoire sur l'artérite puerpérale ; trois ans après, de Lotz (de Saint-Flour) présentait à l'Académie de médecine un mémoire sur le même sujet, basé sur cinq observations et suivi d'un rapport intéressant de Bouillaud (12 mai 1857). Un peu plus tard, Virchow faisait sa première communication sur l'endocardite puerpérale à la Société de gynécologie de Berlin (mars 1858) ; dans l'espace de dix-huit mois, il avait compté 83 cas de mort par affection puerpérale, dont plusieurs présentaient une endocardite récente de la valvule mitrale. Plus tard, en 1864, paraissait la thèse inaugurale de Vast, suivie en 1866 des thèses d'agrégation de J. Simon, de Marfineau^ dans lesquelles la question était étudiée de nouveau. L'année suivante, Peter présentait à la Société médicale des hôpitaux une observation d'endopéricardite puerpérale, à la suite de laquelle la malade avait succombé avec des accidents typhoïdes; depuis lors, un grand nombre de travaux se sont succédé sur la question : nous citerons particulièrement ceux de Vaille, de Lancereaux, d'Ollivier {Soc. bioL, 1868), de Bucquoy [Vn. méd., 1869), de Décornière (th. de Paris, 1869), deQuinquaud, d'Hervieux (1870), etc.
L'endocardite peut se manifester durant tout le temps de la puerpéralité : pendant la grossesse, pendant les suites de couches, pendant l'allaitement. Lorsqu'elle se montre au cours de la gestation, ce qui est le cas le plus habituel, elle affecte surtout la forme simple, les formes malignes éclatant surtout après la parturition. Le processus pathogénique de l'endocardite puerpérale a été compris de diverses façons par les auteurs : Simpson [the Obstetr. Mem. and Contrib., Edinburgh, 1856) la regarde comme étant dénature dyscrasique. Le sang, dit-il, est plus ou moins altéré, ses caractères sont analogues à ceux qu'il présente dans le rhumatisme articulaire et l'albuminurie chronique. On constate une diminution des globules rouges, une augmentation du sérum et un excès de fibrine. Une autre cause serait la rétention de l'urée et de l'acide lactique, toutes deux substances irritantes. Toutes ces causes réunies allèrent le sang, qui devient ainsi pour les tissus avec lesquels il est en contact et notamment pour le cœur l'origine d'une endocardite. Cette origine dyscrasique de la maladie cardiaque avait déjà avant Simpson été ébauchée par Roche {Nouv. élém. de palh. médico-ch., 1844). Pour Virchow, qui remarque que l'affection survient parfois d'emblée sans lésion utérine prémonitoire et en dehors de toute cause d'infection purulente, comme pendant le cours de la grossesse, par exemple, l'endocardite ne serait qu'une forme clinique particulière de la maladie puerpérale à mettre à côté de la forme péritonéale. D'autres théories se sont fait jour, et le rhumatisme lui-même a été invoqué comme cause d'endocardite puerpérale : Décornière, après Peter, a beaucoup insisté sur cette étiologie en faisant ressortir que la femme en état de puerpéralité présente une augmentation de fibrine dans le sang qui dépasse même l'hyperinose rhumatismale. Hervieux [Trûit. clin, des mcdad. puerp., 1870, p. 887) est le premier qui fournit une explication véritablement rigoureuse; l'endocardite des accouchées n'est point une maladie isolée, souvent on la voit accompagnée de manifestations morbides mul-
liples : la broncho-pneumonie, la pleurésie, la phlébite utérine, l'arthrite purulente, etc., ce sont là autant de complications reconnaissant une cause unique, l'empoisonnement puerpéral. Quelque ingénieuse que fût cette théorie, la preuve en restait a faire; aujourd'hui la nature infectieuse de ces différentes affections et par suite de l'endocardite a été mise hors de doute par les recherches de Pasteur et de Doléris (th. Paris, 1880), qui nous ont donné la description des micrococci du puerpcrisme et les ont cultivés dans des milieux appropriés. D'après ces auteurs, il circule dans le sang des femmes atteintes de fièvre puerpérale, des micro-organismes qui ont la forme de grands filaments cylindriques ou de micrococci sous forme de chapelets, ou de points ; ces mêmes organismes se retrouvent en forme d'amas dans la tunique interne des veines.
m. La pyohémie se complique assez souvent d'endocardite, on en trouvera des exemples intéressants dus à Hilton Fagge {Transad. path. Soc, 1867), à Dickinson, à Paget (1867), etc. La présence dans le sang de microcoques absolument semblables à ceux qu'on rencontre dans le puerpérisme démontre que la plaie utérine peut être assimilée aux plaies chirurgicales : en conséquence, ce que nous avons dit de la genèse de l'endocardite puerpérale peut s'appliquer absolument à celle de la pyohémie.
n. Blennorrhagie. Ce n'est qu'aune période récente {Arch. de méd., 1854) que Brandes signala, pour la première fois, l'endocardite comme complication possible de la blennorrhagie. Depuis ce travail et quoique le fait soit certainement rare, des cas nouveaux furent recueillis par différents auteurs parmi lesquels nous devons relever surtout les noms de Hervieux [Gaz. méd., Paris, juin 1858), Lorain et Tixier (1862), de Vcelker (th. Paris, 1868). Un peu plus tard vinrent les mémoires de Desnos et Lemaître [Prog. méd., 12 déc. 1874) et de J. Marty [Arch. gén. de met?., déc. 1876), puis les nouvelles observations de Lehmann et de Brouardel (zw thèse de Morel), un second mémoire de Desnos à propos d'un fait nouveau recueilli dans son service à l'hôpital de la Pitié (Bidlet. Soc. méd. hôpit., 1877, p. 289) et enfin plus récemment le travail de Dérignac [Bidlet. Soc. cliniq., 1822, p. 208). De l'analyse de 7 observations contenues dans la monographie de J. Marty il résulte que 6 fois l'affection cardiaque a été précédée de symptômes articulaires ; 1 fois seulement l'influence de la blennorrhaiïie sur le cœur a été directe. Le début de l'affection avarié entre la quatrième et la cinquième semaine, tantôt insidieux, tantôt se manifestant par des troubles fonctionnels forts nets ; contrairement à ce que nous avons si souvent relevé dans la plupart des endocardites secondaires, nous trouvons 4 cas de lésions aortiques contre 2 d'affections mitrales ; on ne saurait d'ailleurs tirer aucune conclusion d'un si petit nombre d'observations. Le pronostic a été très-différent suivant les cas, et à côté de faits bénins (Brandes, Yœlker) nous en relevons d'autres où la maladie a présenté une gravité exceptionnelle. Le premier cas de Desnos est un homme de trente-cinq ans, qui présenta dans le cours de son endocardite « des phénomènes syncopaux formidables » et des convulsions cloniques sous forme d'accès répétés ; quand le patient sortit de l'hôpital il présentait les signes d'une double lésion aortiquedont rien n'avait pu enrayer le développement; le malade de Lorain, atteint d'insuffisance mitrale, mourut plus lard à la suite d'accidents asystoliques. Dans les faits d'Hervieux, de Marty, et dans un autre plus récent observé par Potain, on ne nota aucun accident grave immédiat, mais les sujets quittèrent les salles, porteurs d'affection organique du cœur.
Les cas dans lesquels l'endocardite blennorrh?gique s'est développée sans l'intermédiaire de poussées rhumatismales suffiraient à la rigueur pour ébranler la théorie qui rapporte au rhumatisme l'apparition de l'endocardite ; ainsi que Bouchard et ses élèves l'ont bien montré, les manifestations articulaires de la gonorrhée ne sont que du faux rhumatisme; elles doivent être considérées comme des arthropathies d'origine infectieuse à la façon des pseudoarlhrites de la scarlatine, du puerpérisnie, etc. Ainsi que ces affections la blennorrhagie est une maladie parasitaire dont Neisser {Centrait, f. d. med. Wissensch., 1879, et Deutsch. med. Wochenschr., 1882) et après lui Welander, Aufrecht, Krause, Campana, Martineau, nous ont donné la description morphologique. L'endocardite blennorrhagique est donc, en dernière analyse, de nature septiqne, à la façon des cardiopathies, du puerpérisme et des fièvres exanthématiques.
0. D'après Bouillaud « la coïncidence de l'endocardite avec la pneumonie ou la pkuro- pneumonie et spécialement avec celle du côté gauche est beaucoup plus fréquente qu'on ne l'avait cru jusqu'ici ». « Je ne crois pas exagérer, ajoute-t-il, en disant que les membranes séreuses du cœur se prennent dans le I/o ou le 1/i des cas ». Grisolle admet que la pneumonie peut être une cause déterminante des maladies du cœur; toutefois, dit-il {Trait, de la pneum., 2<= édit., p. 469), « on doit reconnaître que ce n'est que dans des cas très-rares que les inflammations pulmonaires ont un pareil résultat ». Finedreich Gùnsburg {Gunsburgs Zeitschrift f. klin. Med., t. IV, 1855) relève que sur 70 altérations du bord de la valvule mitrale 6 fois il y avait coïncidence de pneumonie ; sur 128 altérations de la valvule entière, 11 fois cette coïncidence existait; d'ailleurs, en général la pneumonie serait surtout accompagnée de lésions aortiques. Pour Niemeyer, il est tout à fait exceptionnel de voir l'inflammation du poumon ou de la plèvre se communiquer à l'endocarde, et Vernay {Gaz. med. de Lyon, 1867) ne trouve de l'endocardite avec la pleurésie simple que 1 fois sur 12. De même Ormerod, sur 185 cas de pneumonie et de pleurésie, ne rencontre que 6 cas d'altérations valvulaires du cœur.
Quelle que soit la moyenne des cas fournis par les auteurs, il n'est pas rare de rencontrer l'association de l'endocardite aiguë et de la pneumonie, et tout récemment encore un exemple curieux de cette corrélation était présenté à la Société anatomique (A. Thierry, Bullet. delà Soc. anat., 1885, p. 557).
Les auteurs ont donné plusieurs explications de ce phénomène : Corvisart, Bouillaud et Legroux, pensent qu'il survient par extension de la phlegmasie pulmonaire vers l'endocarde. Pour Grisolle, le processus est complexe : « Tantôt c'est l'inflammation du poumon qui s'est propagée au cœur, en a modifié la nutrition et donne lieu à des lésions persistantes, tantôt ce sont des caillots adhérents aux parois du cœur et de l'aorte qui donnent lieu consécutivement à des
altérations qui portent sur la capacité des cavités et sur l'épaisseur des parois. »
Ces diverses théories s'effacent d'elles-mêmes devant la doctrine actuelle qui voit dans la pneumonie une maladie parasitaire dont les éléments seraient transmis, par migration, aux valvules du cœur; nous reviendrons ultérieurement sur ces faits intéressants.
p. La tuberculose peut être invoquée comme cause de l'endocardite, encore que les observations en soient rares jusqu'ici. A l'autopsie d'un phthisique, on trouva des végétations saillantes sur les replis valvulaires du cœur, et Cornil [Les bactéries, 1885, p. 504) put y déceler la présence du bacille de la tuber-
culose ; Rindfleisch a publié deux faits de granulations tuberculeuses de l'endocarde dans des cas de tuberculose miliaire {Histol. pathoL, trad., p. 249). Lancereaux (i//as cïanat. path., p. 218) et Wagner {Arch. d. HeiUiunde,]S&l, t. II, p. 574) chacun un autre. Chez un enfant de cinq mois, mort de tuberculose généralisée (Letulle, Bullet. Soc. anat., 1874, p. 557), il existait des granulations tuberculeuses disséminées sur l'endocarde du ventricule sauche.
Un an après, Perroud [Lyon médical, 1875, p. 12) rapportait une curieuse observation d'endocardite aiguë de la valvule mitrale, dans un cas de tuberculose granuleuse aiguë chez une jeune fille de douze ans. Tout récemment enfin, dans une séance de la Société impériale-royale de Vienne, Kundrat (février 1885) déclarait avoir vu un certain nombre d'endocardites valvulaires liées à la tuberculose. Ces cardiopathies sont incontestablement plus rares que celles que nous avons signalées jusqu'ici.
q. Mal de Bright. Les nosologistes considèrent actuellement deux classes distinctes parmi les néphrites : dans la première, les lésions rénales sont la conséquence d'une maladie générale infectieuse (fièvres éruptives, dothiénentérie, septicémie, etc.), ou bien se produisent primitivement d'emblée pour constituer une variété à part extrêmement grave, à marche rapide, terminée par l'anurie et la mort; cette première classe renferme ce qu'on peut appeler les néphrites d'origine bactérienne. La seconde comprend les formes cliniques qui répondent au mal de Bright : c'est la seule dont nous ayons en ce moment à rechercher l'influence sur la pathogénie de l'endocardite.
C'est une remarque faile par tous les cliniciens qu'il est fréquent chez les brigbtiques de rencontrer des altérations plus ou moins considérables des séreuses: parmi celles-là, la pleurésie est de toutes la plus fréquente; la plus rare est l'endocardite. Ormerod [Diseases of the Heart, 1862) l'a cependant signalée, tout en montrant qu'elle survient moins fréquem.ment que la péricardite qu'on observe dans une proportion de près de 10 pour 100 (Frerichs et Rosenstein).
Le plus souvent, les altérations des séreuses coïncident ou se compliquent l'une l'autre, et il n'est pas rare, par exemple, de constater chez Je même malade les signes d'une pleurésie et d'une péricardite concomitantes. Celte corrélation existait manifestement dans une intéressante observation de Hanot {Bullet. de la Soc. anat., 1874, p. 275), dans laquelle une femme de trente et un ans, atteinte de maladie de Bright, présentait en même temps une endocardite, une pleurésie double avec périhépatite.
L'endocardite brightique, en définitive, n'a été signalée qu'un très-petit nombre de fois : Jaccoud en a observé un fait survenu- chez une jeune femme au troisième jour d'un « mal de Bright aigu » ; avant lui, Piosenstein {Palh. u. Ther. d. ISierenkrank. 1865, p. 69) en avait vu et décrit 3 cas, dont 2 à forme végétante, dans la néphrite parenchymateuse.
r. La goutte, qui se complique si fréquemment de dégénérescence graisseuse du muscle cardiaque, a pu, dans quelques circonstances exceptionnelles, donner naissance à l'endocardite valvulaire. Lobstein cite un cas {Traité d'anal, path-, 1833, t. II, p. 527) dans lequel des plaques ostéoformes contenues dans l'épaisseur des valvules mitrales étaient composées de phosphate et d'urate-de chaux et de soude. Samuel Edwards {the Lancet, 1850, t. I, p. 675) a observé uû fait analogue ; de même Coupland (Tra/isad. of the Path. Soc. of London, 1875, t. XXIV, p. 69) puis Lancereaux {Gaz. méd. de Paris, 1868) ont vu des
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faits d'endocardite goutteuse. Dans trois cas, rapportés par ce dernier, deux fois la lésion occupait la valvule mitrale, une fois les sigmoïdes de l'aorte.
s. Parmi les nombreuses causes qu'on a invoquées dans la pathogénie de l'endocardite aiguë simple, une dernière variété reste à signaler : c'est l'endocardite par propagation; elle survient à la suite d'une péricardile, d'une myocardile, d'une aortite même, tantôt dès les premiers jours de la maladie première, tantôt beaucoup plus tard. Dans quelques cas, il y a bien moins propagation que coexistence des deux maladies, nées simultanément sous l'influence de la même cause.
Les diverses variétés d'endocardite que nous venons de rappeler, présentent, comme nous le verrons bientôt, des allures cliniques très-différentes qu'on peut par anticipation esquisser en quelques mots. Dans un petit nombre de cas extraordinairemeat bénins, les symptômes disparaissent peu à peu après une période d'état fort courte et tout rentre dans l'ordre ; malheureusement ce sont là les cas les plus rares. Le plus souvent la maladie se comporte de deux façons distinctes: ou bien elle passe progressivement à l'état chronique pour laisser dans la suite des lésions oriScielles ou valvulaires indélébiles, source de menace permanente pour l'avenir du malade; ou bien, prenant tout de suite un caractère de malignité extrême, elle évolue avec rapidité en présentant tous les signes d'une maladie typhoïde ou d'une septicémie aiguë; cette seconde foime clinique constitue ce que les classiques ont décrit sous la dénomination d'endocardite ulcéreuse, à laquelle les auteurs contemporains ont substitué plus juslement les noms d'endocardite maligne, septique, infectieuse, ou encore celui de typhus cardiaque; il nous faut maintenant aborder la genèse et l'étiologie de cette modalité clinique si intéressante.
B. Endocardite infectieuse. Résume' historique. Les pertes de substance, les destructions ulcéreuses qu'on rencontre à la face interne du cœur, n'étaient point inconnues des Anciens ; sur le cadavre d'un homme mort de cachexie on trouva, d'après Fernel, trois ulcères profondément excavés dans la substance du cœur; suivant Marchettis, un ulcère avait rongé une grande partie du cœur et, s'étant étendu ultérieurement dans le ventricule gauche, causa la mort subite du patient. Lazare Rivière, Bonet, Sénac, Morgagni, Deyer et Graetz, et plus près de nous Cloquet, Laennec, Rostan et Pigeaux, ont signalé des ulcérations situées i la face interne du cœur. Ces descriptions, intéressantes à relever surtout au point de vue de l'historique de la question, sont en général trop peu précises dans leurs détails, pour qu'on les puisse tenir comme des faits à l'abri de toute discussion. En réalité, la première observation d'endocardite ulcéreuse remonte à Guérard, qui montra à la Société anatomique, en 1823, une perforation de la largeur d'une pièce de 50 centimes siégeant sur les valvules sigmoïdes de l'aorte. Chassaignac, en 185o [Compt. rend, des trav. de la Soc. anat.), fit voir un cas analogue : les sigmoïdes étaient percées à jour, laissant retomber à la manière d'un tamis le sang de l'aorte dans le ventricule gauche ; mais l'observation la plus nette est due à Eug. Ronamy {Journ. de la Sect. de méd. de la Soc. acad. de la Loire-Inférieure, 1840, t. XYI, p. 65], elle a trait à un garçon d'écurie âgé de vingt-quatre ans qui présentait une ulcération profonde de la mitrale. Dans la suite, Bouillaud consigna dans son Traité clinique des maladies du cœur trois autres faits qui ne semblent pas avoir été remarqués suffisamment par ses contemporains; le premier (obs. 80, p. 76, t. Il) est uu jeune homme de dix-huit ans, mort avec des accidents typlioïdes, chez lequel DICT. ENC. XXXIV. 50
existait une perforation de l'orifice aortique et par suite communication de ce vaisseau avec l'oreillette gauche; le second (obs. 87, p. 87) est celui d'un menuisier de cinquante-six ans, dont le cœur présentait à la fois une ulcération de l'une des sigmoïdes, et une perforation au centre d'une autre de ces valves aortiques; le troisième cas enfin (obs. 125, p. 275), se rapporte à un officier supérieur atteint depuis de longues années de troubles du côté du cœur, et qui succomba à lu suite des fatigues de la guerre d'Amérique; à l'autopsie, on trouva la valvule tricuspide ossifiée, mais percée à son bord libre de deux trous réunis par une scissure de un pouce de long ; à sa base elle offrait un troisième trou aboutissant au ventricule gauche, sur la valvule mitrale.
Quoique Bouillaud ne semble pas avoir été frappé de la coïncidence de cette variété d'endocardite avec des accidents généraux de la plus haute gravité présentés par les malades, il est de toute évidence qu'il avait remarqué depuis longtemps le caractère particulier de certaines endocardites liées à des maladies typhoïdes, qu'il opposait à celui de l'inflammation de la séreuse à la suite du froid ou du rhumatisme articulaire aigu, cette dernière forme constituant « l'endocardite simple, l'endocardite exclusivement inflammatoire ». Quant à la première variété, « celle qui se rencontre dans les maladies dites typlioides, putrides ou septiques,..., l'élément inflammatoire y est, comme dans la forme précédente, l'élément essentiel, mais il est tellement modifié par l'élément
typhoïde surajouté, qu'il convient de ne pas confondre l'endocardite de cette
espèce avec l'endocardite simplement inflammatoire, et pour l'en distinguer nous lui donnerons le nom d'endocardite typhoïde, ayant bien soin de prévenir les lecteurs que par cette dénomination nous entendons uniquement désigner une endocardite modifiée par sa coïncidence avec un état typhoïde et non une endocardite qui donne lieu par elle-même à des phénomènes typhoïdes. Vendocardite gangreneuse pourrait constituer cette espèce d'endocardite » {loc. cit., t. II, p. 374).
C'est à Senhouse Kirkes (1852) que revient l'honneur d'avoir relevé les rapports de certains états généraux graves, adynamiques, avec la présence d'ulcérations sur l'endocarde; il fit voir en même temps les conséquences redoutables de la migration des concrétions valvulaires sur la circulation périphérique et pulmonaire, et montra que la fibrine divisée pouvait donner lieu à une infection du sang traduite par des symptômes typhoïdes. Quelques années après, "W: Ogle {Transact. Path. Soc, 1857, p. 151) publiait un cas extrêmement curieux de l'affection nouvelle, dans lequel l'ulcération occupait la lame antérieure de la mitrale ainsi que les parois gauclie et antérieure de l'oreillette gauche. A ce mémoire succédèrent, à une courte distance, les remarquables travaux de Virchovv' (1858) et de Westphal (1861), signalant la fréquence de l'endocardite ulcérative dans l'état puerpéral, dont l'influence fâcheuse sur l'état du cœur avait été signalée récemment (1854) par Simpson. Plus tard, Charcot et Vulpian, les premiers en France (Soc. de biol., 1862, et Ga<. méd., Paris, 1862, p. 586), suivis quelques mois après par Lancereaux {Gaz. méd., Paris, 1862, p. 644), étudiaient les variétés cliniques delà maladie dont un cas avait déjà été présenté à la Société anatomique de Paris par Lesouef en 1861 {BuUet. Soc. anat., p. 588). L'attention des médecins se concentra alors sur cette curieuse affection, les faits cliniques s'accumulèrent plus nombreux et, dès l'année suivante, plusieurs observations intéressantes, avec pièces à l'appui, furent lues à la Société anatomique (1865) par Fritz, Lemaire, Fernet; un
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peu plus tard, Vast (1864) en foisait le sujet de sa thèse inaugurale. En 18(35, Duquel et Hayem communiquèrent à la Société de biologie un travail sur un casd'eudopéricardite ulcéreuse à forme typhoïde, et s'efforçaient de montrer que cette affection cardiaque n'est qu'un accident local d'une dyscrasie, à manifestations multiples, atteignant le cœur, comme les autres parenchymes. Entre temps. les lésions anatomiques étaient le sujet de recherches patientes : c'est ainsi que Bouillaud, Cruveilhier (ii/as cVanat.palh., liv, XXI), Tlmrnam [}]ed. Chmirg. TransacL, i8o8),Ecker (1842), étudiaient de près le processus uicératif ainsi que les anévTysmes valvulaires, décrits plus lard avec de nouveaux détails par Fœrster (1865), puis par Pelvet (1867).
L'évolution clinique de la maladie déjà indiquée par Charcot et Vulpian, qm en avaient distingué deux formes, l'une typhoïde, l'autre pyémique, fut observée avec grand soin par Hardy et Béhier et par Trousseau; leurs travaux furent résumés dans la thèse intéressante de Caubet (1872) et les rechercJies les plus récentes n'ont fait qu'y ajouter des points de détail secondaires.
Mais, si, en ce qui regarde la clinique proprement]dite, l'histoire de l'endocardite maligne ne s'est enrichie que de faits nouveaux de peu d'importance, les points relatifs à la pathogénie de l'affection ont subi, dans ces dernières années, une véritable révolution ; on peut dire, sans être taxé d'exagération, qu'en dehors de la tuberculose il n'existe pas de question en pathologie qui ait; dans ces dernières années, suscité plus de recherches, plus de travaux consid(?râbles tendant à montrer que l'endocardite ulcéreuse est de nature parasitaire.
Rokitansky a indiqué pour la première fois en 1855 [hehrhuch der path. anat., t. I, p. 587) les bactéries de l'endocardite ulcéreuse, et sn description fut appuyée par Beckmann et Yirchow qui, l'année suivante, montrèrent que les granulations gris-jaunàtre, résistant aux acides et aux bases, qu'il avait observées, sont des micro-organismes développés dans le tissu ramolli des valvules. Depuis lors les recherches se sont multipliées, et en Allemagne surtout nous trouvons à signaler des travaux importants sur les microbes pathogènes de Tendocardife infectieuse. Nous relèverons principalement ceux d'Eberlh {Virchow's Arch.y 1873, p. 228), de llaier {eod. loc, 1874), les deux mémoires de Klebs [iSlo et 1878, Arch. f. exp. Path. und Pharm.) , celui de Koster {Arch. de Vireh., 1878) et la description plus récente donnée par Oith (1885) dans son Traité â\inatomie pathologique. A cette liste il faut ajouter encore^ comme ayant signalé des dépôts de bactéries, soit dans les ulcérations de l'endocarde, soit dans les foyers métastatiques qu'ils engendrent, les noms de Wingle (1870), de Wcd't-1 (1873), d'Eisenlohr (1874), d'Heiberg, de Larsen,d'Eichorst (1877), d'Olshausen, de Purser (1877), de Weigert, etc., etc. Ces différents travaux ont été confirmés : en Amérique, par Delafield et Prudden {Text. Book of path. Eisloh, New-Tork, 1885), qui constatèrent la présence de bacilles dans un cas d'endocardite maligiie sïiraiguë, en Autriche, par Kundrat (1885, février), qui, insistant sur ce fait qiie l'endocardite n'est que l'expression d'une maladie générale et que l'affection valvulaire est nécessairement de même nature que celle-ci, a relevé la présence du bacille do Koch sur les valvules d'individus morts de tuberculose pulmonaire. Pendant ce temps paraissaient en Angleterre quelques travaux intéressants dus à Coupland (1882), Goodhart (1885), etc., parmi lesquels on doit mettre hors de pair un récent mémoire, très au courant de la question, lu en présence du Collège royal des médecins de Londres, pendant le courant du mois de mars 1885, par William Osier [Gidston. Lect. on Malien. Endocarâ, mars
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1885; Brit med. Journ.), qui déjà en 1881 avait publié trois notes sur la (•athologie de l'affection.
La France n'est pas restée étrangère à ce mouvement scientifique, car en même temps que G. Sée, Gaz. méd. de Paris, 1879, nous présentait un résumé des travaux publiés à l'étranger, Kelsch (1873), Bouchard, Grancher, Soc. méd. des hôpu. (1884), p. 212, trouvaient des micro-organismes sur les végétations ou les régions ulcérées des endocardites malignes ; Netter en a constaté la présence dans le sang pendant la vie des malades, et cette constatation permit ■dans un cas d'établir le diagnostic dont l'autopsie établit ultérieurement la justesse. Plus récemment Fernet communiqua à la Société clinique de Paris (mars 1885, Finance méd., n°^ 56 et 57) une intéressante observation d'endocardite ulcéreuse, suivie de détails histologiques dus à M. Chantemesse; là encore on trouva la présence de micrococci sur les faces de la valvule mitrale, et dans des amas emboliques nombreux obstruant les vaisseaux droits des reins, le cerveau, la peau et la rate. Enfin, dans le remarquable ouvrage que Cornil et Babès viennent de consacrer aux « Bactéries » (1885) et à leur rôle dans les maladies infectieuses, ces auteurs ont laissé une description magistrale des microbes de la maladie et des lésions endôcardiques secondaires qui les accompagnent.
Dans la plupart des recherches que nous venons de citer, non-seulement les auteurs ont trouvé la présence des bactéries pathogènes, mais ils les ont recueillies et cultivées dans des bouillons de culture, puis linalement inoculées à des lapins ou à des cobayes. Ces inoculations pratiquées surtout par Weige. Heiberg, Eberth, Birch-Hirschfeld, Osier, Young, Cornil, etc., ont donné des ■résultats parfois négatifs, mais dans d'autres circonstances les animaux sont morts en présentant des accidents de septicémie, et on put retrouver dans leur sang la présence des micro-organismes pathogènes. D'autres auteurs, comme Perret et Rodet {Un. méd.., 1885, p. 778), inoculèrent directement à des chiens des débris de valvules et retrouvèrent des amas végétants sur les lames de la mitrale et de la tricuspide.
Comme on le verra bientôt, la maladie est constituée anatomiquemeni par une prolifération rapide d'éléments cellulaires qui, au lieu de s'organiser, se désagrègent en une sorte de bouillie sanieuse dont la régression laisse après elle une perte de substance, une véritable ulcération, d'où le nom à' endocardite ulcéreuse, sous lequel on a longtemps désigné la maladie. Nous avons dit déjà que cette dénomination ne méritait pas d'être conservée : elle a, en effet, le défaut de ne répondre qu'à un état anatomique essentiellement contingent, et il est préférable de lui substituer une appellation qui rappelle tout de suite àl'esprille caractère dominant de la maladie : la malignité. A l'endocardite ulcéreuse doit succéder l'endocardite infectieuse, laquelle pourra, anatomiquement parlant, prendre la forme ulcéreuse ou conserver la forme végétante. Ce fait, si important pour les théories pathogéniques de la maladie, est démontré péremptoirement par de nombreux faits cliniques cV endocardites malignes non ulcéreuses, suivies de mort, parmi lesquels nous relevons surtout une observation recueillie en 1862 dans le service de Bouillaud et publiée dans la thèse de Martineau, puis les faits de Raynaud [Bullet. de la Soc. méd. Iiôpit., 1875, p. 200), de A. Robin [Bullet. Soc. anat., 1876, p. 501), de Cayley [Med. fîmes and. Gaz., ïSTi)yàe Chvostek [Wien. med. Presse, 1877), etc.
Siégé. De même que la variété aiguë non maligne, l'endocardite infectieuse se rencontre quelquefois sur V endocarde pariétal (tels sont, par exemple, les
trois cas suivants : siège sur la paroi ventriculaire, Herzfekier, 1860; Mackenzie, 1861 ; siège sur la paroi auriculaire, Lépine, 1809, etc.); mais son lieu d'élection est habituellement Y appareil vahidaire du cœur gauche. Butaud (thèse, 1869), relevant 22 cas d'endocardite ulcéreuse, trouve li cas portant sur les valvules, dont 1 1 pour la mitrale et 5 seulement pour les valvules aortiques ; d'une statistique beaucoup plus étendue rapportée par Osier il résulte que dans 41 cas les valvules aortiques et mitrale étaient intéressées simultanément, que les sigmoïdes de l'aorte étaient seules atteintes dans 55 cas, et que dans 77 autres la mitiale seule avait été lésée. A côté de ces faits classiques nous devons relever un nombre, plus considérable qu'on ne le croirait au premier abord, de c;is d'endocardite ulcéreuse des cavités droites du cœur; parmi les faits les plus connus, nous citerons ceux de Gharcot et Vulpian (1862), de Blix (1867),. (le Paget (1867), de Rondot (1885), de Shaw (1885), dans lesquels la lésion siégeait sur la triscupide ; celui de Langer (1881), oià la tricuspide et les sigmoïdes pulmonaires étaient intéressées à la fois; ceux de Moxon (1870), de Lehmann etOeventer (1875), d'Eichorst (1877), de Tuckwell (1885), de Weckerle (1886), de Bernhardt (1876) ; dans ce dernier cas, l'endocardite siégeait à l'orifice même de l'artère pulmonaire, alors que dans les autres la localisation se faisait à l'orifice et sur les valvules qui l'obturent.
Sexe. 11 n'existe pas de statistiques étendues établissant la prédominance de l'affection pour l'un ou l'autre sexe : Osier cependant a réuni 160 cas, que l'on décompose en 99 pour les hommes contre 61 pour les femmes; on ne saurait toutefois tirer aucune conclusion d'un nombre de faits aussi restreint.
Age. C'est chez l'adulte que la maladie présente son maximum de fréquence; la vieillesse et l'enfance y sont beaucoup moins prédisposées; les cas rares observés dans le jeune âge sont les suivants : Senhouse Kirkes a rencontré la maladie chez un garçon de quatorze ans; Duguet et Hayem, chez un enfant de treize ans; Coldstream {Edinb. Med. Joum., 1875, p. 299) en a signalé un autre l'ait et plus récemment Semple [Med. Press., 1882, p. 269) l'a vue ch&z une fillette de six ans. Deux autres observations sont plus intéressantes encore, car elles font mention d'accidents secondaires très-rarement signalés dans l'enl'aiice; nous voulons parler des embolies : ainsi Vogel a constaté chez un garçou de huit ans des infarctus de la rate et des reins, et Wittmann [Jahrb. f. Ki7iderheilk., 1876, t. IX, p. 525), dans la relation d'un fait observé chez une fille de onze ans, a noté une oblitération de l'artère sylvienne gauche, des caillots em— boliques dans plusieurs artères et des infarctus des reins et de la rate.
Causes. La condition primordiale qui préside au développement de l'endocardite maligne, est l'état de misère physiologique de l'individu : nous ne voyons qu'exceptionnellement la maladie éclater chez des personnes robustes, bien nourries, de bonne santé antérieure, alors qu'elle trouve un terrain tout préparé chez celles dont la nutrition souffre depuis longtemps. Les individus fatigués, surmenés, affaiblis par les privations, la misère, les peines morales de longue durée, ou encore débilités par les excès ou les habitudes d'alcoolisme, forment une classe de sujets résumant en eux toutes les conditions favorables au développement de l'endocardite; celle-ci peut alors éclater primitivement chez eux, sans autre cause que l'épuisement de l'organisme. Dans d'autres circonstances^ l'endocardite maligne est deutéropathique : elle apparaît secondairement dans le cours d'une maladie générale; tantôt chez des sujets déjà porteurs d'une affection cardiaque, ancienne ou de date récente, qui semble être dans l'espèce
une sorte d'appel pour les germes morbides à se localiser spocialement vers le ccear (Xixon, Dublin Journ. Med. Science, 1882); tantôt elle se montre chez d'autres individus dont l'appareil cardiaque avait paru normal jusqu'alors. Quant à la nature du virus infectieux, il est extrêmement variable, et les portes d'entrée dans l'organisme multiples : le poumon, l'intestin, le traumatisme accidentel, cliirurgical ou puerpéral, les plaies cutanées ou des muqueuses, etc., etc., ont pu tour à tour être invoqués comme point de départ des agents septiques.
On voit ainsi que l'endocardite ulcéreuse n'est point une entité morbide bien tléfinie, avec ses caractères et ses symptômes propi'es, telle que la comprenaient les auteurs classiques ; ce n'est qu'une manifestation locale d'une maladie de toute kl substance, qui atteint le cœur de la même façon qu'elle peut s'attaquer à la plupart des grands appareils. // n'y a donc pas une endocardite infectieuse, mais bien autant d'endocardites infectieuses qu'il y a de maladies ou d'états septiques capables de leur donner naissance.
L'endocardite maligne des débilités, des cachectiques, que quelques auteurs désignent encore sous le nom d'endocardite ulcéreuse primitive ou par autoinfection, est une affection rare : Osier dit en avoir reueilli 45 cas dont une «dizaine environ avaient un caractère de malignité tel, que la mort survint en une semaine; parmi ces 15 malades, les uns étaient déjà eu possession d'une endocardite chronique avant l'apparition des accidents septiques ; d'autres avaient un cœur normal ; les premiers ont dû, selon toute vraisemblance, présenter une sm'vie plus longue que les seconds, car on a cru remarquer que l'affection traînait quelquefois plus en longueur quand la maladie infectieuse se greifait sur des lésions anciennes de l'endocarde que lorsqu'elle survenait sur un cœur non lésé. Avant le travail d'Osier, on avait déjà publié plusieurs faits d'endocardite maligiue primitive; nous rappellerons surtout le cas remarquable de Maier [Virchows Arch., 1874) dans lequel un homme de trente-neuf ans, fort et vigoureux, fut frappé en pleine santé; celui de Claudot {Gaz. hebd., 1874) et le fait plus récent (1885) de Ferraresi. Cette affection déjà si grave par elle-même peut se compliquer d'aortite, soit par extension du processus, ou quand le cœur et l'artère ont été atteints simultanément. Lebreton {Bull, de la Soc. anat. Paris, 1868, p, 282) et Feltz {Bull, de la Soc. cliniq. Paris, 1881, p. 94) ont publié deux relations très- intéressantes d'endocardite et d'aortite ulcéreuses protopathiques qui présentent encore ce point particulier que les malades furent, comme celui de -Maier, frappés brusquement au milieu d'une santé parfaite : dans le premier cas, il s'agit d'un homme de cinquante-cinq ans, ni rhumatisant ni alcoolique; le second malade, toujours bien portant, travaillait encore de son dur métier de terrassier quinze jours avant sa mort.
Les endocardites infectieuses secondaires s'observent à la suite d'un gi'and nombre d'états morbides, mais, comme l'influence de ceux-ci sur le développement de l'endocardite en général a été étudiée précédemment avec de longs détails, le lecteur fera bien de se reporter à l'étiologie de l'endocardite aiguë, pour compléter les faits que nous allons indiquer maintenant.
Le rhumatisme, qui se complique si souvent d'altérations aiguës de la séreuse interne, peut donner également naissance à une endocardite maligne; le processus se fait de deux façons différentes : tantôt le malade, arthropatliique de longue date, avait le cœur lésé antérieurement, et c'est au niveau même du foyer d'endocardite chronique, que vont se développer les lésions de nature seplique; beaucoup plus rarement, c'est au début même d'une atteinte d'arthrite qu'appa-
ENDOCA.RDITE. 471
missent des accidents graves, indice d'une intoxication profonde de l'économie. Pour Klebs, nous l'avons dit déjà, toute endocardite post-rhumatismale est d'origine parasitaire, mais, alors que l'endocardite aiguë végétante simple est liée à la présence de monadines, la forme maligne est engendrée par des micrococci de nature infectieuse. Il en était ainsi dans la relation d'un fait d'endocardite ulcéreuse dans le cours d'un rhumatisme articulaire aigu, rapporté par Burkart {Berl. klin. Woch., 1874, n° 13); le malade mourut avec des symptômes de pjémie : « A l'autopsie, on trouva des lésions ulcéreuses des valvules aortiques et d'une partie de la niitrale. Les régions malades étaient recouvertes d'une masse crémeuse constituée par des bactéries sphériques; de nombreux foyers métastatiques de la rate, des reins, du cerveau, du myocarde lui-même, renfermaient également des bactéries. Ross (1883) a publié une observation analogue : chez une jeune fille de vingt-deux ans la maladie évolua avec une étonnante rapidité, car la mort survint en l'espace de neuf jours; l'autopsie montra une ulcération considérable de l'orifice aortique. D'autres faits d'endocardite maligne post-rhumatismale ont été indiques par Trou-sseau, Pariset (1845), Fernet (1865), par Stokes, par Latham, par Ogie, qui pour sa part en a recueilli trois cas intéressants. On devra retenir cependant que le rhumatisme n'occupe qu'une place secondaire dans les facteurs pathogéniques des endocardites infectieuses. Il n'en est pas de même pour Vétat puerpéral, que l'on trouve en tète parmi les causes de la maladie dans la proportion de 11 pour 100 environ (Osier) ou même de 17 pour 100 (0. Dùrr). Virchow (1858) et Westphal (1861) les premiers, signalent cette corrélation; depuis lors, les faits cliniques mieux observés devinrent plus nombreux, et il n'est pas d'année où quelques cas curieux n'en soient présentés à nos sociétés savantes ou publiés dans les recueils médicaux. Parmi les plus intéressants, nous relèverons la première observation portée à la connaissance du public, elle est due à Virchow : une. ouvrière de trentequatre ans ayant eu déjà six accouchements faciles accouche pour la septième fois en novembre 1857; au troisième jour survient un frisson avec fièvre, suivi de délire, parotidite et mort au seizième jour. La mitrale était ulcérée et ramollie; on trouvait aussi de nombreux foyers métastatiques dans le foie, la rate et les reins. Il faut remarquer encore l'observation curieuse l'ecueillie par Frerichs (1860) à la Clinique médicale de Berlin ; le cas d'une malade de Gubler dont l'histoire a été rapportée par Lancereaux [Gaz. méd., 186^); celui d'une femme de vingt ans récemment accouchée présentant des ulcérations de l'endocarde avec perforation d'une sigmoïde aortique (Lefeuvre, th. de Paris, 1867), puis deux remarquables observations : l'une de Vaille (th., 1867), suivie d'examen histologique par Pianvier, l'autre de Décornière. Plus près de nous, Heiberg a vu un cas survenir très-peu de temps après l'accouchement, etEichorst (1877) observa une femme de vingt-huit ans qui, cinq jours après une fausse couche, fut prise de frissons, fièvre, douleurs et gonflements articulaires; la mort survint en quatre semaines. A l'autopsie, les sigmoïdes de l'artère pulmonaire étaient ulcérées et recouvertes de corpuscules sphériques, réfringents, résistants aux acides forts et aux alcalis. En 1879 enfin nous avons observé avec M. le professeur Potain un cas d'une gravité exceptionnelle chez une femme de trente ans dans l'état puerpéral : après une succession d'accidents nombreux évolués au milieu d'un état typhoïde absolu, la malade fut atteinte de paraplégie suivie de sphacèle des orteils et du talon ; il existait à l'autopsie une oblitération de l'aorte par un <;aillot embolique détaché de la mitrale, perforée en partie et recouverte de
caillots fibrineux (E. Barié, Bull. delaSoc.cliniq. de Paris, 1879, t. ill, p. H7].
Le plus fréquemment, les accidents cardiaques surviennent après l'accouchement ; ce fait a été invoqué par un grand nombre de cliniciens comme rendant compte du mécanisme de l'endocardite puerjjérale. On a dit : la femme aui vient d'accoucher est une blessée, elle se trouve de par sa plaie utérine dans la même situation qu'un malade dont un traumatisme quelconque a mis la peau ou les muscles à découvert, et rendu béantes toutes les voies d'absorption vasculaire. Or, de même que nous verrons ultérieurement des cas d'endocardite maligne succéder à des plaie.s chirurgicales ou accidentelles, de même le traumatisme de la parturition va permettre aux micro-organismes infectieux de pénétrer dans les vaisseaux sanguins, d'arriver jusqu'au cœur et d'intoxiquer ainsi l'économie tout entière par une sorte de septicémie aiguë. Celte théorie, excellente pour les cas dans lesquels les accidents infectieux surviennent peu après le travail de l'accouchement, paraît plus difficilement acceptable lorsque l'endocardite se développe plusieurs mois après la délivrance, c'est-à-dire quand la plaie utérine est entièrement cicatrisée. Bien plus, elle est tout à fait inadmissible pour les faits d'endocardite éclatant pendant le cours même de la grossesse ; ces derniers cas sont plus rares, sans doute, mais ont été notés depuis longtemps déjà : Grisolle {Path. int., t. I, p. 455) en a rapporté une observation fort nette chez une femme de vingt-deux ans frappée au quatrième mois d'une troisième grossesse. Pour l'interprétation de cas de cette nature, il est logique de supposer que les malades sont victimes d'une auto-infection, développée à la suite de conditions mauvaises de l'organisme, que l'état de gravidité n'a fait qu'exagérer d'une façon sensible.
La pyohémie, de même que le puerpérisme infectieux, qui n'est en définitive qu'une de ses formes cliniques, peut donner naissance à l'endocardite maligne. Sur 209 cas d'endocardite ulcéreuse, Osier l'a trouvée 57 fois associée à la pyohémie. Les observations qui établissent cette relation sont des plus intéressantes, elles comprennent la plupart des cas que nous aurons à signaler plus loin, à propos des endocardites nées à la suite des plaies périphériques (Winge, Eisenlohr, Gerber, Purser, Kundrat, etc.) ; on peut y joindre un fait rappoité par Paget {Brit. Med. Journ., 1867), remarquable parla présence d'une ulcération profonde de la valvule tricuspide ; celui de Rosenbacli, dans lequel un malade amputé de la cuisse et enlevé par l'infection purulente présentait uûe endocardite ulcéreuse de l'origine de l'aorte, suivie d'infarctus dans les reins, d'abcès intra-musculaires et de pleurésie purulente. L'examen du sang y avait fait déceler la présence du Streptococcus pyogenes. Virchow {Annal. Charité, 1877) a signalé trois autres cas d'endocardite maligne de l'orifice aortique : 1° à la suite de l'opération de l'empyème, 2" après une amputation, o" consécutivement à l'ouverture d'un bubon inguinal; Greenhow [Path. Transact., t. XIX, •p. 1868), avant lui, l'avait vue survenir à la suite d'un panuris, etc.
De même que l'endocardite puerpérale, l'endocardite de la pyohémie est la conséquence d'une intoxication par des parasites infectieux dont le rôle pathogène a été établi nettement par Koch et par Ogslon, et plus récemment encore par les cultures et les moculations de Rosenbach {Kranhh. des Mensch. XViesbad., 1884).
La pneumonie a été notée parmi les causes de l'endocardite aiguë simple, mais elle peut aussi être suivie de lésions sepliques du coté de la séreuse interne du cœur. Si l'on en croit Osier qui prétend en avoir observé 54 cas, la fréquence
de la pneumonie comme facteur de l'endocardite grave serait de 25 pour 100 environ. Parmi les faits cliniques qui montrent bien le rapport qui lie les deux affections, nous citerons d'abord la curieuse observation de Prévost {Bullet. de la Soc. méd. de la Suisse romande, 187Ô, p. '270), où il y avait pneumonie suppnrée avec endocardite ulcéreuse suivie d'embolie de l'artère sylvienne gauche et ramollissement de l'insula, le tout ayant produit de l'aphasie avec hémiplégie droite; une seconde observation due à Homolle (Bullet. Soc. anat., 1873), dans laquelle existait à la fois : pneumonie, endocardite ulcéreuse et méningite suppurée ; un troisième fait (Darolles, Bullet. de la Soc. anat., 1874, p. 376) se rapporte à un alcoolique atteint de pneumonie du sommet droit, puis d'endocardite ulcéreuse au niveau des sigmoïdes aor tiques ; il présentait encore de la méningite de la convexité. Cette relation de l'endocardite avec la pneumonie et la méningite ne semble pas rare d'ailleurs, et Grisolle, Huguenin {Encyclop. de Ziemssen, Bd. Xll), Greenfield [Saint-Thom. Hospit. Bep., 1878) et d'autres, l'ont signalée avec beaucoup de soin. Sur 25 cas de méningite survenue dans le cours d'une endocardite maligne, quinze fois il y avait coïncidence de pneumonie, et nonseulement dans chacun des cas on releva la présence de micrococci dans l'exsudat inflammatoire, mais pour trois de ces faits ils existaient encore dans les capillaires sanguins et dans quelques petites artères qui en étaient comme farcies (Osier). Le plus souvent cette méningite est suppurée, elle peut s'étendre lux méninges rachidiennes (Habersohn).
La compréhension nouvelle de la nature parasitaire de la pneumonie est aujourd'hui démontrée : 1° anatomiquement (Friedlander, Talamon, Afanassiew) ; i" chniquemeni par l'examen des crachats au lit du malade (Matray, Mendelssohn, Lichtheim, Germain Sée) ; 5" par les épidémies de quartier, de maison, de chambre (Courvoisier, Millier, Jurgensen, Bernard (d'Amiens) : il est donc rationnel de penser que l'endocardite post-pneumonique est due à la migration d'un germe infectieux parti des voies pulmonaires. Nous avons communiqué récemment à la Société médicale des hôpitaux une observation qui démontre le fait d'une façon évidente : chez un malade mort de pneumonie avec état typhoïde grave on trouva une endocardite végétante des valvules mitrale et tricuspide ; l'examen histologique montra qu'il existait à la surface de ces nodosités un amas considérable de microcoques en fer de lance, les uns isolés, les autres en chaînettes de 2, 3 ou 4 éléments, tels qu'on en rencontre dans l'exsudat pneumonique (E. Barié, Bullet. de la Soc. méd. des hôpit., 25 juin 1886).
D'après Osier, le plus grand nombre des cas d'endocardite maligne post- [ineumonique siège principalement sur les valvules aortiques et s'observe de préférence chez les sujets âgés : dix d'entre eux avaient dépassé la cinquantaine. .'\u point de vue clinique, la maladie évolue souvent de la façon suivante : par l'examen journalier on constate que la pneumonie poursuit son cours régulier; la défervescence va se produire ou s'est déjà produite quand surviennent des accidents typhoïdes graves ou des accès fébriles intermittents avec symptômes de pyohémie; l'auscultation du cœur peut alors venir en aide au diagnostic en permettant de reconnaître la présence d'une endocardite, d'autres fois elle est muette ou insuffisante et l'autopsie seule dénote l'étendue et la gravité des lésions du cœur.
h'érysipèle (Gendron, Bullet. de la Soc. ana^., 1882), Vostéo-my élite (Virchow, 1877), la hlennorrhagie, ont été signalés comme causes d'endocardite maligne; il en est de même des fièvres éruptives et de la dothiénenterie ; quelques cas de
mal de Bright ont été compliqués également d'endocardite infectieuse (J. Mader (1881); Philippe; llunt [Lancet, 1885), etc. Enfin la lèpre et la syphilis ont été regardées comme pouvant engendrer des lésions graves de la séreuse interne du cœur; on ne doit cependant accueillir ces faits qu'avec la plus extrême réserve tant que des observations indiscutables n'auront pas été fournies. Relativement à la dernière maladie nous noterons, au point de vue historique seulement, deux cas d'altérations ulcéreuses du cœur que leurs auteurs rapportent à la vérole : le premier, relaté dans les Mémoires de la Société royale de médecine, pour l'année 1776, concerne une jeune fille morte à l'hôpital du Refuge, à Perpi;jnaii, laquelle, après une syphilis grave compliquée bientôt d'accidents cardiaques, présentait une large ulcération occupant la paroi postérieure du cœur, dans toute l'éteudue du ventricule; le second fait concerne certains ulcères superficiels que Julia [Gaz. méd. Paris, 1845) a décrits et qu'il regarde comme étant de nature spécifique. Nous n'insisterons pas sur ces faits insuffisamment démontrés.
La dysenterie a été regardée comme cause occasionnelle, dans un certain nombre de faits, d'endocardite grave : Litten [Charité Annalen, Ed. 111) en a rapporté un cas dans lequel l'ulcération très-étendue occupait les sigmoides aortiques; Nettcr [France méd.^ 1885, p. 625) l'aurait constatée également; • un des malades observés par Osier à l'hôpital général de Montréal était atteint, non de dysenterie, mais de colite aiguë.
Griesenger, le premier, soupçonna les corrélations de Vimpaludisme avec certaines endocardites, mais le fait n'a été vraiment démontré que depuis les recherches de Dutroulau et surtout de Lancereaux [Arch. gén. de méd., 1875, p. 672), qui a publié un travail intéressant sur les rapports de l'intoxication palustre avec l'endocardite végétante ulcéreuse. D'autres faits ont été rapportés <iepuis, notamment par Greenhow [Palh. Soc. Tra7isact.,i. XXX), Sliwicki (1876), Robinson [Med. Record., t. XII, 1877, p. 219). La nature intime de l'impaludisme, si longuement discutée, paraît bien près d'être définitivement connue depuis que Marchiafava et Celli ont confirmé les descriptions que Laveran avait avancées, avec réserve (1880-1882), sur le parasite de la malaria. L'endocardite d'origine paludéenne est donc encore une affection d'origine parasitaire et infectieuse.
Certaines affections des voies biliaires pourraient être quelquefois le point de départ d'une endocardite septique (Netter et Martha, Arch. de PhysioL, juillet 1886). Chez une femme atteinte de lithiase biliaire compliquée d'angiocholite suppurée on trouva à l'autopsie une endocardite mitrale dont les végétations étaient formées presque exclusivement par des amas de parasites groupés en forme de bâtonnets ; ces mêmes éléments furent retrouvés dans le pus de l'angiocholite et dans le canal hépatique. D'après ces observateurs, le point de départ des parasites serait l'intestin, d'où ils auraient passé dans les voies biliaires et de là dans le sang.
11 existe dans la science un grand nombre de cas d'endocardites malignes développées à la suite d'un traumatisme, d'une plaie, cutanée ou des muqueuses siégeant dans les points les plus variables de l'économie; rappelons les plus intéressants de ces faits. Greenhow [Path. Transact., 1868) en rapporte deux cas survenus : l'un après une arthrite suppurée, l'autre après l'ouverture d'un panaris; un homme de quarante-deux ans (Winge, 1870-1872), à la suite de l'incision d'un durillon suppuré, est pris de frisson et meurt au bout de trois
semaines avec dos symptômes d'infection putride : il existait sur la tricuspide des végétations exclusivement composées de micro-organismes parasitaires, on trouvait aussi des infarctus viscéraux nombreux. Eisenlohr (187i) rapporte le <;as d'un alcoolique de cinquante-huit ans atteint de rétention d'urine; à la suite d'une fausse route au niveau de la prostate, il fut pris de fièvre, délire, état comateux, et mourut au bout de dix-neuf jours : la mitrale présentait une série de petits ulcères garnis d'amas de micrococci qu'on retrouva également dans des abcès railiaires situés dans les reins ; chose intéressante à relever, le malade n'avait jamais présenté aucun trouble, aucun signe morbide du côté du cœur. Le même auteur cite un autre cas survenu à la suite d'une carie vertébrale. Gerber et Ijirch-Hirschfeld (1876) observèrent une jeune fille de seize ans qui mourut il'infection purulente à la suite d'un furoncle du dos de la main : il existait de nombreux foyers métastatiqnes et une série d'ulcérations sur la mitrale, tapissées de dépôts de bactéries sphériques. Un homme, cité par Purser (1877), fait une chute de cheval et meurt dans le coma vers le cinquième jour, n'ayant présenté qu'un léger frottement à la droite du sternum : à l'autopsie il y avait suppuration de la vésicule séminale droite, de la vessie et des reins, les sigmoïdes aortiques, ulcérées sur leur bord, étaient recouvertes de pus rempli de microcoques. Virchow (1877) note un cas d'endocardite ulcéreuse aortique après l'ouverture d'un bubon inguinal. Charon (1878) rapporte une observation d'endocardite chez un enfant de cinq ans, à la suite d'une brûlure sur le thorax par l'eau bouillante. D'autres faits plus récents ont été signalés par Kundrat (1885): un menuisier se fait une briilure avec de la laque chaude, la plaie se ferme, mais bientôt surviennent des accidents graves, il meurt et l'on trouve une endocardite ulcéreuse parasitaire : on pouvait, à l'œil nu, voir facilement les lymphatiques gorgés de masses grisâtres de bactéries ; le même auteur signale encore une femme chez laquelle une plaie utérine pratiquée dans le but de la faire avorter donna naissance à une endocardite septique. Enfin, Brissaud [Progr. méd., 1885) vient de signaler un cas d'endocardite maligne, survenue à la suite d'une stomatite gangreneuse. Dans ces différents cas, le traumatisme ou la plaie, ont ^té la porte de pénétration des microbes infectieux, qui, entraînés dans le courant sanguin, sont allés se déposer sur les lames valvulaires. Le mécanisme invoqué en pareil cas par les auteurs est un peu différent, il est vrai, mais le fait clinique reste certain, qu'on admette avec Koster la pénétration des microbes par voie enibolique, ou qu'on pense avec Klebs qu'ils sont arrêtés au passage par les facettes de la mitrale qui se juxtaposent au moment de la systole ventriculaire (facettes de contact de Firket).
L'intluence du traumatisme sur le développement des endocardites était déjà connu de Bouillaud, et nous avons signalé l'observation ancienne due à Mûhlig (1860); ajoutons que Desclaux a pu faire naître des altérations de l'endocarde chez des lapins en enfonçant une aiguille dans le cœur; mais, alors que ces auteurs voyaient dans les altérations le résultat d'un travail inflammatoire à la suite du traumatisme, on peut, de même que dans les cas précédents, les rapporter à la pénétration de microcoques par la plaie extérieure.
C'est encore sans doute, par le mécanisme de l'embolie qu'il faut comprendre le processus de certaines endocardites secondaires qui se montrent dans le cours de lu tuberculose et des affections cancéreuses, par exemple. Quelques cas d'endocardite tuberculeuse ont été signalés : tels sont les faits de Rindfleisch, de
Cornil, de Kundrat, dans lesquels le bacille de la tuberculose fut rencontré au milieu des granulations valvulaires.
Pour le cancer, il y a déjà longtemps que Gerhardt et Wagner ont noté la coïncidence de l'endocardite avec certains carcinomes de l'utérus ou des voies digestives principalement l'estomac, mais, aloi's qu'ils la rapportaient à un travail d'irritation de la séreuse sous l'influence du néoplasme, il est plus rationnel d'y voir un processus embolique : ainsi doivent s'interpréter les faits de Lebreton [Bullet. de la Soc. anat., octobre 1885) et de Kundrat [Société imp. royale. Vienne, 1885) : dans le premier, une femme atteinte de cancer encéphaloïde de l'estomac présentait une endocardite de la valvule mitrale avec des touffes végétantes épaisses; dans le second cas, il y avait endocardite avec nodules carcinomateux sur les valvules dont le point de départ était un cancer de la vésicule biliaire.
Ile l'exposé des causes si nombreuses qui peuvent donner naissance à l'endocardite infectieuse il résulte que celle-ci n'est plus une entité morbide bien définie, telle que la comprenaient nos devanciers, avec ses caractères propres et ses symptômes spéciaux; on ne doit voir en elle que l'expression locale d'une intoxication profonde de l'organisme par des parasites infectieux, dont la bactériologie nous donne déjà les aspects morpliologiques et nous initiera peu à peu aux caractères de septicité présentés par chacun d'eux. Ces micro-organismes qui pullulent autour de nous, pénètrent dans l'économie par les voies les plus diverses: par la peau, à la suite des brûlures, des érysipèles, des simples écorchures, furoncles, traumatismes chirurgicaux ou accidentels; par l'utérus, à la suite de la plaie puerpérale; par les muqueuses : de l'intestin dans la dysenterie, de l'urèlhre dans la blennorrhagie, du pharynx et de la bouche dans quelques stomatites; par le poumon dans certaines pneumonies malignes, etc., etc. Dès qu'ils ont pénétré dans l'organisme, ces germes morbides produisent un empoisonnement total de l'individu ; mais que le cœur, par une prédisposition spéciale du sujet, et surtout par la présence d'altérations préexistantes de l'endocarde, devienne un des points de moindre résistance de l'économie, aussitôt il se produit comme une sorte d'appel des éléments morbides vers la séreuse interne et l'endocardite infectieuse est créée. Telle est en quelques mots la doctrine pathogénique nouvelle de la maladie cardiaque, ainsi qu'elle résulte des théories bactériennes régnantes, acceptées par le plus grand nombre des cliniciens contemporains.
Toutefois cette manière de voir n'a pas rallié la totalité des suffrages, et des protestations se sont fait entendre : Riess (1875), puis Max Wolff (1873), ont émis des doutes sur la nature parasitaire des éléments microscopiques décrits par les auteurs; plus récemment Hamburg [Inaug. Dissert. Berlin, 1879), examinant 14 cas d'endocardite, n'y rencontre des micrococci que dans 4 cas seulement; en conclusion, il n'admet l'existence des parasites que lorsqu'il existe au préalable une plaie ou une lésion extérieure. Chez nous, M. le professeur Peter s'est mis en tête des dissidents : « A mon sens, dit-il, les microbes, loin d'être la cause de la maladie, pourraient bien en être la conséquence ». Voiw d'ailleurs comment il résume sa manière de voir : « L'endocardite ulcéreuse est une endocardite de mauvaise nature ; elle est de mauvaise nature, primitivement parce que sous l'influence des causes qui lui donnent naissance la prolifération des plaques est monstrueusement excessive.... et qu'elles dégénèrent rapidement, se désagrègent et se rompent, d'où l'ulcère de l'endocarde. L'endocardite ulcc-
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reuse est secondairement de mauvaise nature parce que les produits tombés en détritus s'en vont.... ici, créer des infarctus viscéraux...., et d'autre part, délayés en parties intiniment ténues...., altérer le sang et empoisonner l'organisme » {Trait, cliniq. des mal. du cœur, 1885, p. 409). 11 est incontestable que cette manière de voir rend compte mieux que la théorie bactérienne de certains cas d'endocardite primitive grave, où il est absolument impossible de trouver l'entrée par laquelle les parasites infectieux ont pénétré dans l'organisme, et ces laits sont loin d'êtres rares en clinique ; de même, lorsque l'endocardite infectieuse débute pendant le cours de la grossesse, on ne saurait vraiment rechercher, ailleurs que dans le sujet lui-même, les causes d'une intoxication dans laquelle l'élément parasitaire paraît difficilement intervenir.
Quelle que soit la doctrine à laquelle on se rallie au sujet de la pathogénie et de la nature des diverses endocardites, il est incontestable qu'au point de vue de la symptomatologie et du pronostic il y a des endocardites à caractère grave d'emblée, et il y en a d'autres où tout se borne à des troubles fonctionnels plus ou moins prononcés, mais sans aucune espèce de caractère de malignité ; à ce tilre la distinction en endocardite simple et en endocardite infectieuse, admise parnos devanciers, mérite d'être maintenue.
G. Endocardite chro.mque. Le plus habituellement, elle est la conséquence d'une endocardite aiguë dont le développement remonte parfois à une date fort éloignée; mais il est des cas où, malgré l'examen le plus complet du malade, on ne peut rattacher l'affection cardiaque à aucune des nombreuses causes que nous venons d'étudier à propos des endocardites aiguës : on doit alors admettre que l'endocardite chronique s'est produite d'emblée. Nous connaissons cependant quelques conditions auxquelles la maladie paraît succéder.
Chez un certain nombre d'individus présentant des manifestations multiples du processus scléreux, l'endocardite peut être attribuée à Y artériosclérose ; chez d'autres elle relève de Valcoolisme, soit que l'alcool agisse directement sur l'appareil valvulaire du cœur ou que son induence ne se manifeste que secondairement par l'intermédiaire de l'athérome dont il constitue un des agents les plus actifs.
L'intoxication saturnine est regardée par quelques auteurs, et notamment par Duroziez, comme une cause de la maladie de l'endocarde : « Souvent, ditil, les bruits du cœur sont altérés, rudes, parcheminés, séniles ; les claquements, surtout le second, se dédoublent, les bruits sont successivement soufflés, parcheminés, dédoublés » [Gaz. des hôp., 1867). Cette influence paraît toutefois exceptionnelle et les rapports du saturnisme avec les maladies organiques du cœm' auraient besoin d'être étayés de nouveaux faits choisis avec soin, dans lesquels tout élément étranger, comme le rhumatisme ou l'athérome, ne puisse être accusé de participer au développement de l'endocardite, autant et peutêtre mieux encore que l'intoxication plombique.
L'influence du diabète serait mieux démontrée, si l'on s'en rapporte aux recherches récentes de Lécorché : cet auteur {Arch. gén. de méd., 1882, p. 585) a réuni 14 cas d'endocardite diabétique, dont 10 chez la femme et 4 seulement chez l'homme ; les lésions sont presque toujours locahsées à l'orifice mitral. L'affection surviendrait surtout dans les formes subaiguës ou aiguës du diabète, mais principalement à une période avancée de cette maladie ; elle paraît hâter la fin des diabétiques par la généralisation de l'œdème, par l'ascite et l'hépatite qu'elle provoque très-souvent; enfin, cette endocardite serait due à l'irritation
produite sur la membrane interne du cœur par le sang chargé de principes sucrés.
Quelques auteurs anciens, Marc-Aurèle, Séverin et Sénac, ont signalé des cas oià des altérations du cœur auraient été causées par la syphilis ; plus tard Ricord, Virchow (1858), Lebert et plus récemment Arnès (1870), ont rapporté chacun une observation d'endocardite liée à cette maladie; Oppolzer cite le cas d'un syphilitique à l'aulopsie duquel on trouva au-dessous des sigmoïdes aorliques une excavation capable de contenir un haricot, et provenant du ramollissement d'une gomme. Corvisart avant eux avait décrit des excroissances des valvules sous forme de végétations ou de crêtes de coq comme étant l'effet du virus syphilitique. Néanmoins ces observations restent isolées, et il est sage de garder une certaine réserve sur leur valeur pathogénique. E. Barié.
Anatomie pathologique. C'est le ventricule gauche qui est, de toutes les cavités du cœur, celle où l'on rencontre le plus souvent l'endocardite, el les lésions y siègent presque toujours, à leur maximum, sur la face auriculaire des valvules mitrale et tricuspide, et sur la face ventriculaire des valvules sigmoïdes. Ce fait est d'ailleurs une preuve des rapports intimes qui existent entre le fonctionnement d'un organe el sa prédisposition aux altérations. Considérant que l'endocarde, semblable par sa structure aux membranes séreuses, est exposé à des phlegmasies qui ont avec les phlegmasies de ces membranes la plus grande analogie, Lancereaux classe les endocardites en exsudatives, suppuratives et prolifératives. Cette classification étant purement anatomo-pathologique, nous lui en substituerons une qui soit plus conforme aux données de la cliniijue, et nous diviserons les endocardites en endocardites aiguës et endocardites chroniques, réservant une place à part aux endocardites ulcéreuses et à l'endocardite tuberculeuse. Dans l'endocardite aiguë simple, granuleuse, nous décrirons la forme exsudative et la forme proliféra tive ; dans l'endocardite chronique prendront place les formes scléreuse, villeuse et verruqueuse; enfin, h propos de l'endocardite ulcéreuse, nous parlerons de la suppuration de l'endocarde et des anévrysmes valvulaires.
Endocardites granuleuses aiguës. 1" Endocardites exsudatives. La rougeur de l'endocarde, quand elle se présente sous la forme d'arborisations vasculaires, doit être considérée comme un premier degré de l'inflammation de celte membrane ; mais il ne faut pas la confondre avec les taches rouges ou violacées qu'on peut y constater à la suite des maladies infectieuses graves, et qui résultent simplement, surtout en été, de l'imbibition par la matière colorante des globules sanguins rapidement dissous. A un degré plus avancé, on observe, à la surface des valvules atteintes, et à quelques millimètres de leur bord libre, une sorte de guirlande festonnée reposant sur un fond rougeâtre, et constituée par une série de petites saillies mamelonnées, linéairement disposées, d'un gris rose à leur base, et souvent blanchâtres ou brunâtres à leur sommet. Si l'on pratique des coupes au niveau de ces parties chagrinées, on les trouve formées tantôt par de simples dépôts fibrineux, tantôt par des amas de jeunes cellules lymphoïdes recouverts d'un coagulum fibrineux plus ou moins abondant. Ces végétations n'ont d'ailleurs qu'une faible tendance à l'organisation, et très-souvent, lorsque les maladies qui leur ont donné naissance, et qui sont toujours des pyrexies, n'entraînent pas la mort, les produits de nouvelle formation, après avoir subi la dégénérescence graisseuse, sont résorbés en totalité.
Dans quelques cas cependant ils s'organisent ■vraisemblablement sous l'aspect de petits nodules villeux ou verruqueux, mais sans entraîner, même dans ces conditions, la formation de rétrécissements, et sans apporter aucune gêne à la circulation. Cette tendance à la résolution est caractéristique des endocardites exsudatives pyrétiques, qui constituent ainsi manifestement une lésion à part, bien différente des endocardites prolifératives ou ulcéreuses, A côté de ces endocardites il convient de placer l'endocardite goutteuse ou uratique décrite par Lancereaux, et dont il n'existe d'ailleurs qu'un nombre très-restreint de faits connus. Dans un de ces faits, il existait à la surface auriculaire de la valvule mitrale des végétations villeuses réunies par groupe de cinq à six, et formant comme de petites houppes grisâtres qui donnaient sous le doigt la sensation de rudesse. An microscope, le tissu de ces granulations était formé d'une substance fibroïde parsemée de grains grisâtres, et, si l'on ajoutait de l'acide acétique à la préparation, on voyait apparaître sur les bords des cristaux ayant la forme de prismes rhomboïdaux. Traitées par l'acide nitrique, et chauffées jusqu'à ébullition et réduction d'un tiers, ces mêmes végétations donnaient un produit jaunâtre (alloxane) qui, par l'addition de quelques gouttes d'ammoniaque liquide et d'eau distillée, prenait une coloration rouge (murexide). Dans deux autres cas. l'altération était caractérisée par la présence, à la surface et dans l'épaisseur des valvules mitrale et sigmoïdes, d'un dépôt granuleux sous forme d'une bande linéaire ou d'un pointillé de couleur blanche qui, traité par les réactifs, contenait manifestement de l'acide urique. Cette infiltration des valvules cardiaques par des urates, caractéristique de l'endocardite goutteuse, ne détermine d'ailleurs aucune gène circulatoire, et constitue une lésion sans gravité.
2" ^endocardites prolifératives. Les endocardites prolifératives sont caractérisées par la formation, dans l'épaisseur de l'endocarde et surtout des valvules cardiaques, d'un tissu semblable à celui des bourgeons charnus, et ayant comme lui de la tendance à une organisation définitive. Les types les plus achevés de cette lésion se rencontrent dans le rhumatisme. La valvule mitrale est alors leur siège de prédilection, puis viennent les valvules sigmoïdes de l'aorte, presque toujours simultanément atteintes. La valvule tricuspide, et surtout les valvules pulmonaires, en restent presque toujours indemnes.
Au premier degré d'altération, l'état des parties atteintes ressemble à celui de l'endocardite exsudative, et il est vraisemblable, si l'on consulte les observations cliniques, que lu terminaison par résolution doit être assez fréquente. Mais, dans un grand nombre de cas, le produit inflammatoire qui infiltre les valvules continue à se développer, et aboutit à la formation de véritables bourgeons charnus, puis, si la maladie a le temps de passer à l'état chronique, à celle d'un tissu ayant tous les caractères du tissu de cicatrice.
Les végétations récemment formées sont molles, friables, semi-transparentes; dans les processus un peu lents, on les trouve opaques et de consistance ferme. Si on les enlève avec les doigts, on déchire en même temps la membrane sur laquelle elles reposent, et avec laquelle elles font corps.
Examinées au microscope, elles se montrent, dans les cas aigus, entièrement formées par des cellules embryonnaires, séparées par une faible quantité de substance amorphe. Cette zone de prolifération, qui s'étend au voisinage de la végétation à une distance plus on moins grande, ne se limite pas nettement, et il est difficile de dire pour qucli ; part les globules blancs issus des capillaires entrent dans la néoformation cc-Hnlaire. Sur leur partie libre, les bourgeons
vé^étanls sont recouverts d'une mince couche hyaline forme'e par de la fibrine. Autrefois on faisait jouer à ce dépôt fibrineux un rôle considérable et bien exagéré, puisqu'on pensait que les végétations en étaient entièrement formées.
Quand l'endocardite doit prendre nettement ce type prolifératif, les éléments embryonnaires, au lieu de subir la transformation graisseuse, deviennent fusij'ormes ; les vaisseaux se consolident, les fibrilles conjonctives se constituent, de sorte que le tissu primitif des valvules et quelquefois même des cordages tendineux se trouve doublé d'un tissu nouveau.
Dès lors les valvules, souvent accolées, sont épaissies, opaques, blancliâtres, et d'une consistance cartilagineuse. En outre, le tissu de nouvelle formation, par son retrait graduel, raccourcissant les tendons, rétrécissant les orifices, le double trouble physiologique, le plus fréquemment observé, du rétrécissement et de l'insuffisance valvulaires, se trouve ainsi constitué. D'autre part, la présence d'érosions ou de petits ulcères à la surface de ces lésions, ou bien seulement les inégalités plus ou moins saillantes qu'elles constituent, sont la cause de la formation de concrétions sanguines ou fibrineuses qui sont une des sources les plus communes des embolies artérielles. Enfin, par le fait de ces mêmes lésions, les cavités cardiaques subissent des modifications dont dépendent les troubles fonctionnels propres aux affections du cœur. La slase du sang dans l'oreillette gauche, conséquence du rétrécissement mitral, entraîne l'hypertrophie et la dilatation de cette cavité, puis la stase des vaisseaux pulmonaires, d'où la congestion et l'œdème de ces organes. A son tour^, la gêne de la circulation pulmonaire retentit sur le cœur droit, dont le ventricule s'hypertrophie d'abord, et dont l'oreillette ensuite se dilate. A la longue, le muscle cardiaque finit par s'indurer, et sa fonction est de plus en plus compromise ; le foie, la rate, les reins, le cerveau, subissent une hyperémie stasique, et l'anasarque apparaît débutant par la partie inférieure des jambes. A ce degré, la forme du cœur est profondément modifiée par l'élargissement de son diamètre transversal, et parfois aussi de son diamètre longitudinal, résultant du double processus de dilatation et d'hypertrophie dont le mécanisme vient d'être mentionné. Cette eudocardite proliférative présente deux phases : l'une qui comprend tout le temps que met le produit inflammatoire à se développer, et qui peut encore se terminer par la guérison ; l'autre qui correspond à la période de transformation cicatiicielle de ce même produit, et pendant laquelle la guérison ne saurait avoir lieu.
Endocardites granuleuses chroniques. Comme on vient de le voir, l'endocardite chronique peut résulter du passage insensible à l'état chronique d'une endocardite aiguë, et c'est ainsi qu'il nous a été difficile de diviser nettement l'étude de ces deux formes ; mais dans certains cas elle constitue une affection à marche lente, chronique d'emblée, comme il arrive chez les alcooliques, les vieillards, et dans l'intoxication saturnine.
Dans cette forme, la zone fibreuse des orifices et les cordages eux-mêmes présentent des épaississements cartilaginifornies, parfois chargés de sels calcaires et devenus ossiformes, non sans analogie, et peut-être aussi non sans parenté avec les altérations qui caractérisent l'athérome. Outre ces épaississements, ou observe des végétations, affectant les formes verruqueuse et globuleuse, constituées par des éléments cellulaires allongés, aplatis, grêles, séparés par une substance fibrillaire compacte et toujours très-abondante. C'est dans ces cas qu'on observe de profondes modifications de forme des orifices valvulaires ; l'orifice mitral peut alors ressembler à un museau de tanche, quand on le
regarde par l'oreillette, et à un anneau circulaire rigide permettant à peine le passage du petit doigt, si on l'examine du côté du ventricule. L'épaississement des valvules sigmoïdes peut former une sorte de guirlande fibreuse qui passe par les tubercules d'Aranzi, à quelques millimètres du bord libre, sur la face venlriculaire. La Iricuspide, quand elle prend part au processus phlegmasique, s'épaissit et s'allonge, ses valves s'accolent entre elles et se rétractent de façon à rétrécir peu à peu et à rendre insuffisant son orifice, qui peut arriver à ne plus permettre que l'introduction d'un à deux doigts ; mais cette altération est toujours moindre que celle de la valvule mitrale. Enfin, dans les cas exceptionnels où l'orifice pulmonaire vient à s'altérer, ses valvules présentent des altérations analogues à celles des valvules aortiques.
Telle est l'endocardite sdéreuse, celle qui survient surtout dans le cours et à la suite du rhumatisme articulaire aigu, et aussi dans les chorées liées au rhumatisme. Mais, à côté de cette forme d'endocardite chronique, il faut placer les endocardites villeuse et verruqueuse, qui méritent une description à part.
Elles sont caractérisées par la présence de végétations circonscrites ayant la forme de petites papilles ou de verrues, à la surface de l'endocarde valvulaire le plus souvent, et, par exception, à celle de l'endocarde pariétal. Tantôt ces végétations affectent la forme de saillies villeuses, qui atteignent principalement les valvules aortiques, sont constituées par du tissu fîbroïde et recouvertes d'un endothélium à cellules allongées et fusiformes ; tantôt elles se présentent sous l'aspect de petites tumeurs sessiles ou pédiculées, du volume et de la forme d'une tète d'épingle, et siègent alors sur la face auriculaire de la valvule mitrale, où elles sont disposées en amas et forment un véritable bouquet. Mais il faut surtout réserver le nom d'endocardite verruqueuse à celle dans laquelle on trouve, sur la face auriculaire des valvules mitrales ou tricuspide, sur les cordages de ces voiles membraneux, et sur la face ventriculaire des valvules sigmoïdes, des végétations, de la forme et des dimensions d'une lentille, d'un pois ou d'une petite fraise, isolées ou groupées, fermes, résistantes, et d'un blanc plus ou moins grisâtre. Ces végétations sont constituées, dans leur partie centrale, par une substance amorphe hyaline, et à leur circonférence par des cellules arrondies ou fusiformes, et sont souvent recouvertes de (ibrine concréléc. Elles sont rarement vasculaires, et ont cependant peu de tendance à la dégénérescence graisseuse ; mais, par contre, elles sont exposées à se détacher sous la pression du courant sanguin qui les décolle et peut les emporter jusque dans les branches de l'artère pulmonaire quand elles occupent le cœur droit, et dans les artères cérébrale, splénique, rénale, etc., quand elles occupent le cœur gauche. Bien que constituant ainsi une source d'embolies dont les symptômes sont variables de nature et de gravité, elles sont généralement bien tolérées et peuvent passer inaperçues, ne donnant naissance à des souffles rudes ou à des bruits musicaux que lorsqu'elles sont très-nombreuses ou très-volumineuses. Ces endocardites villeuse et verruqueuse sont assez communes chez les vieillards, comme chez ceux qui ont une vieillesse prématurée, tels que les alcooliques et les cancéreux.
Endocardites ulcéreuses ou infectieuses. Les endocardites ulcéreuses sont caractérisées par l'évolution spéciale du processus phlegmasiquede l'endocarde, qui donne naissance à des excroissances dont le tissu se ramollit, se nécrose, s'ulcère, et par suite infecte le sang qui en reçoit les détritus.
Ces endocardites peuvent avoir un début assez analogue à celui des endocar-
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dites granuleuses ou végétantes simples, et commencer par la production d'une sorte de verrue; cependant, même dans ces cas, on a noté que linflaramation envahissait aussi bien la base des valvules que leurs bords, et semblait se propager par le contact des valvules voisines et contiguës. Dans d'autres cas, le début est marqué par la production d'une petite plaque jaunâtre, puis grisâtre, qui devient bientôt rosée et translucide, et se déprime rapidement sous la pression du sang. Dans le premier cas, les végétations ne tardent pas à se ramollir dans leur partie centrale et à tomber en déliquium, donnant ainsi naissance à un foyer qui finit par se vider dans le cœur comme le ferait un abcès et qui prend rapparence d'un ulcère irrégulièrement arrondi, avec un fond tapissé d'un enduit mollasse, grisâtre, granuleux. Cet ulcère, en se creusant, peut amener la perforation de la valvule et on peut voir, dans ces conditions, des valvules sigmoïdes totalement détruites, à part leur bord libre, qui forme une sorte de corde attachée à l'anneau artériel par ses deux extrémités, ou brisée en son milieu et réduite à deux lambeaux flottants. Dans certains cas même, les lames de la valvule étant décollées, il se forme une cavité qui plonge dans le muscle cardiaque, ou rampe sous l'endocarde ventriculaire, et constitue un véritable anévrysme disséquant.
Lorsque les valvules ont seulement subi une infiltration qui en a compromis la texture et la solidité, sans aboutir à l'ulcération, elles cèdent à la pression du sang dans le sens de la moindre résistance, et forment des poches semblables à des doigts de gant, auxquelles on a donné le nom d'anévrysmes valvulaires. La valvule mitrale et les sigmoïdes de l'aorte sont le siège presque exclusif de ces lésions. Ces poches finissent par se rompre sj)ontanément, et on trouve à leur centre une ouverture à bords épais, plus ou moins ramollis.
3Iais, que l'endocardite soit végétante, ulcéreuse ou anévrysmale, ses caractères sont assez semblables. Au début, une excroissance, qui peut n'être qu'une simple tuméfaction, apparaît, par la formation de cellules embryonnaires ou l'extravasation de cellules lymphoïdes dans la couche conjonctive sous-endolhéliale. Ce tissu de nouvelle formation, qui n'a aucune tendance à l'organisation fibrillaiie, subit bientôt une désagrégation granulo-graisseuse, et lorsque l'endothélium qui le recouvrait est tombé, le sang se trouve en contact avec un tissu ramolli dont il emporte des parcelles, creusant une ulcération qui parfois se couvre de concrétions fibrineuses. Quand les masses bourgeonnantes sont volumineuses, les éléments cellulaires des parties centrales se nécrosent en masse, par suite d'une vascularisation insuffisante, et forment des foyers semi-liquides qui se vident brusquement dans les cavités cardiaques, à la manière d'un abcès. C'est de cette variété qu'on a fait les endocardites siippiiratives.
Lorsque les lésions valvulaires sont superficielles, et que le courant sanguin ne détache que peu à peu les parties ramollies, les troubles qui en résultent sont de faible intensité, mais, quand il s'est formé un ou plusieurs foyers qui laissent tout à coup échapper leur contenu, on voit apparaître des accidents rapidement mortels.
En dehors de ces deux degrés dans l'acuité de l'infection, il faut encore distinguer deux sortes d'altérations secondaires, suivant que celles-ci résultent de la migration de concrétions fibrineuses ou de fragments des valvules, ou bien du transport par le sang de fines parcelles douées d'un pouvoir infectieux particulier dû probablement, comme on le verra plus loin, à la présence de micro-organismes.
Dans les cas du premier groupe, suivant le volume des parties détachées, apparaissent des lésions mécaniques par embolies grossières, avec troubles fonctionnels variant d'importance selon les organes dans lesquels elles se sont arrêtées. Ces lésions sont alors celles des infarctus fibrineux des viscères, ou bien, si les parcelles emportées par le courant sanguin sont très-fines et capables seulement de produire des embolies capillaires, il se peut qu'on n'observe aucune autre lésion à l'œil nu que des taches ecchymotiqiies sur les téguments, qui sont d'ailleurs encore loin d'être constantes. L'adultération du sang ne se traduit alors que par un état général grave qui constitue la forme typhoïde des endocardites ulcéreuses.
Dans les cas du second groupe, des foyers limités de suppuration ou même de gangrène se forment dans les méninges, la plèvre, l'œil, le cerveau, la rate, les reins, les articulations, si l'endocardite est à gauche, dans les poumons, si elle est à droite. Ces abcès, peu volumineux, arrondis, ressemblent beaucoup à ceux de la pyémie. Ils sont constitués par des leucocytes granuleux et des granulations libres. Dans les poumons, ils affectent la forme de noyaux d'hépatisas lion grise ou d'abcès plus ou moins volumineux, depuis la grosseur d'un poijusqu'à celle d'une noix. Ces lésions secondaires constituent la (onue pyémique des endocardites ulcéreuses, forme d'un pronostic toujours fatal, bien plus grave par conséquent que celui do la forme typhoïde, qui est susceptible de guérison.
Dans certains cas, l'embolie de l'artère hépatique a entraîné l'atrophie jaune aiguë du foie; dans d'autres, cette même lésion secondaire n'a pu être rapportée qu'à des embolies capillaires. Quand les embolies se font dans les artères mésentériques, ce qui est très-rare, on observe dans l'intestin grêle des altérations qui ont quelque analogie avec celles de la fièvre typhoïde. Elles consistent en ulcérations disséminées, en nombre variable, sur une longueur plus ou moins grande de l'intestin. Leur forme est circulaire, de 1 à 5 centimètres de diamètre, et elles peuvent pénétrer jusqu'à la tunique musculaire. Leur fond est d'un gris sale, piqueté de rouge, et leurs bords ne sont pas taillés à pic. Elles diffèrent encore des ulcérations typhoïdes en ce qu'elles ne sont pas bornées au segment inférieur de l'intestin grêle ; en ce qu'elles ne sont pas limitées au bord opposé à l'insertion du mésentère ; en ce qu'elles n'affectent aucun rapport constant avec les glandes intestinales ; enfin, en ce qu'elles présentent à leur pourtour une fluxion capillaire intense avec hémorrhagies puncliformes. Il est d'ailleurs assez difficile de décider si ces ulcérations sont le résultat de simples oblitérations mécaniques des capillaires, et si elles ne sont pas dues à des embolies septiques. Aussi, tout en constatant, avec Jaccoud, la tendance que l'on a à caractériser l'endocardite ulcéreuse par la septicité des produits éliminés, et la légitimité qu'il y aurait à substituer l'épithète infectieuse à l'épithète ulcéreuse, une endocardite pouvant être ulcéreuse anatomiquement sans présenter le tableau clinique de l'endocardite septique, il faut reconnaître qu'on trouve entre les infarctus hémorrhagiques et les abcès un certain nombre de lésions mixtes pour lesquelles il est bien difficile d'établir l'origine purement mécanique ou l'origine septique.
D'ailleurs, comme on le verra plus loin, si le fait seul de l'ulcération de l'endocarde doit être attribué à l'action des micro-organismes, la nature différente des lésions secondaires et des symptômes pourra être rapportée en partie, les embolies grossières étant mises à part, à la nature également différente de ces micro-organismes, et dans tous les cas l'endocardite sera infectieuse.
Endocardite toberculeuse. Si, par endocardite tuberculeuse, on entendait parler de ces lésions valvulaires dont l'apparence n'est nullement spécifique, et dans lesquelles on a soupçonné ou trouvé des bacilles de la tuberculose, il n'y aurait pas lieu de lui consacrer une place à part dans ce chapitre d'anatomie pathologique. En effet, ce sont là des endocardites granuleuses, sclérei.ises ou verruqueuses, dont la description vient d'être faite, et dont il y aurait seulement lieu de discuter l'origine et la nature, à propos d'étiologie. Mais dans quelques cas, très-rares, à la vérité (Lancereaux n'en cite que trois), les lésions de l'endocarde étaient assez caractéristiques pour qu'on pût faire le diagnostic anatomique d'endocardite tuberculeuse. Dans un de ces faits, il s'agit d'un tubercule gros comme la moitié d'un pois, placé sur une colonne charnue entre l'orifice aortique et la pointe du cœur, et contenant une matière ramollie, d'un gris jaunâtre ; quatre tubercules miliaires occupaient ce même ventricule. Dans un autre cas, l'endocarde, en même temps que le péricarde, les poumons, la plèvre, le péritoine, l'intestin et les voies génitales, étaient le siège de granulations miliaires, et on en pouvait compter de quatre à six sur chacun des prolongements des valvules tricuspide et mitrale. Elles étaient recouvertes pour la plupart d'une couche de fibrine qui les dissimulait, et offraient à leur centre un petit foyer de ramollissement constitué par une matière liquide blanchâtre, renfermant de nombreuses granulations moléculaires, des cellules et des noyaux granuleux. Enfin, dans un troisième fait, qui est celui d'un enfant atteint de tuberculose des poumons, du péritoine, de la rate et des ganglions mésentériques, le cœur renfermait à gauche deux petites masses dures formées de matière caséeuse qu'on avait tout lieu de croire de nature tuberculeuse. L'un de ces noyaux siégeait sur l'endocarde de la paroi interventriculaire, et l'autre près du sommet d'un des piliers de la valvule mitrale.
En raison de la rareté de ces cas, on peut conclure que, contrairement à la plupart des membranes séreuses, l'endocarde est peu exposé aux lésions tuberculeuses. Ces lésions ne se montreraient d'ailleurs que dans des cas de généralisation excessive du processus tuberculeux, et seraient susceptibles d'alfecter les deux cœurs et de se localiser tant à l'endocarde valvulaire qu'à l'endocarde pariétal. En consultant les observations des sujets qui en étaient atteints, on trouve que c'est à l'autopsie seulement qu'on a constaté les lésions du cœur, qui n'ont paru jouer aucun rôle dans la marche et la terminaison de la maladie.
De même que le tubercule, la gomme atteint rarement l'endocarde, et il n'existe guère dans la science que le fait d'Oppolzer, cité par Lancereaux, qui rapporte l'observation d'un malade syphilitique frappé tout à coup d'hémiplégie, et à l'autopsie duquel on trouva, au-dessous des valvules aortiques, deux petits orifices conduisant dans une cavité capable de contenir un haricot, et qui parut provenir d'une gomme ramollie.
Les caractères des diverses endocardites qui viennent d'être décrites, endocardites granuleuses et ulcéreuses, pouvant se montrer, les unes et les autres, dans le cours des maladies les plus diverses, sont loin d'être assez différenciés pour pouvoir servir de base à une classification étiologique. Les investigations bactériologiques, appliquées, suivant les méthodes récentes, à l'analyse des endocardites, semblent devoir fournir, avec les caractères différentiels de ces lésions, les éléments de cette classification. Bien que les résultats certains acquis sur ce terrain soient encore peu nombreux, et que le plus grand nombre des travaux concernant ce sujet manquent encore de contrôle ou soient incomplets,
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cependant ils paraissent déjà établir qu'il y a lieu de mettre des espèces différentes là où les lésions paraissaient de même nature, et confirment ainsi les classiques observations des cliniciens, un moment ébranlées par les anatomopathologistes.
Bactériologie. Les endocardites étant presque toujours secondaires, et succédant au rhumatisme articulaire aigu, aux pneumonies, à l'érysipèle, à la fièvre typhoïde, à la variole, à la scarlatine, à la diphthérie, enfin aux diverses septico-pyémies, il était naturel qu'on cherchât à les trouver en relations avec les différents micro-organismes qui circulent dans le sang et sont considérés comme les agents pathogènes de ces maladies infectieuses.
Rokitansky a vu le premier, en 1855, les corps qu'on devait plus tard reconnaître comme étant des microphytes parasitaires : à propos de l'endocardite ulcéreuse il décrit en effet des masses grisâtres formées de granulations qui résistent à l'acide acétique et à la potasse. En 1886, Beckmann et Virchow affirment l'existence de zooglées développées dans le tissu ramolli des valvules, puis il faut arriver à ces douze dernières années pour retrouver des travaux concernant la microbiologie des endocardites. Ceux de Mayer, Klebs, Eberth, Kôsler, Weigert, Orth, Rindlleisch et Kundrat, doivent être cités parmi les plus importants.
Le plus grand nombre des auteurs qui se sont occupés de cette question s'accordent pour considérer l'endocardite simple, granuleuse, comme étant d'origine microbienne. En effet, à la surface des végétations on trouve souvent une couche formée des fines granulations que Klebs a décrites sous le nom de monadines. Cependant, comme ces granulations se colorent difficilement par les couleurs d'aniline, Cornil et Babès inclinent à croire que leur nature bactérienne n'est pas prouvée, à moins qu'il ne s'agisse de zooglées de microcoques morts. D'autre part, plusieurs auteurs ont cité des cas d'endocardite granuleuse récente dans laquelle ils avaient trouvé des bacilles de la tuberculose.
La présence des micro-organismes a été mieux démontrée dans les endocardites ulcéreuses, et Heiberg, Maier, Eberth, Bircli-Hirscheld, Klebs, Kôster, ont été les premiers à les regarder comme des affections parasitaires, et à les rattacher au dépôt de microcoques ou de bactéries dans l'épaisseur des valvules cardiaques, avant toute altération de ces valvules : d'où les noms d'endocardites diphthéritiques, bactéritiques, monaditiques ou mycosiques, qu'ils leur donnèrent d'abord. Mais, à vrai dire, tous les intermédiaires cliniques et anatomopathologiques existent entre les formes granuleuses et les formes ulcéreuses de l'endocardite, et les observations microbiologiques auxquelles ces dernières donneront lieu pourront s'appliquer à l'endocardite simple. L'endocardite ulcéreuse succède en effet aux mêmes affections primitives que l'endocardite granuleuse, dont elle ne se distingue surtout que par des cas primitifs assez fréquents pour qu'on puisse la décrire comme une maladie spéciale.
Au début de l'endocardite ulcéreuse, la surface des valvules malades et déjà semi-transparentes présente une couche de fibrine homogène, fasciculée ou réticulée, dans les mailles de laquelle il existe une grande niasse de bactéries, disposées parfois sur une épaisseur de plus de 1 millimètre. Plus tard, quand les végétations se sont formées, sous la couche fibrineuse qui les recouvre, on trouve encore des bactéries disséminées, mais surtout groupées dans les espaces limités par le réseau fibrineux. Le tissu de la base des végétations, qui est formé de tissu embryonnaire, se détache parfois de la couche profonde de la
valvule, qui se montre encore semée] de bactéries en grande quantité.
Ces bactéries sont tantôt des bâtonnets, tantôt des microcoques en chaînettes ou isolés.
Dans un certain nombre de cas (Jaccoud, Besançon), secondaires à des pneumonies franches ou grippales, on a trouvé des micro-organismes lancéolés, ovoïdes, encapsulés, absolument analogues au pneumocoque de Friedlânder. Dans d'autres cas (Netter), c'étaient des microcoques elliptiques plus gros, analogues au pseudo-pneumocoque de Gasset ; enfin les micro-orgaaismes les plus fréquents étaient des microcoques sphériques, tantôt groupés (staphylococcusj, tantôt en séries linéaires (strepto-coccus) semblables aux agents ordinaires de la suppuration. Ziegler et Wyssokowitsch y ont trouvé le Staphylococcus aureus.
La marche de la maladie n'aurait pas été la même dans ces divers cas : ainsi, dans les cas à microbes lancéolés, encapsulés, la forme clinique de l'endocardite aurait répondu au type typhoïde; au contraire, les cas dans lesquels on a constaté la présence des microcoques de la suppuration auraient présenté le tableau de la forme décrite par Jaccoud sous le nom de forme pyémique.
Quoi qu'il en soit, le fait de la pluralité des micro-organismes de l'endocardite est des plus importants, et dans l'état actuel des acquisitions, encore bien incomplètes et bien imparfaites, de la microbiologie sur ce terrain, elles autorisent à considérer les diverses endocardites, granuleuses ou ulcéreuses, comme n'étant le plus souvent que des localisations de diverses maladies infectieuses, le plus généralement secondaires, accidentelles, et liées au passage dans le courant sanguin des micro-organismes pathogènes de ces maladies infectieuses, mais pouvant aussi en être la première détermination. Dans ces cas, la connaissance parfaite des microbes pathogènes de toutes les maladies infectieuses permettrait seule de rapporter de telles endocardites primitives à leur véritable cause, d'en déterminer rigoureusement la nature, et d'établir peut-être à côté de celles-ci l'existence d'une autre endocardite infectieuse toujours primitive, sui gène ris, ayant son microbe spécial.
Quelles sont les conditions favorables au développement de l'endocardite secondaire ; s'agit-il d'un état général, d'une détérioration de l'organisme tout entier, connue, on pourrait le soutenir, d'après les seules observations cliniques, ou bien ce développement est-il lié à l'existence de causes purement locales? D'une part, il existe un fait, dû à Voillemier (1882), d'endocardite survenant chez un jeune sujet en santé parfaite, et, d'autre part, l'expérimentation semble établir la nécessité de troubles locaux pour la détermination endocardiaque des infections organiques.
En effet, Winge a vainement essayé d'inoculer l'endocardite ulcéreuse par l'introduction sous la peau d'un lapin de parcelles provenant de thrombus cardiaques, et Heiberg n'a pas mieux réussi par la voie péritonéale. D'un autre côté, Rosenbach, qui n'avait pu déterminer d'endocardite véritable, chez les lapins, en mutilant les valvules cardiaques à l'aide d'instruments d'une extrême propreté, a réussi à faire mourir ces animaux avec tous les symptômes de l'endocardite ulcéreuse, en se servant d'instruments contaminés.
Mais c'est Wyssokowitch qui a le mieux démontré le double rôle des bactéries et des altérations valvulaires dans la pathogénie de l'endocardite. Injectant d'abord des cultures de schizomycètes dans le système vasculaire de lapins, il constate qu'il ne produit pas d'endocardite, puis, ayant perforé et sectionné les
valvules du cœur chez d'autres lapins avec des instruments flambés, il constate également qu'il ne peut pas déterminer non plus d'endocardite ni de thrombose par ces procédés violents. Mais vient-il, après ces traumatismes, à injecter des bactéries dans le sang, qu'immédiatement l'endocardite se déclare, avec formation de foyers métastatiques microbiens.
Les lésions ainsi provoquées étaient semblables à celles de l'endocardite ulcéreuse chez l'homme, et les parasites, conformément à la théorie de Klebs, semblaient envahir le tissu de la surface vers la profondeur. D'ailleurs, l'endocardite avortait, si l'injection était pratiquée plus de quarante-huit heures après la le'sion des valvules, ou si elle était faite dans les poumons ou sous la peau, au lieu d'être poussée directement dans le système circulatoire. Il est à remarquer que le Pneitmo-cocciis de Friedlander est resté inactif, et que les seuls microbes qui se soient montrés pathogènes, dans ces conditions expérimentales, ont été le Staphijlococcus pyogenes aureus, et le Streptococciis pyogène ou septique.
Mais d'autres expériences ont été faites, dont les résultats sont différents : ce sont celles de Perret et Rodet qui, ayant inoculé des chiens, soit avec de l'eau dans laquelle ils avaient broyé des morceaux de valvule atteinte d'endocardite ulcéreuse, soit avec des cultures des bactéries provenant de ces valvules, ont provoqué par ces procédés des endocardites rapidement mortelles. Ces résultats sembleraient prouver que certains micro-organismes sont capables de se fixer sur l'endocarde, sans lésion préalable de cette séreuse.
Une dernière question à résoudre est de déterminer la voie que suivent les micro-organismes parasitaires pour pénétrer dans les valvules. La solution à apporter à cette question doit tenir compte de la prédilection de l'endocardite pour le coeur gauche , et Klebs propose l'explication suivante. Les germes, absorbés par le poumon et entraînés dans la grande circulation, arrivent dans le cœur gauche et sont arrêtés un instant entre les valvules, au niveau de leurs Hgnes de fermeture, où il se fixent et prolifèrent. Chez le fœtus, l'endocardite plus fréquente du cœur droit s'expliquerait par ce fait que, dans la vie intrautérine, c'est du placenta que provient le sang infecté, qui est conduit au cœur droit par les veines ombilicales. M. le professeur Bouchard accuse également le ralentissement du sang entre les valvules, surtout lorsqu'elles offrent une surface irrégulière et verruqueuse qui favorise le dépôt et la germination des microbes.
La seconde voie à laquelle on peut penser a été indiquée par Kôster, qui croit que les microbes lancés dans l'artère coronaire s'embolisent dans les plus fines branches des vaisseaux des valvules, en pénètrent le tissu et arrivent ainsi jusqu'à sa surface. Ce mécanisme est certainement possible, mais il est incapable d'expliquer le siège des lésions, plus fréquent à gauche qu'à droite. Il est, de plus, assez difficile de comprendre, quand il n'y a pas d'infarctus dans d'autres organes, la localisation exclusive des embolies dans le domaine de l'artère coronaire.
Cornil et Babès concilient la théorie de Klebs avec les faits sur lesquels repose l'opinion de Kôster, en admettant que les bactéries se propagent de la surface à la profondeur de la valvule, et peuvent pénétrer dans les vaisseaux à travers les fentes du tissu conjonctif. Cependant un fait dans lequel les masses bactériennes siégeaient surtout dans la partie centrale de la valvule, tandis qu'elles étaient bien moins nombreuses à sa surface, engage les auteurs à penser que le mode d'invasion indiqué par Kôster peut être réalisé dans certains cas.
II y aurait lieu aussi de rechercher la porte d'entrée des micro-organismes qui ont pénétré dans le courant sanguin, avant de déterminer l'endocardite. La voie pulmonaire ne peut être admise que dans certains cas, étant donné Ja barrière opposée par l'épithélium ; et, s'il est acquis que les endocardites ulcéreuses succèdent souvent à des traumatismes, il n'en reste pas moins vrai que la solution de continuité peut échapper à l'observation, et que la maladie peut parfois être dite spontanée. C'est d'ailleurs le même procès que pour l'érysipèle.
En somme, il résuite de l'exposé des faits cimiques et expérimentaux qui précèdent que la question de la nature des endocardites granuleuses et ulcéreuses n'est pas encore bien résolue.
Il faut constater la tendance de quelques observateurs (Rlebs) à considérer toutes les endocardites, granuleuses ou ulcéreuses, comme étant parasitaires. La nature des micro-organismes, la résistance des terrains, détermineraient dès lors la forme clinique, la gravité, la rapidité du processus. Mais, pour d'autres auteurs, qui sont les plus nombreux, Cornil et Babès entre autres, la nature parasitaire de l'endocardite simple est encore douteuse.
Dans l'état actuel, les altérations inflammatoires préalables de l'endocardite sembleraient être le plus souvent la condition de développement du processus ulcéreux, par l'ensemencement secondaire de certains schizomycètes, ayant accidentellement pénétré dans le sang (Bouchard). Ce procédé ne serait d'ailleurs pas exclusif, et certains micro-organismes, peut-être ceux d'une endocardite ulcéreuse primitive déterminée, pourraient bien être suffisants à attaquer et à entamer l'endocarde sain. Il est d'ailleurs permis de supposer qu'il ne s'agit, dans ce cas, que de l'une des diverses localisations possibles d'une infection qui pourrait tout aussi bien se déterminer dans d'autres organes, par exemple, dans le département de l'artère sylvienne ou de l'artère rénale, et respecter le cœur. Hetter rapporte précisément un cas d'une septicémie de celte nature, consécutive à une plaie de vésicatoire de mauvaise apparence.
Quoi qu'il en soit, en présence de tous ces faits, il n'est plus possible de regarder l'endocardite ulcéreuse comme étant toujours une maladie spéciale : c'est, dans le plus grand nombre des cas, un syndrome morbide, une manifestation à la fois anatomique et clinique de plusieurs maladies différentes. Et si on l'observe dans l'état puerpéral, le rhumatisme, l'impaludisme; si elle peut compliquer la pneumonie, la dysenterie, la syphilis, l'érysipèle, la phlébite, l'infection purulente, l'ostéo-myélite, la blennorrhagie, la diphthérie, la scarlatine, il faut admettre, ou qu'elle est une manifestation de ces diverses maladies, et qu'elle est due à la végétation, sur l'endocarde, de colonies de leurs microorganismes pathogènes, ou que ces maladies ne font que favoriser l'hivasion d'une septicémie qui comprend l'endocardite parmi ses manifestations possibles, septicémie dont les germes pénétreraient l'organisme par des portes d'entrée ouvertes par les lésions des maladies primitives.
La variété des formes bactériennes trouvées jusqu'à ce jour dans les valvules ulcérées tendrait à faire adopter la première hypothèse pour un certain nombre de cas, mais il se pourrait aussi que le nombre des micro-organismes capables de faire des endocardites fût limité à quelques espèces seulement, par exemple, aux parasites de la pneumonie, de l'érysipèle, de la scarlatine et du rhumatisme, et que toutes les endocardites ulcéreuses, secondaires aux autres maladies, fussent dues à une seule et même espèce de bactéries, qui seraient peut-ètie les germes très-répandus des septicopyémies banales. Le rôle mieux connu des asso-
dations microbiennes dans la réalisation de certains complexus morbides qui ne sont sans doute que des maladies combinées donnera peut-être leur véritable valeur aux complications endocardiques de ces diverses maladies.
Mais, pour donner une solution à ces divers problèmes, il faut encore attendre des recherches microbiologiques et expérimentales plus complètes et plus parfaites que celles faites jusqu'à ce jour. J. Héricourt.
Symptômes. 1° Endocardite aiguë et scbaigde simple. Nous avons dit précédemment que l'endocardite pouvait être pat- létale ou valvulaire, mais nos connaissances actuelles ne nous permettent pas d'assigner de symptômes spéciaux à la première de ces variétés, il ne sera donc question ici que de la cardivalvulite.
a. Début. L'endocardite aiguë est une affection qui ne se trahit par aucun phénomène caractéristique propre à attirer tout de suite l'attention du clinicien; il est peu de maladies dont l'évolution soit plus silencieuse et le début plus obscur : aussi l'affection cardiaque risque-t-elle de passer complètement inaperçue, si l'on néglige d'ausculter chaque jour, avec le plus grand soin, le cœur des malades susceptibles d'en être frappés. La forme primitive est extrêmement rare et presque toujours l'endocardite succède à une affection générale. Cette notion de pathogénie doit être constamment présente à l'esprit du médecin, qui ne devra jamais manquer d'examiner le cœur des malades atteints de rhumatisme, de chorée, de fièvres éruptives, ou encore chez les femmes dans l'état puerpéral.
Prenons pour exemple de notre description le cas qui s'offre le plus souvent en clinique, celui d'un sujet atteint de rhumatisme polyarticulaire aigu, et voyons comment l'endocardite aiguë va se manifester chez lui. 11 est tout d'abord une série de cas fort nombreux dans laquelle l'apparition de la cardiopathie ne donne lieu à aucun trouble apparent de la santé, ou bien les manifestations en sont tellement bénignes qu'elles se perdent, pour ainsi dire, dans la maladie première : un matin le médecin, en auscultant son malade, découvre tout à coup, au niveau de la région précordiale, un bruit de souffle qui n'existait point la veille et, s'il interroge le patient, il apprend que celui-ci n'a rien ressenti, rien éprouvé de plus que les jours précédents. Cette absence totale de symptômes est le propre de certains sujets, chez lesquels la maladie arrive peu à peu à l'état chronique sans s'être manifestée jamais par aucun accident sérieux. Dans d'autres circonstances, le début est marqué par quelques troubles fonctionnels. Vers la fin du premier ou dans le cours du second septénaire, le malade se plaint d'éprouver des battements de cœur, même pendant le repos au lit; il est rare en même temps qu'il n'accuse pas une sorte de gène douloureuse daus la région cardiaque et un peu d'anhélation. Chez d'autres sujets, c'est la fièvre qui parait marquer le début de l'endocardite et le tableau clinique est alors le suivant : le malade est dans le plein de son rhumatisme qui suit son cours régulier, la fièvre est modérée et tout semble annoncer une guérison prochaine, lorsque tout à coup la fièvre se rallume, le pouls s'accélère sans qu'aucune fluxion nouvelle se produise vers les jointures, ou qu'aucune complication soit menaçante vers la plèvre ou l'encéphale: force est donc d'attribuer cette poussée fébrile à la production d'une endocardite dont l'auscultation va d'ailleurs établir l'existence. Dans les cas exceptionnels où l'endocardite est préarthropathique, il est rare que le médecin assiste au début de l'affection cardiaque, car le plus
souvent le malade ne réclame des soins que lors des premiers phénomènes douloureux vers les jointures.
Quel que soit le mode de début de l'affection, dès que celle-ci est arrivée à la période d'état, elle se caractérise par des troubles fonctionnels et par des signes physiques qu'il importe maintenant d'examiner.
h. Troubles fonctionnels. Les palpitations sont un des symptômes dont se plaignent le plus vivement les malades ; elles reviennent à intervalles quelquefois très-rapprochés, ou se montrent sous forme d'accès de courte durée; quelquefois elles éclatent principalement pendant la nuit et sont une cause d'insomnie des plus pénibles, le malade cependant, vaincu par la fatigue, parvient à s'assoupir, mais elles le réveillent bientôt en sursaut, provoquant ainsi une angoisse très-vive. Ces palpitations s'exagèrent sous l'influence des émotions, des mouvements ou des moindres efforts; souvent elles ne sont appréciables que pour le malade, mais, quand elles sont suivies de contractions énergiques et de propulsion brusque du cœur, elles deviennent perceptibles pour le médecin, qui peut sentir par la palpation un véritable frémissement vibratoire. Ces derniers cas sont, en général, exceptionnels; et de fait, il est nécessaire de bien savoir que les palpitations de l'endocardite aiguë sont loin de présenter le degré de fréquence et surtout de violence qu'on rencontre dans certaines cardiopathies organiques, chez les chlorotiques ou les névropathes, ou même dans quelques cas de dyspepsie gastrique agissant sur le cœur par voie réflexe. Pour certains malades, tout se borne à quelques battements de cœur, légers et de courte durée. Ces palpitations, d'après Bouillaud, seraient dues à une excitation dynamique, à un trouble dans l'innervation du cœur.
Lorsque l'endocardite présente une certaine intensité, les malades accusent, en même temps que des palpitations, une sensation de gène précordiale, tantôt sous forme de pesanteur, tantôt provoquant une chaleur légère au niveau de l'épigastre et de la région cardiaque; ces divers phénomènes ne constituent souvent qu'un simple malaise, mais peuvent aussi donner lieu à un sentiment d'angoisse très-pénible; on relève alors chez le patient quelque gêne pour respirer, une oppression légère, sans qu'elle atteigne jamais les proportions d'une véritable dyspnée.
Dans les cas affectant dès le début la forme subaiguë, les pulsations radiales n'offrent aucun caractère particulier, mais, pour peu que la maladie présente une réaction franchement inflammatoire, le poids présente une amplitude trèsmarquée, il est plein, dur et fréquent. Chez la plupart des malades il y a similitude complète entre les caractères des battements cardiaques et ceux des pulsations radiales; toutefois cette corrélation n'est pas absolue, et Bouillaud le premier avait déjà noté le fait : chez quelques patients, dit-il, « tandis que le pouls était petit, peu développé, misérable, les battements du cœur s'opéraient avec une violence et un tumulte extraordinaires. Cette sorte de discordance entre les battements du cœur et ceux du pouls est facile à concevoir : elle dépend ordinairement de la présence d'une masse considérable de concrétions tibrineuses dans le cœur, d'un engorgement des valvules ou d'un embarras quelconque des oritices, toutes circonstances qui, malgré la violence des battements du cœur, s'opposent à ce qu'une large colonne sanguine soit projetée dans le système artériel. » Il importe de remarquer que ces caractères ne constituent pas un des signes du début de la maladie; on ne les rencontre que dans les cas oiî les altérations de la séreuse sont déjà en voie d'organisation. C'est dans de sem-
blables conditions qu'on trouvera encore parfois des irrégularite's, des intermittences dans le pouls radial ; celui-ci pourra donner au doigt explorateur cette sensation bizarre que Simonet avait désignée sous le nom de frottement globulaire, dans laquelle le sang paraît glisser sous le doigt comme de petites masses sphériques isolées se mouvant successivement; ce phénomène est loin d'être constant, il n'a d'ailleurs, dans l'espèce, aucune valeur pathognomonique.
La courbe thermométrique n'offre rien de caractéristique; chez un grand nombre de malades, elle est à peine influencée de quelques dixièmes de degrés et ne présente dans son tracé aucune marche cyclique particulière ; dans 8 cas d'endocardite aiguë que nous avons suivis au jour le jour à l'hôpital Necker, une fois le thermomètre est monté à SS^jS et le pouls à 96 pulsations; dans les autres cas, la température a évolué entre 57°, 6 et 38", 4.
Le retentissement à distance de l'endocardite aiguë peut produire certains troubles fonctionnels plus ou moins sérieux : tels sont la céphalalgie, V agitation nocturne, l'insomnie persistante ou les rêves pénibles avec réveil en sursaut, les, bourdonnements d'oreille^ qu'on peut rapporter pour la plupart à l'éréthisme cardiaque du début de la maladie. En raison des connexions qui relient si étroitement le cœur au poumon, on penserait au premier abord que les troubles respiratoires dussent occuper la première place dans la liste des perturbations fonctionnelles; cependant il n'en est rien et aucune action n'a été plus controversée que celle-là. Yalleix a constaté chez la plupart de ses malades une oppression vive et même un véritable étouffement; Jaccoud déclare également que la dyspnée est fréquente; elle serait due à la lésion valvulaire aiguë et au dérangement subit de la circulation cardio-pulmonaire qui en est la conséquence; avant lui, Martineau avait noté que dans quelques cas les mouvements du thorax sont pénibles, douloureux, et que la gêne respiratoire peut aller jusqu'à l'ortbopnée. M. Peter s'est élevé énergiquement contre cette manière de voir : « la dyspnée signalée par les auteurs comme symptôme de l'endocardite, dit-il, l'a été par le fait d'une erreur que je ne saurais trop combattre. » 11 insiste sur ce fait que la lésion valvulaire incriminée est tellement rudimentaire, qu'elle peut à peine déterminer un phénomène physique de reflux appréciable physiquement sous forme de souffle : par suite il n'existe aucune perturbation dans le système circulatoire de l'artère pulmonaire, par suite, aucun trouble de l'hématose, par suite enfin, aucune dyspnée possible. Bouillaud, avec son judicieux esprit d'observation, avait remarqué la nécessité de faire une distinction capitale pour l'étude des troubles respiratoires dans l'endocardite aiguë : « celle-ci n'a qu'une influence presque nulle dans l'état de repos, c'est-à-dire dans les cas où la circulation se fait librement à travers le cœur », mais, à l'occasion des mouvements, des efforts, ou lorsqu'un obstacle s'oppose à la pénétration du sang dans les cavités cardiaques, on peut voir survenir la dyspnée, la plus déchirante oppression. En dehors de ce cas particulier, il est incontestable que la dyspnée n'est point un symptôme habituel de l'endocardite aiguë ; le plus souvent c'est quand la maladie se prolonge ou qu'elle est accompagnée, soit de péricardite, soit de myocardite, qu'on peut la constater avec évidence. On trouvera encore des troubles respiratoires dans quelques circonstances particulières, par exemple, chez des malades porteurs depuis longtemps d'altérations chroniques de la séreuse interne du cœur; sous l'influence d'une attaque de rhumatisme articulaire, par exemple, il peut se produire une poussée aiguë d'endocardite et le cœur, qui jusqu'alors, par une sorte d'accoutumance et
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surtout par réaction fonctionnelle, avait suffi à sa besogne, devient subitement incapable de triompher de cette cliarge nouvelle : dès lors la circulation pulmonaire sera enraye'e, l'he'matose compromise, et par suite apparition de gêne dans la respiration.
Nous n'avons rien à dire des fonctions digestives ni des diverses fonctions de sécrétion; à peine troublées dans les formes subaiguës, elles présentent leurs manifestations habituelles à tout état fébrile, lorsque la maladie affecte une forme plus franchement phlegmasique.
En résumé, les troubles fonctionnels de l'endocardite aiguë ne présentent rien de saillant; ils peuvent être si peu marqués, qu'un médecin ne se tenant pas sur ses gardes, pourrait méconnaître totalement la maladie cardiaque si l'exploration physique ne fournissait des signes d'une valeur autrement importante.
c. Signes physiques. Ils sont fournis par l'inspection, la palpation, la percussion et l'auscultation.
Quelques auteurs signalent une légère voussure de la région précordiaie perceptible à V inspection : or ce signe n'appartient nullement à l'endocardite isolée, on ne le rencontre que dans les cas où il existe un épanchement concomitant dans la cavité du péricarde; par contre, on pourra à simple vue apprécier l'énergie de l'impulsion cardiaque ainsi que la fréquence des battements du cœur.
La palpation complète les renseignements fournis par l'inspection; c'est ainsi que la main du clinicien est soulevée et fortement repoussée à chaque systole cardiaque ; si la maladie est déjà un peu ancienne et que l'endocardite valvulaire soit constituée, ou pourra percevoir au niveau de la région du cœur un frémissement vibratoire.
On n'obtient de la percussion que des renseignements de peu de valeur; d'après Bouillaud, on trouve une augmentation dans l'étendue de la matité normale du coeur, et le fait tiendrait à la turgescence du tissu musculaire sous l'influence de la phlegmasie; cette matité se distinguerait de celle de la péricardite en ce qu'elle s'accompagne de battements de cœur superficiels trèsappréciables à la palpation et isochrones au pouls radial; dans les cas d'épanchement péricardique, au contraire, les battements sont sourds, profonds, éloignés de la paroi thoracique, non perceptibles à la vue et au toucher.
Sans admettre l'explication donnée par Bouillaud, M. Potain a constaté plusieurs fois cette augmentation de volume du cœur : le fait cependant n'est ni habituel, ni très-marqué, à moins que, par exception, une lésion valvulaire importante se soit constituée très-rapidement et ait entraîné à sa suite une dilatation aiguë du cœur : en effet, Skoda a montré que, par suite d'une lésion de l'orifice mitral, par exemple, il peut se produire une stagnation du sang dans la circulation du poumon, et par suite une gêne considérable dans les cavités droites, qui, ne se vidant plus que d'une manière incomplète, se dilatent passivement.
Les signes fournis par V auscultation ont une valeur bien plus considérable et sont à vrai dire, les seuls dont le clinicien ait à tenir compte. Si l'on parcourt la plupart de nos traités classiques les plus recommandables, on trouvera que le véritable symptôme pathognomonique de l'endocardite aiguë, est l'existence d'un bruit de souffle qui est la conséquence d'une insuffisance valvulaire résultant du défaut de coaptation des valvules. Celles-ci, en effet, ayant
perdu l'aspect lisse et uni de l'état physiologique, leurs surfaces d'affrontement déterminent des hiatus à travers lesquels le sang peut refluer à relro.
En vertu de ces conditions, on arrive à conclure avec Jaccoud, par exemple, que l'endocardite aiguë est caractérisée par l'apparition rapide et brusque des phénomènes d'auscultation propres aux lésions valvulaires chroniques. Nous ne saurions souscrire à cette proposition; pour nous l'existence du bruit de souffle cardiaque n'est point le signe qui avertit le médecin de l'apparition de l'endocardite aiguë; lorsqu'on le perçoit, l'endocardite valvulaire est déjà en pleine évolution, c'est donc un phénomène déjà tardif et qui ne saurait marquer le stade de début de la maladie. Quelle est en effet la loi de production des souffles intra-cardiaques? Ainsi que M. Ghauveau l'a bien montré, elle est tout entière dans la formation d'une veine fluide vibrante, qui se forme au point même où le sang passe, avec une certaine force, d'un espace étroit dans un espace dilaté : or, tout à fait au début de l'endocardite aiguë, les altérations de la séreuse sont disposées à une certaine distance du bord libre ou tranchant des valvules et celui-ci ne sera atteint, par extension, qu'à une époque plus éloignée : il n'y a donc à cette période aucune altération anatomique suffisante pour rétrécir l'orifice auiiculo-ventriculaire gauche, que nous prenons comme exemple, ou pour léser les valvules de la mitrale de façon à les rendre incapables d'obturer lorifice : d'où, en résumé, impossibilité de la production d'un bruit de soulfle.
11 existe toutefois trois conditions spéciales qui permettraient à celui-ci de s'établir dès cette première période de la maladie. A l'apparition de l'endocardite valvulaire, les premières phases de l'irritation nutritive donnent lieu à la production d'un tissu mou, gélatineux, gris rougeâtre, qui peut devenir le point d'appel ou de formation de coagulations intra-cavitaires ; celles-ci arrêtées au niveau de l'orifice mitral vont nécessairement en rétrécir la lumière, il y aura par suite inégalité de tension sanguine en amont et en aval de cette sténose, d'où une condition favorable à la production d'un bruit de soufflet au niveau même du rétrécissement orificiel. Nous devons faire remarquer cependant que ce fait souffre exception, car un caillot sanguin, même volumineux, peut exister au niveau de l'orifice auriculo-ventriculaireet le rétrécir notablement, sans produire aucune espèce de bruit de souffle, à condition qu'il soit constitué par une masse molle et spongieuse incapable, au moment du passage de la colonne sanguine, de donner naissance à autre chose qu'à une onde sonore à peine perceptible.
Nous avons pu démontrer et reproduire le fait expérimentalement dans une série de recherches entreprises avec M. Potain et notre collègue M. du Gastel {Arch. gén. de méd., janvier 1881). Des tubes en caoutchouc de même longueur et de même largeur sont disposés parallèlement sur un montant en bois, de façon à pouvoir être mis simultanément en communication avec un courant d'eau; dansl'inlérieur de chaque tube on dispose un diaphragme solide, dénature variable (métal, bois, liège, etc.), mais de forme toujours la même, et perforé au centre par une ouverture d'un diamètre uniforme. Gela disposé, on prend une seconde série de tubes exactement semblables aux premiers, dans lesquels on établit un diaphragme absolument identique à ceux qui obturent les tubes du premier groupe, mais dont la consistance n'est plus la même, le métal, le bois, le liège, étant remplacés par de l'amadou, du fil de coton, de l'ouate, etc. On a ainsi toute une série de rétrécissements, exactement semblables, dans les-
49i ENDOCARDITE.
quels l'écoulement du liquide aura, sous la même pression, le même débit dans un même temps : or, qu'arrive-t-il au moment où chaque tube est mis en communication avec le courant d'eau? Dans ceux où le rétrécissement est formé par ■un corps dur et résistant, un bruit de souffle se produit avec une intensité toujours égale pour un même débit ; dans ceux au contraire où la sténose est due à la présence d'un corps mou, spongieux, il n'y a pas de bruit de souffle ou bien il paraît tellement affaibli qu'il faut une auscultation très-attentive pour le déceler. Ainsi, qu'une colonne sanguine rencontre un corps obturateur mou, à surface tomenteuse, ce corps ne réagit que faiblement, et sous son action la masse sanguine s'éparpille, s'écoule en bavant et ne produit qu'une onde sonore éteinte, étouffée, à peine sensible.
Un bruit de souffle peut encore être observé au début même de l'endocardite à la suite de certaines conditions, engendrées par les altérations des muscles tenseurs de la valvule; déjà vers 1840 Hamernjk, considérant que ces faisceaux musculaires participent quelquefois à la phlegmasie de l'endocarde, pense qu'ils deviennent incapables pour l'occlusion de l'orifice; plus tard (1854), Stokes revint sur le même sujet : il est possible, dit-il, que les faisceaux musculaires des valvules participent eux-mêmes à la phlogose de l'endocarde ou en subissent les effets; alors, soit qu'il y ait exagération de la contractilité ou spasme, soit qu'il y ait affaiblissement comme dans la paralysie inflammatoire, la valvule ne sera plus dans des conditions normales et il pourra s'y développer un murmure avant même qu'il y ait désorganisation de son tissu. Bamberger (1859) admet également cette cause d'insuffisance mitrale, tantôt par paralysie, tantôt par contraction des muscles papillaires. Il est assez difficile de se rendre compte de la valeur réelle de ce mécanisme dans la production des bruits de souffle de l'endocardite; il n'en est pas de même des cas d'insuffisance valvulaire consécutive à la rupture des muscles papillaires ou des cordages tendineux dont il existe quelques cas enregistrés dans les bulletins de nos sociétés savantes; les muscles et les cordages sous l'influence du processus phlegmasique perdent de leur résistance, et peuvent se rompre pendant l'effort d'une systole un peu énergique. Dès lors, après la brisure, ces appareils vont flotter dans la cavité ventriculaire, appendus par une extrémité à la paroi cardiaque ou à la valvule mitrale dont ils ne régularisent plus le mécanisme; il n'en faut pas davantage pour engendrer un bruit de souffle; ces derniers faits ne sont d'ailleurs pas fréquents et ne se rencontrent que dans les cas à marche rapide. Ainsi donc, en dehors de la présence de coagulations intra-cavitaires, de la paralysie infiaramatoire des muscles papillaires ou de la rupture des cordages de la valvule mitrale, trois conditions spéciales et, somme toute, fort rares, nous ne concevons point la possibilité de la production d'un bruit de souffle au début de l'endo- -cardite aiguë.
Le seul signe physique qui caractérise la maladie à cette époque est Valtération du timbre des bruits normaux; ce fait, d'une importance capitale pour la connaissance de la maladie dès son apparition, a été bien mis en lumière par M. le professeur Potain, et nous avons pu maintes fois, lorsque nous avions l'honneur d'être son chef do clinique, à l'hôpital Necker, en constater toute la rigueur diagnostique. Le mécanisme de ce phénomène d'auscultation est des plus simples d'ailleurs; sous l'influence de l'irritation nutritive, avons-nous déjà dit, il se produit une véritable tuméfaction de l'endocarde valvulaire, ses voiles membraneux ainsi épaissis et boursouflés sont comme matelassés par un
tissu mou et spongieux; il en résulte que, pour la mitrale, par exemple, ce ne sont plus des lames solides et vibrantes qui viennent s'affronter au moment de lasvstoledu ventricule, mais des plaques molles amortissant les bruits, c'est pourquoi le bruit systolique normalement sourd et profond va s'empâter, pour ainsi dire, et prendre un timbre voilé absolument caractéristique. Ce phénomène sera encore plus net pour l'oreille de l'observateur, si l'endocardite s'est localisée surtout sur les sigmoïdes de l'aorte, car, au lieu d'entendre au moment de l'abaissement de ces valvules un son diastolique clair et bref, on perçoit un bruit éteint, étouffé, qui rappelle absolument par son timbre celui du tambour voilé d'un crêpe (Potain).
Tels sont les signes fournis par l'auscultation à cette période initiale de la maladie; sous l'influence d'une thérapeutique énergique bien réglée, et surtout quand l'affection a pris d'emblée une marche subaiguë, il n'est pas exceptionnel de voir les bruits du cœur reprendre peu à peu leôr timbre normal et la maladie enresterlà. Malheureusement cen'est pas une issue fréquente et, après une période souvent fort courte de simple atténuation des bruits normaux, on constate l'apparition de bruits de soufflet.
Bruits de souffle. Les caractères de ces bruits, leur siège, le moment où ils se produisent par rapport à la révolution cardiaque, leur valeur pronostique, sont extrêmement variables. Nous avons vu que la lésion se localisait surtout sur les valves de[la mitrale: elle devient insuffisante, et ce fait explique pourquoi le souffle de l'endocardite est; presque toujours systolique et localisé à la pointe ; daus ce cas, « le premier bruit du cœur est remplacé par un bruit de soufflet au-dessous et en deliors du sein, dans la région correspondante à l'orifice auriculo-ventriculaire gauche » (Bouillaud). Ce bruit commence avec le choc de la systole du ventricule, remplit entièrement le petit silence, et finit au moment où apparaît le second bruit normal du cœur. Son timbre présente de grandes variations : parfois d'une tonalité élevée, il est vibrant et prend une sorte de résonnance métallique; d'autres fois il est plus aigu, plus sibilant; quelques auteurs prétendent qu'il peut rappeler le bruit de la lime, de la scie, d'une râpe; le fait est possible, mais nous pensons qu'il s'agit bien souvent, en pareille circonstance, d'une lésion mitrale ancienne sur laquelle s'est greffée une nouvelle poussée d'endocardite récente.
Si la lésion s'est produite au niveau des valvules sigmoïdes de l'aorte, celles-ci deviennent impuissantes à obturer complètement l'orifice aortique au moment de la diastole du cœur; dans ce cas, on perçoit l'existence d'un souffle doux, diastolique, présentant son maximum sur la droite du thorax, le long du rebord sternal, vers le deuxième espace intercostal. Les bruits stéthoscopiques qui annoncent l'existence d'un rétrécissement, soit de l'orifice mitral, soit de l'orifice aortique, sont beaucoup plus rares, « les rétrécissements val vulaires étant l'œuvre du temps » (Peter).
L'endocardite valvulaire aiguë du cœur droit est extrêmement rare, nous en avons cependant rapporté quelques cas curieux; lorsqu'elle existe, elle donne lieu à des bruits de soufflet tantôt systoliques, tantôt diastoliques, siégeant pour l'orifice tricuspidien au niveau du bord droit du cœur, à droite de l'appendice xyphoïde ; pour l'artère pulmonaire, dans le deuxième espace intercostal gauche, le long du bord du sternum.
Dans certaines circonstances enfin, on percevra des souffles combinés variant de siège et de moment, suivant les régions envahies simultanément par la maladie.
Il est de la plus haute importance de ne pas confondre ces bruits pathologiques avec d'autres bruits de souffle très-communs, notamment dans le rhumatisme articulaire aigu, et qui n'ont rien à voir avec l'endocardite aiguë ; nous insisterons longuement sur les caractères différentiels de ces divers bruits au chapitre du diagnostic.
Complications. Les plus fréquentes surviennent vers le cœur lui-même ou ses dépendances.
La péricardite est celle qu'on observe le plus souvent. Sibson [Rcynold's System of Medicin, 1877, t. IV) sur 161 faits d'endocardite rhumatismale n'a trouvé que 107 cas d'endocardite isolée, alors qu'il y avait coïncidence des deux maladies chez 54 patients, soit 54 pour 100 des faits observés. Chez les enfants, l'association de l'endopéricardite est des plus fréquentes; elle serait même la règle pour certains auteurs. Quoi qu'il en soit, cotte complication est souvent le résultat de l'extension du processus phlegmasique de la séreuse interne au péricarde ; souvent aussi le péricarde est pris d'emblée avec l'endocarde sous l'influence de la même cause : rhumatisme, maladies infectieuses, etc. Dans le premier cas, lorsqu'il ne s'agit encore que de péricardite sèche, la maladie évoliîe sourdement sans réaction notable, et ce n'est que par l'auscultation journalière que le médecin en décèle le signe capital, le frottement. Chez d'autres malades on est mis sur la voie de la complication menaçante par quelques accidents insolites : un matin, le sujet accuse de l'oppression ou même de la dyspnée angoissante, accompagnée de plénitude au niveau de la région précordiale, il existe des sensations douloureuses exagérées par la pression vers la région de l'épigastre, avec irradiations sur les côtés du cou et l'insertion des scalènes, fait qui s'explique par les rapports du péricarde et des nerfs phréniques. Il peut survenir encore des palpitations et même des battements tumultueux du cœur, mais le symptôme caractéristique est l'existence à' un frottement superficiel, siégeant le plus souvent vers la base du cœur et localisé dans une zone restreinte de la région précordiale; d'autres fois cependant il s'étend sur une étendue plus considérable. Ce bruit peut n'être qu'un simple frôlement très-léger, mais ce peut être aussi un véritable bruit de craquement, de cuir neuf ou même de raclement. Le caractère essentiel de ce frottement est de n'avoir aucun rapport exact avec les temps de la révolution cardiaque; quand on le perçoit pendant le grand silence, le rhythme du cœur prend un caractère particulier qui rappelle assez bien le bruit de galop. Ces divers phénomènes ne s'accompagnent d'aucune réaction fébrile particulière et souvent le thermomètre ne paraît nullement influencé par la maladie nouvelle.
Ce premier stade de la péricardite peut être le seul observé et la complication ne s'étend pas au delà; lorsqu'elle s'aggrave, la période d'épanchement succède au frottement. A l'auscultation, les bruits normaux du cœur sont dune faiblesse extrême, ils sont lointains, comme séparés de l'oreille par une substance interposée, mauvaise conductrice du son ; le soulèvement de la pointe est imperceptible et, si l'épanchement est abondant, on trouve à la percussion une augmentation très-sensible de la matilé précordiale surtout dans le sens vertical; le pouls diminue d'amplitude, l'ondée, petite, souvent irrégulière, peut s'accompagner d'arhythmie considérable; enfin éclatent des troubles fonctionnels tels que de la dyspnée très-vive ou même de l'orthopnée, du hoquet, de la dysphagie et des phénomènes asphysiques.
L'influence de la péricardite sur le pronostic de l'endocardite aiguë est
subordonnée à certaines conditions que nous devons examiner. Dans les cas les plus fréquents, tout se borne à un peu de péricardite localisée en un point de la région précordiale, le frottement est perçu avec netteté pendant quelques jours, puis peut disparaître totalement alors que souvent le souffle de l'endocardite, qui tend à s'organiser, peut devenir plus rude, plus intense, et persister indéfiniment ; en pareille circonstance le pronostic de la maladie première n'est pas sensiblement influencé par la complication péricardique et tout dépend de l'évolution de l'endocardite elle-même. Au contraire, si l'inflammation secondaire du péricarde s'est rapidement généralisée à toute cette séreuse, ou si un épancliement abondant en a été le résultat, il se fait une véritable substitution pathologique entre les deux maladies : ^l'endocardite descend au second plan et la terminaison de l'acte morbide dépend presque totalement de la péricardite devenue prépondérante.
La myocardite peut s'ajouter à l'endocardite aiguë, mais on ne saurait la considérer comme une de ses complications proprement dites, au même titre que la pblegmasie du péricarde. En effet, la plupart des typhus et des états infectieux que nous avons invoqués dans la pathogénie de l'endocardite peuvent susciter en même temps, la production d'une myocardite; les deux affections marchent alors de pair, mais le tableau clinique et le pronostic dépendent, pardessus tout, de l'affection du muscle cardiaque : c'est elle qui constitue tout le danger actuel de la cardiopathie. Dans ces cas en effet, lorsque la myocardite est très-développée, on voit le cœur s'affaiblir peu à peu et les bruits devenir sourds, à peine perceptibles ; le choc de la ])ointe est nul, le pouls misérable, souvent arhytlimique, puis surviennent une dyspnée intense avec ou sans type respiratoire de Cheyne-Stokes, de l'angoisse précordiale, des défaillances, des palpitations suivies de vertiges, de bourdonnements d'oreille et de délire. La mort survient alors à la suite d'une congestion pulmonaire ultime, par syncope ou encore par rupture du cœur.
La propagation de l'endocardite aiguë à l'aorte est certainement un fait exceptionnel, car Yaorlite se montre principalement quand il existe une lésion déjà ancienne de l'endocarde valvulaire ; il en existe cependant des faits bien démontrés, surtout dans le cours du rhumatisme. Ezequiel de Pedro a signalé [el Siglo med., 1865) un cas d'endocardite et d'endo-aortite rhumatismale; de même Bucquoy en a observé un cas très-intéressant chez une jeune fille de vingt-huit ans, rapporté dans le travail de Léger (thèse de Paris, 1877, obs. 9, p. 105). Cette complication est en général fort difficile à diagnostiquer : elle se manifeste surtout par des crises douloureuses de pincement, des brûlures sous forme d'accès, au niveau de la région rétro-sternale avec irradiations, vers l'épaule accompagnées de palpitations et d'une dyspnée des plus pénibles; plus tard surviennent des phénomènes plus nets, tels que battements impétueux, bondissement de l'aorte, bruit diastolique sourd, étouffé d'abord, puis fort et éclatant.
Par suite du travail irritatif de l'endocarde, on voit se développer sur les valvules des saillies, des boursouflements de la séreuse et même de véritables végétations molles et saillantes; celles-ci peuvent se recouvrir lentement d'une couche épaisse de fibrine et de globules blancs et servir de point d'appel à des coagulations intra-cardiaqiies. Quand elles sont volumineuses et localisées dans la cavité ventriculaire, on a prétendu qu'elles pouvaient engendrer des lipothymies et une faiblesse excessive du pouls; dans les cas plus fréquents, ces
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coagula, battus constamment par le courant sanguin, sont entraînés au loin et vont donner naissance à des embolies secondaires qui ne sont point cependant composées exclusivement de ces caillots sanguins, mais aussi des masses molleset végétantes qui surmontent les lames valvulaires. Quelle que soit la nature intime de ces embolies, elles peuvent devenir la source de graves complications. et, quoique d'une façon générale on les observe bien davantage dans le cours de l'endocardite chronique et dans les endocardites infectieuses où nous les étudierons avec détail, il est nécessaire de se rappeler que la lésion la plus simple de la séreuse interne peut en devenir l'origine incontestable (Murchison, 1868). Dans les cas ordinaires, c'est-à-dire quand le cœur gauche est le siéïe de la maladie, l'embolie cérébrale est une des plus fréquentes en même temps qu'elle est la plus redoutable : le caillot va s'arrêter babituellement dans l'artère sylvienne gauche et donne lieu à un ramollissement aigu de la circonvolution de Broca, suivie d'aphasie (Hayem, BuUet. de la Soc. anat., 1868), d'hémiplégie droite de la face et des membres. Dans d'autres circonstances la terminaison est brusque et la mort arrive, quelquefois subitement, plus souvent dans im état de coma prolongé. On voit également survenir des embolies viscérales telles que celles de la rate et des reins, par exemple, enfin les artères des membres, et principalement celles de la cuisse et de la jambe gauches (Virchow), peuvent être obstruées par le coagulum, ce qui peut entraîner le sphacèle des régions attaquées; Tuiïuel (1855) et Goodi'ellow (1862) en ont rapporté des exemples. Sperling (de Berlin) a réparti de la façon suivante les cas d'embolies par endocardite du cœur gauche :
Rein oT cas.
Rate 59 —
• Cer»eau 13 —
Peau 1-î —
Foie 1 —
Dans les cas exceptionnels où l'endocardite siège dans le cœur droit, on a noté la redoutable complication d'embolie dans l'artère pulmonaire suivie de mort subite ou rapide (Cohn, Goddard Rogers, 1865).
Lorsque l'endocardite aiguë a envahi les parties annexes de l'appared valvulaire, elle peut se compliquer de la rupture d'un ou plusieurs cordages tendineux (Friedreich), ou même des muscles papillaires ; dans ces cas, le rôle delà valvule est subitement enrayé, il se forme une insuffisance mitrale, et nous avons indiqué précédemment que c'était là une des rares causes capables de donner naissance à un bruit de souffle dès les premiers temps de l'encodardite; on a peu l'occasion d'ailleurs d'observer une pareille complication, car, ainsi que nous l'avons montré (E. Barié. Rev. de méd., 1881, p. 152), les ruptures de l'appareil valvulaire du cœur s'observent bien plutôt lorsque l'endocaideest malade de longue date qu'à la suite d'un processus phlegmasique aigu.
En dehors de l'appareil circulatoire, nous n'avons à mentionner que la pleurésie parmi les complications de l'endocardite aiguë; d'après M. Peter, elle complique plus souvent rendopéricardite(5i cas sur 65) que l'endocardite isolée, qui n'en compte que 26 faits. La pleurésie peut se montrer en même temps que l'affection cardiaque, par exemple, dans le cours d'un rhumatisme articulaire aigu; dans ce cas les deux maladies, procédant d'une même origine, marchent pour ainsi dire parallèlement et se comphquent l'une l'autre.
Marche. Terui>aiso-\s. L'évolution de l'endocardite aiguë est des plus
variables : lorsqu'elle est peu e'tendue, de date re'cente, et que la maladie a pris tout de suite une allure subaiguë, elle est susceptible de guérison; en quelques jours les bruits du cœur, d'abord sourds et éteints, reprennent peu à peu leur timbre htibitucl et tout rentre dans l'ordre ; mais la terminaison la plus fréquente est le passage à l'état chronique avec organisation définitive des lésions valvulaires. Dès lors, le malade devenu un cardiaque reste porteur d'une affection à pronostic fatal, dont les effets fâcheux se manifesteront à des écliéances plus ou moins longues, suivant la résistance du muscle cardiaque et la somme d'efforts que le malade imposera à son cœur.
Chez les enfants, la maladie est souvent caractérisée par l'intensité des signes physiques avec conservation de la santé souvent pendant de longues années, puis, sous l'influence d'une poussée nouvelle vers le cœur ou d'une maladie de quelque autre organe, apparaissent les désordres fonctionnels des cardiopathies off^aniques. Dans d'autres circonstances, l'endocardite guérit complètement sans laisser aucune trace, et il n'est pas rare chez les jeunes enfants de constater la disparition totale des bruits de souffle d'une endocardite valvulaire, qui persistaient depuis de longs mois (Blache, Meigs et Pepper) ; dans l'endocardite consécutive à la scarlatine, Picot considère cette terminaison comme ti'ès- fréquente.
Diagnostic. Le diagnostic de l'endocardite aiguë constitue un problème de pathologie d'autant plus délicat, que la maladie est une de celles qui veulent èlre cherchées ; si le médecin n'est pas à la piste de ses signes cliniques, elle courra «rrand lisque de passer inaperçue. Pour poser les éléments du diagnostic de la maladie, on doit tout d'abord tenir grand compte des circonstances étiologiques présentées par le patient, car presque toujours l'endocardite procède d'une affection ou d'un état général qui, non-seulement engendre la lésion cardiaque, mais décide encore de la nature, simple ou infectieuse, que celle-ci présentera dans son évolution. Prenons encoje ici le cas clinique qui se présente le plus fréquemment, celui d'un malade atteint de rhumatisme aigu. Le cœur examiné quotidiennement avec le plus grand soin ne présente aucun phénomène pathologique pendant huit, dix, douze jours ; un matin on trouve que les bruits ne sont plus aussi nettement frappés; peu à peu ils sont devenus sourds, voilés, éteints; en même temps (bien que ces derniers symptômes soient absolument contingents) le malade accuse quelques palpitations, même au repos du lit, avec une oppression légère ; enfin il est possible qu'une poussée fébrile se manifeste à ce moment ; voilà autant de raisons suffisantes pour avertir le médecin que le cœur du malade a cessé d'être normal et qu'une endocardite aiguë est menaçante, sinon déclarée déjà.
A une période où l'on constate des bruits de souffle, au niveau de la région précordiale, le diagnostic présente d'autres difficultés : il importe d'établir si ce qu'on entend est réellement un souffle, et dans l'affirmative de rechercher la valeur séméiologique de ce bruit. Tout d'abord les souffles cardiaques peuvent èlre confondus avec les frottements causés, soit par une péricardite, soit par une pleurésie sèche; cette distinction constitue le premier point de diagnostic
différentiel à établir.
Le frottement de la péricardite sèche se distinguera du bruit de soufflet par un certain nombre de caractères tirés du timbre, du siège, du moment, de la persistance ou de la variabilité du phénomène stéthoscopique. Le frottement est un bruit sec, inégal, donnant la sensation de deux corps rugueux froissés l'un contre l'autre dans leurs mouvements de va-et-vient, et qu'on peut simuler par
la prononciation gutturale de la lettre k suivie de plusieurs r : kvrrr....; suivant son intensité et sa rudesse, on l'a comparé à un bruit de frôlement, de raclement, de craquement, de cuir neuf. Le souffle endocardique est un bruit uniforme, en général assez doux, qui rappelle celui de l'émission à voix basse de la syllabe ou; il peut quelquefois devenir rude et râpeux, mais ce caractère s'observe surtout dans les lésions anciennes ou chroniques de l'endocarde. Le sié^e est variable pour les deux signes, mais le frottement est plus fréquent à la base de la région précordiule, alors que les bruits de soufflet endocardiques ont leur maximum de fréquence à la pointe du cœur ; de plus, le bruit de frottement parait se passer immédiatement sous l'oreille, il est localisé, ne se propage pas, et « meurt sur place », selon l'expression consacrée. Le bruit de souffle occupe une zone d'auscultation plus étendue, mais quelque grande que soit celle-ci, il existe toujours une région où le bruit présente son maximum d'intensité : cette région correspond exactement aux quatre foyers d'auscultation du cœur, d'oii il se propage vers des directions bien déterminées à l'avance. Le souffle correspond exactement à un des temps de la révolution cardiaque, le plus souvent il est systolique ; tout au contraire le frottement est « à cheval sur les bruits du cœur », c'est-à-dire sans rapport exact avec aucun d'eux, commençant avant ou après l'un quelconque de ces bruits pour finir également avec la même irrégularité; ce caractère est certainement l'un des meilleurs à faire valoir en faveur du frottement péricardique. Quant aux variabilités dans l'intensité des phénomènes, Sidney Ringer, un des premiers, a fait remarquer que les souffles cardiaques sont plus manifestes et plus rudes dans le décubitus dorsal; pour le frottement péricardique c'est tout l'opposé, et Stokes a bien montré qu'il acquiert son maximum de force quand on ausculte le malade penché fortement en avant.
Le frottement de la pleurésie sèche peut présenter parfois quelques difficultés de diagnostic différentiel, quand il siège au niveau de la plèvre voisine de la région précordiale. Or, en général, ce phénomène n'a aucun rapport avec les mouvements du cœur, alors qu'il est lié intimement à ceux de la respiration: dès lors, si l'on fait cesser' celle-ci pour un moment, le bruit de frottement disparaît; au contraire, il prend une intensité extrême, si l'on fuit exagérer les mouvements respiratoires, et le diagnostic est ainsi établi dans les deux cas; mais il n'en est pas toujours ainsi et certains frottements pleuraux se trouvent rhythmés par les mouvements cardiaques, ce qui rend le diagnostic assez minutieux. Toutefois, lorsqu'il existe de la pleurésie sèche, l'affection a été souvent précédée d'un peu d'endolorissement dans le côté, exagéré encore par les grands mouvements respiratoires que les malades hésitent beaucoup à pratiquer à cause de la gêne douloureuse qu'ils occasionnent ; enfin par l'auscultation il est rare qu'avec les frottements de la région précordiale on n'en trouve pas d'autres le long de la paroi latérale du thorax, si souvent lieu d'élection de la pleurésie sèclie.
Lorsque, après examen minutieux, on est certain qu'il ne s'agit ni de frottement péricardique, ni de pleurésie sèche, mais que le bruit perçu est bien un souffle, il reste à rechercher quelles sont la nature et la valeur pronostiques de ce .phénomène. Or c'est là peut-être le point le plus délicat, si l'on se rappelle que chez un rhumatisant, par exemple, en dehors des souffles symptomaliques de l'endocardite, on peut rencontrer deux autres espèces de bruits de soufflet : les uns, sans valeur pathologique, se passent en dehors du cœur, ce sont les souflles extra-c;u\liaques, les autres sont considérés comme la marque de l'anémie, si fréquente après le rhumatisme.
Les bruits extra-cardiaques, déjà constatés par Laennec (1819), Woillez (1860), Richardson (1860), Skoda (1865), ont été le sujet de patientes et remarquables recherches de la part de M. le professeur Potain, qui a déterminé rigoureusement la nature, le siège et le mécanisme de ces bruits ; nous allons en résumer les principaux points. Les bruits extra-cardiaques affectent quatre sièges principaux : le plus fréquent est perçu un peu au-dessus de la pointe du cœur. avec maximum d'intensité le long du rebord mince delà lame du poumon gauche qui recouvre le cœur, rebord facilement déterminé par la zone sonore qui succède immédiatement à la matité précordiale. Ce souffle, qu'on cesse de percevoir dans toute la région où le cœur est à découvert, commence à se manifester vers le milieu de la systole et empiète sur le petit silence ; il est mésosystûlique. Son mécanisme est le suivant : pendant la contraction ventriculaire (systole), en même temps que la pointe du cœur est projetée en avant, il se produit un léger retrait de la base, marqué principalement un peu en dehors de l'infundibulum de l'artère pulmonaire, où il est accompagné d'une dépression sensible de la zone thoraciquc correspondante, qu'il est tacile d'enregisli^er au cardiographe. Pendant ce retrait, la base du cœur s'écarte de la paroi thoracique ; une lame mince du poumon vient alors combler la place vide, qu'elle abandonne ensuite pendant la diastole, pour l'occuper de nouveau à la systole suivante. 11 se produit ainsi dans cette partie du poumon, une sorte d'aspiration rhythmée parles mouvements du cœur, sous la forme d'un bruit de souffle. On comprend pourquoi ce bruit ne s'entend pas au niveau même de la pointe, car son siège est situé plus haut, dans la région même où se produit le retrait du cœur. Ce bruit extra-cardiaque peut être facilement confondu avec le souffle de la pointe qu'on rencontre dans l'endocardite mitrale; ce dernier s'en distinguera : l°par son siège, qui correspond exactement au niveau de la pointe du cœur (Potain) ; 2° par le moment de sa production, qui est exactement synchrone à la systole; 5° par son timbre, qui est généralement plus rude, plus vibrant que le souffle qui se passe en dehors du cœur ; ce dernier caractère cependant est le moins bon des trois, et certains bruits extra-cardiaques peuvent atteindre l'intensité des souffles organiques; le fait néanmoins reste exceptionnel. Un quatrième élément de diagnostic différentiel repose sur la variabilité d'intensité que présente le souffle extérieur suivant la position prise par le malade. Lorsque celui-ci est assis, et surtout penché en avant, le bruit disparaît ou s'atténue considérablement, pour reprendre toute son, intensité dans le décubitus dorsal. Ce fait s'explique en ce que, dans les premières positions, le poumon est comprimé d'une façon continue entre le cœur et la paroi thoracique, il est alors impossible qu'il se produise ces alternatives de pression et de décompression nécessaires à la production du souffle extérieur.
Les mêmes caractères s'appliquent aux souffles extra-cardiaques, beaucoup plus rares, qu'on peut rencontrer soit au niveau du deuxième espace intercostal tantôt à droite, tantôt à gauche, près du rebord sternal ou vers l'épigastre. Le premier, qu'on pourrait confondre avec une lésion aortique, reconnaît probablement un mécanisme analogue à celui invoqué pour le bruit de la pointe ; pendant la systole, le sang se précipite avec force dans l'aorte dont il augmente brusquement la tension, fait qui se traduit par une sorte de redressement de la courbure de l'aorte avec déviation sensible de la base du vaisseau; quand survient la diastole, le phénomène inverse se produit, la crosse soulevée subit un mouvement de retrait et le poumon vient immédiatement en combler le vide ;
ainsi se produisent des phénomènes d'aspiration rhythme'e sous forme d'un bruit de souffle doux, diastolique.
Lorsque le bruit de souffle siège à la base du cœur, on peut le confondre encore avec le phénomène d'auscultation de'crit par G. Paul {Bullet. de la Soc. méd. des liôpit., 1878) sous le nom de bruit anémo-spasmodiqne de l'artère pulmonaire, dont le siège correspond au second espace intercostal gauche ; ceci nous amène à parler des bruits anémiques du cœur ou soi-disant tels, sur les caractères desquels on discute si souvent sans pouvoir s'entendre. Journellement, à l'examen du cœur d'un rhumatisant, on voit les meilleurs cliniciens se diviser sur la valeur à accorder au bruit de souffle. C'est un bruit organique, disent les uns, c'est un bruit anémique, disent les autres. Pour ces derniers, le souffle anémique « est un bruit du premier temps, il siège à la base du cœur et se propage dans les vaisseaux du cou ». Cette proposition, qu'on trouve relatée un si grand nombre de fois dans la plupart des observations de malades regardés comme anémiques, est entachée d'erreur. Il n'existe aucune corrélation directe entre les bruits soi-disant anémiques du cœur et ceux qu'on observe dans les vaisseaux du cou; parmi les anémiques par chlorose, par exemple, les uns présentent des bruits intenses dans les vaisseaux veineux du cou sans en offrir aucune trace au niveau du cœur; réciproquement, dans un autre groupe de malades, on perçoit des souffles manifestes dans la région précordiale sans en trouver dans la région du cou ; enfin dans une dernière catégorie on trouve à la fois souffle au cœur et au niveau de la région cervicale. Or, il existe un grand nombre de malades présentant des bruits de souffle dans les vaisseaux du cou sans qu'on puisse inférer de là qu'ils sont anémiques : c'est ce qu'on observe chez ceux dont la circulation périphérique est active, comme les typhiques, par exemple ; les seuls souffles vasculaires de la région cervicale qui aient une importance réelle au point de vue du diagnostic de l'anémie sont les bruits dits hydrémiques, liés à la déglobulisation du sang, tels qu'on peut les produire artificiellement, chez l'animal par une hémorrhagie expérimentale. Ce souffle, qui prend souvent le timbre aigu, sibilant, n'a aucune espèce de rapport avec les bruits soufflants que le cœur peut présenter pour son compte, et lorsque les deux phénomènes s'observent simultanément, il s'agit d'une simple coïncidence, les deux bruits continuant d'évoluer parallèlement, chacun de leur côté. Mais qu'est-ce alors que le souffle qu'on a observé au niveau de la région précordiale? Si l'on veut bien étudier attentivement ce phénomène d'auscultation, on ne tardera pas à se convaincre qu'il se passe en dehors du cœur et présente la plupart des caractères que nous venons d'assigner aux souffles extracardiaques. En vertu de ces considérations, M. le professeur Potain est amené à croire que le plus grand nombre de ces souffles de la base du cœur qu'on donne comme symptomatiques de l'anémie sont des bruits extérieurs au cœur, se passant dans le poumon ; il étend cette analogie au souffle anémo-spasmodique de G. Paul, dont les caractères sont presque identiques à ceux des bruits extracardiaques, ainsi qu'on pourrait le voir en lisant la description de l'auteur luimême. Toutefois celui-ci a insisté sur certains points qui permettraient, d'après lui, de faire la distinction entre les deux phénomènes : le bruit anémo-spasmodique est moins transitoire que les souffles extra-cardiaques, moins localisé que ceux-ci, et, du deuxième espace intercostal gauche oîi il a son siège, il peut se propager jusque vers la pointe du cœur; enfin il co'incide avec la systole.
Après avoir éliminé les frottements et les bruits extra-cardiaques, et qu'on
€st ainsi assuré de se trouver en présence d'un souffle organique, il reste à déterminer si ce phénomène est lié à une affection récente, ou bien à une endocardite ancienne, susceptible, à l'occasion de l'attaque de riiumatisme actuel, de présenter une poussée aiguë. Lorsqu'il s'agit d'une affection de l'endocarde déjà de longue date, outre que les bruits de souffle sont remarquables par leur intensité, il est rare qu'on ne trouve point chez le malade des troubles fonctionnels qui indiquent que l'organisme souffre depuis longtemps déjà de par le fait du •cœur. Le patient présentera un peu d'oedème périmalléolaire, de la congestion œdémateuse du poumon, un foie plus ou moins augmenté de volume et peut-être un peu d'albumine dans l'urine, etc. ; le cœur, surtout s'il s'agit d'une affection aortique, sera volumineux, d'autre partie pouls offrira les caractères spéciaux à telle ou telle affection orificielle ou valvulaire, ou bien sera remarquable par son arhythmie. Enfin les antécédents du malade nous apprendront qu'il a eu autrefois, tantôt une ou plusieurs attaques de rhumatisme articulaire, tantôt la chorée, la scarlatine, ou, s'il s'agit d'une femme, une ou plusieurs grossesses. L'influence de la poussée récente d'endocardite aiguë au milieu de ce complexus morbide sera d'avoir provoqué une aggravation dans la plupart des troubles fonctionnels.
Le diagnostic de l'endocardite aiguë soulève enfin un dernier problème relativement à la localisation des lésions anatomiques : pour l'endocardite pariétale, nos connaissances actuelles ne nous permettent point de poser un diagnostic, la maladie ne s'accusa nt par aucun ensemble symptomatique appréciable ; s'il s'agit d'une cardi-valvulite tout à fait au début, l'atténuation, le timbre étouffé, voilé, d'un bruit systolique ou diastolique, ainsi que la localisation précise oii le phénomène est le plus net, indiqueront que l'on se trouve en face d'une lésion aortique ou mitrale commençante; enfin, lorsque la lésion endocardique est déjà suffisante pour provoquer un bruit de souffle, la valeur séméiologique de celuici est la même que celle des bruits liés aux lésions chroniques des orifices et des appareils valvulaires du cœur; ce point de diagnostic ayant été déjà exposé longuement dans l'article de ce même Dictionnaire consacré à la pathologie du cœur, nous ne saurions mieux faire que d'y renvoyer le lecteur (voy. Dict. encydop., t. XVIII, p. 516 et suiv.).
2° Emdocardites infectieuses. Typhus cardiaque. Symptomatologie. Nous avons vu précédemment combien sont nombreuses les conditions pathogéniques des endocaidites infectieuses : tantôt elles paraissent survenir primitivement sous l 'iufluence de conditions mauvaises où se trouve placé l'organisme par suite d'excès, de fatigues ou de misère, tantôt au contraire elles apparaissent secondairement pendant le cours de certaines affections (état puerpéral, fièvres éruptives, rhumatisme, etc.) qui présentent sur son développement une influence incontestable. Le début de la maladie échappe, en conséquence, à toute description régulière; il y a là autant de modalités que de malades frappés.
Lorsque l'endocardite éclate primitivement chez des individus affaiblis ou cacliectiques, les accidents cardiaques proprement dits sont si peu accusés souvent, qu'ils se perdent dans l'ensemble des phénomènes graves de toute espèce offerts par le sujet, qui seuls attirent tout d'abord l'attention du clinicien. Ce qui domine, en pareil cas, c'est un état d'adynamie, de prostration, considérables, d'anéantissement complet du malade, accompagnés d'état fébrile, de fréquence du pouls, perte totale de l'appétit, obnubilation de l'intelligence, agitation ou somnolence, délire, etc., qui se succèdent rapidement en quelques
jours. Les patients présentent, en résumé, la plupart des caractères qu'on a groupés en séméiologie sous le nom d'état typhoïde : aussi l'affection est-elle confondue souvent à cette période avec la dolhiénentérie, surtout si les conditions d'âge, d'acclimatement du sujet, ne s'opposent pas à ce diagnostic.
Quand l'endocardite infectieuse éclate chez des individus déjà porteurs d'affection cardiaque, les symptômes locaux ont une importance autrement grande. bien qu'extrêmement variés : parfois on constatera la disparition brusque d'un souffle d'endocardite préexistante, ce qui peut tenir à la destruction de végétations valvulaires par un travail ulcératif rapide ; inversement on notera l'apparition de souffles, uniques ou multiples, venant s'adjoindre à un bruit de soufflet de nature organique constaté depuis longtemps : tels, par exemple, les faits de Fritz, de Charcot et Vulpian, dans lesquels un souffle diastolique fit suite à un bruit systolique. Ces diverses variétés de phénomènes stéthoscopiques tiennent, soit à une aggravation des lésions des valvules, perforées ou détruites par l'ulcération, soit à la présence de nodosités mamelonnaires venant obturer et réparer pour quelque temps les pertes de substance valvulaire. Le plus souvent ces signes physiques sont précédés ou accompagnés de troubles fonctionnels plus ou moins intenses, tels que palpitations, battements tumultueux du cœur, angoisse précordiale, dyspnée, etc., qui de prime abord attirent l'attention du côté de l'organe cardiaque.
Lorsque l'endocardite maligne survient dans le cours d'une maladie en voie d'évolution, c'est par l'aggravation rapide de l'état général qu'elle marque son apparition, ou bien encore par le développement rapide d'une cardiopathie suivie d'accidents multiples, d'une gravité tout à fait inaccoutumée, dans le processus habituel d'une maladie de cœur.
Quels que soient l'origine et le début de l'endocardite infectieuse, elle est constituée, à la période cVétat. par deux ordres de symptômes : les uns, locaux, qui se rapprochent sensiblement de ceux de l'endocardite aiguë simple; les autres, ou symptômes généraux, d'une importance bien autrement considérable que les précédents, et qui seuls donnent à la maladie son allure clinique si particulière. Ces derniers symptômes, extrêmement nombreux, se rattachent cependant à deux types cliniques très-différents : dans un premier cas, la maladie ressemble à s'y méprendre à une fièvre tvphoïde ; dans l'autre, les accidents rappellent de très-près ceux de l'infection putride ou purulente. Il en résulte que les cliniciens, à l'exemple de Charcot et Vulpian, ont coutume de décrire deux formes, ou plutôt deux variétés cliniques de l'endocardite infectieuse : la forme typhoïde et la forme pyémique. Cette division est certainement un peu factice, car la symptomatologie est loin de rentrer toujours dans l'un ou dans l'autre de ces cadres, et il existe de nombreux cas où les signes de chacune des deux formes se succèdent ou s'entre-mêlent ; néanmoins, pour la clarté de la description, nous conserverons cette division classique qui, après tout, ne s'éloigne que peu de la réalité clinique.
Symptôme.? locaïux. Ils font quelquefois défaut ou sont si peu manifestes qu'ils n'éveillent pas l'attention d'une façon spéciale, d'autres fois ils sont plus accusés ; les malades se plaignent de palpitations fréquentes et douloureuses, l'angoisse précordiale est vive, exagérée par le moindre effort ou les simples mouvements de déplacement dans le lit. Le cœur bat tantôt avec rapidité et une extrême violence, provoquant par le choc de la pointe une sensation trèspénible au niveau du mamelon: dans d'autres circonstances, les battements,
d'abord tumultueux et précipités, s'aftaiblissent rapidement, les contractions sont irrégulières, il y a des périodes d'arhythmie avec tendance aux lipothymies et à l'état syncopal, et la palpation ne perçoit qu'une sorte d'ondulation causée parla faiblesse de la contraction cardiaque. Les phénomènes d'auscultation sont variables : chez certains malades tout paraît normal, chez d'autres les bruits du cœur sont restés réguliers, mais ils sont faiblement frappés et leur tiftibre est plus sourd qu'à l'état normal ; dans quelques cas, au contraire, il existe un véritable érétliisme cardiaque, les bruits vibrent avec force, éclatent avec une sorte de résonnance métallique. Chez d'autres sujets, c'est l'arythmie qui domine, ou bien toute l'attention de l'observateur se concentre sur l'existence de bruits de souffle dont le siège, le timbre et le moment, sont des plus variables; nous venons d'insister il n'y a qu'un instant sur les caractères, essentiels pour le diagnostic, présentés par ces différents bruits, soit qu'ils apparaissent rapidement comme adjonction à des phénomènes stéthoscopiques anciens, soit que, notés depuis longtemps, ils cessent brusquement de se manifester.
Comme dans toutes les endocardites, c'est la valvule mitrale qui est le plus souvent intéressée, puis viennent les sigmoïdes de l'aorte, et en dernier lieu les valvules du cœur droit: c'est dire qu'à l'auscultation on percevra principalement le souiflc systolique de l'insuffisance mitrale, puis à un degré de fréquence moindre celui qui est lié à l'insuffisance des valves aortiques.
En résumé, les symptômes locaux de l'endocardite maligne n'offrent rien de particulier; ils ne peuvent conduire au diagnostic qu'autant qu'ils sont accompagnés des signes suivants dont l'importance est considérable.
Symptômes généraux. 1° Forme typhoïde. Un des premiers phénomènes qui marquent le début des accidents typhoïdes est l'apparition d'un frisson; en même temps, la fièvre s'allume, le thermomètre s'élève à 40, 41 degrés et même davantage, et peut rester ainsi pendant les premiers jours, sans présenter cependant aucune courbe cyclique particulière, car, s'il est vrai de dire que la fièvre affecte surtout le type rémittent, les rémissions se manifestent sans aucune espèce de régularité. Le pouls est celui de l'état fébrile, il s'élève souvent de 120 à 140, plus tard il se ralentit et l'ondée sanguine devient faible, quelquefois arhythmique. Les voies digesiives sont d'emblée gravement intéressées, la langue est sèche, dure, rôtie, couverte de fuliginosités noirâtres et fendillées, les narines sont pulvérulentes ; l'appétit a totalement disparu, mais la soif est vive, le ventre ballonné, la diarrhée souvent abondante, incoercible même et parfois véritablement cholériforme ; chez quelques malades on constate des garde-robes teintées de sang ou même du melfena qui reconnaît pour cause la présence d'embolies dans les artères mésentériques.
De graves désordres s'observent bientôt du côté du système nerveux centrai. En général, ce qui domine, c'est la prostration et l'adynamie profondes du malade, qui reste plongé dans la stupeur absolue ; il y a anéantissement complet des fonctions animales et de relation, la sensibilité générale est obtuse, l'intelligence voilée, et les journées se passent pour le patient dans une somnolence perpétuelle alternant avec du délire tranquille, plus rarement avec des phénomènes d'excitation, carphologie, vociférations, cauchemars, hallucinations, etc. Dans quelques cas, les accidents cérébraux ont pris le caractère d'accès maniaques (Westphal) et, dans un fait rapporté par Habershon {Gia/s Hospit. Rep., t. XYll), le malade paraissait frappé d'aliénation mentale.
Chez quelques sujets les troubles du système nerveux central peuvent ressortir
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à la fois du cerveau et de la moelle épinière, au point qu'il serait nécessaire de décrire une forme cérébro-spinale de la maladie. En pareil cas, h; tableau clinique ressemble à s'y me'prendre à la me'ningite cérébro-spinale. Les malades accusent de très-vives douleurs à la nuque, et une céphalalgie gravative des plus pénibles, accompagnées parfois de strabisme et de vomissements incoercibles. On peut observer en même temps des fourmillements dans les membres, de l'hyperesthésie et des mouvements convulsifs. La mort survient au milieu de ces phénomènes d'excitation ou dans un état de coma absolu.
Cette forme clinique est assez rare : Osier en observa 3 cas, Molson en vit un autre, et Heineman {Med. Record New-York, 1881) en a lapporté un fait observé chez un jeune garçon de quatorze ans qui présenta ce point remarquable qu'on n'avait jamais rien trouvé d'anormal à l'examen du cœur. A l'autopsie cependant il existait de l'endocardite végétante de la mitrale et une ulcération sur la paroi antérieure du ventricule droit.
Dans la plupart de ces cas, ainsi que dans ceux de HomoUe (1875, Bull, de la Soc. anat.) et de Ilabershon, on trouvait des exsudais purulents sur les méninges cérébro-spinales.
Du côté des voies respiratoires on constate de la bronchite ou même de la congestion pulmonaire : les malades sont pris de toux et d'une dyspnée parfois fort vive, exagérée encore par l'oppression cardiaque.
A cette période de la maladie, et comme pour compléter la ressemblance qu'elle présente avec la dothicnentérie, on peut trouver une tuméfaction notable de la rate, de Valbumine dans les urines en quantité moyenne, enfin, dans des cas plus exceptionnels, des épistaxis et même des taches rubéoliques lenticulaires {Lancereaux, 1883, Habran, 1869).
Les manifestations cutanées sont d'ailleurs fréquentes dans la maladie, tantôt sous forme d'éruptions sudorales confluentes : sudamijia, miïiaiVes; on constate €n ce cas une diaphorèse abondante qui est une cause nouvelle d'affaiblissement pour le sujet; d'après H. Thompson {Lancet, 1880), cette transpiration, souvent aussi profuse que celle de la période sudorale de la fièvre paludéenne, serait, par son intensité, bien supérieure aux sueurs nocturnes des phthisiques. Chez d'autres malades, on constate sur la peau l'apparition d'éruptions polymorphes : tantôt, comme dans l'observation rapportée parCayley [Lancet.^ 1884), c'est un exanthème rouge foncé rappelant le rashscarlatiniforme; tantôt l'éniption se rattache au type rubéolique, ou bien elle est constituée par un simple érythème avec petites papules légèrement saillantes (Colson, Bullet. de la Soc. anat., 1876). On a signalé encore la présence du purpura (Henrot, 1876), de pétéchies, de véritables bulles hémorrhagiques ou mêmes purulentes (Duguet et Hayem). Ces éruptions siègent en général sur le tronc, principalement au niveau de l'abdomen ou sur les membres inférieurs; elles sont d'une rareté excessive à la face. C'est encore à cette époque que Ton constate une série de graves accidents engendrés par des embolies multiples allant se fixer, dans les principaux viscères, dans le système artériel ou même dans la peau ; nous reviendrons plus loin sur cette redoutable complication.
Tel est, en résumé, le tableau clinique de l'endocardite maligne à forme typhoïde pendant sa période d'état, ainsi qu'il ressort des observations de Cliarcot et Vulpian (1862), de Fernet (1863), de Duguet et Hayem (1865), et de celles plus récentes de Dumarest (1872), Cayley (1877), Sturges (1882), Schultz (1884), etc.
2° La forme pyémique diffère sensiblement 'de la précédente et rappelle par
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son évolution clinique celle de la pyoémie spontanée ; elle a été surtout bien établie depuis le second mémoire de Senhouse Kirkes (1863) et par les travaux de Paul {Liverpool Med. Joimi., 1863), d'IIéravd (1865), de Paget (1867), Pollock (1882), J. Evans (1882), etc. La maladie débute le plus souvent par des frissons à retours iiréguliers, mais qui se répètent en moyenne tous les jours, accompagnés d'une lièvre intense qui peut faire monter le thermomètre jusqu'au delà de 41 degrés, et faire battre le pouls vers 120 à 140; il n'est pas rare, dans la suite, de le voir mou, dépressible, et décroître de fréquence. L'état fébrile offre de grandes variations dans sa marche, mais il peut quelquefois pré->'enter une grande analogie avec la fièvre paludi-enne ; comme dans celle-ci, on assiste alors chez le malade aux trois stades qui composent un accès palustre intermittent : au frisson succède une sensation de ciialeur suivie elle-même d'une période de transpiration excessive, et c'est dans de pareils cas qu'il n'est pas rare de trouver sur la peau des éruptions sudorales confluentes. Les frissons répétés ont ici une importance beaucoup plus considérable que dans la forme typhoïde, ils sont dus à la formation de foyers métastatiques multiples, absolument comme dans l'infection purulente d'origine traumatique. Chez la plupart des patients, le faciès, pâle, décoloré, ou bien encore jaune terreux, exprime l'abattement profond ; les sclérotiques prennent une teinte subictérique ; plus rarement on constate un ictère vrai biliphéique, et même de l'endolorissement du foie, accompagné de symptômes nerveux graves et de manifestations hémorrhagiques multiples; dans ces conditions la maladie présente une grande ressemblance avec certains ictères graves et avec l'atrophie aiguë du foie. L'^s phénomènes ont une si grande analogie que dans des cas encore assez nombreux l'endocardite ulcéreuse a été confondue avec cette dernière affection : tels sont les cas signalés par Sclinitzler (1865), parGubler, par Luys (1864) et par Chalvet (1865).
Les infarctus viscéraux et les foyers métastatiques secondaires, beaucoup plus fréquents ici que dans la forme typhoïde proprement dite, apparaissent quelquefois dès les premières manifestations de la maladie; il sont le résultat d'un processus embolique par lequel les concrétions, les amas de germes infectieux et de micro-organismes qui tapissent l'endocarde valvulaire, sont entraînés dans le torrent circulatoire et vont s'arrêter, soit à la surface des viscères, soit dans leur profondeur. Ces accidents sont extrêmement fréquents; on les trouve signalés dans la plupart des observations de typhus cardiaque. Le nombre des viscères intéressés varie beaucoup, et si, chez quelques malades, on ne trouve qu'un infarctus unique, le plus souvent il y a dissémination des foyers emboliques. Un des plus redoutables parmi ces accidents est Vembolie cérébrale (Moxon, 1868; Thomas, 1871 ; Thompson, 1880), qui se manifeste par un ictus apoplectique subit, pouvant enlever le malade ou le laisser hémiplégique, avec des accidents variables suivant la localisation du foyer dans l'encéphale ; si la lésion intéresse la circonvolution de Broca, le sujet peut être frappé d'aphasie (Boursier, Mém. de la Soc. méd. hop. Bordeaux, 1868).
Les reins et la rate, bien plus fréquemment intéressés, peuvent être pris isolément (Lamare, 1865; Pepper, 1871; GouplanI, 1876; Ferrand, 1880), ou simultanément (A. Robin, 1876; Taylor, 1882) ; dans une observation de Moxon il y avait deux collections purulentes : l'une dans la rate, l'autre dans le cerveau. Lorsqu'il y a infarctus splénique, la palpation de la région est douloureuse et l'on peut, sans trop de difficultés, délimiter le volume de l'organe par une palpation méthodique; la constatation de l'albumine dans l'urine peut coin-
cider avec la présence de caillots emboliques dans le parenchyme rénal. On peut encore rencontrer, quoique plus rarement, des infarctus dans le foie et dans Vintestin grêle (Jaccoud) ; en ce dernier point, ils produisent des ulcérations qui ont une certaine analogie avec celles de la fièvre typhoïde, mais en diffèrent par leur siège, qui n'a aucun rapport avec les follicules glandulaires intestinaux et n'est point systématiquement localisé vers le voisinage de la valvule de Bauhin, par l'aspect des bords de l'ulcération, qui sont vascularisés, rougeâtres et non taillés à pic, enfin par la présence de petites hémorrhagies interstitielles. Ces ulcérations sont la cause fréquente de diarrhées profuses et fétides qui peuvent être teintées de sang on se transformer en véritable melsena. Les embolies migratrices peuvent encore s'arrêter dans l'épaisseur de Xàpenu, et certaines éruptions érythémateuses, de même que des taches de purpura, ont pour origine de petites embolies capillaires dans les ramuscules cutanés. Il n'est pas rare également de trouver, dans l'intérieur des articulations, des colleclions purulentes métastatiques qui se manifestent cliniquement sous les dehors d'un pseudo-rhumatisme : les jointures sont gonflées, un peu douloureuses à la pression et dans les mouvements intentionnels ou provoqués ; quelquefois la tuméfaction s'accompagne d'une rougeur diffuse en général peu vive, enfin on peut dans certains cas, surtout dans les grandes articulations, percevoir une fluctuation assez nette.
Certains malades se plaignent d'une vive dyspnée, la toux est pénible, suivie d'expectoration blanchâtre, mousseuse, analogue à du blanc d'œuf battu ou quelquefois striée de sang ; dans ce cas on trouve à l'auscultation les signes d'une bronchite des petits rameaux, ou de la congestion pulmonaire; on pourra encore trouver des plaques de râles fins disséminés aux bases, une légère diminution de la sonorité et même, ainsi que Lancereaux Ta observé, un véritable souffle bronchique ; ces troubles respiratoires peuvent reconnaître pour cause des infarctus dans les poumons.
En même temps qu'on observe des infarctus multiples vers les organes viscéraux on peut voir simultanément une autre série d'accidents liés à la présence d'embolies artérielles. Bernutz (1861) en a signalé un des premiers cas à la suite d'une endocardite mitrale avec symptômes graves, Ellis (1877) a vu ces embolies siéger dans les artères de la jambe gauche et Fenwick, la même année, les a rencontrées dans l'artère axillaire. Carrié a rapporté en 1877 le cas d'une jeune fille de quatorze ans atteinte d'endocardite infectieuse, chez laquelle survinrent à la fois des infarctus de la rate, des reins, et une embolie de l'artère radiale droite; Esquerdo, l'année suivante, signalait le cas curieux d'un sujet frappé à la fois d'embolie dans l'artère cérébrale moyenne, dans les artères axillaire et poplitée, et tout récemment Sharkey (1885) a rapporté un nouveau fait d'embolie dans l'artère sylvienne. On comprend tout de suite la gravité de semblables accidents : lorsque l'embolus est assez volumineux pour obturer complètement l'artère principale d'un membre et qu'une circulation collatérale est insuffisante à rétabhr le cours du sang, on observe d'abord la suppression des battements artériels, le refroidissement du membre, des sensations douloureuses aux extrémités : fourmillements, piqûres, puis de l'insensibilité complète, de la parésie motrice, de la cyanose et enfin de la gangrène sèche. La plupart de ces symptômes se retrouvaient dans un cas d'embolie de ï aorte (Potain,Barié, 1879) observé à l'hôpital Necker chez une femme de trente ans atteinte d'endocardite infectieuse d'origine puerpérale ; la malade fnt frappée de para-
plegie et, en quelques jours, on vit survenir, au niveau des talons et des orteils, des phlyctènes noirâtres suivies d'un commencement de spbacèle, que la mort de la patiente empêcha seule de s'étendre davantage.
Les artères viscérales ou des organes des sens n'échappent point au processus embolique : Virchow et Oppolzer ont rapporté deux cas d'embolie de Vartère hépatique, source d'atrophie aiguë du foie, et nous avons indiqué déjà la présence d'ulcérations intestinales liées à la présence de caillots migrateurs dans les artères mésentériques. Des troubles oculaires avec cécité subite ont été la conséquence d'embolie de Vartère ophthalmique (de Graefe, Liebreicht); de même Lancereaux, et Vast dans sa thèse, signalent des cas d'ophthalmie purulente à marche rapide qui reconnaissait la même cause; enfin les membranes profondes de l'œil ont été intéressées de la même façon, ainsi qu'il résulte d'un fait, bien souvent cité, dû à Virchow : une femme dans le cours d'une endocardite fut atteinte de troubles graves à la suite de foyers métastatiques qui s'étaient fait jour entre la choroïde et la rétine.
Des hémorrhagies ne sont point rares à cette période; les unes sont liées à la présence des infarctus, des embolies capillaires viscérales ou cutanées, les autres sont la conséquence de l'altération profonde que subit le liquide sanguin sous l'induence de l'empoisonnement par les germes parasitaires infectieux. La plus fréquente est l'épistaxis, viennent ensuite le melaena, l'hématurie, le purpura et même l'apoplexie pulmonaire.
Marche. Dcrée. Terminaison. Quelle que soit la prédominance des accidents, typhoïdes ou pyémiques, l'évolution du typhus cardiaque est fatale : les malades tombés dans une adynamie profonde sont dans un état de somnolence ou de stupeur perpétuelles, quoique l'intelligence persiste souvent pendant fort longtemps; l'amaigrissement est considérable, la face grippée; le pouls est mou, petit, à peine perceptible, les bruits du cœur sont très-af faiblis, parfois irréguliers, et il n'est pas rare alors de voir disparaître les bruits de souffle qu'on avait constatés pendant la période d'état. Les malades s'éteignent ainsi peu à peu, dans un coma ultime, ou quelquefois dans une véritable algidité cholériforme succédant à une diarrhée incoercible (Trousseau).
[lans la forme typhoïde, la durée est généralement plus longue, et la mort survient quelquefois après une série de rechutes et de rémissions, au bout de deux, trois et même quatre semaines ; exceptionnellement les malades ont pu vivre pendant sept (Friedreich) et même neuf semaines (Pepper). Toutefois, il existe des cas à marche extraordinai rement rapide. Saint-Philippe (de Bordeaux [1874]) a vu un cas d'endocardite avec accidents typhoïdes arriver au bout de six jours; Eberth [Arch. Virch., Bd. LVll) a rapporté le fait d'un homme qui €n quelques heures présentait un ensemble typhoïde grave avec hyperthermie et attaque de coma; la mort arriva le surlendemain et on constatait à l'autopsie des ulcérations sur les sigraoïdes aortiques et des infarctus suppures dans le cerveau.
Si les accidents de pyémie sont dominants, la vie ne se prolonge guère au delà de dix à douze jours; c'est là un fait sur lequel tous les cliniciens sont d'accord, et nous sommes surpris de voir Osier déclarer que la mort en pareil cas peut ne survenir qu'au bout de deux et même trois mois.
La morf est donc la terminaison des endocardites malignes, quelle que soit leur cause originelle ; le plus souvent elle est le fait de l'intoxication profonde qui a adultéré l'économie tout entière, et le malade succombe dans l'adynamie et le
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coma; dans d'autres circonstances, l'issue fatale est pre'cipitéc par une des complications qui peuvent survenir dans le cours de la maladie.
CoMPLicATioiNs. La pZeîtres 16 qui compHque les endocardites malignes n'est souvent décelée que par l'auscultation i^égulière du malade; son début est obscur, par cela même elle risque de passer inaperçue. Dans la forme pyémique de la maladie ou dans le cours de l'endocardite d'origine puerpérale elle peut consister en un épanchement purulent dont l'abondance nécessite quelquefois une intervention active. Ces pleurésies, dans un grand nombre de cas, doivent êlre considérées, moins comme des complicliaons de la maladie cardiaque, que comme la manifestation pleurale de l'empoisonnement de l'individu, de la même façon que l'endocardite en est l'expression locale du coté du cœur ; ce sont des pleurésies infectieuses d'emblée.
Dans quelques circonstances cependant, la pleurésie paraît bien être la complication de la maladie endocardique, par exemple, lorsqu'elle survient à la suite d'un infarctus hémoptoïque dans le poumon.
L'aorte participe quelquefois au processus ulcéreux qui a envahi l'endocarde, mais celte complication échappe au clinicien, car, ainsi que l'a bien montré Leudet [Arch.de méd., 1861), Vaortile ulcéreuse donne naissance à des symptômes qui se rapprochent absolument de ceux des endocardites malignes à forme pyémique ; peut-être l'apparition subite d'accès douloureux de pincement, de brûlure rétro-sternale avec irradiations le long de l'épaule, co'incidant avec de véritables crises de dyspnée, permettrait-elle de supposer que le processus a envahi l'aorte, surtout dans le cas où un signe stéthoscopique nouveau viendrait à se faire entendre au niveau du foyer des bruits aortiques.
La myocardite n'est pas à proprement parler une complication des endocardites septiques, car ces dernières n'existent guère sans que le muscle cardiaque soit intéressé plus ou moins; elle peut cependant aggraver le pronostic et précipiter la fin du malade en produisant une rupture du coeur ou une perforation des parois cavitaires (Keating, Med. and Surg. Rep., 1878).
La broncho-pneumonie se montre assez fréquemment dans les périodes ultimes de la maladie ; elle se manifeste par des plaques de râles sous-crépitants fins siégeant aux deux bases le plus souvent, avec souffle variable et submatité en zone diffuse; chez certains malades, ces signes coïncident avec des symptômes de catarrhe bronchique très-accusé.
Telles sont les complications les plus fréquentes observées dans le cours ou à la fin des endocardites malignes ; quelques auteurs y joignent les parotidite^ siippurées dont on aurait signalé quelques cas, d'ailleurs fort rares (Senhouse Kirkes).
DiAGKOSTic. Le diagnostic de l'endocardite infectieuse a été pendant longtemps sans contredit un des problèmes les plus délicats de la clinique médicale, « la maladie ayant le plus souvent été reconnue sur le cadavre » (Peter). Cependant, depuis que l'affection mieux connue s'impose à l'attention de l'observateur, mis en garde contre l'inattendu de son évolution, il est possible de porter le diagnostic au lit du malade. Le fait clinique qui domine toute l'histoire de l'endocardite septique, c'est l'état typhoïde du sujet : or, si avec cet élément on constate la coïncidence de troubles cardiaques d'allure insolite, suivis de manifestations emboliques diverses, on a réuni un grand nombre de probabilités en faveur du diagnostic de l'affection. Mais les choses sont loin de se présenter toujours ainsi, et dans les premiers temps de la maladie, on ne relève chez le
patient qu'un élat adynamique extrême sans manifestations bien nettes vers les grands appareils. Si important que soit ce fait d'un état typhoïde, il ne constitue^ après tout, qu'un syndrome clinique propre à la plupart des typhus et des maladies infectieuses : il y a donc lieu, dans ce cas, de procéder méthodiquement, de dresser un tableau différentiel entre la plupart des affections typhoïdes, pour arriver, par un travail d'élimination, à asseoir définitivement le diagnostic de l'endocardite infectieuse. Ce procédé ne séduit pas l'esprit tout d'abord et paraîtra moins brillant que celui qui consiste à attaquer de front la maladie, mais nous le croyons plus sur et plus propre à nous préserver des nombreuses causes d'erreur de diagnostic, si facile à commettre en pareil cas.
Pour appliquer cette méthode on doit encore, et avant toute discussion, tenir compte non-seulement des commémoralifs, mais aussi des conditions d'âge et de sexe, car les éléments du diagnostic différentiel varient notablement, s'il s'agit d'un adulte, homme ou femme, d'un vieillard on d'un enfant.
a. Lorsque le malade est un adulte présentant un état typhoïde nettement caractérisé, la première affection qu'on sera porté à confondre avec l'endocardite maligne, c'est la dothiénentérie. Outre sa fréquence très-grande, on relèvera en sa faveur, d'abord l'âge du malade souvent adolescent, nouvellement acclimaté, et ayant passé sans transiiion des occupations en plein air à de& travaux dans les milieux confinés; on notera la fréquence des épistaxis, delà diarrhée spontanée du début, puis le ballonnement du ventre, ainsi que la douleur dans la fosse iliaque droite qu'on n'observe pas dans le typhus cardiaque, même si la diarrhée survient au commencement de la maladie. Bientôt l'apparition d'une éruption rubéolique, qui ne manque pas dans la dothiénentérie, mais qui est exceptionnelle dans l'endocardite, chez laquelle on observe surtout des éruptions à type érythémateux ou scarlatiniforme, accentue encore les divergences cliniques des deux affections, qui s'éloignent de plus en plus l'une de l'autre, quand on compare la marche si caractéristique de la température dans la dothiénentérie avec le tracé thermique irrégulier de l'affection cardiaque. L'augmentation de volume de la rate et la présence de l'albumine dans les urines ne sauraient servir d'élément de diagnostic différentiel, car ce sont deux phénomènes qu'on rencontre dans la plupart des maladies infectieuses, mais on pourra encore invoquer en faveur de la dothiénentérie l'existence d'un foyer épidémique régnant, ou même, pour quelques cas bien déterminés, l'influence d'une contagion possible ; ce sont là autant de facteurs importants qu'on ne trouvera pas dans l'endocardite infectieuse. Enfin l'auscultation du coeur fournira un dernier élément de diagnostic en montrant, dans le cas d'endocardite, l'existence d'une cardiopathie manifeste. Ce dernier phénomène peut manquer, mais, même en pareil cas, il ne saurait à lui seul infirmer le diagnostic de typhus cardiaque lorsque celui-ci est appuyé des considérations que nous venons de faire valoir.
La tuberculose aiguë est plus difficile à distinguer, surtout au début, à cause du peu de netteté de ses symptômes. La fièvre est intense, mais sans marche définie, la courbe thermique est irrégulière et présente souvent des rémissions vespérales qui constituent ce qu'on appelle le type inverse. En général, les troubles abdominaux sont nuls ou à peine ébauchés dans la phthisie aiguë ; par contre, on relève quelques accidents thoraciques, de la toux et principalement une dyspnée souvent intense et sans rapport a\ec les signes stéthoscopiques peu nets, mais parfois prédominants aux sommets. Quelquefois aussi on constate l'apparition de frottements pleuraux à la partie supérieure des poumons et.
le plus souvent, le long de la paroi axillaire; ou bien c'est une pleun'sie avec épanchement peu abondant, d'abord unilatéral, puis double, avec alternative d'augmentation et de diminution. Les accidents thoraciques qu'on rencontre dans l'endocardite sont tout autres, ils consistent surtout en phénomènes de catarrhe bronchique ou de congestion pulmonaire vers les bases des poumons; quelquefois aussi on décèle la présence d'un infarctus hémoptoïque, mais alors il est fréquent de trouver la trace d'embolies ver» d'autres orçanes, ce qui amène naturellement à ausculter le cœur où l'on découvre la présence de bruits de souffle décisifs pour le diagnostic. Il n'est pas enfin jusqu'aux prédispositions héréditaires, ou même la possibilité d'un élément contagieux puisé dans le miheu où vivait le malade, qu'on ne puisse invoquer dans les cas douteux en faveur de la granulie.
Victève grave peut avoir une ressemblance telle avec l'endocardite infectieuse que Charcot et Vulpian ont écrit : « Il est à peine douteux que quelques faits rattachés à l'ictère grave appartiennent en réalité à l'endocardite ulcéreuse aiguë ». Deux faits cependant devront toujours être notés à l'actif rie la première maladie : le sexeda sujet, et les conditions pathogéniques qui ont précédé les accidents morbides. La femme est atteinte d'ictère grave plus souvent que l'homme, c'est dire que la grossesse a un rôle important dans Tétiologie de l'affection ; et cette importance est si grande que. en dehors de l'état de gravidité, l'ictère grave n'est le plus souvent qu'un syndrome clinique venant terminer un grand nombre d'affections hépatiques toutes les fois que les éléments parenchymateux sont en voie de destruction ou de fonte granulo-;2:raisseuse. Nous aurons donc à rechercher si le malade n'a point présenté autrefois les signes d'une cirrhose hypertrophique, d'une lithiase biliaire ou d'une intoxication par les agents minéraux. En se renfermant dans l'élude exclusive des symptômes on trouvera encore des éléments de diagnostic différentiel, non-seulement dans l'auscultation du cœur qui, à la rigueur, peut être muette ou de peu d'importance dans l'endocardite, mais surtout dans la gravité particulière des accidents nerveux, dans la multiplicité des hémorrhagies qui forment autant de phénomènes de pi'emier ordre en faveur des ictères malins. La jaunisse ellemême, si intense dans ces derniers cas, est un phénomène contingent dans l'endocardite septique ; quand elle existe, elle est en général peu marquée, c'est plutôt un subictère; enfin le foie peut diminuer de volume pendant la période d'état de l'ictère grave, alors qu'au contraire, dans le cours de la maladie cardiaque, il est susceptible de tuméfaction par suite de la présence d'un infarctus secondaire.
Lorsque les accidents de pyéraie sont prédominants, l'endocardite ulcéreuse a la plus grande analogie avec V infection purulente traumallqiie ou puerpérale: les frissons répétés, les sueurs profuses, la fièvre intense, les douleurs viscérales et même les collections purulentes articulaires, s'observent dans les deux cas. La distinction est impossible à établir lorsqu'il s'agit de ces endocardites malignes que nous avons vues se produire après certains traumatismes; nul doute en pareil cas qu'il s'agisse d'une seule et même maladie : une infection de l'organisme dans laquelle les accidents cardiaques ont pris vme importance inaccoutumée, peut-être par un état de prédisposition spéciale de la part du sujet.
Quand la maladie survient peu de temps après l'accouchement, elle peut être confondue avec la péritonite post-puerpérale ; dans ce cas, le météorisme et la
sensibilité extrême de l'abdomen, les A'omissements répétés, la petitesse du pouls, le faciès plombé et l'aspect particulier de souffrance de la malade, indiqueront suffisamment que le péritoine est particulièrement intéressé.
Dans quelques circonstances, nous avons vu que les endocardites malignes pouvaient se manifester par des accidents nerveux complexes ressemblant, à s'y méprendre, à ceux de la méningite cérébro-spinale ; tous ces faits ont été reconnus à l'autopsie seulement, et nous ne voyons guère comment, au lit du malade, il serait possible d'éviter une semblable erreur quand l'auscultation du cœur ne fournit aucun signe au clinicien.
Nous bornerons là l'étude du diagnostic différentiel des endocardites malignes et des principaux états infectieux avec lesquels on pourrait la confondre chez l'adulte ; ne pouvant passer en revue chacune de ces affections, il nous suffira d'avoir indiqué celles qui prêtent davantage à la confusion.
b. Lorsque l'endocardite ulcéreuse se manifeste chez le vieillard et que les signes fournis par l'auscultation du cœur sont de trop peu de valeur pour aider au diagnostic, elle pourra être confondue principalement avec les états typhoïdes si souvent liés à Viirinémie résultant de quelque affection chronique vésicoprostatique ou à certains cas de lithiase biliaire compliquée de cholécystite, fréquente chez les vieux calculeux.
c. Chez Y enfant, la maladie est rare, puisqu'on en a cité à peine une douzaine de cas que nous avons fait connaître en leur temps. Toutefois il est bon d'être prévenu de la possibilité du fait; dès le début, lorsque l'enfant présente seulement de la fièvre, de la prostration ou plus souvent de l'agitation, on peut penser à l'apparition prochaine d'une fièvre éruptive ou d'une méningite, et c'est dans ce sens qu'il faut s'enquérir de la date exacte du début des accidents et tenir grand compte de certains phénomènes, comme la présence de catarrhe des voies respiratoires supérieures et des épistaxis pour la rougeole, de l'angine pharyngée pour la scarlatine, des vomissements de la céphalalgie et de la constipation pour la méningite.
Luipériostite phlegnioneuse pourra faire hésiter le diagnostic, à cause de la soudaineté et de la gravité des accidents vers les jointure? : gonflement et douleurs pseudo-articulaires. Ce diagnostic est d'autant plus délicat que les accidents infectieux du côté du cœur peuvent succéder au phlegmon ostéo-périostique.
Tmiieme-nt. Lorsqu'on se trouve en présence d'un malade atteint d'une de ces nombreuses affections qui ont une si fâcheuse influence pathogénique sur l'eudocaidite, est-il possible d'aller au devant des accidents qui menacent le patient et d'empêcher le développement de la maladie cardiaque? C'est là un point qui a beaucoup exercé la sagacité des cliniciens, justement convaincus de la faiblesse de nos moyens dès que l'endocardite est constituée. Pour arriver à ce but, chez les rhumatisants, par exemple, qui forment la grande majorité des sujets exposés à l'endocardite, Jaccoud (1862) a insisté sur l'emploi de la médication alcaline dont les propriétés antiplastiques s'opposeraient à l'organisation des produits et à la formation des coagulations intra-cavitaires; H. Davies (1864), toujours dans le même but prophylactique, préfère le traitement externe par les topiques et propose de couvrir les articulations malades de larges vésicatoires, de façon à produire une dérivation énergique du processus phlegmasique ; d'autres, comme Striker, ont prétendu que le salicylate de soude est le véritable traitement préventif de l'indammation de l'endocarde; nous ne voyons que trop, malheureusement combien cet espoir est peu justifié. U faut le reconnaître, rticT. Exc. X\XIV. 53
tons ces moyens sont impuissants pour prévenir la maladie cardiaque : c'est pourquoi la grande majorité des médecins, à l'exemple de Trousseau, institue le traitement du rhumatisme articulaire aigu sans se préoccuper de l'endocardite mais tout prêts à agir dès la première alerte. Mais que faire dès que la maladie est déclarée? Faut-il se bornera la simple expectation, à l'exemple de Bamberger, qui déclare que la plupart des malades morts dans le cours de l'endocardite ont succombé non à la maladie, mais au traitement ? Le médecin devra s'élever de toutes ses forces contre une assertion aussi blâmable qu'inexacte, car, s'il est vrai que nous ne pouvons pas guérir l'endocardite, nous sommes du moins en mesure d'en modérer les effets d'une façon considérable. Il faut donc traiter les malades atteints d'endocardite ; nous disposons pour cela de topiques locaux et de moyens généraux.
Traitement local. Les anliphlogistiques ont été préconisés surtout par Bouillaud et on sait avec quelle énergie! « Plus encore que la péricardite, ditil, l'endocardite intense réclame impérieusement le prompt et puissant secours de la nouvelle formule des émissions sanguines; l'urgence d'un traitement est plus grande et plus flagrante dans le cas d'endocardite que dans celai de la péricardite, car la première de ces maladies, lorsqu'elle est très-violente, entraîne des altérations immédiates bien plus dangereuses, bien plus prochainement mortelles que celles produites par la seconde. Toutefois, le nombre et la date des émissions sanguines générales et locales seront déterminés par l'intensité de la maladie, la force et l'âge des sujets, la complication. » Ce n'est que chez les sujets jeunes, vigoureux, pléthoriques, présentant une fièvre intense et un éréthisme cardiaque considérable, qu'une phlébotomie pourrait, dès le début, amener une rémission sensible, mais la méthode des saignées abondantes a été abandonnée, car elle exagère considérablement l'anémie déjà si profonde dans le rhumatisme, et peut par cela même favoriser la paralysie du muscle cardiaque.
On a substitué à cette pratique celle des ventouses scarifiées au niveau de la région précordiale; ce procédé, qui ne saurait agir directement sur le processus irritatif ou phlegmasique de l'endocarde, produit néanmoins d'excellents effets : la dérivation locale et la perturbation nerveuse qu'il engendre diminuent certainement la fluxion cardiaque.
Friedreich, et Walsh, qui repousse le traitement par la saignée, donnent Ja préférence comme moyen local à VappUcation de la glace ^ jour et nuit, au niveau de la région du cœur, et Gendrin [Lee. sur les mal. du cœur et des gr. art., 1842, p. 548), bien avant eux, avait précisé l'indication de la « vessie de glace » en même temps qu'il en notait les heureux effets sur la maladie. « L'effet direct de ce topique est de diminuer immédiatement les douleurs locales, de calmer les battements tumultueux du cœur et l'anxiété extrême du malade ; le plus souvent l'effet topique réfrigérant a même pour résultat de déprimer en peu de temps la violence de l'état fébrile et d'abaisser la fréquence du pouls au-dessous de son rhythme normal, o Ce procédé ne paraît pas cependant avoir une iufluence aussi heureuse dans l'endocardite que dans les cas de péricardite : c'est pourquoi certains auteurs lui ont substitué l'emploi de larges vésicatoires, loco dolenli, que l'on pourrait panser, ainsi que le faisait Bouillaud, avec 50, 40 centigrammes de poudre de digitale. On peut encore se contenter d'une large friction, répétée tous les jours deux fois, avec de la teinture de digitale (C. Paul).
Traitement général. Dans le but de diminuer la formation des dépôts plastiques valvulaires et d'en favoriser la résorption, Jaccoud a conseillé l'emploi du tartre stihié à la dose de 40 centigrammes chez l'homme et de 50 centigrammes
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chez la femme, pris par cuillerée à bouche toutes les heures. Le traitement est pourstiivi pendant deux ou trois jours suivant l'effet obtenu, en ayant soin de mettr*? un intervalle de vingt-quatre heures entre chaque jour de médication ; dès la seconde ou troisième potion, cet auteur a constaté souvent la diminution et même la disparition des phénomènes stéthoscopiques. Toutefois ce traitement ne convient qu'aux individus robustes et pleins de vigueur; chez la femme, l'enfant et les sujets affaiblis, il est formellement contre-indiqué.
Stokes et Graves ont vanté l'usage des préparations mercurieUes, mais cette médication ne paraît pas avoir donné de résultats formels ; bien plus, elle n'est pas sans danger, c'est pourquoi elle est tombée justement dans l'oubli.
Lorsque la fièvre est intense, le pouls fréquent, et que les phénomènes d'éréthisme cardiaque sont dominants, il faut alors avoir recours aux modé'rateurs du cœur, et dans ce cas la digitale est le premier médicament auquel on doive s'adresser. SoOs son influence, l'activité exagérée du cœur se calme rapidement, les contractions se ralentissent et se régularisent; on évite ainsi, dans la mesure du possible, que des dépôts phlegmasiques se détachent des valvules et aillent former des embolies secondaires. La forme et les doses suivant lesquelles on donnera le médicament diffèrent un peu suivant les auteurs. C. Paul accorde la préférence à la teinture de digitale à la dose de \ gramme, répétée d'abord deux fois dans la journée ; on peut aller à 5 et même 4 grammes progressivement, mais, comme le médicament met au moins vingt-quatre heures pour faire sentir son action, il faut attendre deux jours avant d'augmenter la dose; une fois l'effet obtenu, au bout de trois à quatre jours, on diminue ou on suspend tout à fait le médicament, que l'on reprendra dès que son action commencera à disparaître. Cependant bon nombre d'auteurs croient préférable de remplacer la teinture par l'infusion de feuilles de digitale à la dose de 20, 40, 60 centigrammes (qiielques-uns portent la dose jusqu'au delà de 1 gi^amme) par jour pour 150 ou 200 grammes d'eau, qu'on prendra en quatre fois, ou mieux encore par cuillerée à bouche d'heure en heure, en ayant soin de faire édulcorerle mélange avec 25 à 50 grammes de sirop. Cette médication donne d'excellents résultats : le pouls se ralentit, les battements du cœur sont moins violents et par suite l'oppression se calme peu à peu ; mais chez certains malades l'intolérance ne tarde pas à se manifester : il survient des vertiges, des nausées, des vomissements, des sueurs froides et parfois une tendance syncopale, qui obligent le médecin à renoncer tout de suite à un aussi précieux médicament. Dans ce cas on se trouvera bien de substituer à la digitale l'usage des bromures alcalins, de potassium ou mieux encore de sodium, à la dose de2 à4 grammes par jour, ou encore de la teinture de Coyivallaria maialis à la dose de 5 grammes, par exemple, qui régularise la contraction cardiaque tout en soutenant les forces du malade.
D'a\itres médicaments dépresseurs du cœur, tels que la vératrine, ont été encore recommandés, mais leur action n'a rien de comparable avec celle des substances précédentes.
Le traitement général sera complété par certaines prescriptions hygiéniques de première importance, le malade gardera le repos absolu, on éloignera de lui toutes les causes d'émotion ou d'excitation cardiaque, le bruit, les conversations, les visites, seront rigoureusement proscrits ; enfin un régime alime7iiaire doux et d'une digestion facile sera institué dès le début : le régime lacté, les bouillons, des boissons fraîches légèrement acidulées, en feront tous les frais. Dès que la sédation des accidents du début aura été obtenue, il faudra alors faire
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intervenir la médication tonique : l'extrait de quinquina, le vin, les stimulants énergiques, tels que l'étlier, la liqueur d'Hoffmann, l'acétate d'ammoniaque et même certaines préparations ferrugineuses, rempliront toutes les indications. Il sera utile, encore à cette période, d'enrayer la formation des produits plastiques développés sur les valvules, par l'usage des préparations iodurées, dont l'action fondante et résolutive est bien connue depuis longtemps ; c'est dans le même but que Richardson a recommandé l'administration de l'ammoniaque à l'intérieur : nous ne saurions dire quelle est la valeur de cet agent médicamenteux.
Le traitement des endocardites infectieuses ne peut être que palliatif, la mort étant la terminaison habituelle de la maladie. Néanmoins les indications thérapeutiques à remplir sont de deux ordres : les premières doivent tendre à relever l'état général, si profondément troublé et affaibli; pour cela, on aura recours à tous les agents toniques que le malade pourra supporter : le quinquina, le vin, les potions cordiales, le cognac, les préparations amères, etc., etc. , auxquels on joindra le sulfate de quinine dans le but de diminuer l'état fébrile.
La seconde indication a pour but de lutter contre l'élément parasitaire infectieux de la maladie par l'usage d'une médication antiseptique appropriée. On a préconisé tour à tour : le salicylate et le benzoatede soude (Kleber), le musc, le carbonate d'ammoniaque, le bichlorure de mercure : aucun de ces agents thérapeutiques n'a donné de résultats efficaces, et les endocardites malignes sont restées jusqu'ici absolument réfractaires à toutes les tentatives de l'art médical. li. Barié.
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ENDOSCOPE. Instrument inventé en 1853 par Desormeaux et destiné à explorer les parties internes de l'organisme qui ne sont en communicaliou avec l'extérieur que par un orilîce ou un canal étroit et où il est possible de pénétrer en ligne droite. L'endoscope sert à explorer l'urèthre, la vessie, les fosses nasales, le col et le corps de l'utérus, les cavités accidentelles, etc. Lorsqu'il s'agit de l'urèthre, il prend le nom d'uréthroscope.
ENDOSCOPE.
Le principe de l'endoscope est très-simple : il consiste essentiellement en une s onde pour livrer passage aux rayons lumineux en maintenant ouverts les orifices des cavités ou les canaux que Ion doit explorer et en un miroir percé à son centre et placé obliquement en face de la sonde, pour projeter parallèlement à son axe le faisceau lumineux émané d'une source placée latéralement.
Comme l'endoscope est destiné à agir sur des organes trop profonds et par des ouvertures trop étroites pour que le spéculum y soit applicable, il a fallu ajouter des dispositions pour augmenter autant que possible l'éclairage des objets et pour soustraire l'œil de l'observateur à la lumière directe et en même temps rendre tout l'appareil facile à manier.
Dans le but d'augmenter l'éclairage, une lentille piano-convexe est placée entre la lumière et le miroir percé, de manière à faire converger les rayons sur les objets placés au bout de la sonde. Du côté opposé à la lentille se trouve un miroir concave à surface sphéiique dont le centre de courbure coïncide avec la source de lumière, afin de réfléchir les rayons lumineux suivant leur direction d'incidence et de les faire parvenir à la lentille sous le même angle que ceux qui la frappent directement : de cette manière tous ces rayons vont former leur
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foyer au même point. Les rayons de retour sont recueillis dans un système de lentilles et vont converger dans l'œil de l'opérateur.
Quant à la source lumineuse, elle doit être du plus petit volume possible et donner en même temps une lumière intense. On se sert ordinairement de gazogène, qui a l'avantage d'être très-maniable.
La sonde est droite et cylindrique dans presque toute sa longueur ; dans sa partie extérieure elle s'élargit en cône pour arriver au diamètre de la bague à laquelle elle doit s'ajuster» Pour l'introduire, on la garnit d'un embout d'argent porté par une longue tige. Sur le côté, elle est munie d'une ouverture qui se prolonge sous forme de fente et sert au passage des instruments destinés soit à nettoyer les parties, soit à pratiquer diverses opérations. Une fois la sonde en place et l'embout retiré, on fixe l'endoscope sur son extrémité.
Nous n'entrerons pas dans le détail de la construction de l'endoscope luimême ; pour sa description complète et les figures qui le représentent, nous
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renvoyons à l'ouvrage de Desormeaux, De l'endoscope et de ses applications au diagnostic et au traitement des affections de l'urèthre et de la vessie. Paris, 1863, in-8.
Avec l'uréthroscope de Langlebert on peut éclairer l'urèthre par la lumière du jour, d'une simple bougie ou d'une lampe ordinaire. La lentille L, au lieu d'être fixée à l'extrémité d'un tube cylindrique, occupe la base d'un cône argenté intérieurement et d'une hauteur telle que son sommet coïncide avec le foyer principal F de la lentille. A une certaine distance de la lentille est placé un miroir métallique incliné de 45 degrés et percé d'une petite ouverture. Ce miroir, légèrement concave, réfléchit les rayons lumineux réfractés par la lentille, de manière à éclairer le fond de la sonde que l'on regarde au moyen de l'oculaire 0.
L'endoscope peut servir à explorer le col de l'utérus et même le corps, à la condition que l'orifice soit préalablement dilaté; dans le rectum, il permet d'explorer des parties très-profondes où le spéculum ne peut pénétrer ; il fournit des renseignements utiles dans les cas de plaies avec corps étrangers. Mais c'est surtout dans l'exploration de la vessie et de l'urèthre qu'il rend des services : on peut, par ce moyen, constater l'état de la muqueuse vésicale, la présence de calculs, leur disposition, reconnaître s'ils sont ou non adhérents, examiner les parois du canal de l'urèthre, découvrir l'orifice des fistules uréthrales et la nature des rétrécissements, pratiquer le cathétérisme endoscopique et d'autres opérations {voy. Vessie, Urèthre). L. Hn.
EXDOSMOSE. Voy. Osmose et Diffusion.
EXDOSPORÉS. Synonyme de Thécasporés {voy. ce mot). Ed. Lef.
EXDOî HÉLIUM. Voy. Épithélial {Tissu).
EXDOTHÈQL'ES. Subdivision des Champignons-Thécasporés, établie par Leveillé pour ceux de ces Cryptogames chez lesquels les thèques sont situées dans l'intérieur du réceptacle {voy. Champignons). Ed. Lef.
EXDROGLEZ. Un des noms vulgaires de l'Oronge vraie {Amanita csesarea Scop.), dans le midi de la France, Ed. Lef.
EXOTER (Christian-Ernst). Médecin allemand, né probablement à Nuremberg, exerçait la médecine à Hambourg vers 1755 et plus tard à Altona, où il mourut en 1785. On ne sait pas davantage de sa carrière. Il est cité par les biographies médicales.pour ses ouvrages, qui sont assez nombreux. Voici les titres des principaux d'entre eux :
I. Âusfùrlicher Bericht von den schmenlicheii Gliederkrankheiten, Podagra, etc. Frank-
furta. M., 1741, iii-8^ It. Sammlungvom verborgenen und offcnen Krchs,NoU mctangere.
etc. Hamburg, 1745, iii-8°. III. Kurzei- Bcgriff der inncrUchen und àusscrliclien wahren
Heilkumt. Ilamburg, 1745, in-8°. — IV. Hellscheinende Brille, etc. Ilamburg, 1756, in-8°. — V. Die lângsgewiinxchle Cur des. . . Scharbocks, etc. Hambuvg, 1764, m-8". — VI. Das hundertjâhrige Aller, etc. Ilamburg, 1764, in-S». — VII. Die ho/te Wurde wahrer Aerzte. Haiïiburg, 1768, in-8°- — VIII. Nachklang in die Arzneischule wcgen giftiger Mittel. Haiiiburg, 1770, ia-8°. L. IIx.
E'XDL'RCISSEUE'^T. L'endurcissement constitue l'accroissement de la
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résistance physique aux agents extérieurs, atmosphériques ou morbifiques aux causes de fatigue, voire même aux agents de traumatisme. Les résultats de l'exercice à cet égard sont remarquables, qu'il s'agisse de l'éducation physique des enfants [voy. Pédagogie) ou de l'entraînement {voy. ce mot et Gymnastique). L. Hn.
E1KEHOLM (Eliâs-Gustaf). Médecin suédois, né dans la paroisse de Qvillinge, près de Norrkôping, le 6 octobre 1764. Il fit ses études à Upsal et à Pétersbourg, où il fut reçu docteur en 1790, Il prit du service dans l'armée russe et avança rapidement en grade ; il fut grièvement blessé aux batailles de Vilna et de Friedland. Il fut nommé, en 1806, médecin d'état-major général, en 1807, conseiller d'État de l'empire russe, en 1809, vice-préside|it et inspecteur de l'Académie médico-chirui^gicale de Pétersbourg, etc. Eneholm fut comblé d'honneurs. L'époque de sa mort nous est inconnue. On a de lui :
I. Diss. inaug. de morbis aetatum. Petropol., 1790. — H. Ohservatio de tumoribus enormibus alarum nasi. Ibid. — III. Manuel d'hygiène militaire ou Remarques au sujet de la conservation de la santé des soldais russes. Pétersbourg, 1813, in-S" (en langue russe). Trad. en allem. par Rosenmûller. Leipzig, 1818, gr. in-8°. — IV. Diverses monographies, en russe, imV hydrophobie, la coqueluche, Y hypochondrie, etc., etc. L. H».
E\EiniO]\'. C'était le nom des Anémones, dans Dioscoride. Rafmesque (ex A. Grat, Gen. illustr., 1. 12) a donné ce nom à un genre de Renonculacées qu'on a reconnu ne point différer de nos Isopyrum, sinon que ses fleurs sont totalement dépourvues de corolle. On en a donc fait une section du genre Isopyrum, et VE. hiternatum Rafin. est devenu Vhoptjrum hiternahim. Ses propriétés sont celles de la plupart des Renonculacées et en particulier des Hellébores, dont ce type est si voisin. Mais même dans son pays natal, l'Amérique du Nord, il paraît que VEnemion est peu employé actuellement (voy. Eist. des plant., I, 21, fig. 56). H. Bn.
EKEROTH (Frans). Médecin suédois, né dans la paroisse de Jernboaas (Nora Bergslag), le 6 mars 1785, fît ses études à Upsal et y prit le bonnet de docteur en 1813. Il servit dans l'armée, puis en 1813 se fixa à Schonen et de là passa, en 1817, à Jônkôping, etobtinten 1818 le titre de médecin provincial. Il fut nommé en outre médecin du tribunal royal et en 1 820 membre de la Société de médecine suédoise, enfin en 1826 professeur « caractérisé ». C'est tout ce que nous connaissons de sa carrière. On a de lui :
I. Biss. inaug. de morbo exanthematico zona dicta (praes. Afzelius), Upsaliae, 1812, in-4°.
II. Berâttelse til k. Sundhets-Coll. om orsakerna till cholerans utomordentliga hârjuing
i Jônkôping, samt rôrande des medicinska behandling. Jonkoping, 1834, in-S". — HI. Articles divers dans Svensk. làkare Sàllsk. Handlingar. L. Ils.
ÉiVERVATlOiv (Chirurgie). Voy. Œil, p. 412.
ÉXERVEMElXT. L'énervement n'est pas une maladie, c'est une manière d'être, un état plus ou moins passager et éventuel, pouvant quelquefois devenir permanent, de faiblesse, d'impuissance, procédant de l'excès de dépense nu de l'épuisement de l'action nerveuse. Cet état est le plus ordinairement l'effet d'abus dans la mise en œuvre du système nerveux, tels que les excès de travail intellectuel, les émotions vives et répétées, les mouvements passionnels intenses, des préoc-
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cupations absorbantes, des veilles prolongées, des dépenses musculaires excessives, marches forcées, efforts de travaux physiques et manuels poussés jusqu'au surmenage, des pertes organiques, hémorrhagies anémiantes, spermatorrhée involontaire ou provoquée, etc.
L'énervement est général ou partiel, il peut porter sur le système nerveux tout entier ou sur l'une seulement de ses parties, sur l'encéphale, sur le système cérébro-spinal, sur le système ganglionnaire ou sur un certain groupe de nerfs périphériques, auquel cas il n'est pas rare de voir l'affaiblissement de la contractilité musculaire qui en résulte associé au spasme, comme dans la crampe des écrivains, par exemple.
L'énervement se manifeste, dans l'ordre des fonctions cérébrales, par des verliges, de la migraine, une sorte de sensation intérieure de vide et uneobnubilation intellectuelle; dans l'ordre des fonctions cérébro-spinales par des troubles de la sensibilité générale ancsthésiques ouhyperesthésiques, par l'affaiblissement et la paresse de la contractilité musculaire, par un état de prostration générale ; enfin, dans l'ordre des fonctions viscérales régies par le système nerveux ganglionnaire,^ par divers troubles fonctionnels corrélatifs, tels que irrégularités cardiaques, asystolie, dyspnée, dyspepsie, impuissance génitale, etc.
Sinous reprenions une à une chacune de ces manifestations, les exemples ne nous manqueraient pas dans lesquels nous pourrions en quelque sorte les incorporer. S'agit-il des effets de surmenage de l'activité cérébrale, de l'état d'épuisement qui succède à une ébuUition trop intense ou trop prolongée, écoutons l'un des plus illustres savants du siècle, Humboldt, nous apprenant lui-même dans sa correspondance que, après des travaux trop assidus, il a été frappé d'un état spécial qui le retint longtemps oisif dans son lit, accablé par une profonde tristesse et de plus en plus mécontent du monde.
Un de nos confrères à qui son expérience personnelle a donné une compétence toute spéciale en cette matière, le névropathe D... (de Monteux), dont nous avons déjà esquissé la déplorable histoire dans un autre article {voy. Maladies î(ERVECSEs), va nous en fournir un autre exemple. Décrivant dans l'une de ses Lettres névropathiques, avec cette énergie d'expression qui lui était propre, cet état d'affaissement, de difficulté de fonctionnement cérébral, d'amoindrissement de la faculté d'attention (de dysaténisme, comme il l'appelle), qui succédait souvent chez lui à l'excès de tension cérébrale, il s'exprimait ainsi : « Lorsque le cerveau commence à se fatiguer, voici ce qui se produit. Le « syrigme » et l'engouement (qui existaient chez lui sans discontinuité depuis un grand nombre d'années) augmentent d'intensité, mes pupilles se dilatent, la plume, le papier, les livres, deviennent réfractaires à ma vue indécise et troublée. Debout, je suis pris de titubation, de vertige et de l'idée fixe, tenace, objet du travail délaissé. Je suis alors sous le joug ou d'une profonde tristesse ou d'une vive exaspération, dont jusqu'ici j'ai pu conjurer les effets en évitant cette pire situation de l'homme, qui est de perdre, comme dit Montaigne, le gouvernement de soi-même )). Parmi les nombreux faits du même genre que rapporte D... (de Monteux). soit dans ses Lettres, soit dans son Testament médical, nous ne citerons que celui du savant abbé de C..., qui refusa un évêché à cause de l'état névrosique qui le torturait et qu'il dépeint ainsi dans une lettre à notre contrère : « Le bon Dieu me fait subir de bien rudes épreuves en m'enlevant la consolation du travail et souvent celle de la prière. J'ai abusé de mes forces et sans doute je paye l'infraction que j'ai commise en voulant les dépasser... »
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L'une des causes d'énei^vement les plus communes, après les excès de travail intellectuel, est l'abus des rapports sexuels, à côté duquel il faut placer la masturbation et les pertes séminales involontaires qui en sont si souvent la conséquence. Personne n'ignore que le coït, lorsqu'il a été trop fréquemment répété ou accompli intempestivement, l'inopportunité ayant les mêmes effets que l'excès, est suivi le plus ordinairement de tristesse, de malaise, de lassitude s'accompagnant de courbature dans les reins et de pesanteur de tête avec une sorte de paresse et de lenteur dans les idées comme dans les mouvements, incertitude dans la volonté, disposition à la somnolence, souvent sentiment de regret, en un mot, tout le cortège des phénomènes d'affaissement qu'entraîne toute dépense nerveuse excessive. Ce que produisent ces excès passagers laisserait assez pressentir les résultats d'excès habituels de même nature, si les faits neven;iient le démontrer surabondamment dans la pratique journalière. L'épreuve n'en est-elle pas faite d'ailleurs en grand, depuis des siècles, par la comparaison des mœurs et du caractère des peuples d'Orient avec ceux d'Occident : les uns présentant le type de Ténervement chronique dans leurs habitudes d'immobilité et d'impassibilité ordinaire, dans leur horreur pour toute agitation physique et morale, pour tout travail de corps et d'esprit, leur passivité et l'indifférence avec laquelle ils supportent la servitude, et qui contrastent si violemment avec l'activité, l'ardeur et la passion qu'apportent les autres au service de leurs intérêts privés comme des intérêts publics.
Les conséquences énervantes de la masturbation, qui est déjà elle-même le plus souvent l'effet d'un état morbide, et celle des pertes séminales involontaires, dépeintes avec les couleurs les plus vives, mais trop souvent fausses ou exagérées, par Tissot, ont trouvé des historiens beaucoup plus exacts dans Lallemand et Deslandes ; le tableau qu'a tracé Lallemand des effets des pertes séminales sur l'ensemble de l'organisme peut se résumer dans ces deux groupes de phénomènes intimement unis entre eux : troubles cérébraux simulant plus ou moins des aflections cérébrales idiopathiques et entraînant consécutivement des désordres gastro-intestinaux et faiblesse générale accusée surtout par la faiblesse du pouls, la pâleur de la face, et une sorte d'anéantissement qui envahit réconoinie -tout entière, sans qu'aucune de ses parties soit plus affectée que les autres. Nous ne nous y arrêterons pas plus longtemps ici, ce sujet ayant été traité ailleure avec tous les développements qu'il comporte [voy. entre autres les articles Maladies NERVEUSES, Okanisme et Spermatokrhée).
Un mot seulement, avant de terminer, sur les cas si communs de nos jours de ce genre d'énervement, souvent associé à un état plus ou moins prononcé de chloro-anémie, composé moitié de faiblesse et moitié de surexcitation nerveuse. Conséquence presque inévitable des habitudes et des plaisirs de la vie mondaine, à laquelle le i epos nécessaire et un sommeil suffisamment réparateur sont trop souvent sacrifiés, c'est surtout dans les grandes villes et parmi les personnes de la société qu'on observe le plus habituellement cet éuervement.
Nous avons considéré principalement jusqu'à présent l'énervement comme exprimant la faiblesse, l'abaissement ou même l'arrêt de l'innervation, succédant aux dépenses excessives qui en ont été faites. En accouplant ici les mots de faiblesse et d'excitation, qui semblent au premier abord contradictoires, nous ne faisons qu'exprimer un fait clinique qui s'offre tous les jours à notre observation et qui n'est que la traduction en pathologie de cette loi physiologique : ])lus le système nerveux est excité, plus il s'affaiblit, et plus il s'affaibht, plus il est
disposé à s'exciter. Il y a longtemps sans doute qu'il a été observé, mais ce n'est CTuère que de nos jours qu'il a été mis en relief et décrit, soit sous le nom de «faiblesse irritable », soit sous celui de h surexcitabilité nerveuse byponévrique ou par insuffisance d'innervation », par les divers auteurs qui ont étudié d'une manière spéciale les maladies nerveuses. Ce sera, si l'on veut encore et pour employer une expression familière, très-usitée dans le monde, « l'agacement nerveux ».
Voici sur ce sujet quelques lignes écrites de verve dans un article récent du Lyon médical, par M. Diday, sous la dictée, comme il le dit lui-même, de l'énervemenl général qu'il voit pulluler autour de lui. « La femme énervée — car c'est une affection plus particulièrement propre aux femmes — pleure, s'agite, s'emporte, menace, crie qu'elle fera ceci, cela, mais ne fait rien, et, le petit paroxysme passé, retombe à son état normal de charmante épouse, d'attentive et raisonnable mère de famille !
« Selon la loi qui régit toutes les affections de cet ordre, la fréquence des accès apparaît en proportion de leur bénignité. Tout est cause d'énervement dans un certain milieu social, et tout aussi peut en devenir le sujet. Pour une femme à la mode, la vie ordinaire n'est que le passage d'un énervement à l'autre. L'énervemenl est le pire dissolvant de notre époque. Raison et excuse de tout, il a sa place marquée d'avance dans les faits judiciaires, etc. »
Il en est et en sera de l'énervement, qui n'est qu'un degré, un début souvent de la grande névropathie, comme de cette névropathie elle-même, à laquelle on a prédit que son cercle s'élargirait d'une façon effrayante, en raison du mouvement ascensionnel imprimé à l'humanité et de l'accroissement des besoins insatiables qui solliciteront progressivement et incessamment les intelligences. Les exigences toujours croissantes de la vie sociale, si elles ne sont pas corrigées ou neutralisées par les progrès et l'application d'une bonne hygiène, surexciteront de plus en plus les passions et multiplieront à l'infini les manifestations de cette endémie névrosique du siècle, l'énervement. Brochiin.
EXFAi\CE. Voy. École, Enfaat, Pédagogie.
E\fa:\t. L'étude de l'enfant, au point de vue médical et au point de vue hygiénique, qui seuls importent ici, se trouve faite en partie dans un certain nombre d'articles auxquels nous devons renvoyer, et plus particulièrement aux mots : École, Gymnastique, Nourrisson, Nouvead-né, Orthopédie, Pédagogie. Les maladies de l'enfance sont, en général, examinées aux noms mêmes de ces affections. 11 nous reste à compléter, aussi sommairement que possible, les renseignements que ces articles n'ont pu comprendre, en faisant remarquer que, depuis quelques années, on s'est beaucoup préoccupé dans les divers pays de l'hygiène de l'enfance; des lois spéciales ont été votées, des règlements édictés et des services administratifs organisés, qui se rapportent à la protection du premier âge, aux enfants assistés, aux enfants en âge scolaire, aux enfants et aux filles mineures employés dans l'industrie, ainsi qu'aux enfants employés dans les professions ambulantes.
1° Protection du premier âge. Le service de !a protection du premier âge,
œuvre qui intéresse essentiellement l'hygiène, est en France de date récente. La
loi qui l'a institué est due à la persévérance, au zèle et au dévouement de M. le
docteur Théophile Roussel ; elle a été inspirée par les doléances soulevées de
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tous côtés, et notamment à l'Académie de médecine, au sujet de la mortalité si effrayante des enfants en bas âge ; « ce n'est pas, a déclaré son rapporteur, une oeuvre originale sur une question nouvelle, mais seulement la dernière expression et le résumé pratique d'un travail législatif, souvent repris, sur une question pendante depuis des siècles et dont l'intérêt public et l'humanité ne permettaient pas d'ajourner la solution; elle a pour objet, en outre, d'étendre à tous les nourrissons français la protection autrefois réservée aux seuls nourrissons parisiens » par le bureau municipal ou grand bureau des nourrices, supprimé dans le courant de 1876.
Aux termes de la loi du 25 décembre 1874, tout enfant, âgé de moins de deux ans, qui est placé, moyennant salaire, en nourrice, en sevrage ou en garde, hors du domicile de ses parents, devient, par ce fait, l'objet d'une surveillance de l'autorité publique, ayant pour but de protéger sa vie et sa santé.
Cette surveillance est confiée, dans le département de la Seine, au préfet de police, et, dans les autres départements, aux préfets. Ces fonctionnaires sont assistés d'un coinilé ayant pour mission d'étudier et de proposer les mesures à prendre et des commissions locales instituées par un arrêté du préfet, après avis du comité départemental, dans les parties du département où l'utilité en sera reconnue, pour concourir à l'application des mesures de protection des enfants et de surveillance des nourrices et gardeuses d'enfants. De plus, il existe près le ministère de l'Intérieur un comité supérieur de protection des enfants du premier âge, qui a pour mission de réunir et coordonner les documents transmis par les comités départementaux, d'adresser, chaque année, au ministre un rapport sur les travaux de ces comités, sur la mortalité des enfants et sur les mesures les plus propres à assurer et étendre les bienfaits de la loi et de proposer, s'il y a lieu, d'accorder des récompenses honorifiques aux personnes qui se sont distinguées par leur dévouement et leurs services. Un membre de l'Académie de médecine, désigné par cette académie, les présidents de la Société protectrice de V enfance de Paris, de la Société de charité maternelle et de la Société des crèches, font partie de ce comité. Les autres membres, au nombre de sept, sont nommés par décret du président de la République. Les fonctions de membre du comité supérieur sont gratuites.
Il est publié, chaque année, par les soins du ministre de l'Intérieur, une statistique détaillée de la mortalité des enfants du premier âge et spécialement des enfants placés en nourrice, en sevrage ou en garde. Le ministre adresse, en outre, chaque année, au président de la République, un rapport officiel sur l'exécution de la présente loi.
Dans les départements où l'utilité d'établir une inspection médicale des enfants en nourrice, en sevrage ou en garde, est reconnue par le ministre de l'Intérieur, le comité supérieur consulté, un ou plusieurs médecins sont chargés de cette inspection. La nomination de ces inspecteurs appartient aux préfets.
Sont soumis à la surveillance instituée par la présente loi : toute personne ayant un nourrisson ou un ou plusieurs enfants en sevrage ou en garde, places chez elle, moyennant salaire ; les bureaux de placement et tous les intermédiaires qui s'emploient au placement des enfants en nourrice, en sevrage ou en garde. Le refus de recevoir la visite du médecin inspecteur, du maire de la commune, ou de toutes autres personnes déléguées ou autorisées en vertu de la présente loi, est puni d'une amende de cinq à quinze francs (5 à 15 francs). Un
emprisonnement de un à cinq jours peut être prononcé, si le refus dont il s'agit est accompagné d'injures ou de violences.
Toute personne qui place un enfant en nourrice, en sevrage ou en garde, moyennant salaire, est tenue, sous les peines portées par l'article 546 du Gode pénal, d'en faire la déclaration à la mairie de la commune où. a été faite la déclaration de naissance de l'enfant, et de remettre à la nourrice ou à la gardeuse un bulletin contenant un extrait de l'acte de naissance de l'enfant qui leur est confié. Toute personne qui veut se procurer un nourrisson ou un ou plusieurs enfants en sevrage ou en garde est tenue de se munir préalablement des certificats exigés par les règlements pour indiquer son état civil et justifier son aptitude à nourrir ou à recevoir des enfants en sevrage ou en garde. Toute personne qui veut se placer comme nourrice sur lieu est tenue de se munir d'un certificat du maire de sa résidence, indiquant si son dernier enfant est vivant et constatant qu'il est âgé de sept mois révolus, ou, s'il n'a pas atteint cet âge, qu'il est allaité par une autre femme remplissant les conditions qui seront déterminées par le règlement d'administration publique prescrit par l'article 12 de la présente loi. Toute déclaration ou énonciation reconnue fausse dans lesdits certificats entraîne l'application au certificateur des peines portées au paragraphe premier de l'article lô5du Code pénal. Toute personne qui a reçu chez elle, moyennant salaire, un nourrisson ou un enfant en sevrage ou en garde, est tenue, sous les peines portées à l'article 346 du Code pénal : 1° d'en faire la déclaration à la mairie de la commune de son domicile^ dans les trois jours de l'arrivée de l'enfant, et de remettre le bulletin mentionné de l'article 7 ; 2° de faire, en cas de changement de résidence, la même déclaration à la mairie de sa nouvelle résidence ; 5° de déclarer, dans le même délai, le retrait de l'enfant par ses pareuts ou la remise de cet enfant à une autre personne, pour quelque cause que cette remise ait lieu; A" en cas de décès de l'enfant, de déclarer ce décès dans les vingt-quatre heures.
Après avoir inscrit ces déclarations au registre mentionné à l'article suivant, le maire en donne avis, dans le délai de trois jours, au maire de la commune m a été faite la déclaration prescrite par l'article 7. Le maire de cette dernière commune donne avis, dans le même délai, des déclarations prescrites par les numéros 2, 5, ci-dessus, aux auteurs de la déclaration de mise en nourrice, en sevrage ou en garde.
11 est ouvert dans les mairies un registre spécial pour les déclarations ci-dessus prescrites. Ce registre est coté, parafé et vérifié tous les ans par le juge de paix. Ce magistrat fait un rapport annuel au procureur de la République, qui le transmet au préfet, sur les résultats de cette vérification. En cas d'absence ou de tenue régulière du registre, le maire est passible de la peine édictée à l'article 50 du Code civil.
Nul ne peut ouvrir ou diriger un bureau de nourrices, ni exercer la profession d'intermédiaire pour le placement des enfants en nourrice, en sevrage ou €0 garde, et le louage des nourrices, sans en avoir obtenu l'autorisation préalable du préfet de police dans le département de la Seine, ou du préfet dans les autres départements. Toute personne qui exerce, sans autorisation, l'une ou l'autre de ces professions, ou qui néglige de se conformer aux conditions de l'autorisation ou aux prescriptions des règlements, est punie d'une amende de 16 à 100 francs (16 à 100 francs). En cas de récidive, la peine d'emprisonnement prévue par l'article 480 du Code pénal peut être prononcée. Ces mêmes
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peines sont applicables à toute sage-femme et à tout autre intermédiaire qui entreprend, sans autorisation, de placer des enfants en nourrice, en sevrage ou en garde. Si, par suite de la contravention ou par suite d'une négligence de la part d'une nourrice ou d'une gardeuse, il en résulte un dommage pour la santé d'un ou de plusieurs enfants, la peine de l'emprisonnement de un à cinq jours peut être prononcée. En cas de décès d'un enfant, l'application des peines portées à l'article 319 du Code pénal peut être prononcée.
Des règlements d'administration publique ont ensuite déterminé : 1» les modes d'organisation du service de surveillance institué par la présente loi, l'organisation de l'inspection médicale, les attributions et les devoirs des médecins-inspecteurs, le traitement de ces inspecteurs, les attributions et devoirs de toutes les personnes chargées des visites ; 2° les obligations imposées aux nourrices, aux directeurs des bureaux de placement et à tous les intermédiaires du placement des enfants; ô° la forme des déclarations, registres, certificat des maires et des médecins, et autres pièces exigées par les règlements. Le préfet peut, après avis du comité départemental, prescrire par un règlement particulier des dispositions en rapport avec les circonstances et les besoins locaux.
En dehors des pénalités spécifiées précédemment, toute infraction aux dispositions de la loi et des règlements d'administration publique qui s'y rattachent est punie d'une amende de cinq à quinze francs (5 à 15 fi'ancs), saufapnlication à tous les cas prévus par le dernier paragraphe de l'article 465 du Code pénal et les articles 482, 483 du même Code. Les mois de nourrice dus par les parents ou par toute autre personne fout partie des créances privilégiées et prennent rang entre les numéros 3 et 4 de l'article 2101 du Code civil.
Enfin, les dépenses auxquelles l'exécution de la présente loi donnera lieu sont mises, par moitié, à la charge de l'État et des départements intéressés. La portion à la charge des départements est supportée par les départements d'origine des enfants et par ceux où les enfants sont placés en nourrice, en sevrage ou en garde, proportionnellement au nombre desdits enfants. Les bases de cette répartition sont arrêtées tous les trois ans par le ministre de l'Intérieur.
Le dernier rapport annuel adopté par le ministre de l'Intérieur au président de la République sur l'exécution de la loi de protection du premier âge, rapport daté du 50 janvier 1885, montre, d'une part, que des efforts énergiques ont été faits, dans un ceitain nombre de départements, en vue de cette exécution et d'importants résultats obtenus. Toutefois, elle serait encore loin d'avoir porté les fruits qu'en espérait le législateur et qu'elle produirait certainement, si elle était partout obéie. Si les crédits votés par les conseils généraux se sont successivement élevés de 543546 francs (1878) à 1 594 195 francs (1884), il y a sept départements dans lesquels il n'a été alloué aucun crédit pour cet objet ou dans lesquels le crédit voté est insuffisant même pour le paiement des imprimés réglementaires.
On a vu plus haut qu'une inspection médicale peut être organisée pour le service de la protection des enfants du premier âge ; l'expérience prouve de plus en plus, déclare le ministre, que cette inspection médicale est l'organe essentiel de la protection du premier âge ; constater l'état de l'enfant, adresser à la nourrice les observations que cet état comporte, signaler à l'administration les abus, refaire en quelque sorte l'éducation profesdonnelle des femmes, souvent ignorantes, que les mères se substituent, soutenir une lutte contre les pratiques d'élevage anti-hygiénique, contre les funestes procédés d'alimentation si répandus
encore, tel est le programme de l'inspection médicale. Dans 49 départements, les médecins-inspecteurs sont payés par visite ; dans 8, ils reçoivent un traitement annuel et par enfant ; dans 2, ils ont une indemnité fixe annuelle par circonscription. Le système qui paraît préférable consiste en ce que le médecininspecteur emporte, dans ses visites aux enfants, un carnet à souche sur lequel il consigne, séance tenante le plus souvent, les observations et avis que l'état de l'enfant lui suggère ; mensuellement, il fait parvenir au préfet la liasse de bulletins détachés de leur souche; sur la vue de ces bulletins, les bureaux de la préfecture liquident la créance et en mandatent le montant à son profit.
C'est l'inspecteur du service des enfants assistés qui est chargé, sous l'autorité du préfet, de centraliser dans chaque département tous les documents relatifs à la surveillance instituée par la loi du 25 décembre 1874.
2" Enfants assistés. Les enfants assistés, c'est-à-dire ceux qui sont élevés aux frais de la charité publique, comprennent : 1" les enfants trouvés ; 2° les enfants abandonnés ; 5" les enfants secourus temporairement, conservés par leurs mères. A ces diverses catégories d'enfants l'État et les pouvoirs publics accordent une assistance légale qui se traduit par l'admission dans des hospices spéciaux, par le placement dans des maisons particulières, par des secours pécuniaires, par une surveillance spéciale et comme une sorte de tutelle. Il n'existe pas de législation complète à ce sujet, bien' qu'on ait tenté plusieurs fois de codifier les diverses dispositions inséi'ées dans un grand nombre de documents plus ou moins anciens, appartenant à la jurisprudence administrative.
A l'article Assistance publique il a été exposé comment furent institués les hospices tenus de recevoir les enfants abandonnés et qui prirent alors le nom d'hospices dépositaires, comment aussi furent créés les tours, aujourd'hui supprimés [voij. l'article Nourrisson). Actuellement la réception des enfants admis dans les hospices est réglée comme il suit : s'il s'agit d'un enfant trouvé, l'officier de justice ou de police se rend immédiatement sur les lieux de l'exposition, dresse le procès -verbal prescrit à l'article 58 du Code civil, qui a pour but de servir à constater l'identité de l'enfant et de mettre l'administration et la justice sur la trace des auteurs de l'abandon; déclaration doit être faite à l'état civil, avertissement donné au parquet; enfin, l'officier de police fait transporter l'enfanta l'hospice dépositaire le plus proche ; les employés de l'hospice peuvent toutefois recueillir les enfants exposés à la porte de cet établissement. Toutes les autres admissions sont prononcées par le préfet, sur l'avis du bureau établi près chaque hospice dépositaire et dont la composition varie suivant le département.
Toute personne qui s'adresse au bureau d'admission est tenue de se faire connaître et de répondre verbalement ou par écrit aux questions qui lui sont laites, même s'il s'agit d'une sage-femme, car celle-ci n'accomplit pas un devoir professionnel en apportant l'enfant à l'hospice. 11 faut produire comme pièces l'acte de naissance, un certificat du maire, du commissaire de police, du parquet, etc., étabhssant la situation de l'enfant, ou extrait du rôle de contribution, ou un certificat du maire, relatant le chiffre de l'impôt payé par les parents ou ascendant, ou leur non-inscription au rôle.
La naissance des enfants abandonnés, comme de tous autres, doit être déclarée à l'état civil, mais ici dans un délai de dix jours; à l'expiration de ce temps, l'enfant doit être inscrit à l'état civil de la situation de l'hospice, si on n'a pas acquis la preuve de son inscription ailleurs ; quant aux enfants nés à l'hospice, leur naissance doit être déclarée dans les formes ordinaires.
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L'arlicle 348 du Gode pénal punit d'un emprisonnement de 6 semaines à 6 mois et d'une amende de 46 à 50 francs celui qui porte à l'hospice un enfant confié à ses soins, si ce n'est le père de l'enfant. Quant à ceux qui exposent ou délaissent en un lieu solitaire un enfant au-dessous de sept ans et à ceux qui ont donné l'ordre de l'exposer ainsi, si cet ordre a été exécuté, ils sont passibles d'un emprisonnement de 6 mois à 2 ans et d'une amende de 16 à !200 francs, peine pouvant être élevée de 2 ans à 5 ans de prison et de 50 à 400 francs d'amende contre les tuteurs ou les tutrices, instituteurs ou institutrices de l'enfant exposé et délaissé par eux ou par leur ordre. Ceux qui exposent et délaissent en un lieu solitaire un enfant au-dessous de sept ans peuvent être punis d'un emprisonnement de 5 mois à 1 ans et d'une amende de 16 à 100 francs. L'abandon d'un enfant dans une pièce d'une maison habitée constitue le délit puni par l'article 352 du Code pénal (3 mois à 1 an de prison, 16 à 100 francs d'amende), s'il ne se trouvait alors personne dans la pièce où l'enfant a été laissé; si quelqu'un s'y trouvait, il n'y a pas délit. Celui qui expose un enfant à la porte d'une maison on d'un hospice est de même coupable du délaissement puni par cet article du Code, s'il abandonne l'enfant sans s'être assuré qu'il a été recueilli par les gens de la maison.
Aux" termes de l'arrêté du 30 ventôse an V, les enfants abandonnés ne sont pas conservés dans les hospices, excepté dans les cas de maladie ou accidents graves qui empêchent le transport; ils y attendent seulement leur envoi chez des nourrices. Jusqu'au moment de leur départ pour les campagnes, ils sont allaités par des nourrices résidant dans l'établissement. Quant au placement en nourrice, à la surveillance des nourrissons, la loi de 1874 les a réglementés dans une série de dispositions dont les plus essentielles sont indiquées plus haut.
L'instruction est donnée gratuitement aux enfants trouvés ; les nourriciers sont tenus de les envoyer aux écoles au-dessus de 6 ans et de même les élèves des hospices doivent être reçus gratuitement dans les asiles; les institutions reçoivent des indemnités fixées par l'État à ce sujet; à l'âge de 12 ans, les enfants doivent être mis en apprentissage chez des cultivateurs ou à défaut chez des artisans, autant que possible chez les personnes qui les ont élevés; les contrats d'apprentissage sont soumis à l'approbation du préfet, ils n'engagent l'enfant que jusqu'à 16 ans; à l'expiration de cet engagement, il en est contracté un nouveau qui stipule en faveur de l'enfant des avantages proportionnés aux services qu'il peut rendre. Les enfants indisciplinés sont envoyés aux frais du budget départemental dans des établissements spéciaux. Les infirmes sont élevés dans l'hospice et occupés à des travaux appropriés à leur âge et à leur infirmité.
Les enfants admis dans les hospices sont placés sous la tutelle des commissions administratives de ces établissements, qui désignent un de leurs membres pour remplir les fonctions de tuteur, les autres formant le conseil de famille; à Paris la tutelle appartient au directeur de l'Assistance publique. D'autre part, la commission administrative peut confier l'enfant à un tuteur officieux. La tutelle dure jusqu'à la majorité ou à l'émancipation des enfants ; elle cesse lorsque les parents légitimes se présentent. Les biens de ces enfants sont administrés par le receveur de l'hospice et sous sa responsabilité. En cas de décès sans héritiers, les biens de l'enfant appartiennent à l'hospice.
Des règles analogues sont applicables aux diverses catégories d'enfants assistés ; de plus, les pouvoirs publics favorisent, par des secours temporaires, l'élevage
des enfants par les filles mères qui veulent garder leur enfant, et un certain nombre de sociétés charitables facilitent leur action à cet effet. On s'est aussi préoccupé, dans ces derniers temps, de l'assistance aux enfants moralement abandonnés par des parents indignes, et de grands efforts sont faits pour assurer à ces enfants des moyens d'existence. L'administration générale de l'Assistance publique de Paris a organisé uu important service spécial dans ce but, et une société philanthropique, fondée et dirigée par G. Baujean, a déjà créé plusieurs ateliers et colonies agricoles pour obtenir le même résultat.
Un décret en date du 19 janvier 1811 avait prescrit que les enfants assistés seraient visités deux fois par an soit par un commissaire spécial, soit par les médecins vaccinateurs ou ])ar les médecins des épidémies; la plupart des départements avaient, de leur côté, institué des inspecteurs spéciaux. En 1869, une loi a mis la dépense de l'inspecteur à la charge relative de l'État, et peu après le cadre et les conditions d'augmentation de cette inspection furent réglés de telle sorte que les inspecteurs sont répartis en six classes recevant de 2500 à 5000 francs, et les sous-inspecteurs en six classes également dont le traitement varie de 2000 à 5000 francs. Ils sont nommés par le ministre de l'Intérieur; les inspecteurs doivent avoir au moins trente ans et les sous-inspecteurs vingtcinq. Ils sont recrutés parmi les agents de l'administration et rarement parmi les médecins attachés aux établissements de bienfaisance.
5° Enfants en âge scolaire. Voy. École.
4» Enfants et filles mineures employés dans l'industrie. C'est en Angleterre que l'on a fait les premières lois, en datp du 22 juin 1802, sur l'hygiène de l'enfant employé dans les ateliers; aujourd'hui la plupart des pays de l'Europe ont édicté des lois aux termes desquelles est réglé l'âge d'admission des enfants, et des limites ou restrictions sont imposées à leur travail. M. Napias a résumé, ainsi qu'il suit, les principales dispositions de ces lois {Revue d'hygiène, 1880, p. 625) :
Allemagne. Age d'admission 12 ans; de 12 à 14 ans, 6 heures de travail coupées par un repos d'une 1/2 heure; de 14 à 16 ans, 10 heures de travail coupées par trois repos, 1/2 heure le matin, 1 heure à midi, 1/2 l'après-midi; le travail de nuit est interdit aux enfants, de 8 heures du soir à 5 heures du matin.
Angleterre. Age d'admission, 10 ans, 12 ans pour les mines; de 10 à 14 ans, 6 heures de travail ; de 14 à 18 ans, 12 heures; le travail de nuit est interdit aux enfants et aux femmes.
Autriche. Age d'admission, 12 ans ; de 12 à 14 ans, 6 heures de travail avec repos d'une 1/2 heure; de 14 à 16 ans, 10 heures de travail, trois repos comme par la loi allemande, repos qui doivent être pris en plein air ; travail de nuit interdit aux enfants, de 8 heures du soir à 5 heures du matin.
Danemark. Age d'admission, 10 ans; de 10 à 14 ans, 6 heures de travail, avec repos d'une 1/2 heure; de 14 à 18 ans, 12 heures de travail avec 2 heures de repos ; travail de nuit interdit jusqu'à 14 ans, de 8 heures du soir à 6 heures du matin.
f'^gypte. Age d'admission, 10 ans ; pour les garçons de 10 à 15 ans, 5 heures de travail, et pour ceux de 15 à 15 ans, 8 heures ; pour les filles de 10 à 14 ans, 8 heures de travail, et pour celles qui ont de 14 à 17 ans, 8 heures. Le travail de nuit est interdit aux garçons avant 15 ans et aux filles avant 17 ans.
France. Age d'admission, 12 ans, sauf quelques exceptions ; 12 heures de
travail, divisées par un repos non spécifié; dans les cas exceptionnels où l'enfant est employé de 10 à 12 ans, 6 heures de travail divisées par un repos; le travail de nuit est interdit pour les garçons avant 16 ans et pour les filles avant 21 ans.
Lttxemhourg. Age d'admission, 12 ans, 16 ans pour les mines; de 12 à 14 ans, 8 heures de travail, et de 14 à 16 ans, 10 heures; le travail de nuit est interdit avant 16 ans, de 9 heures du soir avant 5 heures du matin.
Suède. Age d'admission, 12 ans; jusqu'à 14 ans, 6 heures de travail avec repos d'une 1/2 heure; de 14 à 18 ans, H heures de travail avec un repos de 2 heures; le travail de nuit est interdit jusqu'à 18 ans, de 8 heures du soir à 5 du matin.
Suisse. Age d'admission, 14 ans ; le travail est de 11 heures comme pour les hommes, moins le temps de l'école qui doit être pris sur les 11 heures; le travail de nuit est interdit jusqu'à l'âge de 18 ans.
C'est aux termes de la loi du 19 mai 1874 et des nombreux règlements et décrets rendus en conformité de ces dispositions que le travail des enfants et des filles mineures se trouve réglementé, en France, dans l'industrie; il n'y peuvent être employés par des patrons, ni être admis dans des manufactures, usines, ateliers ou chantiers, avant l'âge de 12 ans révolus, ni admis avant cet âge dans les travaux souterrains des mines, minières et carrières. On vient de voir quelle doit être la durée du travail en général et comment est spécifiée rinierdiction du travail de nuit. En outre, les enfants âgés de moins de 16 ans et les filles mineures de moins de 21 ans ne peuvent être employés à aucun travail parleurs patrons les dimanches et fêtes reconnues par la loi, même pour rangement de l'atelier. En ce qui concerne les travaux dans les mines, l'emploi des enfants y est soumis à des conditions spéciales, aux termes desquelles la durée du travail de ces enfants ne peut excéder 8 heures sur 24, coupées par un repos de 1 heure au moins; ils ne peuvent être occupés aux travaux proprement dits du mineur; ils ne peuvent l'être qu'au triage et au chargement du minerai, à la manœuvre et au roulage des wagonnets, à la garde et à la manœuve des ports d'aérnge, à la manœuvre des ventilateurs à bras et aux autres travaux accessoires n'excédant pas leurs forces ; les enfants employés à faire tourner les ventilateurs ne peuvent y être occupés pendant plus de 4 heures coupées par un repos d'une 1/2 heure au moins. Quant aux filles ou aux femmes, il est interdit de les employer dans les travaux souterrains des mines.
De même, des règlements d'administration publique ont déterminé et interdit les genres de travaux qui présentent des dangers pour les enfants ou excédant leurs forces. Ainsi, l'on ne peut les employer, au-dessous de 16 ans : 1" au graissage, au nettoyage, à la visite ou à la réparation des machines ou mécanismes en marche; 2° aux mêmes opérations lorsque, les mécanismes étant arrêtés, les transmissions marchent encore, à moins que le débrayage ou le volant n'aient été préalablement calés ; 3° dans les ateliers que mettent en jeu des machines dont les parties dangereuses et les pièces saillantes, mobiles, ne sont point couvertes de couvre-engrenages, ou garde-mains, ou autres organes protecteurs; A° h faire tourner des appareils en sautillant sur une pédale ou à faire tourner des roues horizontales; 5° à tourner des roues verticales, ou comme producteurs de force motrice, pendant plus d'une demi-journée de travail, divisée par un repos d'une heure au moins; 6° à pousser la matière à scier contre la scie, dans les usines ou ateliers employant des scies circulaires ou des scies à ruban;
7» au travail de cisailles ou aux autres lames tranchantes mécaniques ; 8° au service des robinets à vapeur.
De même, il est interdit d'employer des enfants de 12 à 14 ans et les filles de 12 à 16 ans à traîner des fardeaux sur la voie publique ; les garçons et les filles au-dessus de 12 ans peuvent tramer des fardeaux dans l'intérieur des manufactures, usines, ateliers et chantiers, à la condition que le traînage sera effectué sur un terrain horizontal et que la charge ne dépassera pas 100 kilogrammes, véhicule compris. Les garçons seuls de 14 à 16 ans sont autorisés à traîner des fardeaux sur la voie publique, à la condition que la charge ne dépassera pas 100 kilogrammes, véhicule compris. Il est, de plus, interdit au couvreurs et aux plombiers d'employer des enfants à des travaux qui sont effectués sur les toits.
Enfin, ils ne peuvent être employés dans les établissements industriels ou dangereux que sous des conditions spéciales. Le travail leur est interdit dans les étabhssements suivants : dépôts d'allumettes chimiques, aniline, benzine, traitement de chiffons par la vapeur de l'acide chlorhydrique, fabrique de collodion, dégraissage des déchets de laine et des étoffes, dérochage et galvanisation du fer, fabrication des matières colorantes au moyen de l'aniline et de la nitrobenzine, fabrication de l'acide salicylique au moyen de l'acide phénique, fabrication et ateliers de façonnage du celluloïde et des produits nitrés analogues, fabrication de chlorures de soufre, fabrique de nitrate de méthyle, dégraissage des peaux, étoffes et déchets de laine par les huiles de pétrole et autres hydrocarbures, fabrication de sinapismes à l'aide des hydrocarbures sans distinction de classe, fabrication de sulfure d'arsenic, fabrication du sulfure de sodium, ainsi que par les opérations qui dégagent des poussières dans les ateliers où l'on travaille à sec les cornes, les os et la nacre.
Le travail est également interdit pour les enfants, mais sous certaines conditions, dans les fabriques d'allumettes chimiques, au moins dans les locaux où Ton fond la pâte, où l'on trempe, où l'on met en paquets ou en boîtes les allumettes; dans les autres locaux, l'emploi des enfimts est autorisé, mais seulement pendant 6 heures sur 24, etc. Dans les usines de blanchiment des fils et tissus de laine et de soie par l'acide sulfureux en dissolution dans l'eau, on interdit le travail dans les locaux où cet acide se dégage ; de même, dans les locaux où se dégage l'acide sulfureux auprès des appareils de réfrigération, dans les ateliers de lustrage et apprêtage de peaux, de transformation en étoupe des cordiiges hors de service, goudronnés ou non, dans les ateliers où se pratiquent le gonflement et le séchage des vessies neltojées et débarrassées de toute substance membraneuse.
Néanmoins la loi autorise des exceptions à déterminer suivant certaines conditions, pour les cas de force majeure ou les exigences particulières de certaines industries: c'est ainsi que les enfants peuvent être employés dès l'âge de 10 ans dans certaines industries, telle que le dévidage des cocons, la filature de la bourre de soie, de coton, de la laine, du lin, de la soie, l'impression à la main sur tissus, le moulinage de la soie, la papeterie, excepté le triage du chiffon, le retordage du coton, Iji fabrication mécanique du tulle et de la dentelle, la verrerie. De même, et en cas de chômage résultant de force majeure, les enfants de 12 ans et les filles mineures de 16 ans peuvent être temporairement employés la nuit ou les dimanches et jours de fêtes, etc., etc.
Mais la loi a tenu surtout à ce que nul enfant ayant moins de 12 ans révolus ne puisse être employé par un patron qu'autant que ses parents ou son
tuteur justifient qu'il fréquente actuellement une école publique ou privée; tout enfant admis avant \2 ans dans un atelier doit, jusqu'à cet âge, suivre les classes d'une école pendant le temps libre du travail; il doit recevoir l'instruction pendant deux heures au moins, si une école spéciale est attachée à l'établissement industriel; c'est ce qu'on appelle l'école de demi-temps. De plus, aucun enfant ne peut, avant l'âge de 15 ans accomplis, être admis à travailler pendant plus de six heures chaque jour, s'il ne justifie, par la production d'un certificat de l'instituteur ou de l'inspecteur de l'établissement primaire, visé par le maire, qu'il a acquis l'instruction primaire, etc.
Les ateliers où travaillent des enfants doivent être tenus dans un état constant de propreté et convenablement ventilés ; ils doivent présenter toutes les conditions de sécurité et de salubrité nécessaires à la santé. Dans les usines à moteurs mécaniques, les roues, les courroies, les engregnages ou tout autre appareil, dans les cas où il a été constaté qu'ils présentent une cause de danger, doivent être séparés des ouvriers, de telle manière que l'approche n'en soit possible que pour les besoins du service ; les puits, trappes et ouvertures de descentes, doivent être clôturés.
Afin d'assurer l'exécution de ces prescriptions, il a été institué un service d'inspection qui comprend une commission supérieure auprès des ministres du Commerce et de l'Industrie, la commission locale dans les départements, des inspecteurs divisionnaires et des inspecteurs départementaux. Il existe actuellement en France 21 inspecteurs divisionnaires et quatre départements seulement ont, en outre, des inspecteurs à leur solde.
Les contraventions à la loi sont punies correctionnellement d'une amende de 16 à 50 francs, appliquée autant de fois qu'il y a eu de personnes employées dans des conditions contraires à la loi ou aux règlements, sans qu'elle puisse excéder 500 francs ; d'ailleurs, l'article 463 du Gode pénal, applicable à ces contraventions, peut en réduire l'amende. En cas de récidives, les amendes peuvent être portées de 50 à 200 francs, sans pouvoir excéder 1000 francs en totalité. Les derniers rapports annuels et la commission supérieure se louent beaucoup des résultats obtenus grâce à cette loi et indiquent certaines améliorations dont elle lui paraît susceptible, notamment en ce qui concerne les écoles des derniers temps qu'il faudrait pouvoir propager de plus en plus et l'aggravation des pénalités, insuffisantes pour les industriels peu scrupuleux ou récalcitrants. Une enquête récente a montré que la plupart des représentants autorisés du commerce et de l'industrie appréciaient les avantages de cette législation (voy. Revue générale d'administration^ 1886); ils n'y demandent que certaines modifications de détail, tendant surtout à uniformiser les prescriptions.
5° Enfants employés dans les professions amhidantes. Aux termes d'une loi française, en date du 7 décembre 1874, est puni d'un emprisonnement de 6 mois à 2 ans et d'une amende de 16 à 200 francs : l^tout individu qui ferait exécuter par des enfants de moins de 16 ans des tours de force pénible ou des exercices de dislocation; 2" tout individu autre que les père et mère, pratiquant la profession d'acrobate, saltimbanque, charlatan, montreur d'animaux ou directeur de cirque, qui emploierait dans ses représentations des enfants âgés de moins de 16 ans. La même peine est applicable aux père et mère pratiquant ces professions, qui emploieraient dans leurs représentations leurs enfants âgés de moins de 12 ans. Elle est aussi encourue par les pères, mères, tuteurs ou patrons, qui livreraient, soit gratuitement, soit à prix d'argent, leurs enfants,
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pupilles ou apprentis âgés de moins de 16 ans, aux individus exerçant ces mêmes professions ou qui les placeraient sous la conduite des vagabonds, des gens sans aveu, ou faisant métier de la mendicité ; de même que pour quiconque déterminerait des enfants âgés de moins de 16 ans à quitter le domicile de leurs parents ou tuteurs pour suivre des individus exerçant ces mêmes professions. La condamnation entraîne de plein droit pour les tuteurs la destitution de la tutelle et les père et mère peuvent être privés des droits de la puissance paternelle.
D'autres dispositions complémentaires de cette même loi édictent des sanctions aux mesures qu'elle a eu pour but de prendre afin d'assurer la protection des enfants qui pourraient être soumis à ces professions. En Allemangne, certains États ont des règlements spéciaux et l'âge de protection y est même abaissé jusqu'à 12 ans ; l'Italie et d'autres puissances ont promulgué dans ces dernières années des lois analogues. A.-J. Martin.
EIVFERMÉS. Guvier désignait sous ce nom la cinquième famille de ses Acéphales testacés, dans laquelle il rangeait tous les Mollusques Lamellibranches qui ont le manteau ouvert par le bout antérieur, ou vers son milieu,. pour le passage du pied, et prolongé de l'autre bout en un tube double qui sort de la coquille. Cette famille renfermait notamment les Myes, les Solens, les Pholades,\es Tarets et les Arrosoirs [Aspergilliim Lamk). Ed. Lef.
E\6BERG (Erland-Gabriel). Né à Stockholm le 6 octobre 1794, fils d'un graveur célèbre. 11 fit ses premières études sous la direction d'un habile précepteur, puis entra au séminaire de Stockholm. Mais pendant la guerre de 1808 il devint élève de l'établissement d'instruction établi pour la formation de médecins militaires elle 1" janvier 1809 il est nommé aide-médecin à l'hôpital de Marieberg, puis il passe quelque temps dans l'armée active. En 1810 il continue ses études de chirurgie, mais, en 1812, il est nommé aide-médecin sur un vaisseau de l'État. Débarqué en 1813, on le trouve élève à l'institut Garolinska, aide-major à l'hôpital militaire de Stockholm, et en 1814 médecin d'un vaisseau de ligne. En 1815, il revient à l'hôpital militaire, puis à l'hôpital des Séraphins de Stockholm. Il passe quelque temps à la Maternité et se rend ensuite à Upsal, oii il suit les cours de la Faculté; mais il est encore obligé de reprendre du service dans le corps de santé militaire depuis 1816 jusqu'en 1821. Il revient alors à Upsal passer son examen de candidat et en 1822 ceux de licencié et de docteur en médecine. Il remplit successivement diverses fonctions administratives et scientifiques importantes et honorifiques, telles que : médecin du château royal de plaisance de Di'ottingholm, délégué au Conseil de santé, conseiller ordinaire, etc. 11 est mort à Stockholm le 6 juillet 1871. On cite de lui :
I. Initia historiœ vaccinationis in Suecia. Upsal, 1821, in-S". — II. Dissertatio inau^uralis quasdam syphilitidis curandœ methodos violentiores practice et scientifice œstimatura. Upsal, 1822. — III. Embetsherâttelse till K. Sundhets-Collegium for aar 1818 (sur les maladies vénériennes). In Svenska Sâllskapets Handlingar, 1819, t. VI. A. D.
EXGEL (Garl-Christian). Médecin et homme de lettres, né le 12 août 1752
à Parchim, mort le 4 janvier 1801. 11 étudiala médecine et prit ses grades à Halle.
Engel, dont le frère était directeur du théâtre de Berlin, publia un grand
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nombre de poésies et de comédies, qu'on trouvera énumérées dans le Gelehrt. Teulschland de Meusel. En médecine, il a écrit:
I. Diss. inaug. de cxplicandis gêner aliorlbus vesicantium effectibus, eorumque speciah in inflammaliotie itsu. Halae, 1774, 111-4°. — II. Specimina medica. Berlin, 1781, in-S".
Le tome II des Vermischte medicinische Schriften de Metzger, p. 219, contient, dit Dezeimeris, une observation curieuse d'absence de l'utéius et du vagin publiée par Engel. Nous croyons que Dezeimeris fait erreur. En effet Tchistovitch nous parle d'un HEi:<pacH Gottlied E.ngel, chirurgien militaire russe qui servit en 174:5 à Astrakan, eu 4755 à l'hôpital militaire de Cronstadt où il dirigea l'enseignement de l'anatomieet de la chirurgie, et qui mentionna le 12 juillet 1781 au Collège médical de Pétersbourg le cas d'une femme chez laquelle on ne trouva pas à l'autopsie d'organes génitaux ni internes ni externes. Le médecin russe fil imprimer un mémoire à ce sujet et l'envoya à l'Université de Kônigsberg, qui en retour lui octroya le titre de docteur. A partir de ce moment le Collège médical de Pétersbourg autorisa Engel à se donner ce titre.
Il mourut à Moscou le H février 1785. L. Es.
El^CiELHtRD (Johann-Friedrich). Médecin suisse, né vers 1760. Il fut le médecin du comte de Bliescastel qu'il accompagna en France ; lors de la Terreur, il resta enfermé quelque temps à Metz, puis devint médecin de la cour et médecin particuHer du prince régnant von der Leyen. Enfin, il se fixa à Morat, où il vivait encore vers 1855. On a de lui :
I. Ceber die Rit/u-, ihre vornehmsten Verwichelungen und Folge-Kranhheiten. >Yinterthur, 1796, in-8°. — II. Die Lungensuchl in ihren verschiedenen Formen und Zeitrâumen. Aaran, 1823, in-8°. — III. Der Croup in dretfacher Form. Zurich, 1828, gr. in-8°. — IV. Articles dans Muséum der Heilkunde. L. Hs.
Ei\'«ELUARDT (AiNDREAs). Médecin allemand, né à Aschersleben vers 1620, fit ses études à Leyde, Kônigsberg et Franeker, et se fit recevoir docteur à cette dernière Université [Diss. de epilepsia. Franekerae, 1644). Il fut d'abord médecin pensionné de sa ville natale, puis en 1657 fut appelé à Moscou pour remplir la charge de médecin particulier du czar Alexis Michailovitch. En 1664, il reçut l'ordre de rechercher dans les calendriers astrologiques si la Russie n'était pas menacée d'une épidémie de peste. Il répondit le 25 décembre 1664 par deux pièces en latin, que Richter a reproduites dans son Histoire delaviédecine en Russie, que, vu la position de certaines constellations et les anomalies saisonnières de l'année courante, la peste se trouvait annoncée pour l'aulomne suivant, mais qu'elle sévirait avec plus de violence dans d'autres pays que la Russie. La prophétie s'accomplit: en effet, l'année 1665 fut signalée par une épidémie extrêmement violente à Londres. Sur l'invitation du prince- électeur Frédéric-Guillaume, de Brandebourg, Engelhardt revint en Allemagne en 1666. Mais il avait laissé de si bons souvenirs à Moscou que le czar Fedor Alexievitch le fit rappeler en 1676. 11 mourut à Moscou peu après, le 12 février 1682 {voy. Richter, II, p. 26o,etBeilage, p. 98, et Uirsclis Lexic. hervorrag. Aenle, II, 286). L. Hn.
Eng^eibardt OU Eng^elhart (JoHAiN-HEiNRiK), Médecin suédois distingué, né à Gôtheborg, le 17 octobre 1759, fut reçu docteur en philosophie a. Lund en 1778 et docteur en médecine en 1780. Il voyagea à l'étranger pour se perfec-
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tionner et passa trois ans près de Cullen à Edimbourg, puis fit un long séjour à Paris. 11 revint à Lund en 1786, y fut nommé prosecteur, puis en 1788 professeur de médecine pratique. Mais avant de commencer les cours il remplit les fondions de médecin en chef à Carlskrona, puis en 1790 inaugura son enseignement par un discours : De statu medicinae anle etpost illustr. Boerhaavii tempora. Nous ne mentionnerons pas tous les titres honorifiques qui lui furent conférés. Il fut nommé en 1802 recteur de l'Académie, et en 1804 se rendit avec Mzelins et Dubb à Gôtheborg pour étudier un plan de quarantaine à établir. En 1815, il eut la singulière idée de se faire prêtre et dès l'année suivante se fit donner la consécration à Lund. 11 renonça alors à sa chaire de médecine et fonctionna à partir de 1819 comme doyen dans la commune de Fellingsbro, oiî il mourut le 24 octobre 1852. Ses ouvrages consistent essentiellement en dissertations académiques, très-nombreuses ; Gallisen en énumère plus de 60. L. Hn.
EXGELIIARDTIA {Engelhardtia Lesch.). Genre de plantes, de la famille des Juglandacées, dont on connaît seulement une dizaine d'espèces originaires des Indes Orientales et des îles do l'archipel Malais. Ce sont de grands arbres, à fleurs unisexuées-monoïques, à feuilles alternes, composées-pennées et dépourvues de stipules. Les fleurs mâles, réunies en chatons latéraux et pendants, ont un périantlie uni avec une bractée linéaire dilatée au sommet ou divisée en plusieurs lobes irréguliers. L'androcée se compose de trois à quinze étamines disposées sur deux rangs et pourvues d'anthères introrses à connoctif peu saillant. Les fleurs femelles forment, par leur réunion, des épis allongés, mais peu fournis ; chacune d'elles est pourvue d'un périanthe à quatre divisions et d'une bractée axillaire, cupuliforme à la base où elle adhère à l'ovaire, et partagée à son sommet en trois ou cinq lobes dont le médian est plus développé. L'ovaire, infère et uniloculaire, est surmonté d'un style très-court qui se divise en deux ou quatre branches stigmatifères, épaisses et laciniées. Get ovaire devient à la maturité une petite drupe ovoïde [noix) qu'enveloppe une sorte d'involucre trilobé, analogue à la cupule du charme.
L' Engelhardtia npicata Bl. et VE. Roxburghiana Lindl., espèces de Java et des Moluques, sont des arbres gigantesques, qui atteignent, dit-on, jusqu'à 60 mètres de hauteur. Ils fournissent, par incision de leurs troncs, des quantités énormes d'une substance résineuse employée aux usages médicaux et pour faire des fumigations. Leur écorce sert au tannage des peaux. On fait avec leur bois des roues de voitures d'une seule pièce, en coupant leur troncs par tranches horizontales. Ed. Lef.
Bibliographie. — Leschenault. In Blume flor. Javan., fasc. VIII, p. 5. — Endlicheb. Gen. plant., t. II, p. 1127, n" 5892. — Bestham et IIooser. Gen. plant., t. III, p. 599. — Baillox (H.). Dict. de Botanique, t. II, p. 523. — Rosesthal. Sijnops. plant, diaph., p. 845. Ed. Lef.
e;\gelkë]\ (Les trois).
EDgeikcn (Herma.nîj) est né à Rockwinkel, près Brème, le 15 février 1771 ; (ils d'un médecin, il fit ses premières études à l'école de Brème, puis il commença ses éludes médicales en 1791 à Gottingue, et les termina à Rinteln, où il fut reçu docteur le 50 septembre 1795. Il avait fondé à Rockwinkel une maison privée pour les affections du cerveau.
I. Dissertaiio inauguralis de indole et nalura dijsenteiiœ. Rinteln, 1795, iiv4°. — II. Nach-
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richten ûber die Privât^ Anstalt fur Gemûthskranke zu Rockwinkel, Kirchspiel Oberneuland, im Gebiete der freieii Hansestadt Bremen, nebst Bemerkungen ûber die Behandlung der dasigen Irren. In Nasses Zeitschr. fur AnthropoL, 1824, t. I, p. 564-370.
Engeiken (Friedrich). Frère du précédent, né à Rockwinkel le 22 décembre 1777, fit ses études médicales à Gottingue et à lena, et revint les terminer à Gottingue où il fut reçu docteur en 1799. Il se fixa à Brème pour y pratiquer la médecine. Il était, comme son frère, médecin et propriétaire d'un asile privé d'aliénés à Hodenberg; il l'avait fondé en 1829 et il mourut le 11 octobre de la même année.
Bissertatio de rheumalismo febrili, Gottingue, 1799, in-4°.
Engeiken (Friedrich). Fils du précédent, prit la direction de l'asile de Hodenberg à la mort de, son père et publia l'ouvrage suivant attribué à tort à celui-ci :
Die Privat-Irrenanstalt zu Oberneuland bel Bremen. Brème, 1835, in-8'.
Il est en outre le traducteur de l'ouvrage suivant de P. Stade: Ursachen, Symptôme und Behandlung des Irreseins. Coin, 1829. A. D.
ËIVGELLERT (Nikolaus-Friedrich). Médecin russe, fit ses études à Halle, où il prit le degré de docteur en 1715 (Diss. Observationes lucidenlse medicae). On le retrouve en 1720 à Astrakan, en qualité de médecin militaire; il fit alors un voyage sur la mer Caspienne et au Daghestan, revint en 1724- malade à Pétersbourg et y fut attaché à l'hôpilal provincial. Il a joui d'une grande réputation comme praticien. Le 15 février 1751, il fut appelé à Moscou pour donner ses soins à la princesse Proskovja Ivanovna, fille du czar. Il obtint sa retraite en 1742 et mourut à Pétersbourg le 15 novembre 1755. L. Hn.
El^GELMAlMV (Les).
Engeimann (Friedrich-Gottlob). Né à Hainicher, près de Meissen, le 13 juin 1765, était fils d'un médecin. Dès 1783, il étudia la médecineà Leipzig et il fut reçu docteur en 1787, après avoir soutenu une thèse Sur les moyens de rappeler à la vie les noyés et les pendus ; Gehler lui a consacré une notice bibliographique.
Engeiniann (Siegmcnd-Raphael-JohaiNn). Né dans le pays de Posen, en 1791, étudia la médecine à Berlin et y fut reçu docteur en 1818 {Diss. Hydropis ovarii adumbratio). 11 exerça son art à Kônigsberg, en Prusse, et se fit connaître par un travail intitulé : Ueber die Wirkungsiveise undden didtetischen Werth der... russischen Dampfhàder, Kônigsberg, 1825 [voy. Hirsch's Lexic. hervorrag. Aerzte, II, 287).
Engelmann (Georg.). Médecin allemand, né en 1809, à Francfort-sur-le- Mein, se fit recevoir docteur à Wurtzbourg en 1832 [Diss. inaug. piiytomorpholoqica de antholysi prodromus. Francofurti a. M., gr. in-8", 93 fig.). Gœthe a fait un éloge enthousiaste de cet opuscule {Didascalia, 1852, n" H 6). Engelmann se fixa tout d'abord dans sa ville natale, mais après un court séjour il se rendit en Amérique, où il devint en 1 857 l'un des principaux rédacteurs d'un
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recueil périodique allemand, Das Westlaiid. Il se distingua comme médecin à Saint-Louis (Missouri) et y fut président de l'Académie des sciences. Il a beaucoup écrit, entre autres une Flore des Élats-Unis. Engelmann mourut le -4 février 1884 (\V. Stricker). L. Hn.
EiVGELueE. L'engelure est le résultat de l'action locale du froid sur les mains ou les pieds, d'une congélation locale de ces parties. Il en a été traité avec tous les détails à l'article Congélation, page 555. L. Hn.
ElVGHIEiV (Eaux minérales de). Atliermales, sulfatées calciques faibles, carboniques moyennes, sulfureuses faibles. Dans le département de Seineet-Oise, arrondissement dePontoise, dans le canton et à 2 kilomètres de Montmorency; Enghien est une station à 14 kilomètres de Paris. (Il faut \ingt minutes pour s'y rendre par le chemin de fer du Nord). Le bourg d'Enghien ne compte pas l'hiver plus de 700 habitants ; il est à 48 mètres au-dessus du niveau de la mer, et ne se compose guère que d'une rue qui va de la gare jusqu'au lac. On trouve aussi quelques maisons bâties de l'autre côté de la chaussée et qui bordent la route de Saint-Gratien. Le lac d'Enghien, une des curiosités et l'un des agi'éments de la station, a 1000 mètres de longueur et 500 mètres de largeur. 11 a un grand attrait pour les promeneurs en bateau et pour les pêcheurs, et les maisons de campagne qui l'entourent donnent à ses bords un aspect varié, et surtout très-animé pendant les jours de fête. Bien que le climat et le sol ne soient pas aussi humides qu'on l'a dit, la saison ne peut commencer que dans les premiers jours du mois de juin, et finit avec le mois de septembre. Le parc d'Enghien, Saint-Gratien, Montmorency, le bois Jacques et les collines de la forêt, sont les promenades les plus agréables.
Les sources d'Enghien émergent dans un périmètre limité à peu de distance du lac. Neuf sources qui se divisent en deux groupes, le groupe ancien et le groupe nouveau, alimentent les buvettes et tous les moyens balnéaires de l'établissement d'Enghien. Le groupe ancien comprend cinq soui'cesqui se nomment: hsource du Roi on source Cotte, la source Deyeux, la source Péligot, \a source Bouland et la source de la Pêcherie. Les sources du groupe nouveau sont découvertes depuis 1865, et ont été soumises à un captage complet.
Elles s'appellent : la source du Nord, la source du Lac, la source de Puisaye, auparavant la source des Roses, et la source du Petit-Établissement. Le griftbn de la source du Lac, maintenant enchambré, est très-abondant et ne donne pas moins de li'OOOO litres en vingt-quatre heures. Le débit de la source de Puisaye est de 144 000 litres pendant la même période; celui de la source du Nord est de 280 000 litres et celui de la source du Petit-Établissement de 270000 litres. Les cinq sources du groupe ancien sont employées en boisson, tandis que les eaux du groupe nouveau servent exclusivement à tous les moyens extérieurs de la cure minérale. L'analyse de ces dernières a été faite en 1865 par Réveil.
Le griffon de la source du Lac présente le degré de sulfuration le plus élevé de toutes les sources d'Enghien. L'eau des sources du groupe nouveau est conduite, par un tuyau complètement rempli, dans un réservoir clos établi dans le sous-sol de la tour, où des réservoirs, munis de couvercles flottants, la reçoivent et la mettent à l'abri du contact de l'air. Nous allons avoir plus spécialement k nous occuper du groupe ancien.
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1° Source Cotte ou (h( Roi. C'est la source qui a été trouvée la première en 1776 par le curé de Montmorency, qui lui a donné son nom. A droite est un pavillon rustique garni de bancs. Une galerie couverte, soutenue par des colonnes de bois, abrite les buveurs quand la pluie ou le mauvais temps leur interdit les allées du Parc. Un escalier descend de la galerie et conduit à une rotonde qui est commune aux buvettes Cotte et Deyeux. La Fontaine de la source Cotte est au bout d'une galerie souterraine. L'eau est claire, limpide, transparente, incolore; son odeur est sulfureuse, mais son goût est moins désagréable que celui des autres fontaines de celte station et elle est préférée par les buveurs. Elle n'a aucune action sur les préparations de tournesol. La température est de 15 degrés centigrade, l'air extérieur étant à 24 degrés centigrade; sa densité est de 1,0008 d'après Longchamp et de 1,00159 ou 1,0011 d'après de Puisaye. Le débit de cette source est de 10 880 litres en vingt-quatre heures. Nous donnons l'analyse de l'eau de la source Cotte ou du Roi avec celle de la source suivante.
2" Source Deyeux. Le bassin de cette source n'est qu'à 4 mètres de celui de la source Cotte. Les entrées de la galerie de ces fontaines sont presque contiguës : celle de la source Deyeux est à gauche de la rotonde, et deux marches y descendent. La galerie est dallée de pierres, et à droite, à peu près au milieu du mur de soutènement, se trouve le bassin circulaire de la source. Son eau a les mêmes propriétés physiques et chimiques que celles de la source Cotte dont elle ne diffère que par un goût plus hépatique, plus désagréable et plus calcaire. Sa température est de 10°, 5 centigrade et son débit est de 8640 litres en vingt-quatre heures. De Puisaye a trouvé pour cette source une densité variable de 1,0014 à 1,0016. L'analyse chimique faite en 1855 par lui et Leconte a donné pour 1000 grammes de l'eau des sources Cotte et Deyeux les principes suivants :
SOURCE COTTE. SOimCE DETECX.
Sulfate de chaux 0,519093 0,354200
soude 0,050310 »
— magnésie 0.090514 0,015089
— potasse 0,008903 0,006362
— alumine 0,0ô90io 0,035017
Bicarbonate de chaux 0,217850 0,181110
— magnésie 0,016760 0,058204
Chlorure de sodium 0,039257 0,032157
— magnésium >■ 0,007210
Acide silicique 0,028782 0.015104
Oxyde de fer traces. trace».
Matière organique azotée indét. indét.
Total des matières fixes 0,810500 0,700453
Î acide Carbonique liljre. . . G*', 119380 Os', 117680
— sulfhydrique, .... 0s',02dd41 Oe',029410
azote flB',019560 Oe',021260
Total des gaz 0s',16i681 O'^'.lGSSoO
5" Source Péligot. Son bassin est à 10 mètres des deux sources précédentes, sous un pavillon distinct, éclairé seulement par la porte d'entrée. Un escalier descend à l'aire dallée de pierres de ce pavillon. La fontaine est placée en face de l'escalier et au fond du prétoire. L'eau de la source Péligot, plus limpide que celle de Cotte et de Deyeux, a une odeur et une saveur sulfureuses moins prononcées. Elle forme un dépôt jaunâtre sur les parois intérieures de son bas-
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sin <le captage. La température est de 12 degrés centigrade et le débit est de 21600 litres en vingt-quatre heures. La densité est de 1,0015. Son analyse est reportée au tableau qui suit la description de la source de la Pêcherie.
4" Source Boidand. Elle est abritée par un pavillon formant un octogone régulier, auquel on accède par un escalier de pierre, et qui est éclairé par une seule porte. Son captage est circulaire et son déversoir, profond de i5 centimètres, a 40 centimètres de côté. L'eau est d'une transparence remarquable dans le bassin, son odeur sulfureuse est très-prononcée, sa couleur est irisée à la surface. Son goût rappelle celui de la source Deyeux, mais il est moins hépatique. Sa température est de ii degrés centigrade, celle de l'air étant de 20 degrés centigrade. Sa densité moyenne est de 1,0011, calculée l'eau étant refroidie à 10°. Son débit est de 6124 litres en vingt-quatre heures. On la prend en boisson sur place, mais elle est surtout en usage dans les hôpitaux de Paris où on en consomme près de 10 000 bouteilles par an. L'analyse de la source Bouland est au tableau de la source suivante.
Source de la Pêcherie. Cette source est la plus éloignée de l'établissement d'Enghien. Son griffon est à 20 mètres seulement de la chaussée du lac, à l'extrémité nord-ouest du parc. Cette eau, très-limpide, a une odeur et une saveur plus franchement hépatiques que toutes les autres sources d'Enghien, et pourtant son goût n'est pas trop désagréable. Sa température est de 13 degrés centigrade, l'air extérieur étant à 20 degrés centigrade. Sa densité à 10" est de 1,00065. 1000 grammes de l'eau des sources Péligot, Bouland et de la Pêcherie, ont donné en 1853 à Leconte et de Puisaye les principes suivants :
SOURCE SOOnCE SOURCE
PÉLIGOT. BOlLAJiD. DE LA PÊCHEBIE
Sulfate (le chaux 0,276964 0,558228 0,176129
— soude 0,04277" 0,03l90i
— maynésie 0,091848 0,022214 »
— potasse 0,009108 0,010493
_ alumine 0,055020 0,043443 0,022098
Bicarbonate de chaux O,189o80 0,228200 0,297772
— magnésie. . . . . . 0,007482 0,038353 0,087252
— soucie » » 0,067747
— potasse » » 0,016750
Chlorure de sodium 0,036527 0,060989 0,045005
Acide silicique 0,017924 0,038385 0,050978
Oxyde de fer traces. traces, traces.
Matière organique azotée indét. indét. indéi.
Total DES MATIÈRES FIXES ... . 0,703530 0.854189 0,761709
/ acide carbonique libre . . . 0f',159o50 0-',12I300 O^MSlSiO
(Jaz. .1 - sulfhydrique libre . . 0«'.015695 Oe',024755 0^' ,046281
I azote. . 0^",02529U 0^'',022640 0e',0147b0
Total des gaz 0sM78355 0e',16869o 06',242611
Les promeneurs en barque et les pêcheurs reconnaissent facilement au fond du lac le point précis de la sortie de sources non captées. Autour de ces points, le Ut du lac, ordinairement tapissé d'herbes, devient nu et offre un aspect gri? jaunâtre qui tranche sur la couleur habituelle des eaux.
Établissements. Us sont au nombre de deux et s'appellent le Grand et le Petit-Etablissement; ce dernier est désigné aussi sous le nomade Succursale. Le Grand-Établissement a une forme rectangulaire et renferme à son centre une pièce au milieu de laquelle est une fontaine entourée de fleurs. Cette pièce sert de salle d'attente, de lieu de promenade ou de repos.
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Le Grand-Établissement contient 100 baignoires presque toutes en fonte émaille'e. Elles sont munies de trois robinets dont le premier donne l'eau froide sulfureuse, le second l'eau froide ordinaire et le troisième l'eau ordinaire cliauffée.
Les sources principalement affectées à l'usage interne sont, on l'a vu, celles de Deyeux, du Roi et de la Pêcherie. Quant aux eaux du groupe nouveau, qui servent au traitement externe, leur mode de chauffage varie suivant qu'on les emploie pures ou mitigées. En général, les bains d'Enghien se composent d'un tiers d'eau ordinaire à 80 degrés centigrade et de deux tiers d'eau sulfureuse froide. On ne se sert d'eau minérale sans mélange que lorsqu'on veut obtenir une action plus énergique. Elle arrive alors dans une baignoire à double fond où on élève sa température au moyen d'un serpentin traversé par un courant de vapeur qui met en dix minutes l'eau minérale froide d'Enghien à une chaleur convenable pour qu'on puisse y rester. Chaque baignoire est pourvue d'appareils de douches à haute et basse pression ^ qui peuvent être prises pendant la durée du bain ou administrées seules.
Le Grand-Établissement renferme encore une section réservée à un traitement hydrothérapique complet. Tous les cabinets de bains sont précédés d'un vestiaire dont la porte donne sur une galerie vitrée qui est une véritalile salle d'inhalation où l'atmosphère sulfureuse se renouvelle sans cesse. En dehors de cette galerie commune, le grand établissement renferme deux salles spéciales : l'une pour les inhalations gazeuses et l'autre pour l'eau pulvérisée. Chacune de ces salles a 50 mètres de superficie et est pourvue de ventilateurs destinés à renouveler leur air intérieur. II existe au centre de la pièce où se fait la pulvérisation des tables longues en forme de cuvette. Au milieu sont les appareils de pulvérisation à quatre branches chacun, autour desquels ont été établis seize autres appareils dits à tambour. Dix autres appareils pulvérisateurs à grilles métalliques, pour douches buccales et pharyngi'ennes, sont installés autour de la paroi extérieure vitrée. L'eau de la source du Lac est conduite dans un réservoir destiné à cet usage. Une pompe dont le piston est mis en mouvement par une machine à vapeur fonctionnant à une pression de plusieurs atmosphères fournit l'eau qui doit être fragmentée. La pulvérisation est parfaite et continue, aussi remplit-elle la salle d'uu brouillard épais et tiède, ce qui procure aux malades les doubles effets de l'inhalation gazeuse'et de l'eau pulvérisée. Le grand établissement renferme encore les appareils pour les bains de vapeur, les bains russes, les bains d'aiv chaud, les fumigations^de toute sorte, et un aménagement hydrothérapique complet, soit à l'eau sulfureuse, soit à l'eau ordinaire. Le petit établissement d'Enghien est installé, ditj\l. le docteur Japliet, sur les mêmes principes que le grand établissement : seulement, iVn'a ni salles d'inhalation ni de pulvérisation, et ses douches ont une pression moins forte, dont on a besoin pour les personnes délicates et surtout pour les enfants.
Mode d'administration et doses. L'eau d'Enghien s'administre en boisson, en bains, en donches, en gargarismes, en inhalation et en pulvérisation. On doit commencer avec réserve et par petite dose l'administration en boisson. Ainsi on débute dans certaines circonstances par une cuillerée, et on s'arrête à trois, et au plus à quatre verres par jour.
Du reste, Enghien est une des stations où il est le plus facile" de régler la cure, car dès que la quantité d'eau est dépassée, quelques accidents légers^ apparaissent et sont l'indice certain d'une ingestion trop abondante.
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La durée des bains est de trois quarts d'heure à une lieure.
Les douches sont appliquées dans d'excellentes conditions à Enghien, car leur force est graduée et l'on peut choisir avec précision le degré d'énergie du choc que l'on veut produire. Des ajutages de toute forme et de tout calibre permettent de \arier la grosseur et l'intensité du jet suivant les indications et l'idiosyncrasie, ou suivant les maladies de celui qui reçoit la douche. Des appareils de douches ascendantes, rectales cl vaginales, sont installés dans des cabinets distincts. Des douches filiformes, établies à Enghien pour la première fois, et aujourd'hui installées dans presque toutes les stations sulfureuses, donnent d'excellents résultats dans les maladies de l 'arrière-gorge, par exemple, où il fout doucher directement la membrane muqueuse qui recouvre les amygdales ou le pharynx, les gargarismes sont souvent prescrits avec l'eau sulfureuse d'Enghien à sa température ordinaire ou artificiellement chauffée, pure ou mitigée, suivant les résultats que l'on veut obtenir.
Dans le service d'hydrothérapie, l'eau minérale froide ou ordinaire est appliquée sous toutes ses formes par un médecin instruit et expérimenté. Les instruments les plus perfectionnés pour obtenir la pulvérisation de l'eau sulfureuse sont mis à la disposition des malades qui doivent avoir recours à ce moyen de traitement. Le séjour dans la salle où se font l'inhalation et la fragmentation de l'eau minérale est d'une demi-heure ordinairement, et ceux qui entrent dans la salle de pulvérisation trouvent des chaussures et des vêtements imperméables aux plus fines molécules de l'eau contenue dans l'atmosphère qui les entoure.
Effets physiologiques et thérapeutiques. L'action des eaux d'Enghien, prises presque toujours en même temps à l'intérieur et à l'extérieur, à dose sagement prescrite et scrupuleusement observée, est rarement marquée sur les personnes en santé; mais celles qui sont irritables ou qui en ont fait un usage exagéré éprouvent de l'agitation nocturne, de l'insomnie, des rêves pénibles, des réveils en sursaut, un sentiment de lourdeur sur le sommet de la tête, au-dessus des yeux, des douleurs vives dans la région frontale, rappelant par leur intensité les accès névralgiques les plus violents, une exagération de l'activité intellectuelle ou, au contraire, de la dépression avec tendance à l'assoupissement. Celle eau, en boisson seulement, peut occasionner tous les troubles que nous venons d'indiquer, mais ils arrivent principalement lorsque l'emploi interne et externe a été simultané. Les modifications du système circulatoire consistent dans l'augmentation des pulsations artérielles, de la chaleur de la peau et de la transpiration lorsque l'eau d'Enghien en boisson est associée aux bains chauds ou très-chauds ; mais la caloriûcation et la perspiration cutanées sont moins sensibles lorsque les bains sont frais.
Les eaux d'Enghien sont donc franchement excitantes. Vers le huitième jour de leur usage interne et externe, mais interne surtout, commencent à se manifester une certaine sécheresse de la gorge et une difficulté appréciable de la déglutition, bien que la sécrétion salivaire soit plus abondante. Lorsqu'on les emploie en boisson, il faut dix ou quinze jours pour que les crachats deviennent moins épais ou, s'ils étaient purulents, pour qu'ils redeviennent complélemeiU muqueux.
Les fonctions digestives se font mieux, les eaux augmentent l'appétit, mais le médecin doit se souvenir que quelques buveurs ne peuvent pas en supporter une quantité même minime. Le peu qu'ils en boivent leur occasionne des clia-
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leurs, des ardeurs, des crampes à la région épigastrique, qui semble e'treinte dans un étau, et devient si sensible, qu'elle ne tolère pas même le contact des vêtements les plus amples. Ces accidents sont toujours un indice évident que les eaux sont prises à une dose qui doit être diminuée, qu'il faut les mitiger ou même les suspendre tout à fait. Les eaux d'Enghien en boisson rendent les selles plus faciles; elles peuvent même déterminer de la diarrhée, et quelquefois des garde-robes contenant comme du blanc d'oeuf battu ou du sang ; elles produisent très-exceptionnellement de la constipation. Elles sont diurétiques et, si cette propriété explique leur action favorable dans certaines affections des voies urinaires, la gravelle, par exemple, elle justifie les accidents que ces eaux peuvent déterminer en agissant trop activement sur les reins, les uretères et la vessie, et en occasionnant des désordres qui nécessitent une grande prudence. Elles produisent aussi des effets marqués sur l'appareil génital. Ainsi chez l'homme elles provoquent des désirs vénériens et des pollutions ribcturnes ; chez la femme elles excitent l'utérus, rendent aigus des écoulements indolents auparavant, et rapprochent presque toujours les époques menstruelles. Les éruptions sont assez rares, et pourtant il a été plusieurs fois démontré que les bains pris à la température de la source et écliauffés par de l'eau douce déterminent de la rougeur^ des picotements, de la démangeaison à la peau, et quelquefois même de l'érythème sur la poitrine, les épaules, le dos et les membres. Ces eaux amènent quelquefois des sudamina sur la partie supérieure et antérieure de la poitrine et sur le ventre, des pustules d'acné sur le visage, le dos ou la région lombaire, et enfin, mais beaucoup plus rarement, des fuioncles sur diverses parties du corps et surtout sur les fesses. La poussée proprement dite se montre assez peu souvent à Enghien et, lorsqu'elle s'observe, c'est principalement sous la forme érythémateuse, éi'ysipélateuse,miliaire ou pustuleuse. La poussée peut survenir d'emblée et sans phénomènes généraux, mais la plupart du temps elle est accompagnée, soit de courbatures, d'embarras gastrique, de céphalalgie, d'agitation nocturne, de frissons, de fièvre, soit de démangeaisons sur toute la périphérie du corps et particulièrement aux principales articulations, d'éruptions qui apparaissent exceptionnellement sur les points du corps exposés à l'air, le visage et les mains, de constipation, de coloration briquetée des urines, et enfin de desquamation cutanée. 11 est assez rare que les eaux d'Enghien produisent la saturation minérale. D'abord elles sont d'une ingestion assez désagréable, et, bien qu'on les boive sans trop de répugnance, les malades ne dépassent pas la dose qui leur a été conseillée. En second lieu, et bien que la saturation minérale soit souvent produite par l'eau à l'extérieur, les bains d'Enghien eux-mêmes ne produisent pas une saturation marquée. Lorsqu'elle arrive cependant, c'est h la fin de la cure, et les malades se mettent dans l'eau non-seulement sans plaisir, mais avec un dégoût prononcé. L'eau de leur bain leur semble plus froide, quoique le thermomètre s'élève au même degré que la veille ; des frissons surviennent, et quelquefois même des nausées. La vue et l'odeur seules de l'eau sulfureuse suffisent pour amener des accidents nerveux qui rappellent, ^ s'y méprendre, les accès de l'hystérie la plus complète. Les catarihes des voies respiratoires, les bronchites, les pneumonies, les pleurésies, les laryngites chroniques simples, qui sont parfois si difficiles à distinguer de la phlhisie, même par les plus habiles, et qui ont donné lieu à de nombreuses erreurs de diagnostic, toujours au profit de la bonne réputation des sources, sont assurément les états pathologiques qui reçoivent la plus heureuse inlluence d'une cure
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à la station d'Enghicn, surtout lorsque ces affections se produisent après la disparition d'une maladie de la peau.
Pendant les premiers jours du traitement, ces eaux rendent la toux plus fréquente et augmentent l'abondance des crachats, mais, lorsque leur emploi a été continué durant une dizaine de jours, avec suite et persévérance, la toux et les mucosités diminuent sensiblement et finissent par disparaître tout à fait. Ce sont les eaux en boisson qu'il faut employer avec les précautions que nous avons indiquées. C'est alors aussi qu'il faut conseiller le séjour dans les salles de pulvérisation, en avertissant les malades de se soumettre à toutes les conditions que nous avons énumérées à l'article Eadx minérales en général. Les douches filiformes sont utiles dans toutes les maladies de l'arrière-gorge, lorsque surtout elles sont accompagnées de granulations anciennes. On doit rarement recourir aux bains généraux et locaux , et s'en tenir à l'eau à l'intérieur, 'aux pulvérisations, aux douches révulsives extérieures et aux douches fines appliquées sur le siège ela maladie.
C'est à Enghien qu'ont été reconnues l'efticacité ou les contre-indications des eaux dans les degrés divers de la phthisic, distinctions devenues classiques et adoptées par tous les médecins qui ne se passionnent pas trop sur les vertus des sources qu'ils étudient ou qu'ils appliquent. Les eaux d'Enghien n'ont pas plus que toutes les autres d'action favorable sur le tubercule; elles n'ont d'activité que dans la période catarrhale accompagnant ce produit hétéromorphe. Il eu résulte qu'on doit les défendre expressément dans les périodes de la phthisie oîi il convient de ne pas donner une stimulation intempestive, qui ramollisse l'élément tuberculeux. De là l'indication au contraire de prescrire l'eau d'Enghien dans la deuxième période de la phthisie pulmonaire, lorsque l'on n'a plus autant à craindre l'hémoptisie et qu'il faut s'opposer au catarrhe bronchique ou laryngien, qui est une cause nouvelle de l'affaiblissement des poitrinaii"es. De là enfin le conseil de s'abstenir des eaux d'Enghien dans les accidents propres au dernier moment de cette affection, qui ne ferait qu'avoir une marche plus rapide. En présence de tubercules dans le poumon, l'administration des eaux d'Enghien exige une grande prudence, et les doses doivent être augmentées progressivement. Les crachements de sang et les accidents aigus sont en général possibles à éviter lorsque le malade est surveillé de près, ausculté souvent et averti des indices précurseurs.
11 est encore deux affections de l'arbre aérien, l'asthme et la coqueluche, qui renirent dans le domaine thérapeutique des sources d'Enghien. L'asthme essentiel, non accompagné ou suivi de maladie organique du cœur ou d'emphysème du poumon, est traité avec succès par les eaux en boisson, et surtout par les douches à la plus forte pression administrées sur la région postérieure du tronc, sur les épaules principalement. Il ne faut pas craindre, il faut rechercher même, d'administrer la douche au plus fort des accès, qui ne tardent pas à diminuer ou à céder pendant l'action de ce moyen perturbateur. Lorsque les douches sont données dans l'intervalle des crises, l'accès est évité le plus souvent. Leurs effets favorables dans l'asthme nerveux ont donné l'idée de les employer dans la coqueluche. Les résultats assez nombreux engagent tous les médecins qui exercent à Enghien, et aux autres sources sulfureuses, à essayer ce traitement, non encore suffisamment connu. Il faut pendant les quintes mettre l'enfant sous la douche, administrée en jet plein sur la région dorsale et sur les côtes de la colonne vertébrale. Les crises sont moins longues, moins fatigantes et plus
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rares. Appliquée entre deux accès, la douche sur lès parois thoraciques proToque la toux convulsivc, mais l'attaque finit plus promptement que d'habitude. Dans les pharyngites granuleuses, les eaux d'Enghien en boisson, en pulvérisation, en gargarismes et eu douches révulsives intérieures et extérieures, c'est-à-dire dont le jet porte directement sur la membrane muqueuse de l'arrière -gorge, ou sur le cou et la nuque, amènent une prompte amélioration, la guérison même, si le traitement est prolongé après que les derniers symptômes de l'affection ont disparu. Chez ceux qui souffrent de dyspepsies stomacales ou intestinales, de catarrhes des voies digestives, alors surtout que ce dernier état est sous la dépendance d'un herpétisme antérieur, les eaux d'Enghien en boisson, en bains généraux, en douches extérieures et surtout en douches ascendantes, rétablissent les fonctions, raniment l'appétit et facilitent la digestion de malades qui languissaient depuis longtemps. En boisson, en bains généraux, en injections et en douches vaginales, elles réussissent aussi dans les affections utérines. Mais, comme toutes les sulfureuses d'ailleurs, elles ont un succès d'autant plus certain que les maladies de la matrice ou de ses annexes ont remplacé des manifestations cutanées, ou coexistent avec un herpétisme manifeste. Elles combattent avec avantage certaines affections générales ou diathésiques, telles que l'anémie, la chlorose, certaines névi-oses, le rhumatisme, la goutte, le lyraphatisme et la scrofule, la syphilis, les dermatoses, les empoisonnements métalliques et les accidents consécutifs à de grands traumatismes. Nous rapprochons avec intention l'efficacité de ces eaux contre certaines névroses accompagnant ordinairement la chlorose, parce que quelques auteurs regardent cet état du sang comme la conséquence d'une maladie nerveuse. Les sources d'Enghien semblent donner raison à cette manière de voir, car elles agissent de la même manière sur ces états pathologiques. Leurs effets stimulants, toniques et reconstituants, indiquent combien les névroses, tenant à un état général d'épuisement, sont combattues avec succès par une médication hydrominérale fortement excitante. Les eaux doivent alors être conseillées à l'intérieur, en bains frais, et surtout en douches tièdes en jets, alternant avec des douches en pluie à la température des sources.
Les herpétiques, en même temps rhumatisants, sont adressés avec avantage à la station d'Enghien, bien que les eaux hyperthermales soient encore à notre avis bien préférables. Les goulteux lymphatiques et dartreux se trouvent bien aussi d'une cure à Enghien, mais nous regardons ce traitement comme ayant une indication secondaire dans la goutte avec manifestation scrofuleuse ou herpétique, et nous en excluons tous les goutteux dont la constitution est franchement sanguine. Les sujets lymphatiques et scrofuleux qui ont des engorgements plus ou moins prononcés des ganglions, des tissus péri-articulaires des os, des parties molles superficielles ou profondes, cutanées ou muqueuses arrivées à suppuration, ont besoin d'un traitement surtout externe. Ces eaux stimulent vivement l'organisme, le tonifient et le reconstituent, en même temps qu'elles opèrent la résolution de gonflements et la cicatrisation de plaies que la médication antiscrofuleuse la mieux combinée, le régime alimentaire le plus convenable, l'hygiène la plus sage, n'avaient pu favorablement modifier. Nous sommes loin assurément de mettre en doute ces faits heureux, et nous reconnaissons volontiers que certaines formes de la scrofule sont avantageusement modifiées aux eaux sulfureuses à la fois stimulantes et toniques, mais les eaux mésolhermales chlorurées sodiques fortes bromo-iodurées, qui sont pour ainsi dire spé-
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<;ifiques dans le traitement des diverses formes de la scrofule, doivent néanmoins toujours être préférées à toutes les autres eaux minérales. Nous faisons une •exception cependant en faveur des eaux sulfureuses chlorurées dans le lupus, lorsqu'il est une manifestation scrofuleuse.
Les eaux d'Enghien, comme toutes les eaux sulfureuses, mais moins que les eaux sulfureuses et sulfurées hyperthermales, sont utiles contre les accidents syphilitiques récents ou anciens. Elles retardent toujours, empêchent même la salivation mercurielle chez les malades qui doivent suivre un traitement hydrargirique. On est étonné que cette vérité n'ait pas été mise à profit dans le traitement des accidents primitifs de la syphilis, dont les mercuriaux sont l'unique remède, et l'expérience nous a maintes fois prouvé que les eaux sulfureuses transportées préviennent ou arrêtent les phénomènes qui surviennent pendant l'administration des mercuriaux. Les eaux sulfureuses ou sulfurées, employées chez les syphilitiques encore infectés, sans qu'aucune manifestation apparente puisse le faire reconnaître, amènent sur la peau ou sur les membranes muqueuses accessibles à la vue des taches spécifiques qu'une médication appropriée fait disparaître. Les affections cutanées simples sont utilement traitées et souvent guéries par une cure à Enghien, mais il ne faut pas admettre les malades dont la période aiguë n'est pas finie ou peut revenir, car l'un des premiers effets des eaux d'Enghien sur les affections de la peau est de les ramener à l'état aigu ou subaigu. Ce sont donc les affections cutanées chroniques qui doivent être principalement adressées à cette station, en entretenant dans de justes limites et en modérant l'excitation sulfureuse.
Les maladies de la peau qui se traitent avec le plus de succès par les eaux d'Enghien sont les eczémas, secs ou humides, l'acné, le prurigo, le pityriasis, le lichen et quelquefois le psoriasis. Les bains forment la base de la médication; les douches et les eaux en boisson n'ont d'action que lorsqu'il existe certains accidents des voies digestives reconnaissant pour cause primitive un état de la peau. Les malades qui, après une première cure, voient réapparaître pendant l'hiver ou au printemps leur affection cutanée, ne doivent pas se décourager, s'ils veulent arriver à une guérison complète ou à une amélioration notable, et il leur faut recommencer l'année suivante. Les intoxications arsenicales plombiques ou mercurielles sont en général utilement et promptement modifiées par l'usage interne et externe des eaux d'Enghien.
Les bains et surtout les douches avec ces eaux sont encore utiles quand, à la suite de blessures, des troubles ont persisté dans la motilité ou dans la sensibilité extérieure. Il faut stimuler alors et provoquer un état local et subaigu pour opérer la résolution d'un engorgement ou l'absorption d'un cal, etc., nuisant aux mouvements articulaires ou privant en totalité ou en partie un membre de sa sensibilité accoutumée. Les eaux d'Enghien, étant stimulantes, toniques et reconstituantes, sont contre-indiquées aux malades qui ne sont pas dans les conditions voulues pour bénéficier de cette triple vertu. Il en est de même des personnes irritables et nerveuses, des pléthoriques, sujets aux congestions ou aux hémorrhagies, et de tous ceux qui ont des affections organiques du cœur ou des gros vaisseaux, quels qu'en soit la nature ou le •degré.
La durée de la cure est de vingt-cinq jours à un mois.
On exporte sur une grande échelle l'eau de certaines sources d'Enghien, et ^surtout celle de la source Cotte ou du Roi. A. Rotureau.
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E^'GLAA'D (William). Médecin anglais, né vers le commencement du siècle, fit ses études à Edimbourg et y obtint le diplôme de docteur en 1829. Il se fixa à Norwich, dans le comté de Norl'olk, où il se distingua daas la pratique de son art. Il fut reçu feiloiv de la Royal Medico-Chirurgical Society et membre de plusieurs sociétés savantes. 11 vivait encore, retiré à Ipswich, en 1864. Outre des articles sur la Glossite, ï Hydrophobie, YAlgidité de la langue dans le choiera grave, sur la Réforme médicale, etc., dans London Médical Gazette, 1850-1840, et d'autres dans les Provincial Médical Transactions, etc., il a publié :
I. Diss. inaug. de ductuum cxcernentium structura et muneribus. Edinburgi, 1829, gr. in-8°. — II. Observations on the Functional Disorders of the Kidneys, which give Bise to the Formation ofVrinary Calculi, etc. London a. Korwich (1850,, gr. in-S". L. H.v.
EXGORGEMEAT. On donne le nom d'ens'orgeraent à l'anirmentation de volume d'un tissu ou d'un oi'gane par suite de l'interposition à ses éléments anatomiques de matières amorphes, liquides ou demi-solides, dont la présence détermine parfois des altérations de la forme, de la couleur et de la consistance de ce tissu ou de cet organe. L'état anatomo-pathologique qui caractérise l'engorgeraeut, dit Robin {voy. Lamikelx, p. 265), ne diffère pas essentiellement de celui qui cdraciérise ['œdème {voy. ce mol). Ce qui diffère surtout, c'est la nature de la matière interposée aux éléments anatomiques, qui dans 1 œdème est toujours de la sérosité; d'autre part, tandis que l'œdème a toujours pour siège le tissu cellulaire, l'engorgement peut, rarement, il est vrai, occuper d'autres tissus.
Dans son article Lamlnecx Robin a suffisamment décrit les matières interposées aux éléments anatomiques pour que nous n'ayous pas à y revenir ici; les différentes variétés d'engorgement et leur pathogénie s'v trouvent également indiquées. Nous retiendrons seulement que l'engorgement constitue souvent le premier degré de ï hypertrophie. C'est ce qui arrive dans les cas où l'engorgement favorise la prolifération des cellules plasmatiques du tissu conjonctif;
ENGOULEVENT
on trouve alors, outre la matière amorphe, point de départ de l'engorgement, diver* éléments figurés de nouvelle formation, noyaux embryoplastiques, fibres, etc. Ainsi se constitue V induration chronique, qui persiste même après la disparition ou la résorption de la matière amorphe, induration qui peut quelquefois disparaître à la longue, mais le plus souvent persiste en déterminant une déformation et une augmentation de volume permanentes des organes.
On donne encore le nom à' engorgement à la réplétion des conduits ou des vaisseaux et par suite à leur obstruction accidentelle : arrivée trop abondante des liquides, modification de consistance de ceux-ci, compression par une tumeur, obstruction par un corps étranger, tuméfaction de la muqueuse, etc.
L. ILn
EMGOliAMBA. Nom SOUS lequel les Mexicains du canton de Mechoacan désignent un arbuste que l'on croit être le Solamnn igneum L., et dont les fruits fournissent, par expression, une substance huileuse employée comme résolutive et vulnéraire. Ed. Lef.
EXGOL'EMEIMT. Sous ce nom l'on décrit la lésion déterminée par l'accumulation des matières dans un conduit ou un tissu. Ainsi Vengouement stercoral est dû à l'accumulation des matières fécales. Si cet eni^or^ement a lieu dans une anse intestinale herniée, l'engouement qui en résulte présente les symptômes de la hernie étranglée [voy. Hernie).
L'engouement pulmonaire se caractérise soit par une fluxion aiguë du tissu pulmonaire {voy. Pneumonie), soit par une congestion passive, c'est-à-dire par une stase sanguine {congestion hypostatique) survenant chez les individus débilités, chez ceux dont la circulation est ralentie ou encore dans la période agonique. L. Hn.
E\GOULEVEi\'T. Les Engoulevents, qui pour Linné ne constituent qu'un seul genre {Caprimuîgus), méritent en réalité d'être considérés comme une famille distincte sous le nom de Gaprimulgidés {Caprimulgidœ Vig.). Cette famille n'a pas, comme le supposaient quelques auteurs, de liens de parenté avec les RoUiers ou avec les Hirondelles {voy. ce dernier mot), mais offre des affinités incontestables avec les Martinets et les Oiseaux-Mouches {voy. ce dernier mot et le mot Déodactyles). Les oiseaux dont elle se compose ont le bec profondément fendu, sans échancrures latérales, mais avec la pointe recourbée en crochet et la base aplatie et garnie de soies roides, les yeux gros et saillants, la tête large et enfoncée dans les épaules, le corps allongé, porté sur des pattes extrêmement courtes, les doigts faibles, avec le pouce légèrement réversible, les ailes bien développées et taillées en pointe, la queue tantôt coupée carrément à l'extrémité, tantôt disposée en lyre ou prolongée par des filaments, et le pelage semblable à celui des Chouettes par ses teintes et par sa nature duveteuse. La livrée des Engoulevents est en effet toujours de couleurs modestes et par un mélange de gris, de fauve, de brun et de noir en proportions variables, s'harmonise admirablement avec la nuance du terrain ou avec les teintes de l'écorce des arbres sur lesquels ces oiseaux se tiennent accroupis. Comme les Chouettes et les Hiboux, les Engoulevents ont pour la plupart des habitudes nocturnes ; comme eux ils savent se diriger dans les ténèbres; mais leur bec et leurs pattes sont généralement trop faibles pour qu'ils puissent s'attaquer à des
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animaux rertébrés : aussi fontrils principalement la chasse aux Coléoptères et aux Papillons de nuit. Il paraît cependant que certains Podarges d'Australie [voy. ce mot), plus robustes et mieux armés que les autres Caprimulgidés, poursuivent parfois les petits Passereaux.
Seuls les Engoulevents qui habitent les forêts des contrées tropicales restent pendant toute l'année dans leur pays natal ; les autres et notamment ceux de nos contrées changent de résidence à l'approche de la mauvaise saison et vont passer l'hiver sous un climat plus chaud. A ce moment ils se réunissent en bandes, mais à d'autres époques ils vivent isolés ou par couples, dans les bois, dans les steppes ou dans les jardins. Ils ne construisent pas de nids et déposent sur la terre l'œuf unique ou les deux œufs dont se compose chaque ponte. Ces <Eufs sont tantôt d'un blanc pur, tantôt manques de taches brunâtres sur un fond crème. Les parents, en cas de danger, les transportent parfois d'un endroit à l'autre, en les tenant dans leur gueule énorme, et plus tard ils savent défendre avec la plus grande énergie leurs petits auxquels ils témoignent beaucoup d'attachement.
Les Engoulevents ont un vol silencieux et rapide, mais ils ne s'élèvent jamais à une grande hauteur. Sur le sol, ils cheminent avec une gaucherie singulière et, quand ils sont surpris en plein jour, ils n'essaient aucune résistance, se contentant d'ouvrir la bouche et de pousser des sifflements rauques. Pendant la nuit certaines espèces américaines font entendre aussi des cris rauques ou plaintifs, mais en général les Engoulevents sont des oiseaux silencieux. Ceux que l'on conserve en captivité restent tristement accroupis dans un coin de leur cage, au moins pendant la journée, et sont trop engourdis pour chercher eux-mêmes leur nourriture. Ils sont cependant plus intelligents qu'on ne pourrait le supposer d'aiprès la gaucherie de leurs allures et leur apathie ordinaire.
La famille des Caprimulgidés est représentée sur toute la surface du globe, à l'exception des régions froides des deux hémisphères et de quelques petites îles de rOcéanie. Elle se subdivise en plusieurs tribus : 1° les Podarginés {Podargince Gr.), qui se composent des Batrachostomes des Moluques, des îles de la Sonde et de la péninsule malaise, et des Podarges {voy. ce mot) de l'Australie et de la Nouvelle-Guinée ; 2'^ les Stéatornithinés (Stealornithinœ Bp.)ou Guacharos {voy. ce mot) de l'Amérique tropicale; 3° les Nyctibiinés {Nyctibiinœ Cab. et H.), qui vivent également dans les régions les plus chaudes du Nouveau-Monde; 4° les Caprimulginés {Caprimulginœ Svv.) ou vrais Engoulevents, qui sont presque cosmopolites; 5" les Podagerinés {Podagerinœ Gr.), qui se rencontrent les uns dans l'Amérique méridionale, les autres dans l'Indo-Chine, aux Philippines, à Célèbes, à Bornéo et en Australie.
L'Engoulevent d'Europe {Caprimulgus europœus L.) mesure à l'âge adulte une trentaine de centimètres de long et porte une livrée grise, tachetée et vermiculée de noir, de blanc et de roux. Il se trouve dans toute l'Europe tempérée et il est représenté dans le nord de l'Afrique et dans l'Asie centrale et orientale par des races distinctes ou par des espèces voisines. Dans nos campagnes, on le connaît sous les noms vulgaires de Tête-chèvre et de Crapaud volant. Le dernier de ces noms fait allusion aux formes lourdes et écrasées de l'Engoulevent, qui s'aplatit quelquefois sur le sol; quant à l'autre dénomination, dont Caprimulgus est la production latine, elle repose sur un grossier préjugé. Voyant l'Engoulevent hanter les parcs des Chèvres et des Brebis pour chercher dans les fientes
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des Bousiers et d'autres Coléoptères, les bergers ont attribué à cet oiseau, comme au Crapaud, l'babitude de sucer le lait des Chèvres.
Les Antrostomes {Antrostomus Gould) du Nouveau Monde, dont VA. carolinensis Gm. ou Faucon de nuit est l'espèce la plus connue, ne diffèrent pas beaucoup par leurs formes des Eugoulevents proprement dits, tandis que les Macrodipterj'x [Macrodipteryx Sw.) africains se distinguent par la présence, chez le mâle, d'une longue plume, à tige nue et terminée en palette, qui sort du milieu de l'aile. Dans un genre voisin, chez les Cosmetornis, ces plumes singulières sont aussi développées, mais offrent des taches sur toute leur longueur. Chez les Hydropsaîis du Brésil, ce sont les pennes latérales de la queue qui s'allongent démesurément, ce qui a fait donner le nom spécifique de lyre à une espèce de ce croupe que l'on appelle aussi Hydropsaîis furcifer ou H. torquatus.
Les Ibijaux ou Nyctibius de l'Amérique du Sud sont caractérisés principalement par leur bec triangulaire, extrêmement large à la base, en grande pai'tie membraneux et couvert de soies allongées et de plumes pectinées, avec le bord de la mandibule supérieure dilaté de manière à former une dent obtuse en avant du crochet terminal. Une espèce de ce groupe, l'ibijau géant [Nyclibius grandis Gm.), mesure près de 55 centimètres de long sur 1™,50 d'envergure. Enfin les Engoulevents du genre Podager Wagl. se reconnaissent à leur bec robuste, à bords légèrement relevés et abrité sous des soies courtes et roides, à leur tète très-large, à leur corps épais, porté sur des pattes longues et complètement dénudées. Le type de ce genre, le Podager nacunda V., habite le Brésil, la Guyane, le Paraguay, la Bolivie et la République argentine. E. Oustalet.
Bibliographie. — Gray (G.-R.). List of Spécimens of Birds in the Collection of British Muséum, 1848, part. II, sect. I, Fissii-ostres, et Handlist of Birds, 1869, t. II, p. 53. — Cissix. Catalogue of the Capritnulyidœ in the Collection of the Acad. of Nat. Se. of Philadelphia, 1851, et Notes on an Examination of the Birds of the Family Caprimulgidœ. In Proc. Acad. Nat. Se. Philad., 1851, t. V, p. 175. — Sclater (Ph.-L.). Notes upon the American Caprimulgidœ. In Proc. Zool. Soc. Lond., 1866, p. 123. — Degland et Gebbe. Oniilh. europ., 2= ùdit., 1867, t. I, p. 605. E. 0.
ElVGRAis. Voy. RoRALE (Hygiène).
EXGSTRÔill (Les). Parmi les nombreux médecins suédois de ce nom nous mentionnerons :
Engstrôm (Georg). Né dans la paroisse de Qvillinge (Linkôping), le 20 mai 1795; après avoir servi dans l'armée, il se fit recevoir maître en chirurgie en 1821, puis se fixa à Wadstena, où il fut nommé médecin de l'hôpital central. En 1855, il fut chargé, aux frais de l'ordre des Séraphins, d'un voyage en Danemark et en Allemagne, pour y étudier l'organisation des asiles d'aliénés. Outre des traductions d'ouvrages allemands et un grand nombre de rapports et d'articles dans le SvensJi Làkare Sàllskapet Aarsberàttelse et Handlingar, Engstrom a publié :
Berâttehe afgifwen till k. Serafiner-Ordens-Gillet angaaende aatskilliga utlâiidska Hospitals-Inràttningar och wansinnige personers behandling derslàdes. Stockholm, 1835, in-8°. L- Hn.
EXXEAPHYLLOX. La plante que Pline a nommée ainsi est VHelleborus fœtidus L. Plusieurs auteurs ont ensuite appliqué le même nom à la Dentaire
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{Denlaria huîblfera L.), et Linné l'a conservé pour une espèce de ce dernier genre, le Dentaria enneaphylla L. {Turrilis enneaphyllos Scop.), du sud de l'Europe. Ed. Lef.
£I\^]\'E!IIIS. Nom donne en Arabie à une variété de Concombre, Ed. Lef.
E^']^'l<:IlIO§ER (Joseph). Médecin allemand, né à llintersee, dansleTyrol le 15 novembre 1787. Il commença ses études à Imisbruck en 1808, prit païen 1809 à l'insurrection tyrolienne sous le fameux Andréas Hofer, puis continua ses études à Erlangen et à Vienne, enfin à Berlin. En 1813, il s'engagea dans le corps franc de Lûtzow et se distingua pendant la campagne de 1815-1814 à la tête d'une compagnie de chasseurs tyroliens. Après la guerre, il continua ses études à Berlin, et y prit le bonnet de docteur en 1816 [Diss. de montium influxu in valetudinem hominum, vitae geniis et morbos, in-S"). Il fut nommé, en 1819, professeur extraordinaire à Bonn, en 18'i8 professeur ordinaire, et enseigna l'anthropologie et la médecine. Il se démit de ces fonctions en 1857 et vint se fixer à Innsbruck. En 1841, il passa à Munich, où il s'occupa spécialement des applications scientifiques du magnétisme à la médecine. 11 mourut à Egern, près du lac Tegernsee, le 19 septembre 1854.
Comme nous venons de le voir, Ennemoser était mesmérien ; il a même cherché, dans un ouvrage paru en 1865, à expliquer scientifiquement le phénomène des tables tournantes. Outre des articles dans Wolfarfs Jahrbuch fiir Lebensmagnetismus (1818), iSasses Zeitschrift fur psychische .4er:ie (182G- 1821, 1824), FriedreicKs Magazin (1829j, etc., Ennemoser a publié:
I. Der Magnetismus, nach der allgemeinen Baieliung semés Wesens, etc. Leipzig, 1819, gr. in-8". — II. Hist.-psych. Unte^such. iiber den Ursprung und dus Wesen der menschlichen Seele ûberhaupt, etc. Bonn, 1824, gr. in-8°. — III. IJeber die nâhere Wechsehvirkung des Leibes und der Seele. Bonn, 1825, in-8''. — IV. Anthropologische Ansicliten, etc. Bonn, 1828, in-8°. — V. Der Magnetismus im Verhàltniss zur Natur und Religion. Stuttgart und Tûbingen, 1842, in-8°; 2. Aufl., ibid., 1853, in-8''. — VI. Was ist die Choiera. . . ? Stuttgart, 1848, in-8°. Traduit en hollandais. Utreclit, 1848, et en italien. Naples, 1854. — VII. der Geist des Menschen in der Natur, etc. Stuttgart, 1849, in-S". — VIII. Anleitung zurmesmerischen Praxis. Stuttgart, 1852, in-S» L. Hn.
ÉIXOPLIEXS. Groupe de Vers parasites, de l'ordre des Nématoïdes, dont les représentants, tous de très-petite taille, sont caractérisés surtout par l'absence d'un renflement œsophagien postérieur. La bouche, armée d'une ou de plusieurs pièces distinctes, est entourée fréquemment de soies ou de papilles. Un certain nombre d'espèces possèdent des yeux ainsi que des glandes et une ventouse caudales.
Les Énophens vivent pour la plupart dans la mer. Citons notamment XEnoplus tridentatus Duj., VE. cirrhatus Eberth, VOdontobius ceti Rouss., le Dorylaimus marinus Duj., V Odoncholaimus papillosus Eberth et ïOdoncholaimus echini Leydig, qui se rencontre dans l'intestin de l'Oursin comestible [Sphœrechinus granidaris A. Agass. ; Echinus esculentus Lamk). Quelques espèces cependant se trouvent dans les eaux douces, au milieu de la vase. Tels sont les Monhystera stagnalis Bast., Trilobus gracilis Bast. et Dorylaimus slagnalis Duj. Une espèce de ce dernier genre, le Dorylaimus palustris Gart., qui vit dans les eaux saumâtres de l'Inde, l'eprésenlerait, d'après Carter, la phase évolutive, non parasite, du Ver de Médine {Filaria medinensis L.).
Eu. Lef.
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EiVOPLOTEUTHis. Genre de Mollusques-Céphalopodes, du groupe des Ojgopsidés {voy. ce mot). Ed. Lef.
ÉXOSTOSE (de èv, dans, et oo-téov, os). Ostéome formé dans l'intérieur d'un os et comblant plus ou moins le canal central de celui-ci. Sauf le siège, l'énostose ne diffère pas de l'exostose {voy. Os, p. 204). L. Hn.
EXS (Abram). Médecin russe, vint faire ses études à Utrecht, où il fut reçu docteur. En novembre 1847, il entra au service de la Russie, après avoir fait imprimer à Kônigsbei-g, en 1745, un mémoire fort intéressant : Dlsquisitio anatomico-pathologica de morho boum Osterviciensium pro peste non habendo, 2 pi.; la troisième édition de cet ouvrage parut en 1764. Ens mourut en août 1770 (Tchistovitch). L. H-\.
EMT (George). Médecin d'origine flamande, né le 6 novembre 1604, à Sandwich, dans le comté de Kent. Son père s'y était réfugié pour se soustraire à la tjrannie du duc d'Albe. 11 fit ses études à Cambridge et à Padoue et obtint le diplôme d'honneur à cette dernière école. A son retour, il fut reçu membre du Collège de médecine de Londres et peu après de la Société royale, qui était de création toute récente. Charles II, au sortir d'une des leçons publiques d'Ent, le créa chevalier. Il présida pendant six ans le Collège des médecins et mourut à Londres le 15 octobre 1689.
Grand ami de Harvey, Ent fut l'un des ardents défenseurs du grand physio logiste anglais et de sa découverte. On cite de lui :
I. Apologin pro circuitione sanguinis, qua respondetur Aemilio Parisano, medico Veneto- Londini, 1641, in-18; editio multo auctior, ibicL, 1685, in-8°. — II. Antidiatribe, sive animadversiones in Malachiae Trustoni, M. D., diatribam de respirationis usu primario. Publ. avec la Diatribe de Truslon. Londini, 1670, in-8°; Lugduni Batav., 1671, in-S"; séparément, Londini, 167!', 1682, in-8°. — III. Ces deux ouvrages ont été réunis sous le titre : Gcorgii Enta opéra oninia medico-physica, etc. Lugduni Batav., 1687, in-8^. L. H>-.
E\TâD.%. Adanson {Fam. des pi., II, 318) a établi sous ce nom un genre de plantes de la famille des Légumineuses-Mimosées, dont on connaît seulement une dizaine d'espèces propres aux régions tropicales, surtout de l'Afrique et de l'Amérique. La plus importante, Entada scandens Benth., a été répandue par la culture dans tous les pays chauds. C'est un arbrisseau sarmenteux, dont les feuilles bipinnées, accompagnées de deux stipules latérales, sont terminées par des vrilles. Ses fleurs sont semblables à celles des Adenanthera {voy. Condori). Les gousses, très-longues et très-grosses, sont aplaties et légèrement arquées. Elles renferment, avant !eur maturité, une substance mucilagineuse que les Indiens emploient, étendue d'eau, pour nettoyer la tète et empêcher la chute des cheveux. En Amérique, on les donne à manger aux bœufs, qui, paraît-il, en sont très-friands.
V Entada sca7idens]ien\h. est Y Entada de IWieede {Hort. malab., IX, tab. 11), le Minosa Entada de Willdenow et VEntada Gigalobium de de Candolle. Les Américains l'appellent vulgairement Liane à bœufs. Ses graines, pourvues d'un tégument coriace, renferment un gros embryon exalbuminé. On leur attribue des propriétés vomitives. Les naturels de Java et de Sumatra les mangent grillées, malgré leur saveur amère. En. Lef.
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Bibliographie.. — Endliciieb. Gen. pi., n° 6832. — De Candolle. Pi-odr., t. Il, p. 424. -_ RosENTHAL. Syn. pi- dtaph., p. 1054. — Bâillon (H.). Hist. des plantes, t. II, pp. 27, 54, 64.
Ed. Lef.
EXTA.SIS (de èv et Tdca-tç, effort en dedans). Nom donné par Goutaret {Vingt-cinq ans de chirurgie dans un hôpital de petite ville et à la campagne. Paris, 1885, ia-8'') aux suites d'un effort soudain, imprévu, localisé en un point, avant que la synergie du système musculaire général ait eu le temps d'opposer un contre-poids à la contraction brusque et partielle d'un muscle ou d'un groupe de muscles. « L'entasis, dit Goutaret, se produit partout où il y a des muscles. Par conséquent tous les muscles externes du squelette peuvent en être le siège. Si l'entasis retentit sur les nerfs de la région ou sur le système cérébro-spinal, il présentera des symptômes plus graves et plus longs à guérir. Dans les cas, enfin, où l'effet de l'effort atteint les organes splanchniques et altère leurs fonctions, nous nous trouvons en face d'une troisième classe d'entasis. De là trois catégories d'entasis : i° l'entasis musculaire externe; 2" l'entasis cérébro-spinal ; .1° l'entasis splanchnique ou dyspepsie entasique. »
La première catégorie correspond à ce qu'on appelle d'ordinaire coup de fouet, ou lumbago traumatique, ou à d'autres efforts de même nature au cou, à l'épaule, à la main; Goutaret attribue à l'entasis la production des kystes synoviaux.
La seconde espèce est plus difficile à définir. Voici le résumé d'une observation de Goutaret qui permettra de s'en rendre compte : Un jeune homme de quatorze ans, dans une séance de gymnastique, monte une échelle barreau par barreau, à la force du poignet. Au dernier échelon, il lâche prise et tombe. L'anéantissement musculaire est général et absolu, le malade ne peut se tenir sur les jambes et n'a pas la force de serrer la main qu'on lui tend. Pendant une année entière, il ne put se livrer à aucun exercice de force. Le corps en tombant n'avait porté que sur le côté droit. Il se produisit, dans ce cas, comme une parésie générale du système nerveux moteur.
Quant à l'entasis splanchnique avec dyspepsie entasique, elle paraît moins évidente au premier abord, mais, d'après la description môme de Goutaret, répond à une réalité clinique, A la suite d'un travail qui a nécessité un grand effort de puissance musculaire du tronc, y compris le diaphragme, certains sujets restent faibles et incapables de travail, ressentent des douleurs derrière le sternum, à la ceinture, dans les hypochondres, et finissent par perdre l'appétit. Cet état s'observe assez fréquemment. D'après Goutaret, en faisant une exploration du tronc, on découvre des points de sensibilité : 1° au creux de l'estomac; 2" à la région qui correspond en arrière et au-dessous du petit lobe du foie; 5° a celle qui se trouve précisément entre la courbure cardiaque de l'estomac d'un côté, le coeur, la rate et le pancréas de l'autre. Ajoutons que l'auteur rapproche cette affection de la déchirure des attaches rénales et des décollements du péritoine qu'on observe chez les bêtes de trait. L. Hn,
E^XTÉRALGIE. HiSTORiQCE. L'entéralgie de (svTjpov, intestin, àV/oç, douleurs) est à l'intestin ce que la gastralgie est à l'estomac. Bien que l'état actuel de nos connaissances ne nous permette pas, pour le moment, d'en donner une définition rigoureuse, nous estimons néanmoins qu'il est bon de conserver cette espèce morbide, créée en quelque sorte inconsciemment par Layet et Barras, surtout préoccupés de soustraire du domaine alors si vaste de l'inflammation
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un ensemble de symptômes qui leur parut avec raison se rapporter plutôt h un trouble fonctionnel du système nerveux. En 1860, celte doctrine fut consacrée par l'excellente thèse d'agrégation de Laboulbènc et, plus récemment, alors que Eichhorstet Leube font de l'entéralgie un synonyme pur et simple du mot colique, nous voyons en France, en Allemagne et en Angleterre, la notion de l'entéralgie telle que l'entendait Barras reprise et développée avec des tendances plus scientifiques et non moins de talent par Cherchewski, Richter, Norris et Clifford Albutt.
Physiologie pathologique. Définition. Pom' les partisans de cette espèce morbide, contrairement à l'idée de Leube, le mot très-impropre, il est vrai, de colique, sert à désigner un genre, c'est-à-dire la généralité des douleurs ayant pour siège le tube intestinal, et celui d'entéralgie une espèce distincte, la colique nerveuse.
Si les autres variétés de coliques ne dépendent pas moins de la sphère intestinale du sympathique, leur point de départ est toujours une lésion matérielle, ou une irritation de l'intestin, avec cette particularité que l'acte réflexe est relativement proportionné à l'excitation originelle qui l'a produit.
Dans l'ontéralgie, au contraire, l'inti'grité de la muqueuse intestinale est la règle et son caractère dominant un trouble fonctionnel des centres ganglionnaires ou médullaires qui dénature les phénomènes de perception et provoque des réactions absolument disproportionnées avecla cause initiale d'excitation, la plupart du temps insignifiante.
Les pliénomènes qui constituent l'entéralgie ne sont pas constamment identiques: tantôt d'ordre direct, tantôt d'ordre réflexe, souvent mixtes, il n'est pas toujours facile à l'heure qu'il est d'en déterminer l'origine d'une façon rigoureuse, et tout aussi obscure est encore la part à faire à la névralgie ou à la névrite dans ce complexus morbide.
On peut donc observer cliniquement des entéralgies jusqu'à un certain point idiopatbiques, et des formes réflexes auxquelles se rattachent, par exemple, l'entéralgie symptomatique d'une lésion des centres nerveux ou d'un organe voisin, tel que le foie, le rein, l'utérus ou la vessie.
Nous nous occuperons plus particulièrement dans cette étude de l'entéralgie idiopathique que nous essaierons de définir pour le moment :
Une douleur intestinale sine materia ordinairement intermittente et liée le plus souvent à un trouble fonctionnel du système nerveux, quelquefois d'origine (liathésique .
Certains auteurs désignent encore l'entéralgie sous le nom de colique nerveuse.
Étiologie. Le sexe féminin est peut être plus disposé à l'entéralgie que le sexe masculin; chez la femme, cette affection souvent liée à des troubles de la menstruation peut s'observer pendant toute la durée de l'activité sexuelle, tandis que chez l'homme elle se rencontre le plus souvent à partir de l'âge mùr entre quarante et soixante.
Chez les enfants nerveux et irritables, l'entéropathie s'ajoute parfois aux troubles si variés qu'un observateur attentif est à même de noter au moment des crises de croissance.
La névrose de l'intestin a été décrite sous toutes les latitudes. Barras observait dans le midi de la France : on ne saurait donc en faire une maladiepropre aux climats froids et humides.
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Étant donné l'origine nerveuse de cette affection, il est évident que les excès ■' de tous genres, les veilles, le surmenage intellectuel, les émotions morales, une
responsabilité excessive et prolongée, les revers de fortune et, en un mot, toules '*''
les excitations aboutissant à la neurosthénie, excelleront à la produire. *"
Tous les nerveux sont plus ou moins prédisposés à l'entéralgie que l'on ren- ''^
contre chez les hystériques, les labétiques, et dans toutes les affections du système •'"'''''
cérébro-spinal, particulièrement au début de l'aliénation mentale dont elle oon- '^*
stitue parfois avec la constipation un des symptômes prémonitoires. ^
Parmi les diathèses dont on ne saurait nier l'influence, nous citerons la W'''^
syphilis, le rhumatisme, la goutte, l'arthritis. La démonstration nous en a été t^^
fournie maintes fois et entre autres par le fait suivant : Un malade atteint de M^^
névralgie faciale rebelle, et dont les antécédents goutteux nous étaient particu- éJ^
lièrement connus, est envoyé à Vichy ; il en revient absolument guéri, mais à fi'i"
peine rentré chez lui éclatent des crises d'entéralgie qui ont malheureusement kiï
sur son état de santé un retentissement beaucoup plus fâcheux que les névralgies isj»
dont elles ont pris la place. 3t[
L'anémie et toutes les dyscrasies capables de m.odifier les centres nerveux par iiilili
suite d'un trouble apporté à leur nutrition peuvent être rangées parmi les causes fit
de l'entéralgie, la cachexie palustre entre autres, et le saturnisme, dont nous iftte
n'avons pas à nous occuper dans ce chapitre pas plus que de la colique sèche iJiiilf
maritime, dont l'origine saturnine est désormais un fait acquis et hors de toute rti
conteste. p,^
Les affections du rein et particulièrement le rein flottant, beaucoup plus ^sj
commun qu'on ne le croit généralement, celles de l'utérus, de la vessie, les troubles kjiIj
fonctionnels du foie si magistralement décrits par Murchison, peuvent retentir jriiil
secondairement sur le plexus solaire et déterminer des entéropathies réflexes g™
dont la cause première échappe à un observateur inattentif: ainsi s'explique y™
l'action si différente de Vichy et des alcalins sur des affections en apparence sem- ,,jj|j,
blables, mais de causes très-diverses. ^y
Nous mentionnerons encore, en terminant, une cause d'entéralgie mise en ,^^
lumière par un de nos distingués confrères de Vichy. Dans un travail récemment j' •
communiqué à la Société de médecine de Lyon, M. le docteur Glénard assigne à la „ j
gastralgie et à l'entéralgie une origine toute mécanique, Ventéroptose, c'est-à-dire d ^ une sorte de prolapsus de l'intestin dont les moyens de fixité entraînés par le poids
de sa masse agiraient à la manière de cordes tendues et brideraient certains ■/
points du tube digestif, apportant ainsi un obstacle au libre cours des gaz et des ^ différents produits de la digestion. L'application d'une ceinture hypogastrique suppléerait à ce relâchement et ferait souvent disparaître, d'après M. Glénard, des gastralgies et des entéralgies rebelles. Si exceptionnelle que puisse être la vérification d'une semblable théorie, nous ne pouvions passer sous silence cette 3 ingénieuse conception qui nous offre en même temps la ressource d'un traitement fort rationnel.
Symptomatologie. Spontanément et le plus souvent sans prodromes, mais
toujours à la suite d'une émotion morale vive ou d'un excès de fatigue cérébrale, ^j^ la crise éclate brusquement, quelquefois même pendant la nuit et ordinairement sans corrélation aucune avec l'heure des repas, la qualité ou la quantité des aliments ingérés.
On voit alors survenir un ballonnement considérable de l'abdomen pris en masse ou seulement des distensions partielles, limitées à certaines portions de
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l'intestin dont on peut apercevoir les mouvements péristaltiques en relief à travers la paroi abdominale.
En même temps, le malade éprouve des douleurs profondes, vives et continues, ordinairement localisées au pourtour de l'ombilic, d'où elles s'irradient du côté du foie et des reins, parfois dans les membres inférieurs et la région dorsale.
Sous l'influence de la crise le pouls faiblit, le sujet est angoissé, son visage inondé de sueurs froides exprime l'anxiété la plus profonde, et il n'est pas rare de voir cet état pénible aboutir à une syncope.
Tel est le cas d'un de nos confrères lyonnais dont cet exposé symptomatique résume fidèlement l'observation^.
Le malade est en même temps pris de ténesme, de fréquents besoins d'aller à la garde-robe, le plus souvent sans résultat. Certains auteurs, Barras entre autres, mentionnent un certain degré d'éréthisme des organes génitaux, dupriapisme qui peut alterner ou coïncider avec les accès d'cntéropathie. La crise peut durer plusieurs jours de suite ou se juger en quelques heures; elle se termine alors brusquement par une expulsion de gaz ou des évacuations alvines très-abondantes.
Elle n'éclate pas toujours avec la même violence; de même que la colique hépatique a ses formes larvées, l'entéralgie peut s'observer également à différents degrés d'intensité. Cette affection essentiellement intermittente est compatible a\ec un état de santé très-satisfaisant dans l'intervalle des crises et la conservation intégrale de l'appétit, mais presque toujours les malades se plaignent d'une constipation qui contraste singulièrement avec le volume des selles.
Celles-ci se présentent en effet tantôt sous la lorrae de scybales, tantôt elles sont au contraire rubanées, aplaties, mais toujours expulsées avec difficulté. Cherchewski attribue ce phénomène à une sorte de contracture réflexe des fibres circulaires qui rétrécit le calibre de l'intestin en certains points de sa longueur; ainsi s'expliquent à la fois le ballonnement et l'action favorable de la belladone et des narcotiques dans cette forme particulière de constipation.
Les entcralgiques présentent à la longue de véritables troubles de la santé générale, particulièrement de la faiblesse des membres inférieurs et un certain degré d'épuisement peut-être dû à l'insuffisance de l'alimentation qu'ils s'imposent d'eux-mêmes, malgré leur appétit, dans la conviction erronée que la nourriture est la principale cause de leur maladie.
Diagnostic. Nous avons suffisamment insisté sur le tableau symptomatique de l'entéralgie pour qu'il ne soit pas nécessaii'e de la différencier longuement d'avec la colique de plomb, qu'on aura soin d'éliminer par une minutieuse investigation des commémoratifs ; la névralgie ahdominale, dont la douleur plus vive, moins profonde, plus lancinante, retentit beaucoup moins sur la sphère du sympathique et cède souvent au sulfate de quinine, h colique néphrétique, que ses irradiations testiculaires et ovariennes, ainsi que l'examen des urines, serviront à caractériser, et enfin la colique hépatique, dont le point fixe situé beaucoup plus haut sur la ligne médiane s'accompagne le plus souvent d'une sensibilité épigastrique réveillée par la [moindre pression, sans 'parler du point «capulaire et des précieuses indications fournies par l'examen urologique.
Il sera moins aisé de différencier de l'entéralgie certaines formes larvées de h coUque biliaire, et cela d'autant plus que les deux affections peuvent exister simultanément.
* Le retour de la crise est toujours provoqué chez lui par une émotion, un excès de travail, de préoccupation, ou l'ingestion d'une boisson glacée au cours de la digestion.
niPT r^^n YYVIV 56
562 ENTÉRALGIE.
Pronostic. Le pronostic de l'entéralgie est ordinairement favorable; cette affection peut néanmoins entraîner à la longue, surtout chez la femme, une anémie profonde qu'on voit quelquefois déterminer une cachexie au-dessus des ressources de la thérapeutique.
Traitement. L'entéralgie affecte de préférence la classe aisée, les oisifs, les nerveux par tempérament ou par profession. C'est donc un traitement surtout prophylactique que nous devons opposer à cette affection qui dérive le plus souvent d'une infraction aux règles de l'hygiène professionnelle. Le repos de l'esprit, surtout pendant la première période de la digestion, le séjour des altitudes recommandé depuis longtemps aux hépatiques, l'exercice, la vie au grand air, tels sont les moyens les plus efficaces de combattre l'entéropathie. Il est difficile de fixer d'une manière générale un régime s'adaptant à toutes les formes d'entéralgie, et bien souvent faut-il compter avec la tolérance ou les susceptibilités imprévues d'un intestin que la névrose rend capricieux; mais on doit proscrire avant tout cette diète inutile et dangereuse que le malade s'impose quelquefois de lui-même, dans la crainte devoir ses souffrances aggravées par l'alimentation. En dehors de ces prescriptions hygiéniques, l'hydrothérapie est une ressource précieuse qui a souvent réussi entre les mains de Richter sur des malades qui avaient inutilement tenté plusieurs cures thermales.
Néanmoins, parmi les eaux minérales qui conviennent aux entéralgiques, nous donnerions la préférence à Néris, Royat, Baden en Argovie et surtout Ragatz, dont nous avons obtenu d'excellents résultats. Comme nous l'avons déjà dit plus haut, les préparations narcotiques sont bien supportées par les entéralgiques qu'elles soulagent en diminuant la constipation. Cherchewski recommande l'emploi de la belladone et de la morphine à doses fractionnées. Nous prescrivons en pareil cas les prises de Graves, associant 0,005 de chlorhydrate de morphine à une faible dose de bicarbonate de soude, de columbo et de bismuth.
Toute la série des antispasmodiques est également indiquée dans une affection plus ou moins liée à un trouble fonctionnel des centres nerveux : c'est ainsi qu'au moment des crises l'éther, la teinture de castoréum, la valériane, etc., pourront rendre de réels services. Un médecin anglais d'Edimbourg, Norris, affirme s'être guéri personnellement d'une entéralgie rebelle par l'usage prolon2,é de l'arsenic.
Stein, Baierlacher, Beard et Roclovell, ont récemment appliqué avec succès la méthode des courants continus au traitement de l'entéralgie.
En résumé, de tous les moyens mis en usage contre l'enthéropathie, le retour à une meilleure hygiène est sans contredit le plus efficace. Lahre.
Bibliographie. — Layet. Arch. (jén. de méd., 185'2, p. 564. — Barbas. Traité des gastralgies et des enléralgies. Paris. Labé, 1844, p. 445. — Labouldène. Des névralgies viscérales. Thèse d'agrégation, 1800. — Boyd. Entéralgie infantile. In Edinburg. Med. Journal, 1875, vol. XYIII, part. II, p. 723. — Eclenburg u. Guttmann. PathoL des Sympath., 1873, p. 124. — Leube. Art. Ektéralgie et Colique. In Encyclopédie de Ziemssen. Leipziff, 1878. — LuGAGNE. Étude sur les viscéralgies. In Vichy méd., 1879, p. 402-404. — Wardelt.. Enteralgia in Diseuses of Intest, and Periton. New-York, 1879, 1-8. — Gavoy. Gastro-entéralgie symptomatique d'une lésion du pancréas. In Journ. de méd. et de ph. d'Alger, 1879, p. 144-146. — Eichhorst. Realencyclopàdie. Art. Enterah/ic, 1880, t. III, p. 555. — Nonni». Neuralgia in the Boiocls. In Dritisk Med. Journal, 1880. — Edelsen et IIing. Entéralgie guérie par l'hyosciaminc. In Med. Centralblatt, 1881, XIX, p. 25. — Richter. Ueber nervôse Dyspepsie und Enteropathie. \n Berliner klinische Wochenschrift, 1882, p. 195. — Stein. Die faradische Beliandliing der nervôsen Enteropath. In Centralblatt fi'tr Server.krankheilen. Leipzig, 1882, p. 201-208. — Jeanne. Gastro-entéral gie des pays chauds. Tii de Pari?, 1885. — Baierlacher. Traitement électrique de la gastralgie et de l'entéralgie.
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EKTÉREC TOMIE. Résection de l'intestin dans une étendue plus ou moins grande, depuis une partie de sa circonférence jusqu'à 1 mètre et même davan-
tage.
Les affections qui ont justifié cette opération deviennent de plus en plus nombreuses. On compte actuellement les suivantes :
Gangrène de l'intestin hernie; anus contre nature; néoplasmes de l'intestin; rétrécissements non cancéreux de l'intestin ; invagination ; étranglement interne ; plaies et ruptures de l'intestin.
Dans la plupart des cas, l'entérectomie a été suivie de l'entérorrhaphie, c'està-dire qu'on a refermé la plaie intestinale laissée par la résection d'une partie de la paroi, ou qu'on a suturé bout à bout les deux fragments de l'intestin créés par la résection d'une anse plus ou moins grande. Dans d'autres cas, par suite d'obstacles à la réunion des deux bouts, on a abouché le supérieur dans la plaie abdominale, et on a ainsi formé un anus contre nature.
I. Résection be l'intestin pour gangrène herniaire. Cette opération, conseillée et indiquée d'une manière très-nette par Littre en 1700, fut pratiquée l'année suivante par Méry chez une malade atteinte d'une volumineuse hernie crurale étranglée, et à laquelle il réséqua 4 ou 5 pieds d'intestin gangrené.
La malade guérit avec un anus contre nature.
En {Tlo, Farcy et La Peyronie agirent de même ; mais jusqu'alors on n'avait pas tenté la réunion des deux bouts. Celle-ci fut pratiquée pour la première fois par Ramdohr en 1727. Mœbius, qui rapporte ce fait, fit sur des chiens des expériences dans le but d'étudier la question, mais il ne put produire l'invagination à cause de l'étroitesse de l'intestin et réunit bout à bout, ce qui amena une obstruction au cours des matières et la mort. Ce procédé, exécuté encore une fois avec succès en 1728 par Remond, chirurgien de l'électeur du Palatinat, fut abandonné pour longtemps.
En 1747, Duvergier revint à l'ancien procédé de suture des deux bouts sur une trachée-artère de veau. Mais, malgré un beau succès, l'opération tomba en discrédit après la publication du mémoire de Louis Sur la cure des hernies avec gangrène (1757), dans lequel l'éminent chirurgien plaida la cause de l'expectation et de l'abstention chirurgicale. Aussi, jusqu'en 1856, n'en trouvet-on qu'une vingtaine de cas dans la littérature.
Ce fut seulement après les travaux de Bichat, de Dupuytren, etc., sur les propriétés des séreuses d'adhérer facilement entre elles, les expériences de Jobert (en 1822) et de Lembert (en 1820) sur la suture avec adossement des séreuses, que la question entra dans une phase véritablement scientifique. 3Iais la pratique chirurgicale n'en profita que plus tard.
En effet, sauf deux succès de Steinmelz en 1828, et de Dieffenbach en 1856, on n'a plus rien à signaler en clinique jusqu'en 1875 où, grâce aux progrès de la méthode antiseptique, l'entérectomie entra dans une voie nouvelle. Lùcke (de Strasbourg [1875]), Krônlein et Kocher (1875), la pratiquèrent dans des cas de hernie étranglée avec gangrène, et depuis les faits se sont multipliés^
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En 1883, MM. Bouilly et Assaky réunissaient 36 cas" donnant les résultats suivants :
Guérijons complètes d'emblée 9 ]
Guérisons rapides après formation et occlusion spon- > 16 guérisons complètes.
tanée d'une fistule stercorale 7 )
Formation d'une fistule slercorale persistante 1
Formation d'un anus contre nature 1
Morts 16
Soit une mortalité de 50 pour 100.
La même année, 111 disait avoir connaissance de 49 cas, dont 23 mortels, soit une mortalité de 49 pour 100.
En 1884, Makins publiait un tableau de 55 cas, avec 29 morts, soit 52,7 pour 100, dont 40 pour 100 de péritonite septique.
En ajoutant les cas de ces trois statistiques qui ne font pas double emploi, et d'autres publiés depuis, on arrive au résultat suivant, pour la période contemporaine, c'est-à-dire depuis 1875 :
Opérations "73
Guérisons complètes d'emblée 20 1
Guérisons rapides après formation et occlusion spon- > 28 guérisons complètes.
tanée d'une fistule 8 )
Formation d'uue fistule stercorale persibtante 2
Formation d'un anus contre nature 1
Morts Ai
Nous avons compris dans ce chiffre de la mortalité 6 cas éliminés par M. Bouilly de sa statistique. Ces cas, cités par Rydygier, sans détails et d'après des communications orales des opérateurs, ne lui ont pas paru, en l'absence de renseignements suffisants, de nature à entrer dans une statistique. Cependant on peut, comme Rydygier l'a fait, les donner comme exemples de cas de mort à la suite de la résection de l'intestin pour hernie étranglée, sans dire, ce qui du reste est bien difficile même pour les observations complètes, la part qui revient dans la mort à l'affection intestinale, à l'opération, au traitement consécutif, etc. Ils sont morts, comme tant d'autres, à la suite de l'opération, sans qu'on puisse incriminer entièrement celle-ci.
Ce serait se faire une idée tout à fait fausse de la gravité et de la valeur de l'opération que d'admettre sans discussion et sans examen ce chiffre de 44 morts, qui, pris en bloc et considéré dans l'ensemble, serait fort peu encourageant. Quand on analyse les faits de près, il est facile de se rendre compte que dans bon nombre de cas la mort n'est nullement imputable à l'intervention. Et M. Bouilly rappelle la gravité ordinaire des hernies étranglées gangrenées, dans lesquelles les phénomènes généraux et locaux se réunissent pour amener le plus souvent une issue rapidement mortelle, soit par collapsus, épuisement, soit par péritonite généralisée ou complications pulmonaires. Sans le suivre dans la discussion intéressante qu'il a faite des 36 observations réunies dans son mémoire, nous pouvons dire que les conditions de nos 75 observations doivent être à peu près les mêmes. Cependant la mortalité est plus élevée, puisqu'elle est de 60 pour 100, soit 10 pour 100 de plus, et même en éliminant les 6 cas non compris dans les siens, il nous en reste encore 67 avec 58 morts, soit une mortalité de 56,72 pour 100.
Les 20 opérations que nous avons recueillies dans la période ancienne (jusqu'en 1856) ont assurément donné de meilleurs résultats, puisque nous trouvons :
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Guérisons d'emblée 10
Guérisons avec anus en fistule fermée spontanément 2
Guérisons avec anus contre nature 2
Mort 6
Soit une mortalité de 50 pour dOO.
Mais on ne peut évidemment se baser sur ces résultats pour préférer une méthode à l'autre, la mort, comme nous venons de le dire, tenant à bien d'autres causes que l'intervention chirurgicale.
Indications de Vopératlon. La conduite du chirurgien, en présence d'une hernie étranglée et gangrenée, devient de plus en plus délicate, au fur et à mesure que les observations de résection intestinale primitive se multiplient. Faut-il, comme le voulait Louis, abandonner les choses à elles-mêmes ou tout au plus traiter la hernie gangrenée comme un abcès et favoriser simplement la formation d'un anus contre nature? Faut-il au contraire imiter la conduite des chirurgiens déjà assez nombreux cités dans notre tableau, et, après avoir pratiqué la kélotomie, réséquer la partie gangrenée de l'intestin, faire la suture des deux bouts et rentrer l'organe restauré dans le ventre ?
M. Julliard (de Genève), et M. G. Bouilly, s'appuyant sur la même statistique, celle de Madelung, concluent en sens opposé. Le premier se prononce en faveur de l'établissement de l'anus contre nature, qu'on pourra traiter, lorsque l'état général du malade sera devenu plus favorable, par l'entérotomie ou par la résection des bouts adhérents et la suture. C'est aussi l'opinion de M. Verneuil et d'autres chirurgiens français.
M. Bouilly reproche à M. Julliard de n'avoir pas éliminé les cas cités trop brièvement par Madelung, et, avec plus de raison, ceux qui datent d'une époque antérieure h. la période contemporaine. Le nombre des morts diminuant ainsi, la valeur de l'opération devient plus grande, et dès lors M. Bouilly se prononce pour la résection primitive. Ma statistique, bien que comprenant un nombre de cas presque double de celui de M. Bouilly, n'est pas de nature à « imposer une conviction dans un sens plutôt que dans l'autre ». Néanmoins l'augmentation du chiffre de la mortalité pourrait rapprocher les chirurgiens hésitants vers M. Julliard et les éloigner de M- Bouilly.
A l'appui de son opinion, M. Julliard invoque la difficulté de l'opération et M. Bouilly est également d'avis que l'entérectomie est uue opération complexe, délicate, exigeant des connaissances et une instrumentation spéciales. Elle n'est donc pas à la portée de tout le monde, mais les chirurgiens de profession peuvent l'exécuter sans qu'il soit besoin, comme l'a fait Czerny, d'études préalables sur les animaux pour l'opérateur et ses aides. Le point principal consiste, dit M. Bouilly, « à se donner un jour suffisant par la large incision de la paroi abdominale, de manière à attii'er facilement l'intestin et à manœuvrer avec liberté tout à fait en dehors du ventre. La résection et la suture ne présentent pas par elles-mêmes de véritables difficultés ».
On pourra tenter ces opérations :
« 1° Toutes les fois que l'état général de l'opéré ne sera pas assez mauvais pour faire redouter la durée plus grande de l'opération et l'administration prolongée du chloroforme et faire prévoir une terminaison rapidement mortelle soit par syncope, refroidissement, abondance des vomissements, congestion pulmonaire, etc. ;
« 1° Que l'examen minutieux de la variété de hernie, de la nature actuelle
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des accidents, permettra de rejeter l'existence d'une péritonite généralisée ou d'une grave complication d'ordre quelconque ;
« 5° Que l'on pourra constater au moment de l'opération qu'il n'y a pas de matières fécales épanchées dans le péritoine ;
« 4° Que l'on croira pouvoir facilement attirer à l'extérieur toute la portion intestinale et mésentérique gangrenée et réséquer dans les portions saines tant de l'intestin que du mésentère ;
(( 5" Que l'on pourra rétablir d'une manière solide et efficace la continuité de l'intestin sans être gêné par une trop grande différence dans le calibre des deux bouts réséqués. »
Toutes les propositions inverses constituent autant de contre-indications.
Même avec la réunion de toutes les conditions favorables énoncées ci-dessus, je pense qu'il sera sage de s'abstenir dans les cas qui, avec un étranglement peu serré, présentent une gangrène éteudue de l'intestin hernie et de ses annexes (sac herniaire, épiploon, mésentère), indiquant une disposition facile au sphucèle des parties et à la continuation du processus gangreneux ».
Il serait à désirer que ces indications précises fussent connues et méditées par tous les chirurgiens et que la discussion pût s'engager sur ce programme, car l'accord est loin d'être fait sur ce sujet. Si en Allemagne les opérations sont nombreuses et les opérateurs hardis, dans les autres pays il n'en est pas de même. En Italie, Tito Livis de Sanctis et Ceccherelli, en Angleterre, Banks, Makins, Trêves, paraissent être les seuls à défendre la résection intestinale pour hernie gangrenée, contre laquelle se sont élevés dans une discussion récente MM. Mac Cormac, Baker, Pitts, John Morgan, Gould, Walter Pye, etc.
Les causes d'insuccès à la suite de l'entérectomie consécutive à la hernie gangrenée, peuvent être, suivant M. Barette divisées en trois catégories :
1° Lésions ou phénomènes antérieurs à Vopération. Le marasme, l'épuisement, annoncés par l'hypothermie, le phlegmon stercoral du sac; la gangrène avec épancheinent stercoral dans l'abdomen ou avec péritonite généralisée commençante. Au point de vue de la gravité, les hernies réduites en masse, les hernies propéritonéales et les hernies congénitales étranglées, sont à peu près sur la même ligne.
2" Lésions et accidents dus aux diverses manœuvres de Vopération. Epanchement de sérosité gangreneuse ou stercoro-purulente dans l'abdomen, cause de péritonite suraiguë, septique, presque toujours rapidement mortelle; résection de l'intestin trop près de la partie gangrenée, ce qui expose à voir la gangrène continuer son cours, de même que lorsque l'intestin est trop séparé du mésentère; exécution défectueuse de la suture, soit par insuffisance, soit par excès ; dans le premier cas, les liquides et gaz de l'intestin peuvent pénétrer dans le péritoine ; dans le second, les sutures trop rapprochées peuvent déterminer une sorte de coudure de l'intestin qui en oblitère le calibre et reproduit l'obstruction au cours des matières; l'exécution imparfaite de la suture du mésentère, qui, comme celle de l'intestin, peut amener la disjonction des sutures.
3" Accidents consécutifs à L'opération, tenant soit à l'état général de l'opéré (délire alcoolique), soit à l'état local (érysipèle, météorisme, aiTêt des matières, indigestion, obstruction par brides accidentelles, suite d'inflammation antérieure, torsion d'une anse intestinale par une suture mal affrontée, diarrhée incoercible, etc.).
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A ces causes M. Bouilly en ajoute d'autres, dépendant du traitement consécutif à l'opération, en particulier l'administration nécessaire de l'opium et l'immobilisation indispensable de l'intestin, qui exagèrent encore, par la constipation qu'elles entraînent, la durée et les effets de la septicémie intestinale.
Pour prévenir : 1° la disjonction de la suture, soit par insuffisance de cette suture, soit par gangrène continuant au niveau des portions réséquées et suturées, et l'épanchement stercoral qui en est la conséquence; 2° la persistance des phénomènes d'étranglement observés dans certains cas, par coudure ou rétrécissement du bout inférieur. M. Bouilly a imaginé une méthode mixte, qui consiste à réséquer et à suturer les deux bouts de l'anse gangrenée, en laissant un petit orifice sur la partie convexe et en fixant cet orifice à la plaie. Cette fistule se fermerait plus tard lorsque l'état du malade serait amélioré, soit spontanément, soit avec une opération complémentaire.
Procédé opératoire. Actuellement l'opération se pratique avec toutes les précautions de la méthode antiseptique. Comme c'est une opération d'urgence, la préparation du malade se borne au nettoyage de la région sur laquelle on doit opérer, au lavage de la peau avec une solution phéniquée forte ou de chlorure de zinc à 2 pour 100 ou de sublimé à 1 pour 1000, etc., avant l'incision de la hernie, après l'ouverture du sac et plusieurs fois dans le cours de l'opération. On comprend toute l'importance qu'il y a à prévenir l'inoculation de la plaie par les sérosités gangreneuses ou intestinales. Les mêmes précautions sont nécessaires pour les mains de l'opérateur et de ses aides.
L'incision des parties molles ne présente ici rien de particulier ; elle ne diffère pas de celle de la kélotomie ordinaire. La plupart des chirurgiens ont adopté l'incision verticale, plus ou moins perpendiculaire au ligament de Poupart, qui donne plus de jour pour les temps postérieurs de l'opération, et qui permet ensuite, si besoin est, de l'agrandir en haut. On fait également l'incision du sac et la découverte de la hernie comme dans la kélotomie habituelle, puis on débride largement le contour de l'anneau stricteur soit en un seul point, soit, ce qui est préférable, en plusieurs points, de façon que l'intestin puisse être attiré facilement hors de la plaie; il est important de mettre ainsi à nu toute la portion sphacélée et un peu au delà.
L'hémostase étant terminée à l'aide de fils de soie ou de catgut, on procède à la résection. Tout d'abord, on s'assure que les matières intestinales ne pourront s'écouler au dehors ; s'il existe une perforation de l'intestin, on la ferme provisoirement soit avec une pince à Ibrcipressure, soit avec une suture en bourse. Puis les deux bouts de l'intestin sont saisis soit entre le pouce et l'index d'un aide, soit entre les mors d'une grande pince, recouverts ou non de tubes de «aoutclîouc, de compresseurs spéciaux, etc. M. Bouilly préfère opérer de la manière suivante :
La portion du mésentère correspondante à la partie intestinale à réséquer étant bien déterminée, on la saisit, vers le sommet du triangle qu'elle doit former, avec une aiguille de Cooper munie d'un fil de soie qu'on serre fortement; s'il n'y a qu'une petite portion de mésentère à désinsérer sans résection, cette ligature transversale peut suffire ; s'il faut réséquer un segment cunéiforme, on passera deux fils partant des extrémités de la base du triangle et se dirigeant ■vers le sommet, c'est-à-dire de l'insertion intestinale du mésentère vers son insertion vertébrale, en passant là par le même trou. On pourra alors désinsérer l'intestin du mésentère, ou réséquer un fragment
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cunéiforme de ceUii-ci sans eflusion de sang. Il faut avoir bien soin de ne pas désinsérer le mésentère au delà de la portion intestinale qu'on résèque, car la gangrène s'emparerait facilement de la partie d'intestin privée de son mésentère. Quelques chirurgiens, Rydygier entre autres, conseillent en pareil cas de réséquer toute la portion d'intestin désinsérée, surtout si on voyait l'intestin changer de coloration.
On fait alors la résection de l'anse gangrenée au moyen de deux coups de ciseaux à droite et à gauche, soit perpendiculairement à son axe, soit obliquement, du bord convexe vers le bord concave, pour que la voie soit plus libre et la pression moins grande au niveau de la ligne de^suture (Madelung), bien qu'un plus grand nombre de sutures soit alors nécessaire. Avant de faire la suture, on procède à l'hémostase de la plaie intestinale et mésentérique, à l'évacuation du contenu de l'intestin, en la favorisant même par des injections antiseptiques (Bouilly) à l'entrée de l'intestin dans l'abdomen, sauf la portion sur laquelle doit porter la suture, à la fermeture provisoire de la plaie, pendant qu'on exécute celle-ci, pour ne pas laisser l'intestin exposé trop longtemps à l'air, au moyen d'une suture profonde (Madelung) ou d'épongés bien désinfectées et portées sur de longues pinces (Bouilly).
La suture est pratiquée alors par l'un des procédés que nous décrirons à l'article Entérorp.haphie.
Après un nettoyage minutieux de l'intestin et du sac, on réduit l'anse herniée, en incisant encore l'orifice, si c'est nécessaire, pour que la réduction s'opère sans la moindre violence ; on excise le sac ; on suture les parties molles sur un gros drain affleurant en haut l'orifice abdominal et on applique enfin un pansement antiseptique légèrement compressif.
On prescrit ensuite l'observation rigoureuse pendant plusieurs jours d'une diète liquide, l'administration des opiacés à faible dose, s'il n'y a pas de tendance aux vomissements, enfin l'emploi de toutes les précautions usitées dans les grandes opérations pratiquées sur l'abdomen (Bouilly).
II. Résection de L'iiSTESTiN pour anus contre nature. Cette opération est toute moderne. Si Richter, dans son Traité des hernies (1788), a songé à la possibilité de rechercher les deux bouts de l'intestin pour les anastomoser, ce fut pour la rejeter comme trop dangereuse. Nous rappellerons seulement pour mémoire la résection que l'on a pratiquée depuis longtemps d'un prolapsus intestinal par l'anus contre nature, avant de pratiquer les diverses opérations admises jusqu'ici dans la cure de cette affection : destruction de l'éperon, avivement et suture de l'orifice avec ou sans emprunt de lambeaux cutanés autoplastiques, etc.
Roux seul jusqu'à la période moderne, fit une opération comparable à la résection et à la suture circulaire qu'on pratique aujourd'hui.
Chez une femme atteinte d'anus contre nature consécutif à l'étranglement d'une anse intestinale dans le vagin. Roux, en 1828, ouvrit l'abdomen, alla à la recherche de l'intestin hernie, attira le bout supérieur dans la plaie, l'y maintint au moyen d'un fil traversant le mésentère, puis alla à la recherche du bout inférieur, et ramena une portion d'intestin qu'il prit pour celui-ci ; il fit d'abord la section de cette dernière portion, puis de la première, à un pouce et demi de son insertion au vagin, réunit les deux bouts au moyen de quatre points de suture de Lembert, réduisit l'anse reconstituée dans le ventre, et ferma la plaie abdominale par la suture. L'opérée mourut, et à l'autopsie on
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vit que la seconde portion d'intestin amenée dans la plaie était le côlon descendant qui avait été sectionné en travers, et dans le bout supérieur duquel on avait abouché le bout supérieur de l'iléon détaché de l'anus contre nature. Le bout inférieur de l'iléon continuait à s'ouvrir dans le vagin et le bout inférieur du côlon s'ouvrait librement dans le ventre. Malgré cette erreur capitale, Roux n'en avait pas moins conçu et voulu exécuter la cure de l'anus contre nature par la résection de l'intestin et la suture des deux bouts.
Kinlocli, en 1865, fit une opération plus facile pour remédier à un anus contre nature de la région iliaque consécutif à un coup de feu. On ne sait si la guérison fut complète, car il resta une fistule, mais les selles avaient repris leur cours par l'anus normal. Malgré un succès relatif, l'opération ne fut faite de nouveau qu'en 1876, par Hûter, sans succès, puis en 1878, par Schede, avec un succès complet. Cette fois l'élan était donné et une nouvelle opération créée. En 1882, M. Bouilly pouvait réunir 29 cas dont 17 succès, 1 insuccès et 11 morts. En y ajoutant de nouvelles observations, nous trouvons sur 54 opérés 50 guérisons, 20 morts à la suite de l'opération, 2 morts tardives et 2 insuccès.
De ces 22 morts, on peut retrancher les 2 cas d'insuccès dans lesquels la mort survint par épuisement, les 2 cas éliminés par M. Bouilly et 1 de Fischer, mort d'embolie pulmonaire et collapsus (observation 58) ; restent 17 morts attribuables à l'opération, dont 15 de péritonite avec ou sans épanchement stercoral, 1 de péritonite et de gangrène de l'intestin, et 1 du choc opératoire.
M. Bouilly, annonçant une mortalité de 57,7 pour 100, se demande si l'on pourra obtenir mieux dans l'avenir. Avec un nombre de cas presque double du sien, nous n'avons qu'une légère amélioration : 57,05.
Les affections qui avaient causé l'anus contre nature étaient : hernies diverses, 40; blessures de l'intestin, 2; étranglement interne suivi d'entérotomie, 1 ; rétrécissement intestinal suivi d'entérotomie, 1 ; corps étranger ayant ulcéré et perforé l'intestin, 1; pérityphlite, 1 ; sans cause indiquée, 5.
Inàicalions de l'opération. Une première question se pose d'abord. Étant donné un anus contre nature, faut-il avoir recours à l'ancienne opération de Dupuytren ou à la résection de l'intestin? Si on s'en rapporte aux statistiques invoquées dans ces derniers temps pour arriver à la solution du problème, on voit que sur 41 cas rapportés par Dupuytren lui-même il y eut seulement 3 morts, soit 7,5 pour 100 et que, dans une seconde série de 104 cas publiés par Kôrte, la mortalité n'est que de 5, soit 4,8 pour 100. Donc, au point de vue de la mortalité, l'entérectomie, c'est-à-dire la section de l'éperon suivie d'une opération plastique destinée à fermer définitivement l'anus contre nature, serait bien supérieure à la résection. Mais, si l'on tient compte des insuccès consécutifs aux opérations, on trouve que la résection donne 7 pour 100 et que l'entérotomie donne de 16 à 22 pour 100, ce qui change absolument la thèse. M. Makins, d'après ce qui se passe autour de lui à Londres, pense même que les chiffres de l'entérotomie sont beaucoup trop favorables, aussi bien pour les insuccès que pour la mortalité, car il a de bonnes raisons de croire que tous les faits défavorables sont loin d'être publiés. En tenant compte de ces considérations, il en arrive à adopter la règle de conduite suivante :
1° Lorsqu'il n'y a pas d'éperon, on doit essayer l'emploi d'une canule, soit en argent, formée de deux parties séparables par une vis, soit en caoutchouc, et si, après un essai suffisamment prolongé, on obtient un passage suffisant, on peut recourir, s'il est nécessaire, à une opération plastique secondaire ;
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2° Lorsque les deux orifices sont facilement trouvés, mais que le passage du contenu de l'intestin ne peut se faire du bout supe'rieur dans le bout inférieur à cause de la présence d'un éperon, on doit essayer de détruire celui-ci par l'entérotome de Dupuytren, et de fermer ensuite, s'il est nécessaire, l'orifice par une opération plastique ;
3" Si ces deux métbodes échouent, si l'on ne peut trouver l'orifice inférieur, ou si, à cause de la hauteur du point du canal intestinal sur lequel siège la fistule, le malade s'émacie rapidement (puisque la durée moyenne du traitement ])ar la méthode de Dupuytren varie de quatre mois et demi à un an), la résection est indiquée. L'application de l'entérotomie est dangereuse avant la fin du second mois après la formation de la fistule, puisque plus tôt les adhérences ne sont pas assez solides pour supporter impunément l'intervention.
D'après M. Bouilly, ce délai de deux mois ne serait pas suffisant pour diverses raisons. D'abord il faut attendre : 1" la détersion de l'abcès fécal consécutif à la gangrène de la hernie ; 2" l'adhérence de l'intestin à la paroi abdominale et la formation de fistules canaiiculées ou d'un orifice formé par les bouts intestinaux eux-mêmes ; 5° un stade de rétraction cicatricielle avec rétrécissement de l'orifice externe allant parfois jusqu'à la fermeture complète, c'est-à-dire jusqu'à la guérison spontanée. On pi'ut en moyenne attribuer à l'évolution de ces trois périodes une dm^ée de trois ou quatre mois. Jusqu'à cette date, il convient de s'abstenir.
On ne devra pas toutefois relarder l'inlervenlion au delà de trois ou quatre mois. A partir de ce moment, il peut se produire dans la disposition de l'anus contre nature des modifications peu favorables à sa cure : prolapsus ou renversement des bouts, dilatation du bout supérieur, rétrécissement de l'inférieur, changements de rapports des segments intestinaux entre eux, modifications qui constituent autant de conditions capables de compliquer le traitement et d'apporter des obstacles à la guérison.
L'époque de l'intervention étant arrivée, M. Bouilly regarde l'opération comme indiquée :
1° Dans les cas où des tentatives antérieures, la compression, l'application de l'entérotome, les sutures, l'autoplastie, ont été suivies d'insuccès ;
2° Quand un examen méthodique fait reconnaître la difficulté de se rendre un compte exact de l'état des parties ;
3" Quand on aura reconnu une disposition anormale des bouts intestinaux, leur superposition, leur croisement, leur éloignement l'un de l'autre, ou une difi'érence notable de calibre entre le bout supérieur et le bout inférieur, ou plusieurs perforations sur le même point;
4" Quand il existe un renversement irréductible de l'un des bouts de l'intestin et à plus forte raison des deux;
5° Quand il y a complication d'ini prolapsus étendu de la muqueuse avec ou sans invagination de la portion intestinale sous-jacente;
6° Quand on reconnaîtra un anus contre nature sans éperon, constitué par une de ces larges pertes de substance qu'une suture des bords de l'orifice est impuissante à combler.
Les détails de l'opération ne diffèrent pas beaucoup de ceux de la résection pour hernie gangrenée. Les soins préparatoires sont plus minutieux ; il faut d'abord obtenir, autant que possible la guérison des excoriations voisines de l'anus contre nature, la propreté parfaite de la région au moyen de biiiiis
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répétés, d'onctions à la vaseline, etc. 11 faut ensuite vider le bout supérieur de l'intestin et le maintenir autant que possible dans cet état jusqu'après l'opération au moyen d'une diète sérieuse, de purgatifs, etc. Julliard va même jusqu'à ne donner à ses malades que de l'eau pendant les deux jours qui précèdent l'opération.
Celle-ci comprend : 1° l'incision de la paroi abdominale, au-dessus et audessous de l'orifice anormal, et dans une étendue suffisante pour que les manœuvres soient faciles ; 2" la recherche du bout supé)ieur, qu'on détache de ses adhérences et qu'on bouche provisoirement à l'aide d'un des moyens indiqués dans le chapitre précédent; 3" la recherche du bout inférieur, souvent plus délicate, ainsi que sa dissection ; 4" la résection d'une partie ae ces bouts ainsi que du mésentère ; 5" l'affrontement et la suture des deux bouts, et enfin la rentrée dans l'abdomen du canal intestinal rétabU et la fermeture de la plaie pariétale.
III. Résectiojn de l'ijNtestin pour affectio.ns cancéreuses. C'est à propos de cette opération que le mot de colectomie a été créé en 1882 par John Marshall, chirurgien de Londres, pour désigner la résection du côlon ; et en effet, jusqu'à ce moment, les résections de l'intestin pour cancer n'avaient été pratiquées que sur le gros intestin. Cette opération toutefois n'est pas née précisément à l'étranger, car la résection du côlon avait été faite avec succès il y a une quarantaine d'années par Reybard, mais elle n'avait été répétée que deux fois sans succès, vers 1875, en Allemagne, lorsqu'en 1877 Gussenbauer la réintroduisit dans la pratique et lui donna une impulsion nouvelle.
Cependant ce chirurgien avait éprouvé un insuccès réel, car son opération, des plus laborieuses, n'avait rien de comparable à celle de Reybard, et le patient mourut 15 heures après, dans cet état de collapsus qui survient si souvent cliez les cancéreux blessés ou opérés.
Le récit de ce fait, communiqué au 6'' Congrès des chirurgiens allemands, souleva une- discussion au cours de laquelle Thiersch et Schede rapportèrent un fait analogue. Baum (de Dantzig) ne fit pas mieux.
Dans les observations de Gussenbauer et de Baum nous relevons un détail instructif, c'est la rupture de l'intestin dans les efforts que l'on fit pour le libérer de ses adhérences avec la tumeur.
Kraussold obtint une survie de six mois, mais un second opéré mourut deux heures après l'opération.
Martini (de Hambourg) fut plus heureux que ses compatriotes, en ce sens que son malade vivait encore quatre ans après l'opération; mais ce ne fut qu'un demi-succès, car le chirurgien fut obligé de créer un anus artificiel, n'ayant pu réunir les deux bouts de l'intestin.
Après quelques autres insuccès dus à Billroth, Guyon, etc., nous anivons au premier cas de guérison de colectomie avec réintroduction de l'intestin dans le ventre, comme dans le cas de Reybard (Czerny, obs. 12). Mais le résultat fut moins bon, car il se forma une fistule fécale dans la plaie de la gastrotomie, puis une récidive dans cette plaie. Uest^vrai que le cancer était bien plus étendu primitivement que dans le fait du chirurgien de Lyon, car il existait une double lésion sur le côlon transverse et sur l'S iliaque. On fit une double résection et on sutura les deux bouts de l'S iliaque, puis ceux du côlon.
Assurément l'opération faite dans ce cas a été difficile et, malgré le demi-
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succès qui l'a suivie, nous ne pouvons approuver la conduite tenue par le chirurciien. Le seul parti à prendre, la constatation de la double lésion intestinale une fois faite, était de créer un unus artificiel au-dessus du premier obstacle; celte pratique eût mis du moins la malade à l'abri d'une récidive locale et ne l'eût pas exposée aux conséquences fâcheuses de la reproduction de l'obstacle au cours des matières. La colotomie lombaire droite était parfaitement indiquée dans ce cas.
Les mêmes remarques conviennent au fait de Billroth (obs. 14) publié par Wittelshœfer.
Nous ne continuerons pas plus loin cette énumération de nos 42 faits, qui ressemblent tous plus ou moins aux précédents.
Dans un travail publié en 1883, sur 12 cas nous avions 1 seul succès complet, celui de Reybard, 2 succès moins complets, avec anus contre nature, 2 insuccès non suivis de mort et 7 insuccès suivis de mort.
Les statistiques publiées depuis lors ne sont guère plus encourageantes.
Reicbel donne ensuite 10 cas, dont 5 guérisons et 5 morts; Scliede, ,18 cas, dont 9 guérisons et 9 morts; 3ïaydl, 18 cas, dont 7 guérisons et 11 morts; Trombetta, en 1885, 25 cas, dont 12 guérisons et 13 morts; Michels, en 1885, 28 cas, dont 6 guérisons et 22 morts. — Weir (juin 1886) 35 cas, dont 17 morts et 18 guérisons.
Trombetta donne un certain nombre de conclusions qu'on peut accepter dans leur ensemble, mais en augmentant toutefois un peu la proportion des insuccès ou de la mortalité, et en diminuant d'autant celle des succès ou de la survie.
Dans l'entérectomie pour l'extirpation des tumeurs malignes, la mortalité est encore irès-considérable, 52 pour 100 (nous l'avons portée à 55,65 pour 100).
Les symptômes de l'occlusion intestinale produite par la tumeur dans un grand nombre de cas ont déterminé le chirurgien à agir 57 fois pour 100, et dans ces cas la mortalité a été la plus élevée, 66 pour 100. Aussi Schede considère-t-il l'obstruction aiguë comme une contre-indication formelle à l'opération.
L'entérectomie pour l'extirpation des tumeurs malignes des parties les plus mobiles de l'intestin, iléon, côlon transverse, S iliaque, a donné les résultats les meilleurs (77 pour 100 de guérison) ; celle qui a été faite pour l'extirpation des tumeurs des parties plus fixes (caecum, côlon ascendant et descendant) a donné les résultats les plus mauvais (23 pour 100 de guérison). L'extirpation des tumeurs malignes du caecum et du côlon ascendant a donné jusqu'ici les résnltats les plus mauvais (Wôlfler, Michels, Weir).
La récidive après l'extirpation des tumeurs malignes de l'intestin est trèsfréquente, 7 sur 12; néanmoins ou peut espérer peut-être une guérison défmitive dans les- cas où la tumeur est bien limitée à la partie réséquée. L'opérée de Martini vivait encore au bout de cinquante-trois mois.
Le traitement consécutif avec l'entérorrhaphie a été le plus souvent employé (dans 64 pour 100 des cas) et a donné 50 pour 100 de guérisons, résultat un peu meilleur que celui qu'on obtient avec la formation d'un anus contre nature.
La suture ne répond pas toujours au désir de l'opérateur et, dans 50 pour 100 des cas dans lesquels la survie a été assez longue pour que l'expérience soit suffisante, elle a échoué soit avec issue fatale, soit avec formation d'une fistule stercorale temporaire.
L'anus contre nature s'est formé en tout dans 56 pour 100 des cas, avec une
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mortalité de 55,5 pour 100, mais en réalité dans 24 pour 100 seulement, par élimination des cas douteux.
Le siège de l'incision abdominale n'influe pas beaucoup sur le résultat de l'opération. L'incision médiane suffit pour les tumeurs mobiles de l'iléon, du côlon transverse et même de l'S iliaque. Pour les tumeurs peu mobiles et volumineuses, l'incision se fait habituellement à leur niveau.
L'incision lombaire doit être absolument rejetée. Dans les cas de diagnostic douteux, il faut préférer la gastrotomie exploratrice avec incision sur la ligne blanche.
En somme, la mortalité donnée par notre statistique est de 53,65 pour 100 et il faut arriver à la vingt-troisième de nos observations, celle de Volkmann, pour en trouver une qui soit comparable à celle de Reybard, et qui ait donné un résultat aussi satisfaisant.
Dans la plupart des autres cas il y a eu récidive au bout de quelques mois. Les malades qui ont survécu le plus longtemps avaient presque tous des anus contre nature.
Quant aux autres, la mort est survenue soit par collapsus, soit par épuisement, soit par péritonite, soit par obstruction intestinale.
Un certain nombre d'opérés sont morts avec une fistule intestinale ou anus contre nature (observations 2, 5, 8, 17, 25, 26, 31, 56); chez d'autres, on n'a pas pu joindre les deux bouts de l'intestin réséqué (observations, 2, 8, 9, 14, 18, 22, 26, 31, 31, 46); chez d'autres, la fistule s'est formée après l'opération.
Crédé, après avoir commencé la résection, s'arrêta et se contenta de prendre un fragment de la tumeur pour en faille l'examen au microscope (observation 15).
On voit donc l'extrême diversité de tous ces cas; elle serait encore plus grande, si l'on considérait le "volume de la tumeur, l'étendue de ses connexions et celle de la portion d'intestin réséquée. On trouvera quelques détails à ce sujet dans notre tableau.
Le siège de la partie réséquée de l'intestin a été aussi très-variable :
S iliaque 13 fois (observations 1, 5, 6, 9, 10, 11, 14, 16, 25, 26, 27, 52, 42). — C?ecum, 9 fois (observations 7, 17, 21, 24, 28, 53, 36, 37, 39). — Côlon descendant, 5 fois (observations 2, 8, 15, 18, 22). — Intestin grêle, 4 fois (observations 19, 30, 51, 35). — Côlon ascendant, 3 fois (observations 5, 54, 40). — Côlon transverse, 2 fois (observations 25, 41). — Côlon, sans autre désignation, 2 fois (observations 4, 20). — Caecum et duodénum, 1 fois (observation 29). — Côlon transverse et S iliaque, 1 fois (observation 12). — Intestin grêle, pylore et côlon transverse, 1 fois (observation 58).
En tenant compte de ce qui précède on pourrait donc dire de rentérectomie pour cancer que c'est une opération inutile, difficile et nuisible. Je vais examiner successivement ces trois points.
Jusqu'à présent, sur 42 cas, on en compte seulement 12 dans lesquels on ail rempli com[)létement le but de l'opération, qui est de rendre à l'intestin sa forme et sa fonction : ablation du mal, réunion des deux bouts de l'intestin; rentrée de cet intestin, rétablissement du cours des matières.
Dans les autres cas où la terminaison est indiquée, ou bien on a fait un anus contre nature (7 fois), ou bien les malades sont morts de l'opération (22 fois, dont 1 avec opération incomplète), cas dont la terminaison n'est pas indiquée. Et encore faut-il faire des réserves sur ces résultats, car les 12 cas que nous
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donnons comme succès ne sont que des succès opératoii'es passagers, puisque 8 des malades ont fini par mourir de récidive et que les autres finiront certainement de la même manière, au hout d'un temps plus ou moins long.
Quant à la mort rapide, nous la croyons plus fréquente que dans les 7 cas rapportés précédemment. On sait combien, en général, les opérateurs sont portés à garder le silence sur leurs insuccès : l'enléreclomie ne saurait échapper à cette rèo'le. 11 est donc probable que la résection du cancer de l'intestin a été faite d'autres fois et qu'elle a été suivie de mort, ce qui ne change pas notre manière de voir sur son utilité et son innocuité.
L'opération a encore été souvent inutile, par exemple, dans les cas où par insuffisance du diagnostic on est tombé sur des cancers si étendus que l'opération n'a pu être achevée, et qu'on l'a terminée par l'établissement d'un anus contre nature.
Elle a été très-difficile dans ces cas où elle a duré 2 ou 3 heures, une fois même 5 heures (Bcrgmann) et a nécessité la dissection d'adhérences multiples et la ligature de nombreux vaisseaux.
Enfin elle a été nuisible dans la plupart des cas, où la mort est survenue à courte échéance, abrégeant ainsi d'autant la vie du malade.
Donc, en présence de la difticulté de l'opération, des mauvais résultats immédiats et éloignés qu'elle donne et de la nécessité où l'on a été dans plusieurs cas de la terminer par la création d'un anus contre nature, nous croyons qu'il vaut mieux, lorsqu'on est obligé d'intervenir dans un cas d'obstruction intestinale causée par une tumeur de l'abdomen qu'on suppose être un cancer, pratiquer d'emblée un anus contre nature, inguinal ou lombaire, que de courir les mauvaises chances de l'extirpation du cancer abdominal.
M. Bouilly est également de cet avis lorsqu'il dit, en parlant du cancer de l'intestin : « De deux choses l'une : ou ce cancer ne détermine que des troubles médiocres, et il faut le laisser évoluer, si sa présence n'a pas été reconnue à la seule époque où son ablation pourrait donner une survie heureuse et prolongée, c'est-à-dire dès son début, lequel n'est jamais connu ni constaté; ou ce cancer donne lieu aux accidents de l'obstruction intestinale. Or dans ce cas une seule circonstance peut justifier la recherche directe de l'obstacle avec intention d'enlever celui-ci : la difficulté du diagnostic dans certains cas où le doute peut planer entre un cancer de l'intestin ou une invagination chronique, cas, du reste, où l'utilité de l'intervention est plus que contestable. Pour faire gagner quelques mois de survie, on ne doit pas essayer une opération aussi grave. Puisque le cancer siège, dans l'immense majorité des cas, sur le gros intestin et en particulier sur l'S ihaquc, n'avons-nous pas contre les accidents d'obstruction qu'il détermine celte admirable côlotomie lombaire de Callisen- Amussat, beaucoup trop délaissée en France, ou la ressource d'un anus contre nature dans la fosse iliaque droite, an niveau du cœcum, si le néoplasme est en deçà de l'S iliaque? Ces opérations, faites de bonne heure, comme les pratiquent nos voisins d'Angleterre, ne présentent que peu de gravité et, si elles laissent subsister jusqu'à la mort la triste infirmité de l'anus contre nature, elles n'entraînent pas la redoutable alternative de vaincre pour... peu de temps ou de faire mourir de suite. »
Quant au procédé opératoire de la résection de l'intestin pour cancer, il doit varier presque dans chaque cas, puisque l'étendue, le siège de la tumeur, l'étendue des adhérences, varient également. Si la tumeur ou le néoplasme sont
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petits, ne dépassent pas les tuniques de l'intestin, on a affaire à une entérectomie simple, c'est-à-dire résection d'une petite partie de l'intestin et du mésentère, et suture comme dans l'entérectomie pour gangrène herniaire. Mais, si la tumeur est étendue, les points cancéreux multiples, l'opération devient trèscomplexe et rentre dans la catégorie des extirpations des tumeurs de l'abdomen compliquées d'adhérence à l'intestin ; l'extirpation de la tumeur est le temps principal de l'opération, rentérectomie et l'entérorrhaphie n'en sont qu'un des incidents. On les exécute d'ailleurs comme dans les cas ordinaires. Mais nous ne pouvons donner ici de règles relatives à l'extirpation de la tumeur.
IV. Résection de l'intestin adhérent a des tumeurs non cancéreuses. Nous n'avons trouvé que deux cas de ce genre. Dans les deux cas, l'opération a été commencée pour enlever une tumeur de l'abdomen; au cours de l'opération on a trouvé des adhérences étendues et solides avec une anse de l'intestin grêle, et ne pouvant disséquer ces adhérences d'une manière satisfaisante, on a réséqué l'anse intestinale.
Dans le premier cas, il s'agissait d'une énorme tumeur lipo-myxomateuse du mésentère pesant '17''î'',500; l'intestin grêle adhérent s'étant rompu pendant les tentatives de séparation de la tumeur avec les parties voisines, on en réséqua 10 centimètres avec le mésentère. Les deux bouts furent réunis et on acheva l'opération ; l'intestin fut abandonné dans Tabdomen, et la guérison eut lieu avec établissement du cours normal des matières (Madelung, Berl. Jdin. Woch., 1881, p. 75).
Dans le second cas, Bilhoth enleva avec un énorme fibrome du mésentère, 115 centimètres de l'iléon avec le mésentère correspondant. Mort au bout de trente-trois heures de péritonite septique (obs. rapportée par Wôlffler in Verh. der deutsch. Ges. f. Chir., 1883, p. 18, et par Hauer, Zeit. f. Heilk., 1884, t. V, p. 100).
Dans la plupart des cas d'ablation des tumeurs volumineuses du mésentère, celui-ci est disséqué et séparé de l'intestin dans une étendue variable. Quelques chirurgiens ont craint de voir en pareil cas l'intestin se sphacéler, et dans un mémoire récent de M. Terrillon sur les lipomes du mésentère cette opinion se trouve rapportée (voy. Arch. gën. de méd., 1886, t. CLVII, p. 442).
Des expériences ont été instituées dans ce but par Madelung sur des animaux, mais une observation de Homans est plus instructive à cet égard, car une opération exécutée dans de telles conditions, c'est-à-dire avec une désinsertion étendue de l'intestin, l'ut suivie de mort rapide, et l'auteur déclare qu'à l'avenir il aimerait mieux réséquer la partie de l'intestin séparée de son mésentère que de l'abandonner ainsi après l'opération.
Celte indication nouvelle de l'entérectomie n'est pas encore appuyée sur d'assez nombreuses opérations pour qu'on puisse la discuter : aussi nous bornons-nous à la signaler.
V. Résection de l'intestin pour invagination. Cette opération est, de toutes les résections de l'intestin, celle qui a jusqu'alors donné les plus mauvais résultats. Sur 12 observations publiées par Braun au commencement de cette année, 11 fois la mort est survenue rapidement; 6 fois l'opération a été faite chez l'enfant, avec issue fatale, et 6 fois chez l'adulte, avec 5 morts et une guérison.
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Trois cas non compris dans la statistique âe Braun ont donné 2 morts (Auffret, Robson] et 1 guérison (Mikulicz), soit 15 morts sur 15 opérations, dont 6 morts chez l'enfant sm- 6, et 7 morts et 2 guérisons chez Tadulte.
Cette statistique suffît à montrer la gravité des cas dans lesquels la résection intestinale a été pratiquée.
Dans presque tous ceux dans lesquels la gastrotomie a été faite il existait dfîjà un certam degré de péritonite, puisqu'il est sorti de l'abdomen, après l'incision, une certaine quantité de sérosité plus ou moins colorée; et cette péritonite était de mauvaise nature, puisqu'une portion de l'intestin invaginé était déjà atteinte de sphacèle. Il existait aussi des adhérences entre les diverses tuniques intestinales formant le cylindre de l'invagination : aussi, lorsqu'on a voulu désinvaginer, on n'a pu y réussir qu'en partie et, lorsque les tractions ont été portées trop loin, l'intestin s'est rompu. La résection de l'intestin a. été faite alors, pour l'aire quelque chose, pour terminer l'opération.
Au point de vue opératoire, la résection a été faite comme dans les cas de hernie sphacélée ou de cancer de l'intestin : le bout supérieur et le bout inférieur, en deçà et au delà du cylindre d'invagination, ont été fermés temporairement par l'un des procédés décrits plus haut; la section de l'intestin a été faite ensuite avec un fragment cunéiforme du mésentère; la suture pratiquée comme d'habitude, et la toilette du péritoine exécutée avec une grande minutie et aussi antiseptiquement que possible, pour le débarrasser des liquides fécaloïdes et gangreneux qu'il pouvait contenir, on a réduit l'intestin et fermé la plaie abdominale. Une seule fois les deux bouts de l'intestin ont été fixés dans la plaie.
Dans deux cas où la partie invaginée faisait entièrement hernie par l'anus, on a suturé le bout supérieur au pourtour de celui-ci (Autfret, Mikulicz).
Les indications de l'opération ont été très-nettes dans la plupart des cas. Il existait des phénomènes d'obstruction intestinale, on sentait une tumeur allongée suivant le trajet du côlon à travers la paroi abdominale, il était sorti par l'anus une certaine quantité de sang ; dans quelques cas même l'intestin sortait par l'anus ou fut senti par le toucher rectal, de sorte que dans 10 cas au moins sur 15 le diagnostic fut porté avant d'intervenir.
La gastrotomie fut pratiquée d'abord dans l'espoir de pouvoir réduire l'invagination, et ce fut seulement quand celle-ci fut reconnue impossible qu'on fit la résection du cylindre invaginé.
Dans les deux cas de prolapsus de la partie invaginée par l'anus, on tenta aussi la réduction, mais cette fois sans faire la gastrotomie, et on réséqua l'intestin prolapsé quand on vit que la réduction était impossible.
Évidemment ces indications devront être suivies en pareil cas, à moins qu'on ne se contente de faire un anus contre nature au-dessus du cylindre d'invagination. Mais on se résoudra difficilement à cette demi-mesure, si, comme dans la majorité des cas, on trouve l'intestin gangrené en partie. Si alors on doit faire une opération, il nous semblerait préférable de réséquer toute la partie altérée de l'intestin.
(Braun, Arch. f. klin. Cliir., 1886, Bd. XXXIII, p. 254 et 271. — Auffret, Bull. soc. anat. Paris, 1882, p. 16. — Mikulicz, Gaz. Lek., 1883, p. 901. — Robson, Brit. mecl. Journ., 1885, vol. II, p. 651.)
VI. Résection de l'injestin pour RÉTRÉcissEME>iT non cancéreux. Les faits de
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ce genre que nous avons recueillis sont au nombre de 4, dont 2 suivis de guélison et 2 de mort.
Kœberlé en 1880 l'eséqua 2 mètres d'intestin grêle présentant quatre rétrécissements cicatriciels. Les deux bouts furent réunis et fixés dans la plaie abdominale. Il se forma^ ensuite un anus contre nature qui se ferma spontanément; guérison complète en six semaines [Bull. Soc. de chir., 1881, p. 99).
En 1881, Navaro, de Vcrcelli et Trombetta, de Messine, pratiquèrent l'entérectomie, le premier pour un rétrécissement cicatriciel de l'intestin grêle, le second pour un rétrécissement du cœcum et du côlon ascendant, consécutif à des ulcérations syphilitiques.
Navaro réséqua 9 centimètres 1/2 de l'intestin grêle avec le mésentère correspondant, réunit les deux bouts par la suture Czcrny-Lembert, et fixa l'anse reconstituée au voisinage de la plaie abdominale. Guérison complète en vingtsept jours {Giorn. deW Accad. dimed. di. Torino, 1881, n° 12).
Trombetta réséqua le caecum, le côlon ascendant et une petite partie de l'iléon et du côlon transverse, et fixa les bouts de ces deux derniers dans la plaie. Mort douze jours après, de péritonite diffuse {Giorn. di clin, e terap., 1885, n" 1-2).
Billroth fit en 1882 la résection de 10 centimètres de l'S iliaque pour un rétrécissement de la partie inférieure de cet organe consécutif à la dysenterie. Mort neuf heures après, de collapsus (rapporté par Hauer, Zeitschrifl fiïr lieilk., 1884, t. V, p. 99). .
Trombetta a fait entrer à tort, dans son tableau, un cas de Pilts. Ce chirurgien ne fit pas la résection de l'intestin; après avoir pratiqué la gastrotomie chez un malade atteint d'obstruction intestinale, il alla à la recherche de l'obstacle, le trouva à la partie inférieure de l'S iliaque, où existait un rétrécissement très-étroit, amena cette partie dans une seconde plaie au-dessus du ligament de Poupart et l'y fixa. Après avoir suturé la plaie de la gastrotomie et l'avoir soigneusement pansée, il fit un anus contre nature en incisant l'S iliaque (Saw.'- Thomas's Hosp. ; Rep., 1881, p. 77).
En somme, les quatre cas que nous avons réunis sont peu comparables, tant à cause de l'étendue de la lésion que de son origine, et on ne peut guère s'appuyer sur eux pour tracer l'indication de la conduite que le chirurgien doit tenir en pareil cas. L'incertitude est d'autant plus grande que la nature et l'étendue de la lésion étaient absolument inconnues au moment où l'opération a été pratiquée. Il existait une obstruction intestinale; on a pensé qu'il était bien de tenter la gastrotomie exploratrice, comme cela se fait si souvent aujourd'hui en pareil cas, et, l'exploration ayant démontré l'existence d'un rétrécissement, on a réséqué la partie rétrécie, suturé les deux segments de l'intestin, etc., comme dans l'entérectomie pour tumeur. C'est une de ces opérations dans lesquelles le chirurgien a en quelque sorte la main forcée par les circonstances. En présence d'une obstruction intestinale à inarche rapide, semblant devoir amener rapidement la mort, sans obstacle extérieur appréciable, le mode d'intervention le plus sûr, le plus rapide et le plus efficace, semble être la gastrotomie, et c'est à lui qu'on a recours. Une fois l'abdomen ouvert, on agit suivant l'étal dans lequel on trouve l'intestin.
VII. RÉSECTIOJJ pour ÉTRArvGLEMEXT INTERNE DE CAUSES DIVERSES. LoS réflcxionS
qui précèdent s'appliquent encore à des faits du même genre, c'est-à-dire
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à des cas dans lesquels une obstruction intestinale de cause le plus souvent inconnue a motivé la gastrotomie.
Dans les cinq observations que nous avons réunies dans ce chapitre, il s'agissait une fois d'une hernie étranglée rentrée avec le sac, et'qui s'était gangrenée (Périer) ; une fois de la torsion de l'iléon sur lui-même, à lo centimètres de la valvule iléo-caecale, où il était fixé par des adhérences (Billroth) ; une fois d'une torsion de l'intestin grêle autour de son axe, à 2 centimètres de sa terminaison (idem); une fois d'un volvulus (Leisrink); une fois enfin d'un étranglement par bride cicatricielle adhérente à l'intestin (Fischer). Gomme on le voit, la lésion variait d'un cas à l'autre. Le résultat a été cependant le môme, c'est-à-dire la mort rapide après l'opération.
Assurément de semblables résultats ne sont pas encourageants, mais, comme nous l'avons déjà dit, ce sont des cas désespérés, oii le chirurgien, voyant le malade presque in extremis, se croit autorisé, grâce à la méthode antiseptique et aux progrès réalisés par la chirurgie abdominale, à tenter quelque chose. Ne vaudrait-il pas mieux ne lien faire?
On pourra, avant de prendre un parti, consulter le résumé suivant des cas d'étranglement interne non cancéreux traités par l'entérectomie :
Cas. Morts. Guérisons.
Invagination 13 12 1
Rétrécissement 4 2 2
Hernie rentrée en masse 1 »
Volvulus 1 »
Torsion autour d'adhérences 2 »
Étranglement par bride 1 1 »
Soit, sur 22 19 5
Mais nous devons rappeler qu'il s'agit dans ces cas de gangrène intestinale, avec péritonite septique existant le plus souvent avant l'opération.
(Périer, Bull, etmém. Soc. de chir., 1881, p. 157. — Billroth, rapporté par Hauer, in Zeitschr. f. Heilk., 1884, vol. V, p. 90 (2 cas). — Leisrink, cité par Madelung, Arch. f. klin. Chir., vol. XXVlll, p. 708, 1882. —Fischer, rapport [)ar Reichel, mDeut. Zeitschr. f. Chir., vol. XIX, p. 259, 1884.)
VIII. RÉSECTION' DE l'i:vtestin da>s les plaies et ruptures de cet orga?\e. Les observations dans lesquelles le chirurgien est intervenu pour fermer une plaie de l'intestin sont assez nombreuses, mais dans la majorité des cas on s'est contenté de faire la suture des deux bouts. Nous voulons simplement nous occuper ici de ceux dans lesquels la suture a été précédée de la résection d'une partie plus ou moins grande de l'intestin.
Ces cas sont peu nombreux; nous en avons recueilli 8, dont 4 de plaies par armes à feu; 2 de résection de leur intestin par des aliénés eux-mêmes, et â de rupture de l'intestin par contusion violente.
L'intervention dans les cas de plaies par armes à feu n'a donc pas empêché la mort de survenir dans 3 cas (Baudens, Fitzgerald, Seymour), et dans le 4« le résultat était satisfaisant au moment où le blessé a été perdu de vue (Pirogoff).
Dans l'un des deux cas où l'intestin sorti du ventre après un coup de couteau qui l'avait ouvert a été coupé par l'aliéné, la mort est survenue malgré les soins du chirurgien (Jobert). Dans l'autre, le blessé guérit (Gaston). Ces deux cas ne devraient peut-être pas rentrer dans cette catégorie, mais en réalité il
DICT. ENC. XXXIV. 38
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s'agit d'une entérectomie suivie de la suture; la re'section a été faite d'une manière peu chirurgicale, il est vrai, mais l'intestin et les parties voisines n'étaient, en somme, ni en meilleur, ni en plus mauvais état au moment de la suture que lorsque la blessure avait été faite par une balle ou par un coup de pied de cheval.
Les deux cas de cette dernière catégorie, rupture de l'intestin par contusion violente de l'abdomen, sont les plus intéressants, car ils étaient seuls à exercer la sagacité du chirurgien. Ils ont d'ailleurs été suivis de mort (Bouilly, Girdlestone).
En cas de plaie de l'abdomen avec plaie de l'intestin, l'indication est toute tracée : il faut suturer la plaie intestinale, et pour cela agrandir la plaie abdominale, si celle-ci n'est pas assez large, et réséquer une partie de l'intestin, si elle est trop altérée pour présenter des chances suflîsantes de réunion et de guérison. 11 faut en outre nettoyer le péritoine et le débarrasser du sang et des matières fécales qui peuvent l'avoir souillé.
Les cas dans lesquels la paroi abdominale est intacte offrent plus de difficultés à résoudre. 11 faut d'abord savoir si l'intestin est rompu, puis prendre un parti au sujet de la conduite à tenir.
Le diagnostic de péritonite par perforation est facile à porler lorsqu'on voit survenir rapidement les douleurs vives de l'abdomen, le météorisme, les vomissements répétés et bilieux, face grippée, prostration; mais il faut chercher ensuite si cette perforation est due à la rupture de l'intestin ou à celle d'un autre organe de l'abdomen, ou même à une autre affection qu'une rupture.
L'intervention est indiquée lorsqu'existent les circonstances suivantes : imminence des accidents, aggravation bien nette des symptômes; certitude absolue d'une mort prochaine du blessé abandonné à lui-même; date encore rapprochée des accidents, permettant d'espérer que les lésions péritonéales ne sont pas irrémédiables.
Dans les cas où l'opéralion peut être jugée nécessaire, deux signes paraissent avoir une grande valeur pour démontrer que la vitalité de l'individu n'est pas atteinte d'une façon irrémédiable; ce sont : 1" l'absence d'hypothermie; 2" la présence d'urine en quantité notable.
Inversement, l'hypothermie, la cyanose et l'anurie semblent comporter le plus fâcheux pronostic et contre-indiquer en pareil cas toute intervention. Il en est de même de la date éloignée du début des accidents, alors que les adhérences des anses intestinales entre elles n'en permettent pas le dévrdenient et l'examen.
L'opération ne diffère des enLérectomies ordinaires que par les précautions minutieuses à prendre pour enlever, avant de refermer l'abdomen, tous les produits de l'inflammation péritûucale et les matières fécales épanchées. On peut mettre un drain plongeant jusque dans le petit bassin (Bouilly).
Les soins consécutifs sont de la plus grande importance, et ici le fait de M. Couilly renferme plusieurs enseignements précieux.
Son opéré alla bien tout d'abord, et les accidents qui survinrent ensuite ont été légitimement attribués à l'imperfection de la suture intestinale, qui dès le début n'a pas assez résisté, et a permis la formation de la fistule puis l'excès d'alimentation, l'opéré prenant par jour en moyenne 1 litre de vin et 2 litres de lait dans lesquels il buvait six jaunes d'oeuf; enfin l'exploration inteni-
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pestive de la fistule, qui a probablement détruit quelques adhérences et permis l'infiltration des matières fécales liquides dans le péritoine.
Dans la discussion qui eut lieu à ce sujet à la Société de chirurgie, MM, Berger et Verneuil ont insisté sur cette dernière cause de l'accident, nouvel exemple <le ces explorations inutiles et dangereuses si funestes et si fréquentes en chirurgie (Verneuil).
Ce fait montre encore que l'opération peut arrêter net une péritonite grave provoquée par un épanchement stercoral, mais qu'il faut se défier encore des procédés actuels de suture, si perfectionnés qu'ils soient, et qu'il faut s'efforcer (le les perfectionner encore.
Enfin, la formation de la fistule après l'échec de la suture et son ouverture dans la plaie montrent qu'il est prudent de laisser la portion suturée et réduite au voisinage de la réunion de la plaie abdomidale. Peut-être vaudrait-il mieux encore avoir recours d'emblée à la méthode mixte imaginée par Bouilly, et laisser l'intestin ouvert fixé dans la plaie abdominale. Dans le cas actuel, cette conduite aurait eu certainement l'avantage de prévenir les vomissements qui ont eu lieu encore pendant les deux jours qui ont suivi l'opération, et qui se sont arrêtés tout à fait après l'issue des matières par la fistule.
(Baudens, Clin, des plaies par armes à feu. Paris, 1836, p. 333. — Jobert, Méni. Acad. deméd., t. Xll, p. 535. Paris, 1846. — Pirogoff, Allg. Kriegschinirgie, 1864, p. 578. — Fitzgerald, Austral. Med. Journ., 1885, vol. V, p. 55. — Girdlestone, ibid., p. 100. — Bouilly, Bull, et mém. Soc. de chir., 1883, p. 698. — Wotkyns Seymour, New-York Med. Journ., 21 août 1886, t. XLIV, p. 209.)
Résumé général. L'cntérectomie a été pratiquée jusqu'ici, d'après les faits parvenus à notre connaissance, 200 fois, savoir :
Fois. Guéris. Morts.
Pour hernie étranglée gangrenée 73 29 i4
anus contre nature 54 32 22
cancer de l'intestin, sauf le rectum 42 19 22
tumeurs adhérentes à l'intestin 2 1 1
invagii>fllion 15 1 12
rétrécissements non cancéreux 4 2 2
volvulus 1 » l
torsion autour d'adhérences 2 » 2
éti'angk'ment par brides 1 » 1
plaies de l'intestin » » »
— par armes à feu 4 1 3
— par instrument tranchant 2 1 1
— par contusion 2 » 2
Totaux 200 86 113
Terminaison inconnue.
L.-H. Petit
Bibliographie. — Voir l'article Entêrorrhaphie.
EilTÉRiTE. Historique et définition. Les auteurs anciens sont loin d'être d'accord sur la signification du mot entérite, de é'vTspov, intestin : les uns réservent cette dénomination au cas où les trois tuniques sont atteintes simultanément; pour ceux-ci, le mot catarrhe s'applique à l'inflammation de la membrane muqueuse, et l'altération de la tunique moyenne doit être mise sur le compte du rhumatisme.
D'autres restreignent l'entérite « à la muqueuse qui tapisse le canal alimentaire depuis l'orifice du pylore jusqu'à celui du rectum » (Renaudin, Dict. des
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se. méd., 1815). Actuellement, le mot ente'rite ou entéro-colite sert ;i désigner en général l'inflammation de l'intestin, quels qu'en soient la nature, la forme et le siège. Prise dans une acception aussi large, il n'est pas d'espèce pathologique dont le domaine soit aussi étendu. C'est pourquoi il nous importe, dès maintenant, de restreindre les limites que nous entendons fixer à ce travail. On chercherait en vain l'histoire complète de chaque espèce d'entérite dans cette revue synthétique où nous nous sommes efforcé de condenser, en le rapportant à sa cause première, tout ce qui ressort de l'inflammation intestinale.
Division. Envisagée par rapport à sa durée ou son mode de terminaison, l'entérite peut être suraiguë, aiguë, subaiguë ou chronique; bénigne ou grave. Au siège varié de l'inflammation correspondent les dénominations peu usitées aujourd'hui de duodénite, jéjunite, iléite, colite, typhlite, redite, etc. Une classification des entérites d'après leurs causes originelles serait aussi confuse qu'insuffisante; l'étude plus approfondie des lésions anatomiqnes peut seule servir de base à une nomenclature rigoureuse, mais il serait malaisé de l'établir aujourd'hui avec les ressources très-incomplètes dont nous pouvons disposer. Néanmoins, nous avons fait un pas dans celte voie, en prenant à tâche de grouper les lésions d'après quelques formes anatomiques plus saillantes, qui nous ont fourni les types suivants de l'entérite : 1° desquamative ; 2° exsudative; 3<> lymphoïde ; 4" dysentérique ou ulcérative ; 5° phlegmoneuse ; 6° polypeuse ou villeuse. Ces différents processus peuvent aboutir à des lésions terminales communes qui feront l'objet d'un paragraphe spécial.
La division des inflammations intestinales en quatre formes : suraiguë, aiguë, subaiguë et chronique, se prêtant plus volontiers à la description clinique, nous l'avons adoptée de préférence, pour l'étude de la séméiologie et du traitement des différentes variétés de l'entérite.
Étiologie. Causes prédisposantes. Le premier âge est fatalement prédisposé à l'entérite, sous l'influence de l'allaitement, du sevrage et de l'évolution dentaire. La statistique de l'hôpital de la Charité, de Lyon, ne nous a pas démontré une plus grande fréquence de l'entérite chez les vieillards, à l'encontre de l'opinion formulée à cet égard par plusieurs auteurs très-dignes de foi. Les climats chauds, les saisons chaudes, exagérant le fonctionnement de la peau, cette suractivité de la circulation périphérique entraîne un affaiblissement de la tonicité de l'intestin et diminue sa résistance à l'inflammation. Ou voit encore survenir cette affection sous l'influence de l'humidité ou de certains miasmes : telles sont les origines de la diarrhe'e des camps et de la colique d'amphithéâtre bien connue des étudiants en médecine.
L'arthritis, la goutte, le rhumatisme, la syphilis, préparent le développement de l'entérite ; une constipation habituelle peut agir dans le même sens, il est moins facile de faire une part rigoureuse aux influences professionnelles.
Causes directes. Le plus grand nombre des entérites peuvent être mises sur le compte de l'alimentation ; c'est ici le lieu d'incriminer les ingesta de mauvaise nature, viande altérée, poisson avarié, vin frelaté, et l'influence d'une nourriture surabondante ou mal appropriée à l'âge du sujet, telle est en particulier h cause la plus commune de l'entérite des nouveau-nés.
Parmi les aliments nuisibles, l'alcool mérite une mention d'autant plus spéciale qu'il engendre à lui seul une forme d'entérite sur laquelle nous reviendrons au chapitre de la symptomatologie. L'action des médicaments est identique et certaines entérites ne reconnaissent d'autre cause que l'abus des
drastiques prônés, à la quatrième page des journaux, à titre de spécialité pharmaceutique, sous les dénominations les plus diverses.
Les narcotico-âcres, le colchique, la vératrine, l'aconit, la ciguë, sont également des agents d'irritation de la muqueuse intestinale. Nous en dirons autant des poisons minéraux ou végétaux qu'il serait trop long d'énumérer ici et dont l'histoire appartient plutôt au chapitre des intoxications.
La plupart des maladies infectieuses entraînent à leur suite des lésions intestinales de natures très-diverses : telles sont la rougeole, la scarlatine, les typhus, la sypi)ilis et la tuberculose. Le choléra est, comme nous le verrons plus loin, le type de l'entérite aiguë desquamative; la diarrhée, une entérite catarrhale bénigne ; la dysenterie, une inflammation spécifique de la dernière portion du gros intestin. La fièvre jaune elle-même a ses lésions intestinales, ainsi que la fièvre palustre. Landouzy (1860), Vidal (1856), ont décrit des formes d'entérite se rapportant à la pellagre, à la leucocythémie et au goitre exophthalmique (Lu ton).
Dans le cas de certaines affections, l'intestin élimine à un moment donné une quantité considérable de matières irritantes, carbonate d'ammoniaque, acide urique : c'est ainsi que s'expliquent l'entérite de la goutte et celle de l'urémie mentionnée pour la première fois par Luton et magistralement décrite par Treitz. Demme a signalé la relation pouvant exister entre les altérations du pancréas et l'inflammation intestinale. Depuis longtemps nous avions attribué au foie un rôle important dans la pathogénie de l'entérite ; des travaux récents confirment cette opinion d'ailleurs également exprimée par Lewis Smith. Les recherches biologiques de Bouchard, d'Heger, de Nepveu, de Brieger, de Stich, de Schiff, etc., résumées dans le mémoire de Netter, démontrent jusqu'à l'évidence que les produits normaux de la digestion contiennent une notable proportion d'alcaloïdes éminemment toxiques et irritants, tels que l'indol, le phénol, le scatol, le paracrésol, etc. Certains organes, le foie en particulier, auraient pour mission de résorber ces substances et finalement de les détruire. Dans ces conditions le moindre trouble apporté aux fonctions hépatiques aura pour conséquence immédiate l'accumulation dans l'organisme de ces produits toxiques dont l'action pathogène se fera sentir sur l'intestin soit directement par voie de contact, soit d'une façon plus éloignée, en modifiant les phénomènes chimiques de la digestion.
C'est à une infection de cette nature, c'est-à-dire par rétention, que se rapportent les entérites succédant à la suppression des fonctions de la peau sur une large surface.
Ce mode d'intoxication, mis en évidence par les expériences de Balbiani et Camus (1851) sur des animaux recouverts d'enduits imperméables, s'applique aux brûlures étendues, à l'eczéma rubrum généralisé ou à l'impression du froid venant supprimer brusquement la fonction des glandes sudoripares.
On peut citer inversement avec Luton l'urticaire, qui paraît se rattacher à une irritation gastro-intestinale sous la dépendance de certains aliments, variables suivant les individus. Nous pourrions citer à ce propos l'exemple d'un homme très-bien portant, chez lequel l'ingestion des œufs était toujours suivie d'une éruption d'urticaire des plus pénibles.
Les microbiologistes ont signalé dans les selles normales la présence d'un nombre considérable de bacilles et de cocci dont les uns, d'après Bienstock, auraient pour mission de décomposer les substances albuminoïdes, en donnant
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naissance à des alcaloïdes, taudis qu'aux autres serait dévolu le rôle de transformer en alcool et en acide carbonique les déchets hydrocarbonés. Tous d'ailleurs, agissant simultanément sans se gêner ni se nuire, concourent à activer la décomposition des matières contenues dans le tube intestinal (Babès).
Nous n'avons pas à discuter ici la division de ces organismes en microbes utiles, indifférents ou pathogènes, ni à examiner comment ces auxiliaires de la veille peuvent devenir les ennemis du lendemain; nous n'aborderons pas non plus la question si conti^oversée de leurs origines, qu'il nous suffise d'avoir attiré l'attention sur ces données encore incertaines, mais capables dans un avenir prochain d'éclairer d'un jour tout nouveau la pathogénie des entérites.
Anatomie pathologique. 1" Entérites desqîiamatives. On peut admettre au nombre des entérites desquamatives : le catarrhe de l'intestin, le choléra, l'entérite de la rougeole et de l'érysipèle, la diarrhée des camps, le choléra infantile et Tentéro-colite des jeunes sujets .
De toutes les formes d'entérites desquamatives, la plus fréquente est le catarrhe, affection ordinairement bénigne qui fournit rarement l'occasion d'une étude nécroscopique. On n'en trouve que peu de traces après la mort : c'est à peine si elle se manifeste par une hyperémie de la muqueuse occupant de préférence, dans l'intestin grêle, le bord libre des valvules conniventes et* les replis saillants du gros intestin. Un examen plus attentif révèle une fine arborisation due à la turgescence des vaisseaux capillaires. 11 n'est pas rare de constater en outre une légère saillie des glandes de Biunner dans le duodénum, des plaques de Peyer dans l'iléon et des follicules clos dans toute l'étendue du gros intestin. Le relief ponctué des follicules clos a été décrit par les Anciens sous le nom de psorentérie et constitue une des lésions les plus communes de la diarrhée des camps et de l'entéro-colite infantile. Lorsqu'on se propose de pousser plus loin l'investigation et de la compléter par l'examen histologique, il faut se garder des lavages à grande eau, qui entraînent infailliblement un grand nombre d'éléments adhérant à peine à la surface muqueuse ordinairement tapissée de débris épithéliaux, de globules purulents et de cellules embryonnaires. L'entérite de la rougeole peut se rattacher à cette forme catarrhale d'inflammation, ordinairement superficielle. On constate le plus souvent dans cette affection une hyperémie du gros intestin, parfois une tuméfaction des follicules clos et dans quelques cas plus rares cependant des ulcérations du gros intestin. Comme nous l'avons dit plus haut, le type le plus parfait de l'entérite desquamative nous est fourni par le choléra, dont les lésions ont été minutieusement décrites par Kelsch et J. Renaut et plus récemment par Strauss. Les altérations macroscopiques du choléra se rapprochent de celles que nous avons mentionnées précédemment, affectant toute l'étendue du tube digestif, mais de préférence la fin de l'iléon et surtout le gros intestin. Leur degré d'intensité varie avec la période pendant laquelle succombe le malade. Strauss insiste particulièrement sur la psorentérie, la zone hyperémique entourant les follicules isolés et les plaques de Peyer. Il signale encore un piqueté hémorrhagique remplacé quelquefois par de larges taches ecchymotiques ou des eschares gangreneuses. Suivant la forme plus ou moins rapide de la maladie, la coloration de la muqueuse peut rester normale ou présenter une teinte variant du rouge vif au rouge brun. L'aspect de la muqueuse intestinale des sujets ayant succombé pendant la période de réaction rappelle ce qu'on observe dans la dothiénentérie.
Les lésions liistologiques de l'entérite du choléra peuvent se résumer à la disparition complète du revêtement épithélial, altération qui s'étend même aux glandes de Lieberkiihn au moins dans leur partie supérieure, à l'infiltration du tissu adénoïde, des villosités, des follicules clos et des plaques de Peyer. Nous y ajouterons la desquamation de la séreuse, recouverte d'un enduit poisseux constitué par les débris de l'endothélium ayant subi la dégénérescence colloïde. Le bacille de Koch occupe constamment la surface de l'intestin, il n'a jamais été possible d'en retrouver la trace dans les couches profondes de la muqueuse et encore moins dans le sang des cholériques.
2° Entérite exsudative. Ce groupe est uniquement constitué par l'entérite muqueuse ou pseudo-membraneuse, sur la nature de laquelle il est bon de s'entendre. Forster a décrit une entérite pseudo-membraneuse qui est pour lui l'expression de la plus haute intensité d'une entérite catarrhale. Cette forme aiguë est des plus rares, à en juger par le nombre si restreint des observations qui paraissent s'y rapporter et parmi lesquelles on ne peut citer que les faits de Venturini (1857), de Glemens (1860) et de Tonné (1844), le seul qui figure dans toute la collection des Bulletins de la Société anatomique.
Bien moins contestable et bien plus fréquente est la forme chronique de l'entérite pseudo-membraneuse ou muqueuse très-bien décrite par Siredey, Perroud, Lereboullet, Huchard, et enfin dans la thèse d'izoard qui résume fidèlement l'état de la question.
N'ayant trouvé nulle part une seule autopsie complète d'entérite exsudative, nous ne pouvons que nous borner à décrire l'exsudat qui caractérise cette forme ordinairement bénigne.
Les concrétions membraneuses réunies en masse dans le même vase se présenent sous l'aspect d'une gelée colloïde blanchâtre, ayant quelque analogie avec de a colle de peau (Perroud). Elles sont pelotonnées en boule de la grosseur d'une noix ou d'une noisette flottant à la surface de l'urine. Si l'on verse un peu d'eau dans le vase, en ayant soin d'agiter avec une baguette, on les voit se séparer des produits excrémentitiels, se développer et flotter dans le liquide, affectant des formes diverses de membranes, de filaments ou de cylindres. Avec un peu d'attention, il est aisé de les rapporter au moule ou à une partie du moule de l'intestin. La composition de ces membranes est toujours identique : on y trouve du mucus, de l'albumine, jamais de fibrine, et des cristaux de phosphate ammoniaco-magncsiens (Perroud) . A l'examen microscopique nous les avons toujours vues constituées par une substance hyaline, amorphe, infiltrée de cellules épithéliales souvent globuleuses et de leucocytes.
50 pQY-fng lymphoïde. Ce groupe comprend les lésions de la dothiénentérie, de la variole, de la scarlatine et de la sjphilis. L'entérite de la dothiénentérie est ordinairement beaucoup plus systématisée. Presque limitée à la dernière portion de l'intestin grêle, elle affecte spécialement les éléments lymphoïdes et s'accompagne invariablement d'un engorgement considérable des ganglions mésentériques. L'aspect de la muqueuse est rouge violacé par places; on y remarque l'état perlé des follicules clos, particulier à la forme psorentérique, et la saillie des plaques de Peyer (plaques dures, plaques molles de Louis) souvent remplacées par des ulcérations taillées à pic et occupant la muqueuse dans le sens de sa longueur.
A l'examen histologique l'attention est tout d'abord attirée par l'infiltration cellulaire beaucoup plus abondante que dans les autres formes d'entérite, la
turgescence des villosités qui se rapprochent et tendent à se confondre, et enfin l'augmentation en longueur et en largeur des glandes de Lieberkuhn. Les follicules clos complûmes par l'infiltration nucléaire présentent tout d'abord une petite eschare à leur partie la plus saillante ; celle-ci est expulsée et il en résulte une ulcération qui occupe uniquement au début le centre du follicule et s'agrandit progressivement en l'envahissant tout entier. La nécrose des plaques de Peyer se produit d'une façon identique, mais en masse (Uanvier).
On ne saurait rapporter à un véritable énanthème les lésions intestinales observées dans la variole. Elles sont ordinairement caractérisées par une véritable entérite folliculeuse occupant le commencement et la fin de l'intestin grêle, raremcHt le gros intestin. Les follicules tuméfiés apparaissent sous forme de saillies lenticulaires quelquefois déprimées à leur centre, marqué d'un point noir. D'après Jaccoud, la variole peut donner lieu à des ulcères Iblliculaires, et Luton a vu succomber, dans le cours d'une variole confluente, une femme dont le gros intestin était parsemé d'ulcères comme taillés à pic.
L'entérite des formes graves de la scarlatine se rapproche de cette description, la muqueuse de la portion inférieure de l'iléon est congestionnée, les glandes en tubes, d'après Fenwick, sont distendues par de petits éléments cellulaires ou des détritus granule-graisseux ; les ganglions mésentériques, les follicules clos et les glandes de Peyer sont constamment tuméfiés : la lésion est, en un mot, localisée au système lymphatique de l'intestin, comme dans la dothiénentérie à laquelle la scarlatine emprunte quelquefois son appareil symptomatique.
Parmi les auteurs qui ont abordé l'élude de l'entérite syphilitique, nous mentionnerons spécialement Cullerier, Lancereaux, Barensprung, Forster, Wagner, Eberth, Kundrath, etc. D'après Mraceck (1885), on ne saurait admettre la forme condylomateuse de l'entérite syphilitique, qui se réduit pour lui à deux types anatomiques, la forme infiltrée, la forme nodulaire.
La première est le plus souvent localisée dans la partie supérieure du jéjunum, autour des plaques de Peyer, qui, par le fait du relief périphérique, semblent déprimées au centre de l'infiltration. Celle-ci affecte une disposition annulaire et comprend quelquefois toute la circonférence de l'intestin. Elle occupe ordinairement la couche de tissu réticulé qui sépare les fibres longitudinales des fibres circulaires. Au niveau de l'infiltration, les glandes sont dilatées et remplies de détritus graisseux, les vaisseaux lymphatiques engorgés et distendus par une quantité considérable de globules blancs. L'inflammation des capillaires sanguins débute par leur endothélium; l'épaississement consécutif de l'adventice rétrécit la lumière du vaisseau et finit par l'obturer complètement. Mraceck ne fait pas mention de la dégénérescence amyloïde des parois vasculaires signalée par Barensprung.
Dans la forme suivante, la surface de la muqueuse est parsemée de nodules dont la dimension peut varier du volume d'une tête d'épingle à celui d'un gros pois. Ces éléments n'ont pas de siège d'élection, mais on les trouve irrégulièrement répandus sur toute la surface de l'intestin. La séreuse est souvent enflammée, dans les points correspondant au néoplasme, parfois recouverte de fausses membranes et adhérente aux organes contigus. 11 peut en résulter des brides cicatricielles et de véritables étranglements. Les glandes mésentériques sont ordinairement engorgées. Esaminés au microscope, les nodules paraissent constitués par du tissu adénoïde en voie de prolifération, et comprennent généralement un ou plusieurs capillaires dans leur épaisseur. Il peuvent affecter une
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portion des plaques dePeyer ou un follicule clos, mais leur présence parmi ces éléments n'est due qu'au hasard topographique de l'infiltration.
Forme dysentérique ou ulcérative. Au quatrième groupe appartiennent la dysenterie et l'entérite urémique.
Tout autre est le processus de la dysenterie. L'examen anatomique y révèle des lésions limitées au gros intestin, lésions plus profondes, plus franchement inflammatoires et aboutissant d'emblée à l'ulcération et à la gangrène ; les ulcérations affectent quelquefois la forme aphtheuse. Dans les dysenteries plus graves, les pertes de substance se rejoignent, l'intestin suppure et sur le fond rosé des surfaces ulcérées se détachent de petits îlots de coloration plus foncée. Kelsch les a i^econnus constitués, soit ])ar ce qui reste de la muqueuse saine, soit par des bourgeons charnus de nouvelle formation. Dans son excellente description des lésions histologiques de la dysenterie {Arch.phys., 1875), Kelsch a surtout mis en relief l'infiltration cellulaire et fibrineuse de la muqueuse, l'état variqueux des glandes de Lieberkûhn, la distension des follicules clos, dont la suppuration constitue l'ulcère folliculaire, et enfin l'engorgement des vaisseaux lymphatiques remplis d'énormes cellules qui ne sont autres que leur endothélium devenu vésiculeux.
L'entérite de l'urémie, décrite par Treitz et Lancereaux, se rapproche de la dysenterie autant par le siège des lésions que par leur apparence microscopique. Sur une pièce anatomique présentée par nous à la Société médicale des hôpitaux de Lyon, l'erreur eût été inévitable sans l'examen des reins, dont l'un était atteint de néphrite interstitielle, et l'autre transformé en un kyste multilobé à parois calcaires, atteignant le volume d'une tête de fœtus. Lancereaux a signalé dans quelques cas une coloration pâle ou un aspect ardoisé de la muqueuse.
Entérite phlegmoneuse. Un degré plus avancé de l'inflammation aboutit à la formation du pus qu'on rencontre particulièrement à la période de réparation des ulcères, de la dysenterie chronique. On le trouve beaucoup plus rarement à l'état d'infiltration, dans les parois de l'intestin, de façon à constituer une véritable entérite phlegmoneuse. A l'unique exemple authentique d'un fait semblable observé autrefois par Becquerel [Soc. anat., 1840) et reproduit depuis par un grand nombre d'auteurs nous ajouterons le cas de Belfrage et Hedenius [Nord. med. Arch., n° 6, 1876). On nous permettra de rapprocher de ces entérites sous-muqueuses avec tendance à la suppuration deux faits que nous devons à l'obligeance de M. le professeur Hirschsprung; notre éminent confrère* « nous a montré à Copenhague, dans son service de l'hôpital Marie-Louise, des pièces anatomiques provenant de l'autopsie de deux enfants âgés de moins d'un an, et présentant les lésions suivantes : dilatation exagérée du gros intestin dans sa totahté, mais particulièrement de l'S ihaque et du côlon transverse; hypertrophie considérable des parois intestinales dont la muqueuse est parsemée d'ulcérations de 1 à 15 millimètres de diamètre, variant en profondeur depuis l'érosion superficielle jusqu'à la perte de substance affectant toute l'épaisseur des parois, la tunique séreuse étant seule épargnée. Notons encore l'engorgement des ganglions mésentériques et du mésentère sans péritonite ni rétrécissement du rectum. L'aspect du rectum et de l'intestin grêle est presque normal. Sur l'un des deux intestins les ulcérations sont plus profondes, on y
Le texte de cette note nous a été rerais par le professeur Hirschsprung.
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aperçoit en outre des traces d'une ente'rite sous-muqueuse dont la preuve nous est fournie par un abcès sous-glandulaire du volume d'une fève. L'évolution progressive de cette affection d'origine congénitale peut se résumer à la rétention fécale, l'expansion intestinale, la parésie consécutive de l'intestin et enfin l'entérite, qui d'abord catarrhale. avait fini par envahir les couches profondes de la muqueuse ».
Entérite polîpeuse ou villecse. On peut lire dans les Bulletins de la Société anatomique de 1874 la description d'une forme singulière d'entérite d'apparence polypeuse. L'observation rapportée par Fourestié concerne une femme de trente ans qui succomba après avoir présenté pendant un mois des symptômes dysentériques. L'autopsie fit reconnaître de nombreuses ulcérations situées au niveau du côlon transverse ; l'intestin, qui ne présentait aucune apparence de réaction inflammatoire, était littéralement hérissé de saillies polypiformes du volume d'un gros pois. Briquet, Leubuscher et Henriet [Soc. anat., 1873), ont publié des faits analogues.
Entérite tuberculedse. L'enlérite tuberculeuse n'affecte pas un type constant, mais emprunte des caractères multiples à chacune des formes précédentes : c'est pourquoi nous avons cru devoir lui consacrer une description spéciale à la fin de ce chapitre. L'intestin grêle est la partie du tube digestif le plus fréquemment et le plus diversement altérée dans la tuberculose localisée le plus souvent au voisinage de la valvule iléo-caecale. D'après la description donnée par notre ami P. Spillmann dans sa thèse d'agrégation, les lésions peuvent se rapporter à trois types différents : dans le premier (type miliaire), les produits tuberculeux disséminés sous forme de granulations dans la couche sous-muqueuse aboutissent à des ulcérations lenticulaires multiples; dans le second (type annulaire), les ulcérations taillées à pic, rouge vif sur les bords, blanc grisâtre au centre, suivent une direction transversale, complètement annulaire comme leur nom l'mdique, ou en forme de croissant ; cette disposition peut s'expliquer par l'affinité des granulations pour les vaisseaux lymphatiques qui affectent ce mode de distribution autour de l'intestin (Rindfleisch) ; la troisième forme (type dothiénentérie) a son siège de prédilection sur les plaques de Peyer et présente par conséquent au premier abord quelque similitude d'aspect avec le processus typhique. Néanmoins le caractère tuberculeux de la lésion est toujours affirmé par une éruption de granulations miliaires sur le point du feuillet de la séreuse qui correspond à l'ulcération. Leube a signalé la fréquence de ce troisième type surtout dans la tuberculose des enfants.
A ces trois formes les plus communes peuvent s'ajouter la typhlite tuberculeuse signalée par Duguet et le type dysentérique caractérisé par des altérations diffuses analogues^ celles de la dysenterie. Nous n'insisterons pas sur l'histologie pathologique de l'entérite tuberculeuse dont le critérium nous sera fourni par la présence du follicule tuberculeux et des cellules géantes. Contrairement à ce qui est généralement enseigné , nous avons pu voir sur des préparations provenant du laboratoire de M. le professeur Renaut le processus envahir d'emblée les glandes de Lieberkûhn.
L'inflammation de l'intestin aboutit à des lésions terminales communes dont les principales sont l'ulcération, la gangrène, l'hémorrhagie, la perforation, les fistules, la péritonite, le rétrécissement, l'hypertrophie et l'atrophie de l'intestin.
Ulcère. L'ulcère simple occupe le plus souvent le duodénum; il est ordinairement unique et paraît dériver d'une véritable folliculite des glandes de
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Brûnner. On l'a vu succéder à l'érysipèle de la face; nous l'avons observé plusieurs fois à la suite de brûlures étendues. Dans un cas de ce genre les ulcères multiples, taillés à pic et d'une coloration rouge brun, occupaient la fin de l'intestin grêle et rappelaient grossièrement l'aspect des plaques de la dothiénenterie. Nous citerons encore les ulcères alcooliques, les ulcères urémiques, toxiques, varioliques, tuberculeux, typhoïdiques, syphilitiques et dysentériques, dont il a déjà été question.
Gangrène. La gangrène de l'intestin ne se développe jamais d'emblée ; on la voit survenir dans le cours de la dothiénenterie, des dysenteries graves ou du choléra, sans parler de l'étranglement et de l'invagination, dont l'histoire appartient plutôt à la chirurgie.
Hémorrhagie. L'ulcération et la gangrène peuvent être la source d'hémorrhagies graves, souvent mortelles dans le cours de la fièvre typhoïde et de la gastro-entérite alcoolique. Nous en dirons autant de la perforation intestinale. Dans certaines circonstances des plus rares, les accidents de perforation peuvent ne pas être suivis de mort ; ils entraînent alors à leur suite des fistules, de formes et de sièges variés.
Péritonite. La péritonite est une complication peu fréquente de l'entérite aiguë ; elle résulte presque toujours, dans ce cas, d'une perforation, et la terminaison en est ordinairement mortelle. Castiaux a cité des exceptions à cette règle générale, on l'observe beaucoup plus souvent à la dernière période de l'entérite des tuberculeux et des alcooliques.
Étranglements, atrophie, hypertrophie de l'intestin. Dans certaines circonstances, ces différents processus inflammatoires concourent à la formation de brides cicatricielles qui rétrécissent plus ou moins le calibre de l'intestin et déterminent de véritables étranglements. Nous mentionnerons en dernier lieu l'hypertrophie des tuniques intestinales et leur atrophie, qui portent à la fois sur les éléments glandulaires et les fibres musculaires de l'intestin. C'est à une lésion de cette nature que l'entérite chronique doit sa persistance.
Symptomatologie. Les principaux symptômes de l'entérite nous sont fournis par la diarrhée, la douleur abdominale et le météorisme. La diarrhée, comme l'a dit très-ingénieusement Luton, est à l'intestin ce que le vomissement est à l'estomac. La composition des selles diarrhéiques est très-variable ; on y trouve : de k bile de colorations différentes, du muco-pus, du mucus concret, des pseudo -membranes, du sang, des flocons albumineux dans le choléra ; des débris épithéliaux, des lambeaux de muqueuse, des détritus gangreneux dans la dysenterie, la fièvre typhoïde et le choléra ; des sels calcaires chez les goutteux ; des phosphates ammoniaco-magnésiens dans la dothiénenterie et l'entérite exsudative (Ritter, Perroud) ; des résidus alimentaires et enfin tout un monde de microorganismes dont la nomenclature exacte est encore à faire. La diarrhée peut faire complètement défaut; elle est même remplacée par une constipation opiniâtre dans l'entérite pseudo-membraneuse et le cours de certaines dothiénentéries, particulièrement chez les enfants.
La douleur est un symptôme commun à toutes les formes d'entérite ; le siège en est variable suivant le point de l'intestin affecté. C'est au pourtour de l'ombilic qu'on la rencontre dans les lésions de l'intestin grêle, au niveau du côlon transverse, s'il s'agit du gros intestin. Elle peut être fixe ou s'irradier du côté des lombes. Quelquefois soulagée par la pression, elle est dans d'autres circonstances exagérée au moindre contact. La colique est l'expression douloureuse
la plus commune de rinflammation intestinale ; il s'y joint, dans la dysenterie, des épreinles pénibles et du ténesme.
Le météorisme est aussi un symptôme des plus constants et qui peut servir à localiser le siège de l'inflammation ; presque pathognomonique dans la fièvre typhoïde, on le voit alors s'accompagner, à la palpation, du bruit hydro-aérique connu sous le nom de gargouillement. Signalons enfin parmi les symptômes de l'entérite : la fièvre, la soif, l'état saburral, l'aspect lisse et vernissé de la langue plus communément observé dans la forme chronique, l'odeur fécaloïde de l'haleine résultant de l'absorption des matières fécales par une muqueuse dépouillée de son épithélium (Luton), et enfin la céphalalgie, le délire, le coma dans certaines formes d'entérite aiguë ; l'abattement, la cachexie et le marasme qui terminent le tableau de l'entérite chronique.
Entérite surmguë, L'enlérile cholériforrae répond à l'entérite suraiguë et la même expression symptomatique peut s'étendre, à peu de chose près, au choléra, à la cholérine, au choléra infantile et à l'empoisonnement par l'arsenic ou divers poisons narcotico-âcres. Sauf dans le cas d'empoisonnement qui éclate d'emblée, on distingue dans cette forme d'entérite trois périodes : la première prémonitoire, la seconde d'algidité, la troisième de réaction. La période prémonitoire, dont on retrouve constamment la trace, est ordinairement marquée par de l'embarras gastrique, de l'anorexie et de la diarrhée. C'est presque toujours dans ces circonstances qu'éclatent violemment les accidents cholériformes : on voit alors les évacuations se succéder sans interruption, d'abord bilieuses et colorées, puis, sous forme d'un liquide séreux à odeur fade, dans lequel flottent des débris d'épithélium et des flocons riziformes. Ces phénomènes s'accompagnent d'une faiblesse extrême, de nausées, de coliques, de crampes dans les membres, de vomissements avec tendance à la syncope ; les extrémités sont froides, le faciès hippocratique, cyanose, le pouls devient imperceptible, les urines sont supprimées, le malade est aphone et couvert d'une sueur visqueuse: tel est l'ensemble symptomatique qui constitue l'algidité. Si le cliolériquc résiste à ce premier choc, les forces reviennent bientôt avec la température, les téguments se colorent, les sécrétions se rétablissent, la fièvre s'allume. Alors surviennent de la céphalalgie, des courbatures, du délire et quelquefois un véritable état typhique. La diarrhée prend une autre forme, les selles diminuent de fréquence, redeviennent bilieuses, quelquefois sanguinolentes, et le malade expulse des lambeaux de muqueuse sphacélée.
Entérite aiguë. Le type de l'entérite aiguë, qui n'est qu'une forme atténuée de la précédente, nous est fourni par l'entéro-colite des enfants. On • observe dès le début de cette affection un appareil fébrile plus ou moins intense : le pouls est fréquent, le faciès congestionné, la langue rouge et papilleuse, surtout à la pointe, présente quelque similitude d'aspect avec l'état de cet organe dans la scarlatine. L'enfant couché latéralement, les cuisses fléchies sur l'abdomen, pousse des cris plaintifs qui redoublent dès qu'on palpe la région malade. Les déjections fréquentes, liqijides, mélangées de débris de caséine non digérée, quelquefois striées de sang, passent facilement au vert. Le contact de ces matières toujours acres et irritantes détermine, au pourtour de l'anus et du pli de la fesse, des érythèmes polymorphes, avec tendance à l'ulcération. Dans une forme plus grave, à la fièvre succède Ihypothermie ; les selles sont d'emblée acides et verdàtres, tantôt brunes et fétides ou bien complètement décolorées, elles exhalent alors une odeur fade, et l'entérite passe ordinairement à
l'état de choléra infantile. La maladie peut se compliquer d'accidents ce'rébraux, Rilliet etBarthez mentionnent sommairement une forme convulsive et une forme comateuse de l'entérite. Les principaux traits de la dysenterie nous sont fournis par l'état saburral de la langue, les selles sanguinolentes qu'on a comparées à du frai de grenouille, le ténesme et la turgidité du rectum. Nous avons vu dans la même famille deux enfants de quatorze mois succomber le même jour au choléra infantile; en même temps se déclarait chez l'aîné, âgé de deux ans et demi, une dysenterie classique des p us graves qui guérit néanmoins. Nous nous bornerons à signaler ce fait sans pouvoir en donner, pour le moment, une interprétation satisfaisante.
Nous rattacherons encore à ce groupe les entérites secondaires de la fièvre typhoïde, de l'érysipèle et de la variole, celle de la rougeole ordinairement bénigne, et l'entérite tardive de la scarlatine, qui s'accompagne souvent d'un état typhique très-prononcé, ainsi que l'ont observé Meigs et Peper.
Entérite subaiguë. L'entérite subaiguë constitue un type encore plus atténué qui peut être dans quelques cas le prélude des formes graves. Elle s'annonce par un léger état gastrique, la langue est saburrale, le malade éprouve un léger degré d'anorexie, les selles deviennent fréquentes, lientériques, quelquefois bilieuses et légèrement glaireuses. Ces symptômes s'accompagnent d'un certain malaise, avec courbatures, tendance à l'abattement et à l'adynamie. Au bout de quelques jours, tout rentre dans l'ordre et ces phénomènes font place à une véritable attaque de cholérine ou de dysenterie.
Entérite chuoniqce. Nous rattacherons à ce groupe l'entérite exsudative, qui s'observe le plus souvent chez des nerveux ou des herpétiques. Elle est caractérisée par de l'inappétence et une constipation opiniâtre, à laquelle succède de temps en temps une selle abondante constituée par des scybales incorporées à une quantité bien plus considérable de fausses membranes. La maladie procède en quelque sorte par poussées successives séparées par des intervalles de santé relative; la langue ordinairement blanche et saburrale se dépouille par places de son épitélium et présente un aspect pseudo-psoriasique. L'entérite exsudative s'accompagne quelquefois d'un certain degré d'entérite profonde, ordinairement localisée au caecum. L'entérite chronique peut être secondaire et succéder à une forme aiguë. La plupart du temps elle est entretenue par une cause générale d'origine diathésique.
A cette catégorie appartient l'entérite du tubercule, de la goutte, de l'herpétisme, de la cachexie cardiaque, du mal de Bright, de l'impaludisme et de la syphilis. La persistance des écarts de régime intervient au même titre dans l'entérite des alcooliques et celle des aliénés. Toutes deux peuvent néanmoins revêtir la forme aiguë.
L'entérite chronique se manifeste par une diarrhée continue; le repas est immédiatement suivi d'une évacuation abondante et liquide dans laquelle on retrouve de la bile mélangée à des aliments mal digérés. A une période plus avancée de la maladie, qui correspond à des lésions ulcératives, les déjections peuvent contenir du muco-pus et une certaine quantité de sang ; le météorisme est parfois considérable. Dans d'autres circonstances l'émaciation générale entraîne la rétraction de l'abdomen ; la peau se dessèche, le malade prend un aspect sénile cachectique et succombe dans le marasme. Quelquefois la terminaison est plus brusque et le malade est emporté par une péritonite, des accidents de perforation ou une hémorrhagie foudroyante.
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Marche. Durée. Terml\aison. Rien n'est plus variable que la marche de l'entérite, toujours subordonnée à la maladie dont elle n'est que l'expression symptomatique, ou à la persistance des facteurs étiologiques qui l'ont fait naître.
Diagnostic. Le diagnostic de l'ente'rite n'offre aucune difficulté, car on ne peut que rapporter à leur véritable cause des symptômes aussi évidenf,s que ceux de l'inflammation intestinale. Quant au diagnostic différentiel, il sera toujours possible de l'établir en recherchant avec soin les circonstances étiologiques si variées que nous venons de passer en revue.
Pronostic. Le pronostic ne saurait être discuté que dans un cas donné, en tenant compte des complications si diverses propres à chaque espèce d'entérite.
Traitement et prophylaxie. Le traitement prophylactique est ici de la plus haute importance. Des enfants venus au monde dans les meilleures conditions de viabilité sont fatalement exposés à l'entérite, si on les confine dans un logement humide et malsain tel qu'on en voit dans les faubourgs populeux de nos grandes villes.
Quel que soit le confortable des habitations urbaines, il est encore plus sur d'en éloigner les enfants en bas âge, pendant la saison chaude, du commencement de juin à la fin de septembre. Si les circonstances permettent aux parents le choix d'une station, ils rechercheront de préférence les bords de la mer, à la condition d'éviter la proximité des marécages, soit encore les lieux élevés et frais, accessibles aux vents, où les eaux sont courantes et la nappe souterraine suffisamment éloignée de la surface du sol.
Les mêmes considérations prophylactiques peuvent s'appliquer à la diarrhée des camps, qui affecte avec l'entérocolite des enfants la plus grande similitude. « Pendant la guerre de Sécession, » dit Hunt, a on acquit bientôt la certitude que les malades traités dans les hôpitaux du sud et du sud-ouest n'avaient aucune chance de guérir, si on ne les dirigeait vers le nord. Cette pratique devint une mesure de police sanitaire générale, et des hôpitaux furent créés dans ce but aux bords des lacs de la Nouvelle-Angleterre. »
Régime. Qu'il s'agisse des enfants ou des adultes, le régime doit être surveillé avec grand soin, et toujours approprié à l'âge et à l'estomac du sujet. Chez le nouveau-né, le sein est toujours préférable à tout autre mode d'allaitement; en cas d'impossibilité absolue, on aura exclusivement recours au lait de vache bouilli et légèrement coupé d'orge ou d'avoine, au moins pendant les six premiers mois.
Chez l'adulte, l'importance du régime prime toute autre indication thérapeutique, et bien souvent l'entérite est amendée par le seul retour à des habituiles de sobriété et de tempérance. Nous avons vu un cas des plus rebelles céder, en dehors de toute médication, du jour où le malade renonça à l'usage du vin pur.
Chambers et Luton ont préconisé, comme spécifique de l'entérite aiguë, l'emploi exclusif de l'eau fraîche filtrée, à discrétion, se fondant sur ce fait que les aliments fermentescibles, tels que le lait, les féculents, le sucre, se transforment dans le tube digestif en substances acres et acides, capables d'augmenter Tifritation intestinale. Nous ne saurions infirmer les résultats obtenus par ces deux auteurs, cependant l'entérite des enfants nous a constamment paru s'aggraver en proportion de la tolérance des parents et de leur empressement à satisfaire la soif inextinguible des petits malades. Cette observation nous a naturellement conduit à modifier le régime des entériques dans ce sens, c'est-à-dire à diminuer plutôt qu'à augmenter la quantité des liquides absorbés. Nos typhiques de la
Charité sont la plupart du temps soumis à la méthode de Brand, qui comporte précisément l'ingestion de quelques verres d'eau froide pendant le bain, mais, loin de tenir les malades à une diète rigoureuse, comme l'indique Luton, nous leur permettons l'usage du lait presque à volonté, le bouillon, des crèmes de ri'z et même quelques potages. Cette alimentation au cours de la maladie, toujours bien supportée, diminue sensiblement la perte de poids quotidienne et abrège la durée de la convalescence.
La plupart des aliments, mal tolérés par les entériques, augmentent la fréquence des selles; dans ce cas particulier, la diète lactée sera d'un grand secours. On aura soin d'additionner le lait d'une petite quantité de solution de chaux ou d'eau de Vichy. Assez rarement, il est vrai, le lait lui-même est rejeté immédiatement par certains athrepsiques ; Meigs et Parrot conseillent en pareille circonstance le thé de bœuf ou de poulet, à la condition de revenir bientôt à une alimentation plus plastique, dès qu'on a obtenu une tolérance plus grande de restomac. Les boulettes de viande crue recommandées, pour la première fois, par Weisse (de Saint-Pétersbourg), sont particulièrement utiles dans le cours de l'entéro-colite des enfants d'un cei tain âge et la dysenterie.
Pour peu qu'un enfant ou un adulte soit prédisposé à l'entérite, on aura soin de protéger l'abdomen contre les influences extérieures au moyen d'une ceinture de flanelle. Dans les corps de troupe, le vêtement sera plutôt approprié à la température du lieu et du moment que subordonné à une date fixe, sans tenir aucun compte des variations thermométriques. Si l'inaction absolue exerce la plus déplorable influence sur les fonctions digestives, les excès de fatigue pendant la saison chaude provoquent des sueurs abondantes qui prédisposent à l'inflammation intestinale. C'est dans ce but que Meigs recommande d'éviter, pendant l'été, les longues promenades aux tout jeunes enfants, qu'il est préférable de laisser jouer sur place et à l'ombre.
Traitemeint curatif. a. Entérite choléri forme . Chaque période de l'entérite suraiguë comporte une médication différente. Les évacuations conviennent à la période prémonitoire, dont le traitement se confond du reste avec celui de l'entérite aiguë. Dans le stade d'algidité, la seule thérapeutique rationnelle doit tendre à réchauffer le malade, de façon à provoquer la réaction qui constitue la période suivante. On y parviendra au moyen des frictions sèches, des boissons chaudes et stimulantes, de l'éther, de l'alcool et surtout de l'opium administré par les voies gastriques, et plus sûrement en injections hypodermiques, sous forme de chlorhydrate de morphine. Cette médication est aussi efficace contre le vomissement; on pourra y ajouter, dans ce cas, des boissons gazeuses et toniques. Le Champagne additionné d'eau de Seltz et de quelques gouttes roses de Magendie, absorbé par petites quantités à la fois, nous a rendu de réels services dans le premier stade de la cholérine. Nous mentionnerons encore les injections de sérum artificiel récemment pratiquées avec succès dans le choléra par
Bouveret.
Le traitement de la [)ériode de réaction correspond aux indications qui nous sont fournies par les entérites du deuxième groupe.
B. Entérite aiguë et subaigué. Parmi les moyens employés contre l'entérite aigué nous citerons les boissons mucilagineuses, l'eau albunhneuse, qui offre l'avanlaffe de nourrir le malade, tout en le désaltérant, la décoction blanche de Sydenham, etc. Au nombre des médicaments plus actifs nous ne mentionnerons que pour mémoire le calomel, autrefois si vanté par l'école anglaise et
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actuellement tombé en désuétude depuis la guerre de Sécession et les remarquables travaux de Woodward et de Smith ; l'ipéca en décoction, véritable spécifique de la dysenterie, les purgatifs salins, qui agissent dans le même sens, avec d'autant plus de succès qu'on les administre à une période plus rapprochée du début de la maladie, les lactates alcalins, le sous-nitrate de bismuth, seul ou associé au carbonate de chaux, au bicarbonate de soude ou à l'eau de chaux seconde, les phosphates alcalins, le nitrate d'argent en lavements à la dose de 20 grammes dans 450 de véhicule ou pris à l'intérieur suivant la méthode de Meigs; toute la série des astringents, et enfin l'opium, le plus précieux et le plus certain des agents de la médication intestinale, môme chez les enfants, à h condition d'en surveiller l'emploi particulièrement chez les nouveau-nés. Les bains pris avec certaines précautions, les révulsifs, peuvent également rendre de grands services dans le traitement de l'entérite aiguë.
Entérite chrovique. De toutes les entérites, la forme chronique est celle qui nous permet de tirer le meilleur parti des seules ressources de l'hygiène. Néanmoins la plupart des moyens thérapeutiques mentionnés plus haut y trouveront à un moment donné leur application utile. Plusieurs médications ont été particulièrement vantées par divers auteurs : c'est ainsi que Lulon a préconisé la noix vomique dans l'entérite alcoolique ; Moreau, l'atropine dans l'entérite des aliénés; Lasègue, le sel marin dans les alleclions gastro-entériques à marche lenle; Marotte, l'acétate dépotasse; IVonat, l'huile de croton en frictions sur l'abdomen; Graves, l'association de faibles doses de morphine aux lactates alcalins ; Bothentuit, la cure aux eaux minérales de Plombières. Nous signalerons encore au nombre des médicaments usités en pareil cas l'oxyde de zinc (Cousin), le salicylate de calcium (Hutchinson), le charbon (Guérin), les peplones (Férés), la résorcine (Faludi), etc.
Les Anglais emploient volontiers soit par voie gastrique, soit en lavements, la solution de pernitrate de fer, substance dont la composition est malheureusement très-instable. Nous l'avons vu réussir plusieurs fois dans le service de notre regretté maître Chatin contre la diarrhée des phthisiques.
Certaines variétés d'entérite exigent une médication plus spéciale; un grand nombre d'entérites d'origine hépatique sont améliorées à Vichy. Dans la forme muqueuse ou pseudo-membraneuee, où la constipation domine généralement, nous avons employé avec succès la diète lactée combinée à l'usage de légers purgatifs salins répétés à de courts intervalles, en y ajoutant une révulsion énergique et continue sur l'abdomen. Le perchlorure de fer a été préconisé contre l'entérite des cardiaques, et enfin les ulcérations urémiques relèvent du traitement général de h maladie première, de même que les lésions d'origine syphilitique ou palustre. P. Lalre.
Bibliographie. — Louis. Recherches anatomo-path. et the'rap. sur la gastro-enle'rite, 182';'.
— BoiLEAU et CoLiîJ. Obs. de maladies des organes digestifs pj-omptement mortelles [Gastroentérite suraiguë). In Arch. gén. de méd., t. XXVIII, p. 173, s. I, 1851. — Gulleuier Entérite syphilitique. In Union méd., 157, 1854. — Dittrich. Ueber das Auftrelen der constit. Syphilis im Darmkanale. Inaug. Diss. Erlangen, Miiller, 1858. — Iôrster. Enteriln syphilitica. In Wurzburger med. Zeitschr., Ed. IV, s. 18, 1865. — Bareîssprung. Die hereditàre Syphilis, 1864. — Roth, Syphililic Enterilis. In Virch. Arcli., XLIII, 296, IStiO. — Blackstockh. Enteritis with Abscess of the Vnibilic. In the Canada Lancet, 1873. — Van Valzach. Case of Membranous Enteritis. In the American Joitrn. of Med., etc., juillet IS'^i.
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FouRESTiÉ. Entcriie polijpeuse. In Bull, de la Soc. anat. Paris, p. 567, 187 i. — Liîvériï. gnlérile tuberculcune. In Montpellier mc'd., p. 528, 1874. — Zimmermaxn. JJeber drei Faite von nec)-osierende>- EnterUis bel Morbus maculosus Werlhoff. In Arch. von Heilkunde, p. 367, 1875. — Maclagax. Entérite ulcéreuse. In Glasgow. Med. Journal, 1875. — Finbley. Uembranous Enteritis. In the American Journal of the Med. iSc.,1875. — IIuEEBT(Gourdon). Entérite pseudo-mentbraneuse. 1875. — Belfrage etHEDENios. Entérite phlegmoneuse. In Nord, macl. Arch., n" G, 1870. — Oulmont. Entérite ulcéreuse. In Bull, de la Soc. anat., 1876, p. 405. — Starr (L.). Gastro-entérite. In Philad. Med. Times, Sept. 1876. — Crouzet. Entéro-colite chronique, 1879. — Villard. Menibranous Enteritis. la Tr. Path., 1879. — De la HiEPE. Colite pseudo-membraneuse fébrile. In Bull, de la Soc. méd. Suisse romande. Lausaaue, 1879, vol. XIII, p. 12-25. — JIoreau. Atropine dans l'entérite chronique des aliénés. lu Annales méd.-psijch., 1879, p. 410. — Huchard. Sur un cas de concrétions muqueuses membraniformes de l'intestin. In Bull, de la Soc. chir., Paris 1879, p. 212-216. — Smith. Catarrhe de l'entérite chez les enfants. In Lancet, X. I, p. 805, 1880. — Fish. Membra nous Enlerilis. In Med. P^ep. Phil., 1880, p. 518-417. — Hess. Membr. Enteritis. In Med. Bep. Phil., 1880, p. 556. — Cijiari. Ein Prâparat von Enteritis folUculosa. la Gcsell. de'r Aevzte in Wien, 95, 1880. — Kuadrat. Krankheiten des Magens und Darmes iniKindesalter, 1880, p. 184 u. l'f. — Baraduc. Entérite chronique et troubles fonctionnels de l'estomac. In Qhs- chir. Paris, p. 8, 1881. — Goss. Entérite membraneuse. In London Med. Bev., 1881, p. 414. — JlussER. Folliculous Enteritis and Colitis. In 3Ied. Times, 1881, p. 432-454. — Lécorché et Talamon. Mal. de l'estomac et de l'intestin. Paris, 1881, p. 224-294. — Evrard. Enléro-péritonile causée par excès alcooliques, la Presse méd. belge. Bru.xelles, 1881, p. 121. — Lasègue. l'ath. intestinale. In P,evue méd. française et élratigère. Paris, 1881, p. 547 555. — Dei.pecii. Uémijilégie droite avec aneslhésie dans le cours d'un catarrhe gastro-intestinal, la Fr. méd., 18il, p. 806-808. — Gabett. Entérite aiguë et locale. In Lancet, II, p. 525, 1882. — Campa (Valence). Entéro-colite consécutive à la scarlatine, la Rivista de scitncias medicas, n° 5, 1882. — Mr.vceck. Entérite syphilitique. In Vierteljahresb. f. Dermat. u. Syph., p. 210-219, 1883. — Sarrazix. Dysenterie des pays chauds. Tliése de Montpellier, 1883, n° 24. — Izoare. Entérite muco-membraneuse. Thèse de Paris, 1885. — Garnier. Entérite chronique et eaux de puits, la Rev. de méd. de l'Est. Nancy, 1885, p. 299 506. — Ceci (A.). Slenosi del duodeno et entérite ulcerosa, etc., In Giorn. inlernaz. de se. med., 1883, p. 415-516. — Nothnagel. Zur lilinik der Darmkrankhciten. In Wiener Medicin. Blàtter, 1885, p. 027-659. — Simon (Jules). Maladies des voies digestives. In Progr. mc'd., 1885, p. 862-865. — Askin. Entérite gangreneuse, la British Med. Journal,
1884, p. 520. — Picot. Entérite ulcéreuse ayant amené une insuffisance tricuspidicnne. In Cxaz. hcbd. de Bordeaux, 1884. — Boardmann. I^seudo-membranous Enlerilis. la Boston Med. and Surg. Journ., 1884, p. 376-584. — Andeer (J.). Bas Besorcin bei Darmleiden. In St. Pelersb. med. Wochenschrift, 1884, p. 57-59. — Peaisody. Toxic Enteritis, 1885. — K^nkel. îoxische Enteritis in Folge der Sublimatsbehandlung. In Arch. path. Anat , Bd. XCIX, II. 2, 1885. — Deugny. Entérite pseudo-membraneuse et herpétique. In Union méd., p. 69,
1885. — AsKissox. Treatment of Ulcération of the Bowels, of Joung Infants. In Practitioner, April 1885, p. 250. — Jaccocd. Art. Entérite et Lmestin. In Dict. des se. méd., 1885. P.L.
E\TÉROCÈi.E. Voy. Hernies.
EXTÉROPLAiSTIE. Ensemble des ope'rations destine'es à remédier aux difformités congénitales de l'intestin (imperforation de l'anus, absence du rectum, ouverture du rectum dans un organe creux voisin, vagin ou vessie, etc.) ou à ses déformations accidentelles ou pathologiques (plaies, rélrécissemcnts, tumeurs). Ces opérations ont été ou seront décrites dans différents articles de ce Dictionnaire [voy. Anus, kms AimFiciEL, Aînus contre nature, Rectum, Entérectomie, E-\térorrhaphie, Lmestin, etc.). L.-Il. Petit.
EXTÉROPROCTïE. Opération qui a pour but de pratiquer un anus artificiel. Nous préférons ce mot à ceux, d'enlérostomle et de colostomie proposés par divers auteurs, et dont la terminaison stomie indique une bouche et non uu anus [iz^ôv.to;). L.-H. Petit.
EXTÉRORRH.iPiïiE. Cette opération, complément indispensable de Tenlédict. e.nc. XXXIY. «>3
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reclomie, est employée encore dans d'autres circonstances. On pratique en effet la suture de l'intestin dans les plaies et perforations pathologiques de cet organe. Dans le premier cas, où la section porte sur toute la circonférence, la suture est dite circulaire; dans le second, latérale, lorsqu'il n'y a pas solution de continuité complète de l'intestin.
Dans ces affections, on a souvent à choisir entre l'entérectomie, l'entérorrhaphie simple et la formation d'un anus contre nature. Nous renvoyons pour la discussion de ces indications, au mot Lntestin [plaies, ruptures).
La suture est dite fixe lorsque la partie réunie de l'intestin reste attachée à la plaie pariétale; elle est dite perdue lorsque l'intestin suturé est rentré et abandonné dans l'abdomen.
Les procédés employés pour pratiquer la suture se divisent en deux classes principales : l*^ ceux dans lesquels on i-approche des tissus de même nature (séreuse contre séreuse) ; 2" ceux dans lesquels on rapproche des tissus de nature différente (séreuse contre muqueuse).
Dans la première classe se rangent la suture du pelletier et la simple ligature.
La suture du pelletier ou à surjet n'a rien de particulier aux plaies de l'intestin; les deux lèvi-es de la plaie sont rapprochées comme dans les plaies des autres parties du corps. Moins employée que les procédés déiivant de la méthode de Jobcrt, elle a cependant donné des succès, et quchjues cidrurgiens modernes, Nussbaum entre autres, la préfèrent encore aux autres à cause de sa rapidité d'exécution.
La simple ligature, employée par Thompson (d'Edimbourg), Astley Cooper, Laugier, Lawrence, etc., dans les petites plaies et perforations, agit en rompant les deux tuniques internes, de sorte que les deux séreuses arrivent en contact par leur surface interne et que de chaque côté les muqueuses sont affrontées.
Les procédés par adossement des séreuses sont nombreux; ce sont les procédés par invagination avec adossement des séreuses (johert), procédés par affrontement des séreuses, suture à anse de Johert, à points passés ; procédés de Lembert et de Reybard, procédés de Dupuytren et de Velpeau (suture du pelletier avec renversement en dedans des lèvres de la plaie), procédé de Nuncianti (suture en spirale), procédé de Gély (suture en piqué), procédé de Denaux, etc.
Les procédés par rapprochement de tissus de nature différente sont ceux qui ont été employés par les anciens chirurgiens, et consistent à invaginer le bout supérieur dans l'inférieur, soit directement, soit à l'aide d'un corps étranger, moelle de sureau, carte, trachée d'animal, etc.
Aujourd'hui encore les procédés par adossement des séreuses sont universellement adoptés ; on a seulement modifié les procédés de Johert, de Lembert et de Gély.
Description des procédés. Les procédés employés actuellement sont encore assez nombreux. Les sutures entre-coupées, entortillées, enchevillées, à surjet, ont été décrites à l'article Suture, nous n'y reviendrons pas.
D'une manière générale, les sutures de l'intestin doivent être actuellement pratiquées avec des aiguilles fines, rondes de préférence, ou à pointe en fer de lance, si on n'en a pas d'autres, et des fils de soie phéniquée ou de catgut phéniqué très-fin.
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Dans les sections complètes, ou dans les enlérectomies où les deux: bouts de l'intestin ont à peu près le même calibre, on invagine le bout supérieur dans le bout inférieur (Joberl) ou bien on réunit bout à bout (Lembert) ; lorsqu'il y a une grande difierence de calibre entre les deux bouts, ou rétrécit le plus large soit par quelques points de suture, soit par le froncement, et on réunit les deux bouts par le procédé ordinaire.
La suture du pelletier se fait avec un seul iil. L'aiguille qui le guide est enfoncée dans une des lèvres de la plaie, près de l'une de ses extrémités, à 5 ou 6 millimètres des bords, de dedans en dehors, en pénétrant dans la cavité intestinale d'abord, en sort en traversant la paroi de part en part, rentre dans l'intestin, traverse l'autre lèvre, toujours de dedans en dehors, et ainsi de suite. L'affrontement est régulier et exact, quand on a fait les points à 5 ou -4 millimètres l'iui de l'autre, mais les jets de fil restent entre les lèvres de la solution de contiimité et, s'ils ne nuisent pas à la réunion, sont du moins un obstacle à la guérison dcnnitive, à cause de leur persistance dans les tissus. On est obligé de laisser l'anse intestinale au voisinage de la plaie abdominale pour l'enlever au moment voulu.
La suture de Ledron, ou à plusieurs anses, s'exécute en passant des anses de fil comprenant les deux bords de la plaie, et en nombre suffisant pour assurer un contact parfait; on tord les bouts des fils ensemble et on les fixe dans la plaie abdominale, afin de pouvoir les enlever quand la réunion est assurée, comme dans le cas précédent.
La suture de Bertrandi, ou à points passés, consiste à traverser les deux lèvres de la plaie avec l'aiguille munie d'un fil, à ramener cette aiguille parallèlement aux bords- de la plaie, et à faire un nouveau point en sens inverse du premier à quelques millimètres de celui-ci, et ainsi de suite le long de la plaie. On ramène les extrémités dans la plaie de la paroi abdominale et, quand on veut enlever le fil, on coupe une des extrémités et on tire sur l'autre. Pour éviter de rompre les adhérences formées à ce moment entre les deux lèvres de l'intestin, Béclard a imaginé de faire la suture avec un fil double; chaque fil étant de couleur différente, on tire sur l'extrémité des deux fils en sens inverse, sur l'un d'un côté et sur l'autre de l'autre.
Les procédés de suture interrompue de Jobert et de Lembert sont les plus employés, le dernier surtout. Dans celui-ci, on enfonce l'aiguille à 4 ou 5 millimètres des bords de la plaie, sur la face péritonéale de l'intestin, sans traverser entièrement la paroi, en s'arrêtant, si possible, en dehors de la muqueuse; on ressort à 2 millimètres du bord, on enfonce l'aiguille dans l'autre lèvre a 2 millimètres du bord sur la face péritonéale, on s'arrête de même h la muqueuse et on fait ressortir l'aiguille au point correspondant de son entrée sur l'autre lèvre. On noue enfin les deux chefs du fil et on les coupe au ras. Chaque point (le suture est placé de la même façon.
La suture de Jobert ne diffère de la précédente que parce que l'aiguille a traversé toute l'épaisseur de la paroi intestinale.
La suture de Lembert a été modifiée en Allemagne par C/eriiy et Gussenbaner, dans le but de produire un affrontement plus exact des parois intestinales.
Czernv a fait une suture à double rang qu'on exécute en deux temps. Dans le premier, on fait une suture de Lembert ordinaire; dans le second, une suture plus superficielle, avec une seule anse comprenant la séreuse et la musculeuse des deux lèvres de l'intestin.
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Rydygier a modifié la suture de Czerny de la manière suivante : après avoir pratiqué la suture du pelletier, il termine par la suture de Lembert.
Gussenbauer fait une suture de Lembert double avec le même fil, une sorte de 8 de cbiffre. Il pique la paroi externe à 1 centimètre de la lèvre de la plaie, traverse seulement la séreuse et la musculeuse, ressort à 4 millimètres, rentre à 2 ou 5 millimètres plus loin, en traversant les mêmes tuniques, ressort dans la coupe de la lèvre entre la musculeuse et la muqueuse, rentre dans la lèvre de l'autre côté et exécute les mêmes manœuvres en sens inverse.
La suture de Gély, ou en piqué, considérée comme la meilleure avant les modifications apportées à celle de Lembert, se fait avec deax aiguilles montées à cbacune des extrémités du même fil. A l'une des extrémités de la plaie, de chaque côté, on enfonce une des aiguilles à 5 ou 6 millimètres l'une de l'autre, et on tire le fil jusqu'à ce que l'anse soit en contact avec l'intestin; on les dirige parallèlement à la plaie et on les fait ressortir à quelques millimètres du point d'entrée; on croise ensuite les aiguilles, et on fait pénétrer cbacune d'elles dans le trou de sortie de l'autre; on les fait sortir à la même distance que pour le premier point, et on continue ainsi jusqu'à l'autre extrémité de la plaie, où on serre et on noue les deux fils après avoir mis les lèvres parfaitement en contact. Nous ne mentionnerons que pour mémoire les procédés dans lesquels on emploie pour la suture un corps étranger plus ou moins volumineux. Reybard se servait de plaques ellipsoïdes de bois de sapin, introduites dans la cavité intestinale, et sur lesquelles il plaçait les fils; Moreau-Boutard, de viroles en métal; M. Bérenger-Féraud, de plaques de liège garnies d'épingles entre lesquelles étaient saisies les deux lèvres de l'intestin renversées en dedans; l'appareil se détachait quand la partie intestinale qu'il comprimait était mortifiée et était éliminé par les garde-robes; M. Péan, deserre-fines spéciales qu'il faut placer avec une pince spéciale et une grande dextérité. Madelung a proposé de placer en dehors, dans l'anse de fil de suture, deux plaques cartilagineuses, une de chaque côté de la ligne de réunion ; ces plaques auraient pour objet de s'opposer à l'issue du contenu de l'intestin au cas où les fils ulcéreraient les parois.
La méthode d'invagination de Jobert, très-difficile à exécuter, a cédé le pas aux procédés plus faciles de Gély et de Lembert modifiés.
, M. le professeur Duplay reproche aux procédés d'entérorrhaphie actuellement employés après la lésection de l'intestin de nombreux inconvénients.
L'application des points de suture autour de l'intestin demande trop de temps et d'habileté et ne donne jamais une entière sécmùté. L'invagination des bouts réséqués est difficile et les artifices opératoires auxquels on a lecours allongent encore l'opération. Le moJe de ligature des vaisseaux mésentériques a aussi une certaine influence sur la gangrène de l'intestin. On peut encore reprocher à la suture de Czerny de donner lieu à une courbure brusque de l'intestin, au niveau de la ligne de suture, et à une sorte d'éperon circulaire saillant dans la cavité intestinale, cause d'obstruction après l'opération. M. Duplay propose pour remédier à ces inconvénients le procédé suivant :
L'anse intestinale sur laquelle doit porter la section étant attirée hors de l'abdomen, on détermine la portion qui doit être excisée et on fait comprimer par les doigts d'un aide les deux points extrêmes au niveau desquels doit passer la section. On incise ensuite l'intestin perpendiculairement à sa directio'n et on prolonge celte incision dans le mésentère à une hauteur variable. A mesure que
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les vaisseaux sont divisés, ils sont pris clans une pince à pression continue. Une seconde section détache l'intestin et va rejoindre à angle aigu la première incision du mésentère, de manière à laisser adhérent à Tintestin réséqué un lambeau mésentérique cunéiforme ; on procède encore ici à l'hémostase à l'aide de pinces à pression continue, puis on place des fds sur tous les vaisseaux divisés.
L'aide lâche ensuite successivement chacun des bouts divisés ; on reçoit dans un bassin les matières qu'ils peuvent contenir; on les nettoie et on les lave avec un liquide antiseptique.
Pour obtenir une invagination facile et rapide, un aide tenant lé bout supérieur dont il laisse dépasser une petite partie, le chirurgien traverse la paroi de l'intestin de part en part et noue lâchement le fil sur la surface de section, puis, reprenant l'aiguille, il l'introduit dans le bout inférieur par la lumière de ce conduit et la fait ressortir en traversant les tuniques de dedans en dehors, à 2 ou 5 centimètres de son extrémité. En tirant sur le fil, on fait pénétrer le bout supérieur dans le bout inférieur, séreuse contre muqueuse. On traverse alors avec ime aiguille munie d'un fort fil double les deux conduits invaginés, à égale distance du bord libre et du bord adhérent. L'aiguille est enlevée, le fil coupé, et on procède à la ligature isolée de chacune des moitiés de l'intestin; l'un des fils enserre la moitié qui correspond au bord libre, et l'autre la moitié à laquelle se rend le mésentère. Pour opérer cette double hémistriction, on serre les fils aussi fort que l'on peut.
Le résultat de cette manœuvre est le suivant : les tuniques des deux bouts, froncés par cette constriction énergique, tendent ta se rapprocher; les deux séreuses arriveraient presque au contact, n'était une légère collerette interposée qui représente la portion du bout supérieur située au delà de la ligature. Cette portion d'intestin est renversée, la muqueuse ectropiée se présente la première. Rien de plus facile que d'enlever avec un instrument mousse cette portion de muqueuse que la constriction des fils a séparée du reste de la muqueuse intestinale au point qu'elle adhère à peine. On peut encore réséquer le bord de la collerette, s'il est trop long.
Cette ligature en deux masses constitue une suture suffisante; elle assure un contact parfait et une réunion qui met à l'abri des accidents consécutifs; en cas de doute, on peut ajouter trois points de suture de Lembert, un sur le bord convexe, un sur chaque bord latéral ; il est inutile de suturer le bord mésentérique.
Sur les chiens et les lapins, MM. Duplay et Assaky se sont assurés que cette ligature avait pour effet de fermer entièrement l'intestin. Celte occlusion persiste au moins pendant trente-six heures ; la communication commence à se rétablir dès vingt-quatre heures; au bout de douze jours elle est complète. L'opération se fait en vingt ou vingt-cinq minutes chez les chiens, beaucoup plus rapidement chez le lapin. L.-H. Petit.
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— Delbastaille (0.). Note sur les résections du tube digestif. In A?in. Soc. méd. chir. de Liège, 1881, vol. XX, p. 89. — Dltlay et Assaky. Expériences nouvelles sur la réunio)i de Vinleslin après l'eniérectomie. In Compt. rend. Soc. de biol., 1885, 8'' sér., t. H, p. 411.
— FiTZAu (Hermann). Veber circul. Darmresection. Thèse inaug. Halle, 1883. — Gkly. ]]echerches sur un nouveau procédé de suture, adressées à l'Acad. de méd., le 21 juin 1842. In Bull. acad. de méd., 1841-1842, t. VU, p. 881. In Journ. de chir. de Malgaignc, 1844, t. II, p. 272. — Du JiÈME. Études rétrospectives sur le traitement des plaies intestinales. In Journ. de méd. de la Loire-Inférieure, 1850, vol. XXVI, p. 222. — Georgandopoulo (H.). Etude sur les résections de l'intestin. Th. de doct. Paris, 1880, n° 402. — Gerke (C.-A.). Jets over Enter ectomie. Amsterdam, 1884. — Grixdon (J.). Excision of n pièce of Intestine. Recovery. In St-Louis Courier of med., 1884, vol. XII, p. 320. — IIauer (clinique de Billvoih). Darmresection tind Enterorrhaphie. ]n Zeitsclirift f. Ileilkunde, 1884, vol. V, p. }<3.
— Jamaix (Louis). Recherches historiques et cliniques sur l' enterorrhaphie. Th. dû doct. Paris, 1SG1, n° 199. — Jobert (de Lamballe). Recherches sur l'opération de l'invaçfinalion de l'intestin. In Arch. gén. de méd., 1824, t. II, p. 71. — Du même. Mémoire sur la plaies du canal intestinal. Paris, 1S2G, in-8''. — Du même. Rapport sur les procédés de Moreau-Boutard, de Nuncianti, etc. in Mém. de l'Acad. de méd., 1846, vol. XII, p. 517. — Du même. Traité des maladies chirurgicales du canal intestinal. Paris, 1829. — Journès (M.-J.-C). Contribution à l'élude de la gangrène de l'intestin dans les hernies étranglées. Th. de doct. Lille, 1884, n° 75. — Kraussoi.d (11.), Ue'oer die Krankheiten des Processus vermiformis iind des Ccecuni und ihre Behandlung, nebst Bemerkungen zur circulâren Resection des Darms. Jn Samml. klin. Vortr., n° 191, 1881. — Lembert. Mémoire sur la réunion des plaies des intestins. In Répertoire général d'anat. et de physiologie palh., I. II, p. 100. Paris, 1826.
— Madelung. Ueber circul. Darmresection und Darmnaht. In Arch. f. klin. Chir.,\o\. XXVIf, p. 277, 1870. — JIakixs (G. -IL). A case of Artifîcial anus treated by Resection ofthe small intestine, elc. In St-Thomas IIosp. Rep., 1883 (London, 1884), n. s. vol. XIH, p. 181 (tableaux et bibliographie). — Mavdl (Cari.). Ueber dem Darmkrebs., V,ien, 1885. — Du même. Strict, cicatr. Valv. ileo-colicœ; Enterotomie ; Ileilung. Nach eineiii Jahre, Exlirpalio Cceci. Enterorrhaphia; Heilung. In Allg. Wiener Med. Zeilung, 1885, p. 463, 475, 488. — Michels (Ernst). Zur Casuistik der Darmresectionen iregen 7naHgner Tumoren. Diss. inaug. Berlin, 1885. — Necber. Zur Technik der Circulâren Darmnaht. In Verhandl. der deutsch. Gesells. fiir Chir., 1884, vol. XIII, p. 55. — Reiciiel (P.). Casuistische Beilràge zur circul. Darmresection und Darmnaht. In Deutsch. Zeitschr. f. Chir., 1885, vol. XIX, p. 250. — Beycard. Mémoire sur le traitement des anus artificiels, des plaies des intestins, etc., 1817. — Du même. Rapport sur une tumeur cancéreuse affectant l'S iliaque, elc. In BnU. acad. de med. de Paris, 18i5-1844, t. IX, p. 1031. — Rydygier. Ueber circulare Darmresection mit nachfolgender Darmnaht. In Berl. klin. Wocli., 1881, p. 619 et 652. — Salén (E.). Tarnircseclion vid gangr. hernia. Eira, 1882, vol. VI, p. 620. — Trêves (Fréd.). On Résection of Portions of Intestine. In Med. Chir. Trans., 1883, vol. LXVI, p. 55. — Trombetta (Franc). Contribuzione alla jmtologia e terapia dell tenue e del grosso inlestino. Messina, 1885. — Avance (R.-A.). Opérations for the Removal of malignant Structures of pylorus and Intestines. In Cohimbus med. Journ., 1882-85, vol. I, p. 4il. — AVeir (R.-F.). Résection of the large Intestine for Carcinoma. In Ann. of Surgery. Brooklyn, 1886, vol. III, p. 460. L.-li. P.
£\'T£ROKRi5ÉE. Voy. DiARRHÉE.
EIVTÉROSTOMBE. Opération pi\a{iquée pour créer à la partie supérieure de l'intestin grêle, sur le duodénum ou le jéjunum (jéjunostomie), une ouverture permanente destinée à rinlroduction des aliments.
Jusqu'alors celle opération n'a été pratiquée que très-rarement de propos délibéré; le plus souvent; on n'a abouché l'intestin à la paroi abdominale qu'après avoir commencé l'opération pour enlever un cancer du pylore ; l'étendue
ENTÉROSTOMIE. 615
(le la tumeur ou de ses adhérences aux organes voisins ayant rendu l'extirpalion impossible, le chirurgien, 'après avoir constaté l'étal des parties, a eu recours àl'entérostomie, en désespoir de cause, pour pallier les inconvénients provenant de l'obstacle apporté à l'alimentation par la lésion pylorique.
L'idée de cette opération me paraît due à Uichardson. Dans une discussion sur le traitement des rétrécissements de l'œsophage à la Société médicale de Londres en 1875, cet auteur rappela les insuccès de la gastrostomie, la considérant comme une mesure douteuse et temporaire, tant qu'on n'aurait pas trouvé les moyens d'arrêter la marche du rétrécissement de l'œsophage. Si une opération était nécessaire, disait- il, il aimerait mieux établir une communication avec l'intestin grêle qu'avec l'estomac.
En 1876, Maunder pratiqua sans le vouloir l'opération préconisée par Richardson. Croyant, dans un cas de rétrécissement cancéreux de l'œsophage, exécuter la gastro-stomachotomie, il lit son incision trop bas, tomba sur l'intestin grêle, ne put trouver l'estomac qu'il cherchait et ouvrit ce qu'il trouva. On vit à l'autopsie que c'était le côlon transverse.
A l'ouverture du cadavre, l'angle splénique du côlon était tellement distendu par des gaz qu'on Je prit pour l'eslomac; mais ce viscère, rétracté et vide, était situé plus haut et plus proibndénient, circonstance qui peut mieux servir d'excuse à Maunder que la raison suivante donnée par lui : « Il importait peu de savoir quel organe j'ouvrais, dit-il, puisque le principal objet était de calmer la soif; on pouvait injecter du liquide aussi bien dans l'un que dans l'autre. ))
En 1878, M. Surmay (de Ham), sans connaître les deux travaux antérieurs, reprit la question et l'étudia d'une manière spéciale et tout à fait scientifique. Quelques mois après, il pratiqua l'entérostomie, de propos délibéré, chez une malade atleinte de cancer du pylore. La malade, quoique jeune et exempte de généralisation, mourut au bout de trente heures, d'épuisement progressif, malgré tout ce qu'on put faire, sans péritonite.
Les détails de l'observation démontrent que l'entérostomie est praticable et n'offre pas plus de diflîcultés ni de dangers que bien d'autres opérations pratiquées couramment sur le péritoine et sur le tube digestif;— que des aliments introduits par une ouverture du jéjunum à sa naissance subissent dans l'intestin une digestion, sinon complète, du moins très-avancée; — qu'une opération pratiquée chez un sujet atteint de cancer interne est suivie de mort à courte échéance, comme le soutient M. Verneuil, sans qu'il soit survenu de complication inflammatoire ou autre.
M. Surmay a choisi le jéjunum de préférence à tout autre point de l'intestin grêle : 1" pour s'assurer de la conservation des liquides biliaires et pancréatiques; 2° pour laisser aux aliments un parcours intestinal suffisant à leur élaboration et à leur absorption; 5" pour faire l'ouverture sur un point dont la situation soit assez fixe pour pouvoir le trouver facilement.
La vogue qu'obtint tout à coup la résection de l'estomac fit oublier l'entérostomie, jusqu'au jour où, l'ablation de la tumeur du pylore étant impossible, on termina l'opération par l'abouchement de lintestin dans la plaie pariétale, absolument comme on termine les opérations commencées pour enlever une tumeur de la partie inférieure de l'intestin par l'établissement d'un anus contre nature.
C'est ce que Langenbuch fit le premier en Allemagne, en 1879. Bien que les auteurs allemands accordent la priorité àWôlfler et appellent la gastro-entéro-
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slomie Y opération de WôJfler, celui-ci ne fit cette opération qu'en 1881, trois ans après Iti publication des mémoires de Surmay et après Langenbucli.
Depuis lors, Rydygier, Lauenstein et llahn, ont pratiqué 2 fois cette opération ; Liicke, Kocher, Monastyrski, Soulham, Courvoisier, Robertson, Socin, Goldiiifi^ Bird et Pierce Gould, chacun 1 fois. Billrotli est le chirurgien qui a la plus grande expérience de la gastro-entérostomie.
D'après von Hacker, un de ses élèves, Billroth avait, jusqu'en avril 1885, pratiqué 9 fois la gastro-entérostomie, avec 5 morts et 4 guérisons Dans un cas, il s'agissait d'un rétrécissement tuberculeux du duodénum et de la partie supérieure du jéjunum, comme on le vit plus tard; il y eut après l'opération une amélioration de courte durée; la mort survint au bout de deux mois, de marasme, avec tuberculose pulmonaire et intestinale.
Dans 8 cas, il y avait cancer du pylore; dans 5, la mort survint à la suite de l'opération; dans 5, il y eut une survie assez longue pour que l'opéré guérît de l'intervention chirurgicale; dans un de ces cas (Wôlfler) le malade mourut un mois après, de marasme et de tuberculose. Les deux autres avaient été opérés deux mois et un mois et demi auparavant; dans l'un d'eux, l'état du malade s'était assez amélioré pour qu'on pût faire ensuite la résection du pylore.
Nous avons ainsi en tout 27 cas de gastro-entérostomie, dont 22 pour cancer, avec 7 guérisons et 15 morts, 4 pour rétrécissement cicatriciel, avec 1 guérison et 3 morts et 1 cas pour rétrécissement tuberculeux avec une survie de deux mois.
La mort survint dans les 15 cas de caQcer par choc, épuisement, marasme; 10 fois par péritonile; 5 fois par vomissements bilieuv incoercibles; par hémorrhagie 1 fois; dans les trois cas de rétrécissement cicatriciel, par épuisement.
Le manuel opératoire de l'entérostomie ne diffère pas de celui de l'anus contre nature. Quand on ftiit l'opération de propos délibéré, l'incision de la paroi abdominale est faite à peu près comme celle de la gaslrostomie; M. Surmay l'a faite à 1 centimètre en dedans de la 4'' fausse côte gauche, en comptant de bas en haut. Cette incision doit être petite, de 5 centimètres environ; on s'assure avant d'ouvrir l'abdomen que l'hémostase est absolue; on tombe généralement sur l'estomac parce qu'ici cet organe est dilaté, à cause de l'obstacle pylorique, contrairement à ce qu'on trouve quand on pratique la gastrostomie, oià l'estomac est rétracté parce que l'obstacle siège au-dessus du cardia.
La partie sur laquelle on fait la bouche intestinale doit être autant que possible au-dessous de l'ampoule de Vater, pour ménager les orifices du canal cholédoque et du canal pancréatique.
Dans les opérations de nécessité, pour ainsi dire, l'ouverture intestinale a été faite en moyenne à 30 ou 40 centimètres du pylore. Après avoir constate la trop grande étendue des lésions pour pouvoir les enlever entièrement, on fixe l'intestin dans la plaie d'après le procédé de Nélaton, on l'ouvre, on fait la ligature des artérioles, on met une sonde à demeure dans le bout inférieur et on panse comme dans les opérations ordinaires sur l'abdomen.
L'opéré étant sorti du sommeil chloroformique, on peut commencer à injecter dans l'estomac, par petites quantités à la fois, des liquides nutritifs capables d'y être digérés, lait, bouillon, etc.
Indications bibliographiques des cas opÉnÉs. — 1. Surmay, 19 juin 1878. Femme de '20 ans, cancer du pylore; mort 50 heures api'cs {Bull, de thér., 1878, vol. XGV, p. 199).— 2. Lan- GE.NBUCU, 4 tept. 1879. Femme, 32 ans, tumeur du pylore adliérente au foie, pylorectomie
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impossible, duodénostomie; mort d'épuisement au W iour{Berl. klin. Wochenschr . , 1881, p. 255). — 5. WôLFLER, sept. 1881. Homme, 58 ans, cancer du pylore; guéiison [Centr. f. Chir., 1881, p. 705). — 4. Billroth, oct. 1881. Homme, 45 ans, cancer du pylore ; mort au 10'^ jour de vomissements bilieux incoercibles (Ibid., p. 707). — 5. Laueinstein, déc. 1881. Homme, 50 ans, cancer du pylore; mort d'épuisement au 5° jour {A>ch. f. klin Chir., vol. XXVdl, p. 420). — 6. RvDïGrEn, mai 1882. Homme, 54 ans, cancer du pylore; mort d'iicmorrhagie au 5= jour [Cenlr. f. Chir., 1883, p. 241). — 7. Lûcke, mai 1882. Femme, 51 ans, cancer du pylore ; guérison constatée 2 mois après {Deutsche Zeilschr. f. Chir., vol. XVII, p. 573). — 8. Kociier, juin 1882. Homme, 50 ans, cancer d'estomac. Le jour de l'opération, vomissement de matières noires et létides, fièvre, relâchement de la suture; mort le lendemain (Correspondemblait f. schweizer .Ente, vol. XIII, p. 569, 1883). — 9. Lauenstein, 1882. Femme, 25 ans, cancer du pylore; mort de marasme 4 semaines après [Verhaiidlung der deulschen Gesellschaft f. Chir., 1883, p. 2J). — 10. RoBERTsoN, mars 1885, rétrécissement simple du pylore; mort de cboc 12 heures après (Soulham, Brit. Med. Journ., 1884, t. I, p. 1146). — 11. Courvoisier, oct. 1885. Femme 56 ans, cancer du phylore; mort au 12'= jour, abcès de la paroi; péritonite (Centr. f. Chir., 1885, p. 794). — Ï2 Monastyrski, 1884, retr. cicatr. du pylore; mort le soir de l'opéraiion (Centr. f. Chir., 1884, p. 582). — 15. Rydygier, mars 1884, ulcère du duodénum, parotidite au 5'= jour; guérison (Beilage z, Centr. f. Chir., 1884, p. 63). — 14. RoDERTsoN, 20 mars 1884. Homme, 45 ans, réfrécissement annu'aire du pylore par cicatrisation d'un ulcère chronique, duodénostomie ; mort d'épuisement au 3" jour, pas de péritonite (Biit. Med. Journ., 1884, vol. I, p. 1146). — 15. Socin, 5 juillet 1884. Femme, 45 ans, le 25 octobre 1885, résection du pylore pour cancer; guérison. — Récidive, en juillet 188i; gastro-entérostomie ; guérison, en bon état 4 mois après [Correspondenzbl. f. schw. JErzte, 188'<', p. 515). — 16. Goi.ding Bird., 26 oct. 1885. Homme, 40 ans, cancer du pylore, adhérences de voisinage et infiltration du loie, va bien jus'qu'au 9" jour, mais en faisant l'iiijection alimentaire on entre dans le péritoine; mort en 12 heures [Lancet, 1885, vol. II, p. 1047). — 17. Lee (R.-J.) et Pierce Gould, 8 sept. 1885. llommf, 45 ans, -cancer du pylore et du duodénum, jéjunostomie ; mort d'épuisement 60 heures après, pas de péritonite [Lancet, 1885, t. H, p. 1092). — 18. Haiih (E.), 7 août 1885. lloumie, 45 ans, cancer du pylore, gastro-emérostomie, péritonite par perloration; mort 24 heures après [Berl. klin. Wochenschr., 1885, p. 849, obs. V). — 19. Hahn (E.), 25 août 1885. llomuic, 46 ans, Incision exploratrice, cancer inopérable du pylore du volume du poing; jéjunostomie; guérison ; en bon état 5 mois après [Ibid., p. 849, obs. Vl). — Plus les 8 cas de Billroth rapportés par von Hacker [Beilage zur Cenlr. f. Chir., 1885, p. 07).
Voy. en outre : Richardson. British. Med. Journ., 1875, t. II, p. 529. — Surmay. De l'entéroslomie. In Bull, fje'n. de thérap., 1878, t. XCIV, p. 445. — L.-H. Petit. De la gastrostoniie. In Rev. des sciences med.. 1881, t. XVI, p. 754. — Bartley. Wôljlers Opération of Gastro-enterostomij. In Ann. ofAnat. and Surg., 1882, t. V, p. 292.
L.-H. Petit
EXTÉROTO.IIE. Instrument destiné à opérer la destrtidion de l'éperon dans l'anus contre nature. 11 en existe de plusieurs modèles, agissant tous par compression de l'éperon.
Le premier en date est celui de Dupuytren, dont on trouvera la description à l'article Anus co.ntre jnature (t. V. p. 515). On a reproché à l'enlérolome de Dupuytren d'exercer une compression inégale, plus forte près de l'articulation qu'à l'extrémité de ses branches, ce qui lient au défaut de parallélisme de celles-ci.
Pour remédier à ce défaut, Pieybard a l'un des premiers imaginé un autre instrument, construit par Charrière sur ses indications, et dont les branches sont parallèles.
Diverses modifications ont été faites à cet instrument par Liétard, qui voulait créer un canal à travers l'éperon; les branches de son instrument sont terminées par un anneau qui tient lieu de mors; par Delpech, par Blandin, Bourgery (pince articulée).
La plus utile est celle du professeur Panas, dont l'instrument, ci branches
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plus courtes que cel'ics de l'entérotome de Dupujtren et articule'es à la façon du forceps, peut être introduit dans les fistules même à orifice bien étroit.
L'entérotome de Piejbard, permettant de faire en même temps l'incision et la compression de l'éperon, et celui de Laugier, qui en faisait la cautérisalion, n'ont eu qu'une vogue passagère et n'ont pu détrôner l'instrument de Dupuytren. L.-H. Petit.
EIVTÉROTOMIE. Opération destinée à remédier aux obstructions ou aux imperforations de l'intestin. Les affections qui la justifient sont donc nombreuses et diverses, tant par leur siège que par leur gravité. On peut en faire la classification de la manière suivante :
Section de l'éperon de l'anus contre nature;
Corps étrangers de l'inleslin grêle, du côlon et du rectum ;
Imperforation congénit-ale de l'anus et du rectum;
Obstruction intestinale par rétrécissement cicatriciel ; étranglement interne par : volvulus, invagination, compression du canal intestinal par brides, tumeurs ;
Fistules intestino-vésicales ou vaginales;
Ulcérations, affections cancéreuses de l'intestin ou des organes voisins.
Parmi ces opérations, les unes ont donc pour but de laciiiter la fermeture de l'intestin (section de l'éperon) ; d'autres d'ouvrir momentanément l'iulestin (extraction de corps étranger) ; d'autres enlin de l'ouvrir pour y créer une voie de dérivation permanente aux matières fécales. C'est pour faire cesser cette confusion que nous avons proposé d'appliquer le terme cVentéroproclie à la dernière catégorie d'entérotomies dont nous venons de parler.
Nous ne reviendrons pas sur la section de l'éperon dans l'anus contre nature, cette question ayant été traitée ailleurs (!■''' série, t. V, p. 515).
Entéroïomie pour extraction de corps étrangers intestinaux, a priori, on pouvait supposer que l'incision intestinale faite pour extraire un corps étranger assez volumineux pour mettre obstacle au cours des matières est une opération grave par elle-même, et plus encore à cause de la possibilité de l'issue des fèces après l'incision. Néanmoins, sauf dans deux cas, les choses se sont passées aussi bénignement que s'il s'était agi de la création d'un anus artificiel ordinaire.
La nature des corps étrangers a été ti'cs-variable. Wbite a enlevé sans accident [voy. Peyrot, p. 76, n° 77) une tasse à thé séjournant dans l'iléon depuis environ trente jours. L'intestin était sain; on en lit la suture après l'extraction et l'opéré guérit bien.
Dans le cas de Reali, c'était un morceau de bois de 16 centimètres de long et de 5 centimètres de diamètre qui, enfoncé dans le rectum, remonta dans le côlon, d'où il fallut l'extraire par une incision au flanc gauclie. Il y eut quelijues phénomènes de péritonite le premier jour, mais la guérisou fut néanmoins obtenue.
Dans le fait plus récent de Studsgaard, il s'agissait d'une sorte d'éprouvette en verre qui, introduite par le rectum, était également remontée dans le côlon, d'où elle fut extraite comme dans le cas précédent.
M. Bryant opéra pour une obstruction intestinale aiguë durant depuis soixante-douze heures ; l'opération fit trouver comme cause de l'obstruction un calcul biliaire renfermé dans l'intestin ; malheureusement, il existait alors une
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péritonite qui emporta l'opéré huit heures après {Trans. of the Clin. Soc. of Lomlon, 1879, vol. XII, p. 106).
Plus récemment, BroAvn a publié un cas du même genre; le calcul biliaire était arrêté dans l'iléon [Prov. naval Med. Society, Washington, 1884-1885, t. 11, p. 59).
Bryant a lui-même observé récemment un cas où son habileté opératoire a été mise à une forte épreuve : il s'agissait d'une épingle à cheveux introduite dans le rectum, et qu'il ne put extraire par cette voie, le corps étranger étant remonté dans l'S iliaque. Bryant fit avec succès la laparotomie, suivie de la taille intestinale {Med. Press and Cire, 1885, t. XXXIX, p. 228).
Gérard a donné dans sa thèse inaugurale des règles précises au sujet de l'intervention chirurgicale en pareil cas (Paris, 1878).
Lorsque le corps étranger est dans le rectum et qu'il ne provoque pas d'accident, il faut s'abstenir de toute opération, et laisser à l'intestin, que l'on aidera par les purgatifs et les lavements, le soin d'expulser le corps étranger.
Si les accidents obligent d'agir, deux cas peuvent se présenter; le corps étranger peut être atteint, ou il ne le peut pas, étant remonté dans l'S iliaque ou au-dessus.
Dans le premier cas, on essaiera de l'extraire avec les doigts, les sondes, les pinces, l'impulsion par l'abdomen; si on ne réussit pas, on'dilatera l'anus soit mécaniquement, soit artiflciellement par la rectotomie linéaire et même par la résection du coccyx, et on cherchera à extraire le corps étranger avec le forceps.
Dans le second cas, si le corps étranger est trop haut, s'il y a des phénomènes d'obstruction intestinale, on aura l'ecours à la gastrotomie seule ou avec enlérolomie. Si l'intestin n'est pas atteint de gangiène, on doit essayer, sans l'ouvrir, de repousser en bas le corps étranger; si on ne peut y parvenir, on ouvrira l'intestin et on en fera l'extraction; si l'intestin est perforé ou gangrené (comme dans un cas récent de Billroth), on fera en outre la résection de la partie malade. On pourra ensuite soit pratiquer l'entérorrhaphie et fermer la plaie de la paroi abdominale après avoir rentré l'intestin, soit établir un anus contre nature.
Dans un cas où M. Yerr.euil ne put enlever le corps étranger par l'anus, parce qu'il était remonté trop haut, il pratiqua la gastrotomie, et dans les manœuvres qu'il fit pour reconnaître la situation du corps étranger celui-ci se déplaça et descendit un peu vers l'anus; la muqueuse tuméfiée empêchant sa sortie, on incisa avec le thermocautère l'espèce de bourrelet qu'elle formait. Le corps étranger retiré, sans ouvrir l'intestin, on ferma la plaie abdominale, et aucun accident n'entrava la guérison {Bull, et mém. de la Soc. de chir., 1880, p. 281).
En 1885, le professeur Montes de Oca (de Buenos- Ayres) a tenté également l'extraction d'un corps étranger remonté du rectum dans l'S iliaque, mais il dut inciser l'intestin, et l'antisepsie post-opératoire n'ayant pas été suffisante, le malade mourut dans la nuit avec un commencement de péritonite et un foyer gangreneux dans la paroi du rectum (Verneuil, 3Iém. de chir., t. lY, 1886, p. 226).
Emtérotomie dans l'obstrlxtion iktestlnale. Depuis la publication des articles Anus, Cœccm, Côlo.n et Rectum, d'importants travaux ont été faits sur les applications de l'entérotomie au traitement des obstructions intestinales
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causées par diverses affections de l'intestin, du rectum et de l'anus. J'avais moi-même réuni sur ce sujet un grand nombre de documents, qui ont été insérés dans les thèses d'agrégation en chirurgie de MM. Peyrot (1880), Dupaii et Piéchaud (1885). Des discussions à la Société de chirurgie en 1881 et au congrès international de Copenhague (1884), ont montré tout l'intérêt apporté par les chirurgiens à cette opération et l'extension qu'elle avait prise dans la pratique, extension facilitée d'ailleurs par les progrès que la méthode antiseptique a permis de faire à la chirurgie abdominale.
L'opération de Litlrc, déjà remise en honneur par M. le professeur Richet {voy. thèse de Richard, 1875, et l'article Rectum de ce Dictionnaire), tendait à céder le pas à la colotomie lombaire, si prisée des chirurgiens anglais, lorsque MM. Verneuil, Reclus et Kirnisson ont apporté, à l'appui de la première, des perfectionnements ingénieux qui la rendent beaucoup plus facile à exécuter que la seconde.
Nous reprendrons donc cette question depuis la thèse de Richard et le premier travail d'ensemble sur l'entérotomie dans cette période tonte contemporaine, celui de Van Erckelens, en 1878. La même année, Rafinesque et Bulteau étudiaient en France les invaginations intestinales chroniques et l'occlusion intestinale, et les résultats de tous les travaux antérieurs étaient résumés dans la thèse d'agrégation de Peyrot (1880).
Une première catégorie des cas réunis par Peyrot comprend ceux d'obstruction intestinale par invagination, réduction des hernies en masse, volvulus, torsion, hernies internes, brides, etc., mais on n'a fait que rarement l'entérotomie, sauf dans les cas de corps étrangers, dont nous avons parlé plus haut.
Dans une seconde catégorie viennent les affections non cancéreuses pour lesquelles on a pratiqué rentérolomie.
Pans 43 cas on a fait la gastrotomie le plus souvent sans avoir porté de diagnostic de la cause de l'obstruction, uniquement pour donner issue aux matières fécales, en ouvrant une anse distendue après l'avoir fixée par la suture dans un des angles de la plaie pariétale. Sur ces 43 cas, 25 fois le malade est mort dans un temps assez rapproché de l'opération pour ne pas pouvoir être considéré comme guéri de celle-ci; dins 18 cas, la survie a été assez longue pour que le malade put guérir de l'opération, ou bien les patients ont été perdus de vue, ou bien encore ils ont guéri complètement, même de l'anus contre nature.
La colotomie lombaire, dont Peyrot a rassemblé 14 cas, pour des affections de nature également non cancéreuse, a donné des résultats encore moius bous, puisque nous trouvons 10 morts sur 14.
Mais ces derniers faits sont trop peu nombreux et de nature trop différente pour qu'on puisse en tirer des indications de quelque valeur.
En 1884, Batt, de Phœnixville (Pennsylvanie), qui a fait un relevé de 351 opérations de colotomie, en trouve 40 pour obstruction et 72 pour rétrécissement. Des 40 cas de la première catégorie il y eut 19 guéiisons, 19 morts, et dans 2 cas la terminaison n'est pas mentionnée. La colotomie lombaire fut pratiquée dans 24 cas, avec 15 guérisons, 9 morts, et 2 cas non indiqués. La méthode de Littre fut employée 11 fois, avec 5 guérisons et 8 morts; 5 cas furent opérés avec succès par la méthode de Fine.
Dans les 72 cas de rétrécissement il y euf4l guérisons (57,1 pour 100) et 31 morts (42,9). L'opération d'Amussat fut pratiquée 59 fois, avec 55 guéri-
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sons (59 pour 100) et 24 morts (41 pour 100) ; celle de Liltre, 10 fois, avec 5 guérisons et C morts ; celle de Callisen, 1 fois, avec succès ; dans 2 cas, l'un de mort, l'autre de guérison, la méthode n'est pas indique'e.
H semblerait donc, d'après ces faits, que la colotomie lombaire donne plus de succès que la colotomie iliaque ; mais il ne faut pas perdre de vue que la première s'adresse presque toujours à des affections du rectum, c'est-à-dire extrapérilonéales, et les secondes à des affections intra-péritonéales, plus graves pir conséquent que celles de la première catégorie.
Imperforation de Vanus. Batt a réuni 52 cas de ce genre, avec 24 guérisons (47,1 pour 100), 27 morts (52,9 pour 100) et 1 résultat inconnu. D'après la méthode d'Amussat, 12 opérations furent faites, avec 6 guérisons et 6 morts; d'après celle de Littre, il y eut 54 opérations, avec 17 guérisons, 16 morts, 1 résultat inconnu. La proportion des guérisons et des morts est donc à peu près la même pour les deux méthodes. Celle de Callisen a donné de moins bons résultats, puisque sur 5 opérés 4 moururent et 1 seul guérit. Dans 1 cas suivi de mort, la méthode n'est pas indiquée.
On ne peut guère tirer d'indications de la différence de sexe, car dans 24 cas celui-ci n'est pas mentionné; parmi les 28 autres, il y avait 19 garçons et
9 fdles.
Parmi ceux qui guérirent, 2 moururent à la fin du premier mois; 1 au bout de C semaines, de 6 mois, de 14 mois, de 2 ans, de 2 ans 1/4. de 2 ans et
10 mois, de 6 ans, de 13 ans, 2 de 43 ans et 1 de 46 ans. Quelques-uns étaient encore en vie au moment de la publication des cas, au bout de 10 jours, 6 mois, 17 mois et 2 ans.
Batt cite encore 4 cas de colotomie lombaire pour ulcération avec 3 guérisons et l mort, et 9 opérés pour différentes causes, avec 5 guérisons et 4 morts, savoir 4 cas par la méthode d'Amussat, avec 2 guérisons et 2 morts; 3 par la méthode de Littre, avec 1 guérison et 2 morts, et 2 suivis de guérison, sans mention de la méthode employée.
Rappelons à ce propos que la plupart des chirurgiens anglais pratiquent la colotomie dans le cancer du rectum non pas tant comme traitement palliatif du rétrécissement que de l'ulcération elle-même; ils se proposent alors de soustraire celle-ci au contact irritant des matières fécales et d'arrêter jusqu'à un certain point ses progrès. Pour un autre motif, M. le docteur Folet (de Lille) a proposé la colotomie dans le traitement des ulcérations dysentériques du gros intestin.
Emérotomie daks le TRAiTEMEiNT DES FISTULES. La colotomic lombairc a été appliquée au traitement des fistules vésico-intestinales par Pennel, Holmes, Maunder, Curling, Heath, Mason, Ballance et Duménil (de Rouen), qui a publié un bon mémoire sur la question.
On se propose alors de détourner le cours des matières fécales en amont de la communication entre l'intestin et la vessie, afin de permettre à la fistule de se fermer.
Les résultats n'ont pas été jusqu'ici des plus satisfaisants. Sur 15 cas recueillis par Duménil, la mort est survenue 6 fois à la suite de l'opération, sans ijue celle-ci puisse en être tout à fait incriminée, et dans les 7 cas qui ont guéri de l'opération on n'en compte pas un seul de guérison définitive, c'est-à-dire d'oblitération de la fistule avec rétablissement du cours normal des matières.
Le but de l'opéra! ion n'était donc pas atteint.
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Batt a réuni 20 cas, différents dos précédents, avec 18 guérisons de l'opération, mais non de la lésion, et 2 morls.
Ces insuccès tiennent à plusieurs causes. L'échec primitif, c'est-à-dire la moil après Topcration, s'explique par la gravilé des affections qui ont causé la fistule : ulcérations intestinales; péritonite tuberculeuse et abcès de la prostate (Mason) ; phlegmon péri-utérin (Ikiménil) ; dysenterie chronique avec ulcération du rectum étendu jusqu'à la vessie (Ballance), ainsi que par la faiblesse et l'épuisement du malade au moment de l'opération.
L'insuccès définitif a pour cause la persistance du passage de l'urine clans le rectum; la fistule en effet a bien cessé dans quelques cas d'être une fistule à la fois fécale et urinaire, mais elle est toujours restée fistule nrinaire après la colotomie.
On a pensé que la fermeture du bout inférieur de l'intestin après la colotomie, en provoquant l'oblitération ou le rétrécissement de ce bout, amènerait la fermeture complète du trajet fistuleux, et, dans ce but, Duménil a pratiqué, sans succès du reste, la suture du bout inférieur. Mais il se demande avec raison si l'on pourrait conserver l'espoir de rétablir dans la suite le cours des matières fécales par les voies naturelles, et après une réponse presque négative il conseille de s'abstenii'.
Blentionnuns seulement pour mémoire les tentatives préconisées poui- oblitérer l'orifice rectal de la fistule au moyen de la cautérisation, soit par le rectum, quand l'orifice fistuleux sera accessible par cette voie, soit par la vessie après dilatation de l'urèllire avec le spéculum uréthral de Simon, soit après création d'une fistule vésico-vaginalc (Simon).
EnTÉROTOUIE pour affections CA^'CÉUEUSES DU RECTUM, DE DIVERSES PARTIES DE l/liNTESTIiN, ET DES ORGANES DE l'aBDOJIEJV" COMPRIMANT l'iNTESTIN. LcS obscrvationS
publiées au sujet de ces opéiations deviennent rapidement de plus en plus nombreuses. En 1885, nous en avons recueilli rien que pour le rectum 140, rangées dans des tableaux qu'on trouvera dans la thèse d'agrégation de M. Piéchaud, avec 22 autres, la plupart inédites, ou publiées après nos recherches, soit un total de 162.
Celles qui concernent l'S iliaque, les autres parties de l'intestin et les organes de l'abdomen, se trouvent dans les tableaux de la thèse de M. Dupau.
Nous renvoyons donc, tant pour ces tableaux que pour les indications bibliographiques des cas qu'ils renferment, à ces deux thèses.
Depuis, les faits se sont tellement multipliés qu'il serait difficile de les rassembler tous. D'ailleurs les résultats généraux n'ont guère été modifiés. On a opéré davantage, par suite de la plus grande précision des indications opératoires et du manuel, mais on a opéré indistinctement tous les cas bons ou mauvais et, si les guérisons ont été plus nombreuses, la mortalité a été aussi plus grande.
On peut faire à toutes ces observations le même reproche touchant l'absence d'autopsie ou de recherches suffisantes pour bien apprécier les causes de la mort. On s'est contenté de mentionner la cause qui avait rendu l'intervention du chirurgien nécessaire, ou l'état de la plaie, ou de constater l'absence ou l'existence d'une péritonite, mais des organes internes, pas un mot.
Dans un certain nombre de cas, l'opérateur avait été appelé en consultation, alors que le malade était in extremis^ et que l'on avait épuisé sur lui tout l'arsenal des préparations pharmaceutiques usitées contre l'obstruction inlesti-
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nale; l'opération une fois faite, on s'est contenté de dire que le sujet est mort rapidement, avec ou sans complications, et presque jamais il n'est alors question de l'autopsie.
Ces résultats incomplets nous ont donc mis dans l'impossibilité de savoir à quoi attribuer la mort dans un grand nombre de cas ; mais, en ajoutant ces faits à d'autres de même ordre, analogues par la lésion primitive et par Je procédé opératoire employé, il nous a été possible de faire de nos observations un certain nombre de groupes bien définis, formés de cas comparables et pouvant servir à guider le cbirurgicn dans le choix de l'opération à pratiquer dans un cas donné.
Deux divisions principales s'imposent d'abord : celle des opérations dans lesquelles on avait ouvert le péritoine, et celle des opérations dans lesquelles on n'avait pas pénétré dans cette cavité.
Une première subdivision naturelle venait ensuite, celle dans laquelle le mal primitif, cause de l'opération, siégeait dans le péritoine, et celle dans laquelle le cancer primitif était extra-péritonéal, c'est-à-dire à la partie inférieure du rectum.
Enfin il convient d'établir une troisième subdivision, renfermant les cas en quelque sorte intermédiaires à ceux des deux précédentes, dans laquelle j'ai rangé les opérations pratiquées pour cancers de l'S iliaque.
On peut donc ranger ainsi les observations en six catégories qui sont : 1° Colotomie lombaire pour cancers du rectum; 2° pour cancers de l'S iliaque; 5" pour divers cancers intra-abdominaux ; 4° Gastro-entérolomie pour cancers du rectum; 5° pour cancers de l'S iliaque ; 6" pour divers cancers intra-abdominaux.
Or, si l'on consulte les statistiques, le premier résultat remarquable est l'immense avantage des opérations pratiquées pour cancer du rectum sur celles qui ont été faites pour des cancers de l'S iliaque ou de divers organes intraabdominaux.
Le second, c'est que les résultats obtenus pour cancers de l'S iliaque sont â peu près analogues à ceux donnés par les autres cancers de l'abdomen.
Si maintenant nous comparons les résultats donnés par la colotomie lombaire et la gastro-entérotomiepour des opérations semblables, on voit que pour les cancers du rectum les résultats sont à peu près les mêmes :
La première donnant 69,84 pour 100 de guéri.-ons.
La seconde 69,14 —
que, pour les cancers intra-péritonéaux :
La colotomie lombaire donne. . . . 58,47 pour 100 de gucrisons. La gastro-entérotomic 29,o0
Donc, au point de vue du succès opératoire, 1° pour les cancers du rectum, la colotomie lombaire et la gastro-entérotomie pratiquées sur l'intestin grêle ou sur le gros intestin donnent les mêmes résultats, à très-peu de chose près.
Dans un travail lu en 1882 à l'Académie de médecine, M. L. Labbé, s'appuyant sur des statistiques peu étendues et nécessairement incomplètes, concluait qu'il fallait préférer l'anus lombaire à l'anus iliaque, dans le cas de cancer du rectum. Les chiffres que nous avons donnés ne justifient pas celle préférence. On ne peut invoquer en faveur de la colotomie lombaire l'absence
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(lu danger de provoquer une péritonite traumatique, car cet accident, assez rare d'ailleurs dans les deux opérations, survient même à la suite de celle d'Amussat. Ce qui fait la gravité de ropération, ce n'est pas l'ouverture du péritoine, dont les risques sont bien minimes aujourd'hui grâce à la méthode antiseptique et à la fixation de l'inlestin à la plaie extérieure avant de l'ouvrir ; ce qui fait celle gravité, c'est la présence du cancer dans l'abdomen. Par conséquent, au point de vue du nombre des succès, les deux opérations sont égales.
2" Pour les cancers intra-péritonéaux, la colotomie lombaire est préférable à la gastro-entérotomie. Aussi, quand on pourra reconnaître que l'obstacle siège sur le trajet de l'S iliaque, faudra-t-il avoir recours à la colotomie lombaire pratiquée à gauche et, pour le reste du côlon, à la colotomie lombaire droite.
5° La gastro-entérotomie doit ôlre réservée aux cas dans lesquels l'obstacle siège sur un point de Tintestiu grêle, ou à ceux dans lesquels la difficulté du diagnostic rend incertain le siège de l'obstruction intestinale.
Au point de vue de la survie, ces indications changent un peu, car, ainsi que nous l'avons démontré dans un travail encore inédit : l'opération qui donne le plus de succès et une survie de beaucoup la plus longue est la colotomie lombaire pour cancers du rectum. La gastro-entérotomie, exécutée pour la même affection, donne une survie à peu près aussi fréquente relativement, mais beaucoup moins longue.
Pour les cancers de PS iliaque et de l'abdomen, la survie, plus fréquente après la colotomie lombaire qu'api'ès la gastro-entérotomie, a été aussi généralement plus longue.
Ma statistique comprend 254 cas de cancers, avec 129 guérisons (55,12 pour 100) et 95 morts (44,88 pour 100) — dont 171 par la méthode d'Amussat, avec 107 guérisons (62,^7 pour 100) et 64 morts (37,45 pour 100), et 53 par les divers procédés de gastro-enlérotomie, avec 22 guérisons (41,50 pour 108) et 31 morts (58,50 pour 180).
Les résultats donnés par les statistiques de Piéchaud et de Batt sont un peu différents, par suite de l'absence ou de l'addition d'un certain nombre de cas.
Examinons maintenant les accidents survenus après chaque opération.
La péritonite est survenue un assez grand nombre de fois (15 sur 174) après la colotomie lombaire et 9 fois sur 52 dans la gastro-entérotomie. Et il ne s'agit pas des cas dans lesquels on est entré par mégarde dans le péritoine pendant l'opération, mais de ceux dans lesquels cette cavité paraît avoir été absolument respectée par le chirurgien. Il y a eu probablement alors une poussée inllammatoire provoquée par la présence de noyaux cancéreux dans les ganglions abdominaux, le foie ou le péritoine lui-même, comme on eu a trouvé dans plusieurs cas où l'autopsie a été faite.
Les autres accidents ont été fort rares. Dans quelques cas, la péritonite existait avant l'opération, ce qui n'a pas empêché le chirurgien d'intervenir, mais trop tard évidemment.
Dans d'autres, l'intestin aminci par l'ulcération cancéreuse s'est rompu audessus ou au niveau du rétrécissement, soit pendant, soit après l'opération, et l'issue des fèces dans l'abdomen a déterminé une péritonite mortelle.
Dans un cas de Swain, il est survenu une pyohémie que l'auteur attribua aux tentatives répétées de cathétérisme. Dans une observation de Bryant, la mort survint au douzième jour par suite de la rupture de la rate qu'on ne sut à_^quoi attribuer {Med. Times and Gaz., 1878, t. I, p. 277).
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D'autres malades sont morts d'affections pulmonaires ayant éclaté après l'opéralion et qui n'étaient probablement, dans un certain nombre de cas, que l'indice d'une généralisation dans les poumons.
Ces accidents peuvent être interprétés de différentes manières. Faut-il les assimiler à ceux qui surviennent chez des individus atteints de cancer de l'œsophage et qui meurent de pneumonie après la gastrostomie? Sont-ils de la même nature que les accidents signalés du côté du poumon à la suite de l'étranglement herniaire? Dans les deux cas ils seraient sous la dépendance d'actions réflexes ayant pour point de départ la lésion du tube digestif, pour intermédiaire le grand sympathique, et i)our aboutissant l'appareil respiratoire. S'agit-il au contraire des accidents de la période ultime de la cachexie cancéreuse, ou encore les indices dune généralisation cancéreuse dans le poumon ?
Toutes ces hypothèses sont parfaitement admissibles, mais il est difficile d'attribuer à chaque facteur la part qui lui revient dans la production de l'affectioD pulmonaire, alors qu'ils agissent ensemble ou séparément.
Quelques opérés sont morts rapidement, soit de syncope, soit d'épuisement, après l'opération : ils avaient des lésions viscérales très-avancées tenant soit à la généralisation du cancer, soit aux dégénérescences graisseuses ou amyloïdes. D'autres ont présenté des vomissements opiniâtres qui n'ont pas peu contribué à l'issue fatale. Certains chirurgiens, Reeves et Curling entre autres, les ont attribués au chloroforme, mais les lésions viscérales trouvées à l'autopsie nous paraissent susceptibles d'être bien plus justement incriminées (Verneuil).
Tous les accidents consécutifs à ces opérations n'ont toutefois pas été mortels, car plusieurs malades, atteints de phlegmon ou d'érysipèle au voisinage de la plaie, ont pu guérir et vivre quelque temps encore. De même les vomissements, qui ont en général cessé peu de temps après l'opération, ont continué dans un certain nombre de cas un jour ou deux encore et ont fini par disparaître. Signalons enfin ce fait que toutes ces complications de l'opération ont été beaucoup plus fréquentes à la suite de la gastro-entérotomie que de la colotomie lombaire, et des opérations pratiquées pour cancer intra-abdominal que de celles qui ont été pratiquées pour cancer du rectum.
Le peu de fréquence, d'intensité et de gravité de ces accidents, est en effet signalé par tous les chirurgiens qui ont une grande habitude de pratiquer la colotomie lombaire, surtout des chirurgiens anglais {voij. Daniel Wollièi'e, Traité des maladies du rectum, p. 598).
Cette innocuité relative de la colotomie lombaire n'est pas la seule raison qui ait fait préférer cette opération en Angleterre aux autres opérations pratiquées pour remédier aux cancers du rectum.
En effet, les chirurgiens anglais pensent, et cette opinion se reflète dans toutes les discussions qui ont lieu fréquemment dans leurs sociétés savantes, qu'il vaut mieux établir un anus contre nature, en amont du mal, que d'essayer d'agir sur celui-ci.
Ce que nous avons dit pour le cancer de l'œsophage, traité par la gastrostomie, peut s'appliquer avec plus de justesse encore au cancer du rectum.
L'irritation causée au cancer par le passage des matières fécales, par les efforts de défécation du malade et par les tentatives de cathétérisme que fait le chirurgien, a pour résultat d'accélérer la marche du mal.
A l'épuisement causé par les vomissements incessants et les autres (roubles
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des voies digesUves se joignent des douleurs qui, dans l)on nombre de cas, sont signalées comme intolérables et qui out à elles seules, en l'absence de phénomènes d'obstruction, déterminé quelques chirurgiens à pratiquer la colotomie lombaire (Allin^ham, Curling, etc.)
L'ouverture de l'intestin au-dessus du rétrécissement a toujours eu pour résultat, sauf de très-rares exceptions, et même lorsque les opérés sont morts peu de temps après l'opération, de faire cesser cette situation signalée comme lamentable, désolante, dans toutes les observations, et caractérisée surtout par des douleurs abdominales et des vomissements constants.
On peut choisir pour pratiquer cette opération entre la méthode de Litire et celle de Callisen, et j'ai dit plus haut dans quels cas ces diverses opéralions étaient préférables l'une à l'autre.
Intlépendemment de la supériorité numérique de ses succès, ce qui est le point essentiel, les partisans de la colotomie lombaire invoquent en sa faveur l'avantage de se prêter mieux que l'anus iliaque à l'application d'un appareil destiné à retenir les matières fécales.
Je liens d'autant plus à insister sur ces résultats, que nos compatriotes ont conservé pendant longtemps, contre l'opération d'Amussat, une prévention que rien ne justifie et que les succès des chirurgiens anglais auraient dû faire tomber depuis longtemps.
Si je m'en rapporte aux chiffres des observations que j'ai recueillies, et qui sont de beaucoup supérieurs à ceux des statistiques séparées que j'ai trouvées dans le cours de mes recherches, on a publié en Angleterre, de J840 à 1879, 92 observations de colotomie lombaire, droite ou gauche, avec 27 non-guérisons et 65 giiérisons, les malades ayant, dans cette seconde catégorie, survécu de 1 mois à 4 ans et demi.
En France, malgré toutes mes peines, je n'ai pu trouver que 10 opéralions de ce génie pour cancer du rectum, dont 5 guérisons et 5 non-guérisons.
M. Piéchaud en cite 14 avec 7 guérisons et 7 morts; mais depuis 1885 ces chiffres ont beaucoup augmenté.
En Amérique je n'ai trouvé également que 10 observations analogues, dont 5 guérisons et 5 morts.
Je sais bien que les l'ésultats satisfaisants obtenus de tout temps et surtout récemment, au moyen de la rectotomie linéaire et de l'extirpation de l'extrémité inférieure du rectiiai, ont encouragé nos compatriotes à rester dans cette voie, mais il faudra un jour comparer les chiffres des succès et des insuccès donnés par ces diverses opérations et voir laquelle est la meilleure.
Nous sommes en effet couvaiucu que les chiffres que l'on fournit, non plus que ceux que nous avons donnés pour l'entérotomie, ne représentent les résultats réels de la pratique. Beaucoup d'opérations sont signalées dans les journaux sans que leurs résultats définitifs soient connus; plusieurs chirurgiens, à notre connaissance, ont pratiqué l'entérotomie sans en avoir publié les suites, surtout lorsqu'elles sont défavorables et que l'opération a été faite in extremis.
D'autres ont apporté un parti-pris incontestable dans leur relevé; dans les mémoires d'Amussat on ne ti'ouve presque que des succès.
Je puis, en revanche, donner quelques statistiques intégrales. M. Verneuil m'a donné les chiffres suivants :
1 entérolomie pour étranglement interne non cancéreux, hôpital Lariboisière, 1871, guérison.
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7 entérotomies pour rétrécissement cancéreux : o cas en ville, mort clans les quarante-huit heures; 4 cas à Thôpital, o morts dans le même délai; un cas pour cancer colloïde du petit bassin, chez un homme jeune pour compression du rectum, a survécu six mois.
Depuis celte époque, lorsqu'il est à peu près convaincu de l'existence d'un cancer sur le trajet de la portion intra-péritonéale de l'intestin, M. Yerneuil rehise d'opérer.
M. Th. Bryant, de Londres, avait, en 1884, pratiqué la colotoniie dans 82 cas, dont 65 de cancer; 26 fois la mort est survenue dans le premier mois après l'opération ; 54, qui ont survécu plus de 6 mois, sont considérés comme "uéris.
Le professeur Henry Morris a perdu 6 opérés dans le premier mois, et 8 ont survécu de 1 à 8 mois {Convminications au congrès de Copenha'jue, en 1884).
La plupart des hôpitaux de Londres publient cliaque année un volume contenant les observations les plus intéressantes recueillies dans l'année, et à la fuila statistique intégrale des maladies traitées et des opéi-ations pratiquées.
Or, sur un total général, de 1861 à 1877, on trouve que 78 colutomies lombaires ont fourni 51 guérirons et 47 morts. Si je compare ces chiffres avec les observations publiées dans les recueils périodiques anglais, qui donnaient 65 guéiisons et 27 morts, je vois que dans ce dernier cas les proportions sont considérablement changées à l'avantage de succès, ce qui justifie le peu de confiance que j'étais porté à avoir dans les résultats que j'annonçais plus haut.
Je sais bien que dans les chiffres de ces statistiques intégrales sont comprises quelques opérations pour rétrécissement non cancéreux, mais je ne crois pas qu'eu retirant ces derniers on puisse modifier les résultats de façon qu'ils deviennent plus favorables à la colotoniie lombaire pour cancer du rectum.
En France, depuis quelques années, la lutte entre la cololomie lombaire et l'anus iliaque a repris depuis les modifications apportées à cette opération par iMM. Yerneuil, Reclus et Kirmisson.
M. le professeur Trélat s'est etforcé de son côté de donner les règles précises pour pratiquer la colotomie lombaire et surtout afin d'éviter de prendre un autre organe pour le côlon. 11 reconnaît que les anomalies de siège de celte partie de l'intestin sont fréquentes et que, s'il était démontré que les chances de les rencontrer sont moins grandes pour l'anus iliaque que pour l'anus lombaire, il y aurait une supériorité de la première sur la seconde.
MM. Yerneuil et Reclus donnent à l'avantage de l'anus iliaque les raisons suivantes : 1° il est mieux placé, plus commode à nettoyer que l'anus lombaire; 2" c'est une erreur de croire que le z'étrécisscment de l'orifice ou la procidence de l'intestin tiennent au siège de l'anus contre nature : ces accidents se produisent aussi bien dans l'un que dans l'autre; 5" dans l'anus iliaque, la coudure brusque (le l'intestin conduit tout naturellement la matière à l'extérieur. En amenant au dehors l'anse intestinale sur laquelle on opère, on peut créer deux orifices, le supérieur laisse passer les matières, l'inférieur permet de laver la fin de l'intestm ; 4" l'anus iliaque est infiniment plus facile à pratiquer, c'est l'opération de choix chez l'enfant, il doit en être de même chez l'adulte. Tous les chirurgiens peuvent l'exécuter avec la plus pariaite sécurité. Il est loin d'en être de même pour l'anus lombaire, dont les difficultés sont assez grandes pour que les meilleurs opérateurs ne puissent parfois les surmonter. On a fait l'ouverture de l'intestin grêle peut-être plus souvent qu'on ne l'a dit.
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On sait que le procédé de M. Verneuil consiste à faire l'incision des téguments parallèle à l'arcade crurale, à 5 centimètres environ de cette arcade, à attirer dans la plaie une. anse intestinale dont les deux bouts sont alors parallèles et accolés, dans leur trajet à travers l'incision, comme les deux canons d'un fusil; l'éperon est à son maximum et il n'y a pas à craindre la pénétration des matières du segment stomacal dans le segment rectal. On suture les deux bouts dans la plaie, comme dans le procédé de Nélaton, et l'on n'ouvre l'intestin que lorsque le dernier fil est placé. Pour j)lus de sûreté, Maydl, à Vienne, Davies Colley en Angleterre, Studsgard, à Copenli;igne, n'ouvrent l'S iliaque qu'au bout de cinq à six jours, lorsque les adhérences entre le côlon et la paroi abdominale sont solides.
Maydl a pratiqué cette opération plus de vingt fois sans difficulté. M. Studsgard 13 fois, avec 12 guérisons. Nous avons nous-même assisté M. Kirmisson dans quatre opérations de ce genre, toutes suivies de succès, et nous avons été frappé de l'extrême facilité avec laquelle on trouve le côlon et on place les sutures. M. Kirmisson a apporté au procédé de M. Verneuil une modification qui permet de donner plus de jour au chirurgien, et qui consiste, après l'incision de l'aponévrose du grand oblique, à faire une autre incision de cette aponévrose, perpendiculaire à la première, et dans l'étendue d'environ 1 centimètre.
Je dois m'arrêter encore, avant de terminer, sur deux inconvénients inhérents à l'anus contre nature en général, et dont n'est pas exempt l'anus lombaire: je veux parler du rétrécissement de cet orifice, et du prolapsus de la muqueuse intestinale.
En effet, au bout d'un certain temps, l'anus artificiel se resserre peu à peu, et deux ou trois mois après l'opération on est obligé de le dilater, et même dans certains cas on a dû recourir à l'incision de ses bords. Ce fait est signalé dans presque toutes les observations des malades qui ont survécu au delà de deux mois.
Le prolapsus de la muqueuse intestinale est plus rare, parce qu'il est assez efficacement combattu par l'appareil à plaque ou à pelote que l'on applique sur l'orifice de la fistule pour s'opposer à l'écoulement constant des fèces liquides. Enfin je signalerai encore l'accumulation des matières fécales dans l'impasse située entre l'anus contre nature et le rétrécissement, et qui quelquefois est assez gênante pour que Laffan (d'Edimbourg) et Madelung aient proposé, pour y remédier, de faire la suture du bout inférieur de l'S iliaque avant de le rentrer dans la plaie.
M. Pollosson a mis ce conseil à exécution dans un cas, mais il se proposait de faire non une opération palliatrice, mais une opération préliminaire, voulant après la guérison de celle-ci pratiquer l'ablation du cancer rectal. En agissant ainsi, la plaie rectale aurait été à l'abri du contact des matières, source de dangers d'infection assez sérieux. L.-ll. Petit.
BiBLiOGKAPHiE. — Vovez la bibliographie des articles Anus, Cecum, Côlo.x, Rectum, et en outre : Abnczan et Duijox. Occlusion iiitt-slinale, lavage de l'estomac, ponction intestinale, anus artificiel. Mort. In Journ. de méd. de Bordeaux, 4884-1885, p. 559. — Batt (W.-R.). Colotomy, ivilli a Collection of ôbi Cases. In Amer. Journ, of the Med. Sciences, 1884, vol. LXXXIII, p. 422. — Bellamy. Colotomy, Improvcment. In Brit. Med. Journ., 1883, vol. I, p. 12. — Bryant (Th.). Malignant Stricture of Rectum, Colotomy, Iniprovement. In the Lancet, 1884, vol. I, p. 205. — Browne (F.-W.). Intestinal Obslruclinn, Enterotomy. Death. In Med. Times and Gaz., 1877, t. II, p. 462. — Bulteau (Alfred). De l'occlusion in-
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teslinale au point de vue du diagnostic et du traitement. Tlièse de doct. Paris, 1878, 11° 427 bi&. — Byrb (W.-A.)- re)'iieuj7's Modification at Amussat's Opération for the Relief of imperforate Rectum. In Mcd. and Smg. Rep. Pliiladelpliia, 1882, vol. XLVII, p. 649. — Caesen. Cancer of Rectum, Colotomy. In St. Louis Cour, of Med.,\S85, vol. XIII, p. 163. — Damiridge (N.-P.). Report on a Case of Laparotomy in acute Obstruction with Lumbar Colotomy in Chronic Obstruction. In Cincinnati Lancet and Clinic, 1883, vol. X, p. 73. — Daïies Colleï. Notes on three Cases of Colotomy with delayed Opening of ihe Intestine. In Lancet, 1885, vol. I, p. 522. — Diard (G.-B.) Contribution à l'étude de la cololomie lombaire en France dans le cancer du rectum. Th. de doct. Paris, 1881, n° 402. — Dobbi.v (AV.). ACaseof Lumbar Colotomy. In Lancet, 1885, vol. I, p. 982. — Dupau. De l'intervention chirurgicale dans le cancer du tube digestif, sauf le rectum. Thèse d'a^Tég. en chir. Paris, 1885.
— Elder (G.). Seven Cases of Colotomy, with Remarks. In Lancet, 1885, vol. I, p. 770. — Du même. E-ïtra-periloneal Ilœmatocele; Rectal Constriction. Colotomy. Recovery. In Lancet, 1885, vol. I, p. 205. — FoLET. Colotomie lombaire et cœcotomie dans les ulcérations dysentériques du gros intestin. In Revue de chir., 1885, p. 595. — Fowler (G.-R.). Successful Lwnbar Colotomy in an Infant of two Months. \nMed. Rec. New-York, 1885, vol. XXIII, p. 556. — FniTSCH. Uebcr die chir. Rehandlung der Bilnndarmocclusion. Diss. inaug. Halle, 1869. — FuQUA (W.-M.). Gastro-enterotomy for Intestinal Obstruction, two Cases, Roth Fatal. In Journ. Amer. Med. Assoc, 1883, vol. I, p. 505. — Gillette. Obstr., intest, par diverticule, laparotomie, anus artificiel. Mort. In Union médicale, 1885, 5° série, vol. XXXVI, p. 62. — IIahn (E). Zur Rehandlung der syphil. Mastdarm-Ulcerat. durch die Colotomie. In Yerh. d. deutsch. Gesellsch. f. Chir., 1885, vol. XII, p. 104, 1 pl. — IIaynes (W.-H.). A Case of Left Inguinal Colotomy for Imperforate Rectum. Recovenj. In Amer. Journ. of the Med. Sciences, 1884, vol. 88, p. 174. — Hill (B.). Malignant Disease of the Hectum, Colotomy, much relieved. In Rrit. Med. Journ., 1885, vol. I, p. 783. — Hopgood. Scirrhus of Rectum. Colotomy, Recovery. In Lancet, 1885, vol. II, p. 500. — Hume (G. -H.). Colotomy with delayed Opening of the Rowel. In Rritish Med. Journ., 1885, vol. I, p. 940. — Jones (Sydney). Intest. Obstr. coming on fow Years after ihe Opération of Ovariotomy, artifcial Anus, Relief. Dealh 22 Days aflerwards. In iJie Lancet, 1885, vol. I, p. 818. — Knee (A.). Zur Technik der Kolotomie. In Centr. f. Chir., 1885, p. 453. — Lagu.aite. De la dérivation complète du cours des matières intestinales appliquée au traitement du cancer du rectum. Thèse de doct. Lyon, 1884, n° 240. — Lange (F.). Colotomy for Ulcération of the Rectum. In Ann. of Anat. and Surg., 1885, vol. YII, p. 500, et 31ed. News, 1885, vol. XLII, p. 282. — LockwooD (C.-B.). Abnormality of the Colon a Cause of Unsuccessful Colotomy. In St. Rarthol. Hosp. Rep., 1883, vol. XIX, p. 255. — Lonl (E.). On air Inflation ofthe Rowell as a Rule of Practice in the Opération of left Lumbar ColotonuJ. In Lancet, 1885, vol. I, p. 388. — Maïdl (G.). Carcinoma recti, colotomia Littre. Heilung, Enterostenose, etc. In Wiener med. Presse, 1885, vol. XXIV, p. 500. — Ohdedar (M.-N.). 4 Case of complète Absence of Rectum, Colotomy, Death. In Indian Med. Gaz., 1884, vol. XIX, p. 140. — Owen (E.). Fœtal Peritonilis Constriction of Ileum, Intestinal Obstruction, Enterotomy, Death. In Rrit. Med. Journ., 1885, vol. 1, p. 1201. — Packard (J.-l!.). A Case of imperforate Rectum in which Lumbar Colotomy was performed. In Amer. Journ. of Med. Sciences, 1884, vol. LXXXVIII, p. 488. — Percival (G.-H.). Proctotomy followed by Colotomy for Scirrhus of Rectum. In Lancet, 1884, vol. I, p. 1028. — Petit (L.-U.). Des opérations palliatives chez les cancéreux. In Bull, de thérap., 1878, vol. XCV, p. 298. — Du même. De la gastrototnie. In Rev. des sciences mc'd., 1880, vol. XVI, et 1881, vol. XVII. — Du même. Sur les imperforations du rectum et de leur traitement par la méthode de Littre. ïn Union med., Ibi84, 5" série, vol. XXXVII, p. 622 (publication du mémoire oi'iginal de Littre, resté inédit jusqu'à ce jour).
— Peïrot (J.-J.). De l'intervention chirurgicale dans les obstructions de l'intestin. Thèse d'agrég. en chir. Paris, 1880. — Pxéchaud. Traitement du cancer du rectum. Ibid., 1883.
— PiTTs (B.). Imperforate Rectum, Littre s Opération, Death sixteen Days after Opération from surgiccil Kidneys. In St. Thomas's Hosp. Rep., 1881-1882, vol. XI, p. 84.— Polaillo.v. Occlusion iiUestinale par volvulus de l'S iliaque, anus artificiel. Mort. In France médicale, 1883, vol. I, p. 85. — Pollosson'. Traitement de l anus contre nature et des fistules stercorales. Thèse d'a"-rég. en chir., 1885. — Du mé.me. Observation d'anus iliaque avec oblitération du bout inférieur. In Rev. de chir., 1885, p. 596. — Pope (P.-G.). A Case of Littre s Opération of inguinal Colotomy for Congénital Defîciency of Rectum. In London Med. Chir. Soc, 1884. — Hafinesque. Des invaginations intestinales chroniques. Thèse de doct. Paris, 1878. — Reclus (Paul). De la colotomie dans le traitement des fistules vésico-inteslinales. In Gaz. liebd., 1885, p. 257. — Du mé.me. Valeur comparative de l'anus iliaque et de l'anus lombaire dans le cancer du rectum. In Rev. de chir., 1885, p. 594. — Reeves (H.-.\.). Colotomy. In Brit. Med. Journ., 1884, vol. I, p. 1232. — Richard. De l'opportunité de l'anus artificiel dans les cas de tumeur du rectum. Thèse de doct. Paris, 1875, n" 354.
— RoBEuis (W.-B.). Note on a successful Case of lumbar Colotomy for Malignant Disease
GoO ENÏOME.
of Ihe Rectum. In Coll. and Clin, llecord. Philadelpliia, 1885, vol. VI, p. 101. — Savage. Abdominal Sections -pcrformed dnring 1885. In Brit. Med. Journ., 1884, vol. I, p. 455. — Simpson. Noie on a Case of ColoLoniy. \n Brit. Med. Journ.. 1885, vol. 1, p. 1059. — Smith (K.). Scirrhus of Rectum, Colotomy. \n Lancet, ISSi, vol. I. p. 1028. — Smith (J.-G.). Clin. Lect. on Five Cases of Laparotomy for Intestinal Obstruction. In Brit. Med. Journ., 1885, vol. I, p. 1189. — SvENssoN ^I.). Kolotomi. In Nord. Med. Arliiv, 1885, vol. XV, p. 7.' — Trélat (U.). Sur le manuel opératoire de la colotomic lombaire. In Bull, et mém. de la Soc. de chir. Paris, 1881, p. 594. — Discussion: MM. 'filiaux, Desprès, Labbé, p. 951 ; Verneuil, Pozzi, Depprès, 1882, p. 2. — Du même. Valeur de la colotomie lombaire dans le cancer du rectum. In Bull, et me'm. de la Soc. de chir., 1882, p. 464. — Du nkme. Cancer du rectum, colotomie lombaire. In Gaz. des hôpitaux, 1884, p. 1017. — Tixkehman.n (L.-B.). Imperforale Anus loith Laparotoniy. Death I liour 1/2 afler the Opération. In Columbits Med. /oM?'«., 1884-1885, vol. 111, p. 270. — Tuffier. Invagination de l'S iliaque dans le rectum, laparotomie latérale, anus de Littre; mort. Lipome de l'intestin. In Bull, de la Soc. anat. Paris, 1881. p. 541. — I'hde (G.-W.-F.). Entfernung einex Werhzeuges von Hotz aus dem Colon descendens durch LaparO'Coloto})iie. In Verhandl. der deuLscken Gesellsckaft fur Chir., 1882, vol. XI, p. 85. — Yerneuil. Colotomie jyar la méthode de Littre, description d'un nouveau procédé. In Semaine médicale, 1885, p. 99. — Verneuil et Reclus (F.). Des anus H'iaqucs et lombaires. In Gaz. hcbd. de med. et de chir., 1885, p. 497 et 514. — Wagstaffe (W.). Besult of Enterotomy in a Case of Intestinal Obstruction. In Brit. Med. Journ , 1885, vol. I, p. 1197. — Du jiême. Sequel lo a Case of Enterotomy. In Med. Times and Gaz , 1885, vol. I, p. 745. — Warukx (J.-C). Two Cases of Colotomy. In Boston Med. and Surg. Journ., vol. CVIII, p. 172. — Weinleolner. Erscheinungen interner Incarcération, Vermut/iung eincs Neugebildes, Col. dextr. Tod am 4- Tage. Die Obduction ergab Carcinom in dcn Ovarien am Periloncvum. In jErzll. Bcr. des k.k. allgem. Krankenli. su Wieii, 1882, p. 215. L.-ll. P.
E]\'T©cO]\'CRA. Nom SOUS lequel J. Mûller a étaWi, en 1852, un genre i\e MoUusqufs- Gastéropodes que Je docteur P. Fischer {Manuel de conchyliologie, p. 547) range parmi les Opisthobranches, à la fin du groupe des Nudibranches.
L'espèce type, E. mirabilis J. Miiller, vit en parasite dans l'intérieur du Synapta digitata J. Mûller, holothurie assez commune sur les côtes de la Méditerranée et de l'Adriatique (Palcrme, Naples, Trieste, Muygia, Lésina, etc.). Son corps est réduit à un boyau cylindrique, vermiforme, renfermant un tube digestif simple, terminé en caecum, un ovaire et un testicule nettement séparés, dépourvus de conduits excréteurs. Il est fixé par sou extrémité buccale a un des vaisseaux sanguins de l'Échinoderme. La larve, dont le vélum est représenté par un bourrelet semi-lunaire, hérissé de poils raides, est pourvue d'une coquille operculée, dont la spire est très-obtuse et dont l'ouverture esl transverse, avec le bord columellaire droit. Ed. Lef.
EXTOIME. Dans son traité Des anguslies ou rétrécissements de VurèOire, Leroy d'Étiolles décrit sous le noui d'entomes des scarificateuis droits et courbes destinés à sectionner les rétrécissements de l'urèthre. L'entome droit est destiné à agir dans la portion spongieuse, les entomes courbes dans la portion membraneuse. « Ces derniers, au nombre de deux, portent la coche ou l'entaille, l'un sur la convexité, l'autre sur la concavité de la courbure; on peut, en les inclinant, couper latéralement. Les entomes sont formés d'un petit tube Irèsaplati, portant dans toute sa longueur une rainure profonde et vers son extré- -mité une coche ou entaille dans laquelle s'engage la bride ou le relief qui iorme l'angustie, ce dont le cbirurgien s'aperçoit par la résistance aux mouvements de va-et-vient de l'instrument; une lame glisse dans la canule plate et entame, en passant et repassant, les tissus saillants dans lîi coche; à mesure que la lame en allant et venant divise ces tissus, la Ciuiule plate elle-même s'enfonce dans la
division jusqu'à ce qu'elle vienne s'appliquer sur la paroi de l'urètlire; après quoi la lame peut continuer d'être mise en mouvement indéfiniment sans qu'il y ait danger qu'elle entame au delà. Pour introduire l'entome, un conducteur semblable à la lame, mais non tranchant, remplit la courbe ou l'entaille; il a pour but d'empêcher l'écliancrure d'accrocher dans sa marche la muqueuse ». Malheureusement, à moins que la coarctation ne soit constituée par une bride ou par une valvule, elle ne se placera pas dans l'encoche ; sans compter que jamais l'entome ne pourrait produire une incision assez profonde. Ce n'est donc qu'un scarificateur. L. Hn.
EWITOMOMYCÈTES. Sous ce nom et sous celui à'Entoinophytes, on désigne les Champignons qui vivent en parasites sur. les Insectes parfaits ou sur les larves d'Insectes. Tels sont, notamment, le Botrytis hassiana Bals,, trop connu par les ravages qu'il commet dans les établissements séricicoles en attaquant les chenilles de Vers à soie {voy. ce mot et Psilomacées), puis le Cordiceps inllitaris Fries et V Isaria crassa Pers., qui se développent sur les chenilles de divers Papillons nocturnes élevés en captivité et représentent, le premier, rét;it byssoïdc ou ascophore, le second, l'état conidiophore du Torrubia inilitan's Vaill. {voy. Torrubia). Ed. Lef.
EîVTOHOPni'TES. Synonyme de Entomomycètes (l'O?/. ce mot). Ed. Lef.
EXTOIIOSTRACÉS. Milne Edwards a établi, sous ce nom, un groupe de Crustacés comprenant tous ceux de ces animaux dont les pattes, peu nombreuses et essentiellement natatoires, sont terminées par deux rames, composées chacune d'une série de deux ou plusieurs articles [voy. Icu-
THYOPLITIRES). Ed. LeF.
E?ïTORSE (de intorsus, tordu, de m, en, et torquere, tordre, dlstorsio, Siy-(jrpîy.uy.; allemand, Verrenkung; anglais. Spram; italien, siorii7ai?//'a; espagnol, torcedura. L'entorse est le déplacement partiel, brusque, momentané, des sm-faces articulaires ; ainsi que le fait remarquer A. Paré, c'est le premier degré de la luxation. Elle est le résultat de mouvements faux ou forcés et s'accompagne d'accidents tels que rupture de ligaments, arrachement de parcelles osseuses, sur lesquels il conviendra que nous nous arrêtions assez longuement.
Toutes les articulations peuvent être le siège de l'entorse, mais ce sont les plus mobiles qui y sont le plus exposées. Un aulre élément survient encore qui joue un grand rôle dans la localisation de l'entorse : c'est la fonction même de l'articulation et le poids que supportent habituellement les extrémités osseuses.
C'est à cause de l'énorme effort de distension que supportent dans un faux pas les ligaments de l'articulation tibio-tarsienne que celle-ci est si fréquemment le siège de cette variété de traumatisme.
Le mécanisme et les lésions de l'entorse tibio-tarsienne ont été pris pour type par tous les auteurs, et c'est à juste litre; nous pensons cependant que dans cet article d'ensemble il conviendra surtout de traiter de l'entorse en général et d'étudier la pathogénie et l'anatomie pathologique de cette affection dans les divers types d'articulation, tels que l'énarthrose, les diarthroses et même l'entorse des articulations serrées, telles que celles de la colonne vertébrale, dont la fréquence et l'importance sont incontestables.
L'étiologie générale de l'entorse est à peu près celle de la luxation ; ce sont les mouvements forcés en tous sens et les causes de ces mouvements foroés qui l'occasionnent. Tantôt il s'agit d'une adduction exagérée, comme il arrive trèssouvent pour la libio-larsienne, tantôt d'un mouvement d'abduction, ainsi que cela se produit surtout au niveau du genou ; d'autres fois il s'agit d'un mouvement d'élévation avec rotation en dehors (épaule) ; enfin, dans certaines articulations, c'est une traction parallèle à l'axe du squelette qui, combiné à un mouvement de torsion, écarte les surfaces articulaires, tiraille les ligaments et crée l'entorse.
C'est sans nul doute l'état des ligaments, leur épaisseur, leur degré de solidité, qui rendent leur distension plus ou moins facile et décident de la rareté et de la fréquence des diverses entorses, mais l'état des muscles voisins joue aussi un i^ôle capital. Les muscles constituent, comme on sait, de véritables ligaments articulaires. Un membre privé de sa musculature, comme cela se rencontre dans certaines atrophies, devient le siège d'une série d'entorses à gravité croissante. Lorsque les muscles de la cuisse, par exemple, sont impuissants à régler le jeu et les mouvements de l'articulation du genou, il vaut beaucoup mieux pour le patient que l'articulation soit ankylosée et le membre mobile seulement dans son ensemble. C'est de même à cause des muscles que nous voyons l'entorse se produire plus souvent de tel ou tel côté. La puissance des muscles internes de la jambe, qui l'emportent sur les péroniers latéraux, explique la fréquence beaucoup plus grande de l'entorse par adduction. Bonnet a insisté sur ce rôle des muscles et le professeur Masse (de Bordeaux) les a de nouveau étudiés avec beaucoup de soin et de sens critique (Masse, De Vinfluence de l'attitude des membres sur leurs articulations. Montpellier, J878).
AiXATOMiE PATHOLOGIQUE. Lcs désordrcs produits dans l'entorse ont été rarement étudiés sur le malade, et c'est aux expériences cadavériques qu'il faut emprunter les éléments de notre description. C'est dire une banalité que de répéter ici que ces expériences n'ont jamais été mieux faites que par Bonnet, dont la grande autorité s'impose ici indiscutablement. Cet auteur doit être notre guide principal dans l'exposition qui va suivre.
Effets physiques produits sur le tissu cellulaire par les mouvements forcés imprimés aux articulalions. Le tissu cellulaire est toujours déchiré plus ou moins, ainsi que le démontrent le gonflement et les ecchymoses superficielles. Les muscles sont souvent rompus à une distance plus ou moins éloignée. Les parties molles sont non-seulement lésées par distension, mais aussi par altrition, lorsque, par exemple, elles viennent s'écraser contre une partie saillante, malléole ou acromion.
Les vaisseaux et les nerfs sont rarement lésés d'une façon très-grave. Ces organes sont entourés d'une gangue assez lâche pour supporter les tractions sans se rompre ; on sait que dans les luxations, lorsqu'ils sont endommagés, ils le sont par l'extrémité osseuse déplacée.
Les vaisseaux artériels et veineux possèdent une grande quantité de fibres élastiques, et les récentes recherches d'Assaky (thèse de doctorat, 1886) ont encore une fois de plus mis en lumière l'extensibilité très-accusée des nerfs ; les vaisseaux importants se rompent rarement et, lorsqu'on se trouve en présence d'une ecchymose très-accusée, il faut surtout incriminer les conduits vasculaires de l'os lui-même qui donnent du sang en abondance, et non les vaisseaux d'un gros calibre.
Les membres sont le siège de déchirures plus ou moins profondes expliquant les ecchymoses souvent très- éloignées du siège de l'entorse. Quelquefois des muscles éloignés appartenant à une autre région du corps sont le siège de ruptures indirectes : telle, par exemple, la déchirure des muscles de l'abdomen dans l'entorse de la colonne vertébrale.
Ainsi que cela se passe dans tous les cas de distension forcée, c'est à l'union des fibres musculaires et des fibres tendineuses que la rupture a lieu. En même temps les gaines aponévrotiques des tendons sont souvent atteintes; le tendon peut être luxé, sortir de sa loge et plus tard par cela même reprendre diflîcileinent ses fonctions.
Effets physiques produits sur les ligaments par les mouvements forcés imprimés aux articulations. Tantôt les ligaments se rompent, tantôt ils arrachent leur surface d'implantation. Cet arrachement osseux se produit même toujours lorsque le tendon est épais et solide, et l'on comprend aisément cette conséquence delà distension, si l'on songe au développement des ligaments et des épiphyses. De même, en effet, que les tendons pénètrent par les libres de Scharpey dans l'intérieur de la substance des os et contractent ainsi une adhérence intime beaucoup plus étendue que la surface d'insertion, de même les ligaments pénétrant les épiphyses ne font qu'un avec elles. Dans les premiers temps de la vie inlra-utériue les cellules des ligaments embryonnaires se continuent directement avec celles qui plus tard formeront l'épiphyse.
11 n'y a donc pas simple contact entre les ligaments et les extrémités osseuses, mais pénétration de ces dernières par les premiers. Sur ce sujet on consultera avec fruit la thèse d'agrégation de Yaviot (1883).
Lésions des os. Dans l'entorse les surfaces articulaires temporairement déplacées restent souvent intactes, mais souvent aussi elles sont plus ou moins lésées, et ce que nous venons de dire des rapports des ligaments avec les épiphyses le fait comprendre suffisamment. Les apophyses, les malléoles, sont arrachées ; un grand nombre de fractures du radius ne sont que des entorses produites par arrachement. Lecomte a écrit sur ce sujet un intéressant mémoire {Archives de médecine, 1860).
Ce retentissement de la distension des ligaments sur les épiphyses est particulièrement fâcheux chez les vieillards et chez les enfants.
Chez les premiers le tissu spongieux des extrémités osseuses est raréfié, friable; la lame compacte est amincie et souvent les entorses s'accompagnent de fractures partielles très-étendues. Chez les enfants les désordres sont peutêtre plus graves encore, à cause du cartilage de conjugaison en pleine activité physiologique.
Foucher avait étudié ce genre de lésions, lorsque OUier, en 1863, montra qu'à la suite de certaines entorses en apparence sans gravité il se produisait au niveau du tissu osseux juxta-épiphysaire des désordres profonds et multiples, causes de certaines ostéites appelées à tort spontanées.
Le même auteur a signalé à la suite d'une entorse le raccourcissement, des os par arrêt de croissance. Paul Yogt (de Greifswald) en 1878, dans les Archives de Langenbeck, a cité des faits analogues. Mais c'est surtout dans un important mémoire, publié en 1881 dans la Revue de chirurgie, que le professeur OUier a bien fait connaître ses idées sur ce sujet. En s'appuyant sur un grand nombre de matériaux démonstratifs il décrit les accidents produits dans les régions juxta-épiphysaires par les mouvements forcés des arliculalions. Ces désordres
ont surtout lieu chez les jeunes enfiints depuis la naissance jusqu'à trois ans; ils siègent dans la profondeur de l'os, sous le périoste, et passent souvent inaperçus; ils consistent en écrasement, tassement, fractures trabéculaires du tissu spongieux, infractions de la même couche compacte périphérique et, comme conséquence de ces ruptures, expression du suc médullaire, épanchement sanguin dans le tissu spongieux et sous le périoste plus ou moins décollé.
Si l'effort continue, il se produit une dépression permanente de la couche compacte, une encoche juxta-épiphysaire, une fracture par arrachement. Porté à un plus haut degré, le mouvement forcé entraîne le décollement et la luxation de l'épiphyse en dehors de la gaine périostique.
Telles sont, d'une façon générale, les lésions produites dans les divers tissus articulaires et péri-articulaires; il importe maintenant de rentrer dans les cas spéciaux, d'établir des catégories selon les principales variétés d'articulations.
Notre description deviendra ainsi plus pratique et plus utile. Nous étudierons successivement l'entorse des diarthroses (genou, poignet, articulations digitales) ; celle des énarthroses (épaule et hanche) et cnfm l'entorse de la colonne vertébrale, qui présente un grand intérêt au double point de vue de la multiplic;(é des articulations et de la variété des désordres.
L'entorse de l'articulation du genou se produit surtout dans les mouvemenls de rotation, quelle que soit la position fléchie ou étendue du membre. Elle a presque toujours lieu en dedans, à cause de l'angle que fait normalement la jambe sur la cuisse. Les examens anatomo-pathologiques sont rares, aussi a-t-il fallu pour cette articulation comme pour la tibio-tarsienne recourir à Texpérimentation. Toutefois, avant de signaler le résultat des intéressantes reclierclies entreprises par Segond et Lemoine, signalons explicitement l'autopsie peut-être unique de Moutard-Martin {Société ana loin., 1876).
Autopsie d'un malade mort tout de suite après une entorse du genou et une rupture du ligament latéral interne netlement reconnues avant la mort. « Genou gauche : sous la peau, ecchymose occupant les faces latérales et postérieures et remontant sur la cuisse à quatre travers de doigt au-dessus de la rotule et descciulant sur la jambe. Rupture du ligament latéral interne, les libres sont rompues à des hauteurs différentes à son insertion tibiale. A cet endroit l'articulation est largement ouverte.
« Les autres ligaments extérieurs à l'articulation sont intacts, mais les lignments croisés sont rompus, l'antérieur incomplètement à son insertion supérieure, le postérieur complètement. Leurs insertions inférieures persistent, mais elles sont fortement altérées ; il y a eu rupture de plusieurs fibres et leur résistance a beaucoup diminué.
« Le libro-cartilage interarticulaire interne offre les altérations suivantes : il est rompu au niveau de son insertion antérieure; il est demeuré adhérent à la partie du ligament latéral interne qui a suivi le fémur, de telle sorte qu'il est entrahîé avec elle et reste collé au condyle interne; son insertion postérieure n'est pas altérée. »
Les expériences sur le cadavre ont permis de constater, outre la rupture de certains muscles avoisinanîs, noiamment la patte d'oie, rupture déjà constatée dans le mémoire classique de J. Sédillot (1817), des désordres très-accusés du côté des surfaces et des ligaments articulaires.
Le ligament latéral interne est celui qui supporte presque toujours l'effort du traumatisme. Lemoine a fait quatre expériences sur le cadavre en impri-
niant à la jambe des mouvements de rotation nprès avoir immobilisé la cuisse. 11 a obtenu une fois la rupture du ligament latéral interne à son insertion fémorale; dans les trois autres cas l'arrachement a été incomplet.
Sur six autres cadavres le même auteur produisit des mouvements forcés d'abduction et constata trois sortes de lésions : des ruptures complètes du ligament latéral interne, des ruptures incomplètes et de véritables fractures de l'extrémité interne du condyle du fémur.
Les ligaments rompus, les os du genou se déplacent très-facilement et d'habitude il se produit ce qu'on a heureusement appelé une luxation temporaire. Il est probable qu'il en est ainsi chez le vivant; au moment de l'accident les muscles de la cuisse sont surpris et ne résistent pas à la force qui disjoint les os; le ligament, moins extensible, une fois rompu, les muscles arrivent cà leur tour en scène et revenus de leur stupeur première se contractent et ramènent le tibia à sa position normale. Si la force traumatique est plus forte que le muscle, celui-ci se déchire, mais même alors que le muscle l'emporte la tète déplacée a eu le temps de déchirer les parties molles qui avoisinent l'articulation : de là les ecchymoses, la déchirure des gaines tendineuses, la rupture des aponévroses, etc. Tous ces accidents témoignent de la luxation temporaire (Bonnet).
Dans l'entorse du genou, il faut compter avec des ligaments spéciaux à cette articulation, les ligaments croisés. D'après Segond, qui a consacré à ce sujet un remarquable travail, c'est par la ruplure de ces ligaments qu'il faut le plus souvent expliquer l'épanchement sanguin intra-articulaire, l'hémarthrosc.
L'héraarthrose se produit encore par la ruptur.e de l'articulaire moyenne et des petits vaisseaux que renferme le ligament adipeux.
Cet épanchement se fait en grande abondance lorsque se produit la fissure .osseuse décrite par Segond sur la tubérosité externe du tibia à la partie antérieure de la surface articulaire. Cette fissure cachée par la libre cartilagineuse semi-lunaire présente une largeur variable. Parfois très-petite, elle ne dépasse jamais le niveau du tubercule du jambier en avant et le niveau de l'articulation péronéo-libiale en arrière. Mais elle ouvre toujours assez largement le tissu spongieux pour occasionner une importante hémorrhagie.
L'entorse de l'articulation du coude est inliniment plus rare que celle du genou, parce (jue cette première articulation ne supporte pas le poids du corps. Par celte même rai,son on constate rarement l'entorse de la radio-carpienne, mais une disposition anatomique peut encore expliquer celte rareté.
C'est la fragilité de l'extrémité inférieure du radius. Cette épiphyse se laisse assez facilement écraser et pénétrer par la diaphyse dans les chutes sur la paume de la main et lorsque, au choc direct sur les extrémités osseuses, vient s'ajouter une distension du ligament antérieur du carpe : ce ligament, au lieu de se rompre, arrache l'extrémité inférieure du radius selon le mécanisme ingénieux démontré par Lecomte, et l'on se trouve ainsi en présence d'une fracture véritable et non d'une entorse à proprement parler. Néanmoins il convient de remarquer qu'il s'agit ici d'une fracture par entorse, et ceci fait bien comprendre pourquoi pendant si longtemps les fractures de l'extrémité inférieure du radius ont été confondues avec l'entorse radio-carpienne.
Cet arrachement de l'extrémité inférieure du radius trouve son analogue dans les entorses des doigts où toute traction suffisamment exagérée s'accompagne forcément de l'arrachement du bec glénoidien au niveau de la phalange
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située immédiatement au-dessous. Dans un mémoire publié en 1882 {Revue de chirurgie), j'ai rapporté à ce sujet des expériences cadavériques. Ces expériences ont porté :
1" Sur les quatre derniers doigts;
2" Sur l'articulation mélacarpophalangienne du pouce.
1" Expériences portant sur les quatre derniers doigts. Elles ont pour objet les articulations des phalanges et les articulations métacarpo-phalangiennes.
En premier lieu, les ligaments latéraux ont été rompus par des mouvements de rotation combinés à des inflexions latérales en dedans ou en dehors. Les luxations ainsi produites ne sont compliquées d'aucun arrachement osseux.
Mais en exagérant le mouvement d'extension du doigt, c'est-à-dire en renversant le doigt sur la face dorsale de la main, on obtient constanmient un arrachement osseux au niveau de l'extrémité articulaire située au-dessous de l'articulation luxée. Le fragment osseux arraché correspond à l'insertion du ligament antérieur, .c'esl-à-dire qu'il est placé immédiatement auprès du bord de la surface articulaire. Il a la forme d'une bandelette linéaire, allant d'un côté à l'autre de l'extrémité osseuse. En un mot, le bec antérieur de la cavité glénoïde est arraché. Par suite de cet arrachement, les aréoles du tissu spongieux de l'extrémité phalangienne sont largement ouvertes.
Ces expériences ont été répétées dix fois, sur dix articulations différentes; elles ont été dans tous les cas pleinement démonstratives.
2° Expériences portant sur rarlicidation métacarpo-phaîangienne du pouce. Ici, les expériences ont été commencées avec une idée préconçue; nous pensions que l'arrachement osseux était inévitable, et c'est par cet arrachement que nous comptions expliquer la crépitation sentie à plusieurs reprises sur le vivant par notre excellent maître Gaujot.
11 n'en est rien : pour cette articulation, l'arrachement osseux n'existe pas- Voici les détails des expériences :
Sur une première articulation, nous avons fait une luxation du pouce par extension forcée. Le ligament antérieur seul a été rompu à son insertion métacarpienne. Ce ligament antérieur, d'ailleurs rompu avec facilité, se désinsère sans produire de désordre osseux. Dans ce premier cas, les ligaments latéraux n'ont pas été arrachés.
Sur une deuxième articulation, l'extension forcée a été portée jusqu'à la rupture complète des ligaments latéraux. Ces ligaments n'arrachent pas de parcelles osseuses, mais, en se désinsérant, ils laissent l'os à nu dans une étendue assez considérable. Dans une troisième expérience, l'extension forcée a cte combinée à des mouvements de rotation, il n'y a pas eu non plus d'arrachement osseux, mais les parties latérales de l'épiphyse ont été dénudées sur une étendue beaucoup plus considérable que dans la deuxième expérience. Ajoutons même que, dans un cas au fond de la fossette où s'insère le ligament latéral interne, une lame osseuse a été enlevée dans une épaisseur assez considérable pour que quelques aréoles du tissu spongieux aient été ouvertes.
Puisqu'il ne se fait pas de fracture partielle dans ces traumatismes, il est évident que la crépitation observée par les malades doit être imputée à l'épancheinent sanguin, conséquence obligée de l'accident.
Mais, s'il n'y pas d'arrachement, en revanche, il existe toujours une dénudation considérable de l'extrémité osseuse, des faces latérales surtout : ne doit-on pas admettre que cette dénudation provoque une périostite consécutive, et cette
périoslite n'explique-t-elle pas le gonflement? De même pour les quatre derniers doigs l'arrachi-ment osseux entraîne avec lui une inflammation chronique de l'extrémité lésée, et l'augmentation de volume suit fatalement.
C'est par ces désordres articulaires qu'il faut expliquer les accidents spéciaux qui se développent toujours dans les extrémités osseuses après l'entorse des doigts.
L'entorse de la hanche et de l'épaule présente encore un certain nombre de particularités intéressantes qui doivent ici venir compléter le tableau d'ensemble que nous présentons au lecteur.
En ce qui concerne l'épaule, il est souvent difficile d'isoler ce qui appartient à l'articulation elle-même ou à la partie périphérique périarticulaire; chaque mouvement normal porté à un degré extrême, c'est-à-dire forcé, produit des désordres qui lui sont propres. Aussi le mouvement forcé d'abduction s'accompagne d'une déciiirure de la capsule au-dessus des tractions, le muscle petit rond et une partie du sous-scapulaire sont détachés de l'humérus, et le nerf circonflexe qui bride la tête en bas et en arrière est souvent lésé.
Si au contraire le bras est écarté en avant ou eu arrière, il se produit dans d'autres muscles des lésions analogues et parfois même de véritables fractures, le mouvement forcé en arrière, pour prendre un exemple, produit presque toujours la fracture du col anatomique.
L'entorse de la hanche présente des lésions analogues, les mouvements forcés de l'humérus et du fémur entraînent du côté d'un groupe de muscles, toujours le même, des déchirures, des ruptures, des désinsertions, et ce sont évidemment toujours les muscles qui s'opposent au mouvement qui sont intéressés, de telle sorte que, étant donné le mouvement produit, tout anatomiste exercé peut diagnostiquer avec certitude le siège de la lésion du ligament et des muscles périarticulaires.
Eii ce qui concerne la colonne vertébrale, nous nous heurtons ici à une difficulté qui, pour ne porter que sur les mots, n'en est pas moins majeure. Comment faut-il différencier l'entorse de la diastasis?
Boyer, et nous abondons volontiers dans son sens, considère la diastasis comme une variété d'entorse : « On voit bien, dit-il, qu'elle n'en diffère pas, puisqu'elle ne peut avoir lieu sans une distension violente. »
Au sujet de la colonne vertébrale, les auteurs du Compendlum s'expriment à peu près de la sorte :
Si les causes vulnérantes détruisent complètement les ligaments, il peut arriver : 1° que les parties séparées reprennent leurs rapports naturels sans qu'il reste ni déplacement, ni déformation, c'est la diastasis; 2° que les parties écartées au moment où elles reviennent à leur place se rencontrent, s'accrochent par quelques saillies et restent écartées, c'est l'écartement des surfaces articulaires; dans le premier cas la diastasis est permanente, dans le second cas, elle est temporaire.
Pour rester d'accord avec notre définition de l'entorse, il est indispensable que nous fassions rentrer dans notre cadre « cette diastasis non permanente. »
L'ensemble des désordres ainsi produits n'est-il pas d'ailleurs le résultat des mouvements forcés de l'articulation? nous nous appuyons ici sur la grande autorité de Bonnet et sur la définition qu'il a donnée de l'entorse.
Les mouvements forcés de la colonne vertébrale sont plus ou moins pronon-
ces et Irès-variables; ce sont des mouvements de torsion, d'inclinaison late'rale, de flexion ou d'extension.
Les expérimentateurs se sont demandé quelle force de traction pouvaient supporter les ligaments.
Maisonabe a pu déterminer la rupture des ligaments en faisant supporter à la région cervicale un poids de 50 kilogrammes, à la région dorsale de loO kilogrammes, à la lombaire de 200 kilogrammes. Bouvier est arrivé aux mêmes résullals.
Dans certains cas, les disques intervertébraux sont écrasés par une force perpendiculaire à leur plan horizontal. Yaltat (thèse Henszel, 1875) en a rapporté une belle observation. 11 s'agissait du simple écrasement d'un disque intervertébral sans fracture, sans luxation; le disque écrasé faisait dans le canal rachidien une sorte de hernie comprimant la moelle assez fortement pour qu'on pût reconnaître une dépression triangulaire très-accusée correspondant au disque écrasé.
Plenszel, dans son intéressante thèse, rapporte une observation de Lannelongue de Paris, analogue à la précédente. Dans ce cas, le fibro-cartilage placé entre la 5'^ et la 0'^ vertèbre se trouve détaché au niveau de ses insertions ; du côté de la cavité médullaire le ligament vertébral postérieur présente une ouvertme allongée Par celte ouverture fait hernie, gros comme un petit pois, un morceau de libro-carlilagc uni à un fragment d'os du volume d'une lentille. Par sa saillie ce fragment osseux ne détermine aucune compression de la moelle.
On pourrait encore trouver dans la science un bon nombre d'observations analogues dans lesquelles sans désordres dans le squelette, sans fractures, sans luxations, les ligaments des articulations vertébrales sont distendus ou écrasés. Il en résulte des accidents immédiats et consécutifs d'une haute gravité.
Gaujot estime que souvent les abcès par congestion, le mal de Pott, se développent à la suite d'une entorse vertébrale, et nous l'avons entendu {aire au Val-de-Grâce de très-intéressantes leçons dans lesquelles il exposait cette manière de voir avec son rare bon sens clinique.
Lésions vitales consécutives. Nous devons nous demander ce que deviennent ces lésions articulaires et périarliculaires qui caractérisent l'afteclion au début. II est habituel de constater après l'entorse des douleurs articulaires trèsvives qui se font sentir lorsque le malade essaye de se servir de sou membre.
Les lésions articulaires sont difficiles à décrire parce qu'elles n'ont pas été constatées sur le cadavre, et c'est de l'observation clinique qu'il convient de les déduire. Il paraît évident qu'on a affaire à des phénomènes d'arthrite ou tout au moins de synovite.
La synoviale s'épaissit, s'indure, les culs-de-sac se dilatent; un épancliement intra-arliculaire plus ou moins abondant en résulte ; l'hydarthrose est constituée.
Le fait est surtout fréquent au niveau de l'articulation du genou. L'entorse de celte articulation se complique d'hydarthrose au moins 1 fois sur 5 cas ; nous avons pu nous rendre compte de cette proportion à l'hôpital militaire du Val-de- Gràce, où abondent les lésions de ce genre.
En même temps que l'arthrite apparaissent du côté des muscles les accidents bien connus en France depuis la thèse de Valtat, inspirée par Le Fort. L'amaigrissement, la dégénérescence, la paralysie des muscles, marchent de pair avec l'arthrite, et tout fait supposer qu'il s'agit-là d'une névrite ascendante dont
le point de départ est dans la lésion même des filets nerveux, des ligaments déchirés et dô la sjnoviale contusionnée ou rompue. Les lésions anatomiques ainsi produites dans les muscles ont dernièrement fait le sujet de l'intéressante thèse d'André Moussous (de Bordeaux).
Nous en avons lîni avec cette revue rapide des lésions de l'entorse en général.
Armé de toutes ces notions anatoino-palhologiques, nous pourrons simplifier et éclairer d'un jour certain le chapitre des symptômes ^auquel nous arrivons maintenant.
Symptomatologie. Les symptômes peuvent en quelque sorte se superposer aux lésions, ils sont au nombre de trois principaux : la douleur, le gonflement et l'ecchymose. La douleur s'explique par les nerfs des ligaments distendus (Sappey), le gonflement par l'exlravasation du liquide échappé des vaisseaux déchirés, l'ecchymose par la présence constante du sang dans le tissu cellulaire de la région traumatisée.
Douleur. La douleur est très-vive au moment de l'accident, puis elle ne tarde pas à s'amender, si bien que le malade peut au bout d'un certain nombre d'heures se resservir de son membre, mais bientôt l'attrilion des tissus entraîne une tluxion active dans la région malade et quelques heures après l'accident des douleurs sourdes, profondes, se font sentir. Le moindre mouvement spontané arrache des cris au malade.
Celte douleur coïncide avec le développement des premiers phénomènes de phlogosc articulaire; on se rappelle l'explication que Bichat t^t Magendie ont tour à tour donnée de ces accidents douloureux.
Les mouvements de l'articulation entorsée ne sont gênés que parce qu'ils sont douloureux, et c'est pour se soustraire à ces douleurs que le malade maintient autant qu'il le peut la jointure dans l'immobilité en contractant ses muscles.
Eileaume [Gazelle des hôpilaux, 1850) cite un cas d'entorse du cou-de-pied qui laissa les mouvements du pied parfaitement libres, malgré un épanchement considérable; le malade était paraplégique.
Gonflement. Le gonflement commence quelques heures après l'accident et augmente d'habitude pendant deux ou trois jours. Au début il se présente sous la forme générale de l'œdème, il faut appuyer l'index pour le reconnaître, puis la peau tendue devient luisante et rouge à mesure que les accidents inflammatoires se développent. D'abord circonscrit à la région du ligament intéressé et à l'articulation malade, le gonflement ne tarde pas à s'étendre et à gagner les deux segments du membre supérieur et inférieur. 11 suit volontiers le trajet des gaines tendineuses et s'accompagne d'une douleur vive au niveau des muscles qui ont souffert de la position vicieuse momentanément infligée à l'article.
Ecchymose. L'ecchymose devient apparente quarante-huit heures ou trois jours après l'accident, sans doute dès le premier jour le sang est extravasé en abondance, mais il ne s'est pas encore assez rapproché de la peau pour se répandre dans le tissu cellulaire sous-dermique et pour prendre h coloration spéciale caractéristique.
Cette ecchymose existe non-seulement au niveau des ligaments tiraillés et déchirés, mais encore dans les parties qui ont été pressées, contusionnées, par l'extrémité osseuse temporairement déplacée.
En somme, selon la remarque très-judicieuse de Marc Sée, tous ces symptômes sont sous la dépendance du fait capital de l'anatomie pathologique de l'entorse, je veux dire l'extravasaliou du sang dans le tissu cellulaire de la région.
La douleur du début provient de la déchirure des nerfs des ligaments, mais (( celle plus pénible' et plus durable qui survient ensuite tient évidemment à la distension des tissus et à la compression des nerfs par le sang extravasé et par la sérosité qui s'y ajoute rapidement (Elleaume, Gazette des hôpitaux, 1850, p. 605).
Cette douleur est d'autant plus vive que l'épanchement est plus considérable. Les mouvements des membres l'exaspèrent parce qu'ils déterminent des modifications dans la capacité des espaces occupés par le liquide, d'où augmentation de la pression en certains points. De même on la développe en appuyant sur les endroits où existent des extravasations sanguines. Elle disparaît enfin à mesure que le sang et la sérosité sont résorbés (Marc Sée, Revue de chirurgie, p. 402).
De même le gonflement vient exclusivement de cette extravasation sanguine; sans cette extravasation l'entorse ne serait qu'une plaie sous-cutanée comparable jusqu'à un certain point à celle qui résulte de la ténotomie; c'est l'extravasation du sang qui vient compliquer la marche naturelle de la lésion : aussi est-ce à cet épanchement diifus du sang dans les tissus que la thérapeutique devra surtout s'adresser.
Pendant que s'affirment ainsi les accidents périarticulaires, du côté de l'article apparaissent aussi certains accidents assez remarquables.
La cavité articulaire se remplit de liquide, tantôt immédiatement, et c'est alors du sang pur ; tantôt au bout de quelques jours, c'est alors du sang mélangé à de la sérosité.
L'hémarthrose est surtout fréquente dans l'entorse du genou. Le sang provient soit de la synoviale. déchirée, soit du plateau du tibia et plus souvent delà partie postérieure de la cavité glénoïde externe. Segond dans ses expériences a trouvé cette partie presque constamment arrachée à la suite d'entorse ayant produit l'hémarthrose du genou.
Quelquefois enfin une artériole plus on moins volumineuse, rampant dans les parties molles, est ouverte et verse facilement son contenu dans l'intérieur de l'article.
La marche de cet épanchement sanguin est variable : parfois, lorsque l'épanchement se fait rapidement, l'articulation une fois remplie, l'hémarthrose s'arrête.
Si l'on enlève cet épanchement très-vite, l'hémarthrose ne tarde pas à se reproduire.
Il est rare qu'il ne se développe pas consécutivement à l'épanchement sanguin une inflammation plus ou moins accusée; les téguments sont même quelquefois tendus et manifestement plus chauds à la main. La température prise comparativement avec celle du côté opposé peut varier de quelques dixièmes à 3 ou 4 degrés. Pour prendre ces températures, Terrillon emploie des thermomètres spéciaux à température locale, mais on peut se servir également de thermomètres ordinaires, à la condition de prendre comparativement la température du côté opposé (Lacronique, th. de Paris, 1881).
L'articulation qui est le siège d'une hémartlirose est toujours tuméfiée, et avec la tuméfaction il se produit une attitude spéciale du membre. Celui-ci prend une position intermédiaire entre la flexion et l'extension, position qui répond au maximum de relâchement de tous les ligaments et à la plus grande capacité de la cavité synoviale. Bonnet a démontré par des injections lancées dans les
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cavités articulaires que le membre prenait de lui-même certaine position lixe, et cela sous Tinlluence de reiîel mécanique du liquide accumulé.
Cette déformation articulaire consécutive à l'hémarthrose varie évidemment selon les articles.
Au cou-de-pied la saillie des muscles extérieurs est effacée; de chaque côté apparaît un gonllement très-accusé.
Au coude, le liquide s'accumule dans le cul-de-sac sous-tricipital et déborde 1 olécràne en dedans et en dehors.
A l'épaule, la déformation est plus diflicile à constater^ à cause de l'épaisseur des muscles. Lorsqu'il est très-accusé, l'épanchemenl intra-arliculaire donne à l'articulation la forme du gigot de mouton.
Dès le lendemain il se produit une intlammation plus ou moins notable de l'article, le caillot sanguin est divisé par une quantité plus ou moins grande de liquide; les caillots fibrineux qui nagent dans l'épanchement séro-sanguin s'écrasent les uns contre les autres sous la pression de la main, et produisent l;i crépitation.
La résorption de cet épanchement est longue et même peut n'avoir pas lieu d'une façon complète.
Après l'entorse des articulations, surtout l'entorse du genou, il peut survenir non pas une hémarthrose, mais une hydarthrose, accident remarquable par sa durée, sa ténacité et même sa gravité, car elle finit pas rendre difficile ou presque nul l'usage de l'articulation et du membre.
Entin il peut encore survenir d'autres accidents fâcheux qui sont dus à l'extension de l'inflammation que peut venir compliquer un élat dialhésique. L'étude de ces accidents ultérieurs mérite d'être faite avec les complications de la maladie.
Marche et terminaison. La marche de l'entorse dépend évidemment de l'état des désordres anatomiques, mais elle dépend aussi, au premier chef, de l'état constitutionnel du sujet et les complications trop fréquentes de l'entorse relèvent toutes de ce dernier facteur.
Lorsque le sujet est sain sans prédisposition organique bien marquée, son entorse évolue de trois façons distinctes, selon l'intensité du traumatisme :
1° L'entorse est légère, il n'y a pas d'arrachement osseux, pas d'épanchement intra-articulaire. Au bout de quelques jours, le gonflement et l'ecchymose disparaissent, la douleur disparaît avec eux, et le malade se sert aisément de sou membre.
2° Dans les cas intermédiaires, il existe une déchirure ligamenteuse étendue, il se développe des accidents inflammatoires et. douloureux subaigus, qui tout d'abord paraissent se présenter avec une allure bénigne, mais n'en sont pas moins d'une durée très-longue ; il persiste pendant longtemps une gêne et même do véritables douleurs qui rendent les mouvements de l'articulation trèspénibles.
Ces douleurs sont dues très-probablement au reliquat du sang épanché qui distend les mailles du tissu cellulaire de l'articulation, et la bonne preuve en est que le massage suffit d'habitude à faire disparaître tous ces accidents.
ô" Enfin dans un troisième ordre de cas il existe dans l'article des désordres très-accusés, les hbro-cartilages intra-articulaires sont contusionnés, les ligaments plus ou moins détruits, les extrémités osseuses fracturées plus ou moins complètement : alors le chirurgien se trouve en présence d'une affection ohirur-
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gicale delà plus haute gravité; la resl'ûulion ad integmm de l'articulation se fait très- longtemps attendre; il reste non -seulement une raideur très -marquée, mais encore une impotence plus ou moins complète du membre, qui est pour toujours affaibli, exposé à de nouvelles entorses, et ne recouvre presque jamais même avec les soins les mieux entendus le rétablissement de ses fonctions physiologiques.
Mais ces accidents en quelque sorte forcés et tenant aux lésions mêmes de l'entorse cèdent le pas en importance devant les complications qui peuvent survenir.
Complications. Il faut signaler l'hydarthrose chronique, l'arlhrile sèche ou plastique ankylosante et enfin la tumeur blanche.
L'hvdarthrose et les différentes formes d'arthrite surviennent surtout chez les rhumatisants, la tumeur blanche chez les tuberculeux. L'entorse, selon l'expression justement célèbre de Verneuil, bat le rappel des dialhèses.
L'inflammation chronique de l'articulation complique au moins la marche des entorses du genou. Nous avons pu nous en rendre compte dans le service de clinique chirurgicale du Val-de-Gràce, où cette affection est particulièrement fréquente. En même temps que l'inflammation chronique de l'articulation survient une atrophie très-rapide du membre selon le processus ordinaire consécutif aux arthrites.
Les extrémités osseuses peuvent être envahies par l'inflammation au même titre que la membrane synoviale, mais elles sont alors gonflées, augmentées de volume d'une façon plus ou moins notable.
Au niveau du genou, il n'est pas rare de constater cette lésion du squelette articulaire, mais nulle part elle n'est fréquente comme au niveau des articulations des doigts, où elle revêt une forme spéciale sur laquelle nous avons, à l'instigation de notre maître Gaujot, appelé l'attention dans un travail déjà cité {Revue de chirurgie, 1882).
Après l'entorse aussi bien qu'après la luxation des articulations des doigts il se produit très-fréquemnjcnt, que le sujet soit ou ne soit pas rhumatisant, une arthrite sèche d'une longue durée s'accompagnant constamment d'un gonflement de l'une des extrémités osseuses.
Ce gonflement unique tient aux désordres produits par la déchirure des ligaments au niveau de leurs insertions; il entraîne après lui une raideur articulaire souvent très-marquée qu'on ne peut vaincre qu'à l'aide d'une immobilisation prolongée.
Dans les cas où l'entorse intéresse une ankylose on peut être en face de complications spéciales qui méritent d'être signalées (Campenon, Entorse des ankyloses. Th. de Paris, 1879).
C'est la fracture de l'olécrâne consécutive à l'entorse d'un coude ankylose (Richel, Des opérations applicables aux ankyloses. Thèse de concours, 1870); d'autres fois ce sont les téguments qui se déchirent, des vaisseaux qui se rompent ou tout au moins s'oblitèrent consécutivement; c'est un condyle du fémur qui est arraché ou une luxation en arrière du tibia qui se confiime.
Tous ces désordres se produisent lorsque le sujet tombe assez malheureusement sur son membre pour entorser son ankylose, mais ils se produisent encore plus complètement lorsqu'à l'aide d'une machine ou des mains l'ankylose est rompue dans un but thérapeutique.
Au genou notamment ces accidents sont graves et intéressants. On sait que
dans le cas d'ankylose angulaire plus ou moins serrée il devient nécessaire de placer le membre dans l'extension, et pour cela il convient de rompre les adhérences articulaires, de faire une entorse de l'ankylose (Campenon, Gosselin) : or, dans le cas d'ankylose ancienne du genou, il n'est pas rare que le paqiiet vasculo-nerveux du creux poplité soit engaîné dans une gangue fibreuse inextensible très-difficile à rompre. Les manœuvres forcées avec les mains ou avec les machines peuvent produire divers accidents, tels que l'arrachement du plateau tibial, la pénétration des condyles et, ce qui est plus grave, la rupture de J'artère poplitée.
L'arthrite est toujours le résultat de ces délabrements: elle ne se présente pas toujours sous la forme chronique. Lisfranc signale dans la clinique de la Pitié (Th. l, p. 190) que des fusées purulentes et des abcès peuvent être consécutifs à l'entorse, et Baudens, au commencement de son mémoire bien connu (Académie des sciences, 1852), insiste avec soin sur la fréquence de la suppuration intra-articulaire.
Mais Baudens ne fait certainement pas assez la part de la constitution du sujet dans le développement des accidents et, lorsqu'il dit que sur 4 amputations de jambes 3 ont pour cause première une entorse articulaire, il omet de signaler qu'il s'est, dans l'immense majorité des cas, développé une arthrite fongueuse et que par conséquent le traumatisme articulaire a joué un rôle accessoire dans la fixation morbide d'une diathèse dont les manifestations étaient encore cachées ou imminentes.
Néanmoins l'entorse est très-souvent l'épine autour de laquelle se développe l'inflammation spécifique et, dans un excellent mémoire sur l'ablation de l'astragale, Robert (du Val-de-Grâce) a, il y a peu de temps encore, appuyé sur ce détail [Arch, de médecine, 1884).
Diagnostic. Le diagnostic de l'entorse est parfois très-difficile, surtout lorsqu'il s'agit d'une articulation profondément cachée sous les parties molles. Dans le cas, par exemple, où les vertèbres cervicales sont en jeu, il peut être impossible de savoir si l'on a affaire à une luxation unilatérale, à une diastasis ou à une entorse simple; dans tous les cas le sujet immobilise son cou et rend l'exploration très-pénible. Ajoutons que les manœuvres nécessaires au diagnostic sont dangereuses parce qu'on peut provoquer le déplacement quand il n'existe pas, ou l'augmenter quand il existe.
Dans les articulations des membres le diagnostic est moins incertain, mais souvent encore ne peut-on pas lui donner toute la précision désirable. 11 importe en effet non pas seulement de reconnaître l'entorse, mais d'apprécier l'étendue des dégâts qui ont été produits, afin déjuger en connaissance de cause l'avenir de la lésion, son pronostic.
L'entorse peut être confondue avec une luxation, avec une fracture. 1» Avec une luxation. Lorsque les extrémités articulaires sont déplacées, le jeu de l'articulation est complètement impossible; il existe une déformation caractéristique, surtout le premier jour, lorsque le gonflement n'est pas encore venu marquer les saillies osseuses. De plus, le membre est raccourci et plus ou moins immobilisé dans une position vicieuse.
Pour les articulations du cou-de-pied, du coude et du genou, le diagnostic n'offre en général pas de trop grandes difficultés, mais il n'en est pas de même pour la hanche et surtout pour l'épaule. Il n'est pas rare de confondre une luxation sous-coracoïdieime incomplète avec une simple entorse de l'article, et cette
difficulté dans le diagnostic n'est pas seulement de la première heure : on la rencontre plusieurs semaines après l'accident.
Le malade se présente au chirurgien avec un deltoïde atrophié, un moignon presque aplati ; il souffre, remue peu ou point l'épaule, ne soulève le bras qu'eu imprimant à l'omoplate un mouvement de sonnette et finalement ne se sert pas de son membre. Ouest souvent tenté de croire à l'existence d'une luxation alors qu'il s'agit simplement d'une entorse compliquée à la fois d'arthrite et de périarthrite scapulo-humérale (Duplay). Un accident vient encore dans certains cas se surajouter à ces désordres : c'est la luxation de la longue portion du biceps qui sort de sa gaine et gêne le mouvement de la tête humérale.
Lorsqu'on soupçonnera cette lésion, on explorera la coulisse bicipitale et l'on trouvera à son niveau avec une douleur constante un gonflement plus ou moias accusé.
Le meilleur moyen de lever les doutes du diagnostic consistera à anesthésier le malade et à imprimer à l'épaule les mouvements normaux. S'il y a luxation incomplète, elle se réduira; si l'entorse seule existe, on lui aura appliqué l'un de ses meilleurs traitements.
2" Avec une fracture. La fracture, outre ses symptômes ordinaires, présente un signe capital qu'il faut ici mettre au premier plan : c'est la douleur vive localisée en un point très-précis et toujours manifestement exagérée par la pression du doigt : aussi convient-il de promener l'extrémité de son index sur toutes les saillies osseuses péri-articulaii'es et de rechercher si Ton ne détermine pas une douleur vive, aiguë, en un certain point très-circonscrit.
Dans l'entorse, la pression sur les os n'est pas douloureuse, à moins qu'on ne comprime exactement la surface au niveau de laquelle l'insertion ligamenteuse a été arrachée. Mais cette surface est toujours plus ou moins large, tandis que le trait de la fracture a toujours la forme d'une fente, d'une fissure.
Dans les cas de fracture, il est possible d'imprimer à l'articulation des mouvements normaux sans trop faire souffrir le blessé ; au contraire, dans l'entorse, ces mouvements sont très-douloureux parce qu'on tiraille sur les ligaments déjà distendus ou déchirés. Les douleurs spontanées sont de même beaucoup plus vives dans le cas d'entorse que lorsqu'il y a fracture.
De plus, lorsqu'il y a fracture complète de l'une des extrémités articulaires, on peut constater un déplacement caractéristique : telle, par exemple, la déformation qui suit la fracture de l'extrémité inférieure de l'humérus.
Dans la lésion tibio-tarsienne on peut encore se rendre compte de l'état de l'extrémité inférieure du péroné en pressant sur le milieu du corps de cet os; s'il existe une fracture au-dessus de l'articulation péronéo-tibiale, cette pression i^éveille une douleur du côté de l'articulation; mais ce n'est pas tout, le diagnostic étant ainsi posé, il faut encore chercher à reconnaître l'étendue du mal.
Tout d'abord on recherchera si les tendons péri-articulaires sont bien dans leurs gaines et non luxés, et, par l'étendue des mouvements provoqués, on appréciera la plus ou moins grande déchirure des ligaments.
11 faudra explorer les deux parties du membre que sépare l'article; la présence d'une ecchymose ou d'une douleur profonde indique la rupture d'un muscle, quelquefois celle d'une veine variqueuse, ou la présence d'une entorse éloignée siégeant au niveau d'une autre articulation : telle, par exemple, l'entorse do l'articulation péronéo-tibiale supérieure après l'entorse tibio-tarsienne.
Par une exploration attentive des culs-de-sacs de la synoviale, des gaines qui
communiquent normalement ou exceptionnellement avec elles, le chirurgien appréciera Tétat de la séreuse. Il reste d'habitude moins heureux eu ce qui concerne les lésions des surfaces articulaires et celles des cartilages d'encroûtement. Il peut très-bien se faire notamment qu'un lambeau de cartilage hyalin avec un fragment plus ou moins volumineux du tissu osseux sous-jacent tombe dans l'article et devienne plus tard l'origine d'un corps étranger d'origine traumatique.
Poulet et Vaillard (du Val-de-Grâce) [Archives de physiologie, 1885) ont tout récemment attiré de nouveau l'attention sur cette origine traumatique des arthrophytes du genou, et nous venons nous-même de pratiquer l'examen histologique d'une pièce très-curieuse : il s'agit d'une mince lamelle de tissu cartilagineux, aplatie, large comme la moitié de l'ongle, détachée de la surface articulaire à la suite d'une entorse et formant le noyau central d'un corps étranger organique du volume d'une noix.
Le pronostic de l'entorse découle de tout ce que nous avons dit dans le chapitre précédent, il serait superllu de s'y arrêter.
Traitement. Ainsi que Bonnet l'a parfaitement établi, on peut être appelé à soigner une entorse dans trois périodes distinctes :
1" Lorsque la lésion est récente et que rinOammation n'est pas encore complètement développée.
2° Quelques jours après l'accident, lorsque les phénomènes inflammatoires existent dans toute leur intensité.
5° Lorsque la maladie a passé à l'état chronique.
Nous allons passer successivement en revue les divers procédés qui s'appliquent à ces différentes périodes de l'affection qui nous occupe.
1. Entorse récente. La première indication à remplir dans le cas d'entorse récente est de prévenir l'inllammation et de provoquer dans le plus court espace de temps possible la résorption des liquides épanchés.
Pour obtenir ce résultat, divers moyens ont été préconisés. On peut les diviser, avec Panas, en deux catégories distinctes : A, moyens mécaniques, mouvements artificiels, massage, immobilisation de la jointure ; B, applications locales.
A. Moyens mécaniques. Mouvements artificiels. Les mouvements artificiels sont employés depuis bien longtemps, puisque Hippocrate dit à propos des luxations et des entorses : « On emploiera des bandages, des frictions, des extensions forcées, des manœuvres de redressement » (liv. VII, p. 329). Oribase paraphrase longuement ce passage d'IIippocrate, mais il faut arriver jusqu'à Fabrice d'Acquapendente pour voir les mouvements de va-et-vient unis aux tractions recommandés comme moyen de traitement de l'entorse. Plus tard Bavaton en restreint l'usage aux seuls cas d'entorse récente.
Bonnet (de Lyon) en a beaucoup préconisé l'emploi. « II faut, dit-il, imprimer à l'articulation malade tous les mouvements qu'elle peut exécuter à l'état sain; si quelques-uns de ces mouvements sont difficiles, il faut exercer les tractions et les mouvements nécessaires pour qu'ils se produisent. » II est évident que les manœuvres n'ont d'autre but que de favoriser la dispersion et la résorption des liquides extravasés dans le tissu cellulaire préarticulaire : dès lors ils doivent céder Ja place à un massage méthodiquement et régulièrement fait et, pour notre part, nous n'hésitons pas à proscrire ces manœuvres comme irrationnelles.
Elles deviennent même, dangereuses dans les cas d'entorse avec fracture des
os, car elles pourraient hâter et aggraver des accidents inflammatoires de'jà très-fâcheux par eux-mêmes ^
C'est ainsi qu'on a vu souvent des entorses dégénérer en arthrite et en tumeur blanche, ou au moins laisser des raideurs articulaires d'une interminable durée. Lorsque ces mouvements artificiels ont amené une amélioration, il est permis d'estimer que le massage aurait au moins agi aussi favorablement, et c'est le massage que les chirurgiens doivent s'appliquer à pratiquer.
Nous disons appliquer, jiarce qu'en effet la mise en œuvre dans de bonnes conditions de cette méthode thérapeutique n'est pas aussi facile que beaucoup l'ont pensé et écrit, et c'est parce qu'on -a trop longtemps confié à des rebouteurs cet excellent procédé que ceux-ci ont acquis leur réputation bien connue.
Depuis quelques années cet art est sorti de son discrédit et a pris un essor tout nouveau. Nous n'en donnerons pas ici l'histoire complète faite dans une autre partie de ce Dictionnaire, mais nous croyons utile de remarquer que dans ces derniers temps la méthode empirique du massage a été l'objet de travaux qui ont pour but d'en fixer le mécanisme physiologique. Mossengeilt [Arch. f. klinische Chirurgie, XIX, 1876) notamment a publié sur ce sujet un remarquable travail. Cet auteur donne au moyen d'une expérience bien simple l'explication physiologique de l'action du massage. Il prend un tube élastique qu'il fixe le long d'une planchette, de telle sorte que la lumière du tube ne soit pas bouchée; à l'extrémité de ce tube il adapte un tube en verre qui plonge dans un récipient. Si on comprime le tube en caoutchouc un peu au-dessus du point de communication avec le tube en verre et qu'on remonte en continuant la pression, le tube en caoutchouc se remplit de liquide que l'on pompe véritablement. Si avant d'enlever le doigt arrivé au terme de sa course on recommence la compression en bas avec un doigt de l'autre main et qu'on répète la même manœuvre, le même effet se produira et on expulsera le liquide du tube.
Le mécanisme du massage est le même. Par les frictions faites toujours dans le sens centripète, non-seulement on évacue le contenu des lymphatiques et des petites veines comprimées, mais on fait aussi remonter les liquides épanchés dans les espaces intercellulaires; on les pompe dans les vaisseaux lymphatiques et on les reporte au delà de la région massée.
Il est même digne de remarque que les effets seront plus marqués que dans l'expérience parce que, si dans cette dernière on enlève trop vite le doigt supérieur, le liquide retombe, tandis que dans le massage cela ne peut arriver.
Le premier effet du massage est donc de transporter instantanément et directement les liquides épanchés dans un point plus élevé et sur un espace beaucoup plus étendu.
Toutes les matières solides (caillots) qui jouent dans les mailles du tissu conjonctif le rôle d'autant de corps étrangers sont écrasées, triturées, réduites à un état qui se rapproche de la forme liquide, et sont par suite résorbées plus facilement.
Il se produit en outre une rougeur plus vive due à une circulation sanguine plus abondante et plus active; Mossengeilt a constaté expérimentalement que le massage est suivi d'une élévation thermique locale qui peut atteindre et même dépasser 1 degré.
* Quelques chirurgiens éminents ne craignent point d'avoir cependant recours au massage dans les cas de fractures articulaire?. A. l'iieure où nous écrivons ces lignes, Lucas Championnière défend cette thérapeutique devant la Société de chirurgie.
Nous n'insisterons pas davantage sur ces propriétés du massage et nous ne dirons pas non plus quelles sont les règles à suivre pour l'exécuter au lit du malade, parce que cette très-importante manœuvre thérapeutique a déjà fait l'objet d'un article spécial dans cet ouvrage.
Après les mouvements artificiels et le massage, il convient de citer parmi les moyens mécaniques le simple repos de la jointure, ou son inunobilisation à l'aide d'un appareil approprié. On obtient ainsi un souLigement considérable, mais c'est un moyen insuffisant qui doit toujours être précédé du massage.
Cependant, ainsi que le font prudemment remarquer Follin et Duplay, ce moyen ne convient pas à tous les cas. Il peut déterminer des accidents graves lorsqu'on l'applique sans discernement. On doit notamment le repousser dans l'entorse compliquée de fracture. Billroth exprime à peu près la même opinion {Pathol. générale, 9" édit., p. 256, 1880).
Marc Sée, dans son très-intéressant article, établit avec beaucoup de raison qu'après le massage on est obligé d'imprimer au membre des mouvements, sous peine de voir apparaître une raideur très-rebelle, et que dans ces conditions on s'expose à avoir une articulation trop lâche et sans solidité.
C'est pour cela qu'il a eu l'idée d'obtenir l'immobilité articulaire et la compression sur les mailles distendues du tissu conjonctif à l'aide d'une bande élastique en caoutchouc modérément serrée. « La pression dure et soutenue qu'elle exerce sur le membre a pour effet d'en exprimer en quoique sorte tous les liquides, quels qu'ils soient, qui remplissent les interstices des tissus, et de les refouler dans les parties non comprimées et saines, où leur absorption s'opère plus facilement » {Revue de chirurgie, 1884, p. 418).
Ce qui donne, d'après cet auteur, à la compression élastique une grande supériorité sur le massage, c'est que le membre est par son influence maintenu dans une immobilité absolue.
Marc Sée a obtenu, à l'aide de ce procédé, un assez grand nombre de résultats concluants et, bien que nous n'ayons sur cette méthode aucune expérience personnelle, nous n'hésitons pas à la l'ecommander, tant elle est raisonnable et conforme avec tout ce que nous avons dit de la physiologie pathologique de l'entorse. ' B. Applications locales. Longtemps les cataplasmes, les bains, les topiques tièdes, ont été recommandés ; Bonnet s'oppose aux pansements à l'eau blanche et à l'eau-de-vie camphrée; il est certain que ces agents ne valent pas l'application de l'eau froide, qui a été surtout vantée par Baudens dans le mémoire déjà cité. Dans ce travail, Baudens rappelle un grand nombre de faits heureux et conseille d'y avoir recours dans tous les cas. Il a toujours vu la douleur diminuer sous l'influence des réfrigérants et conseille de laisser le membre dans l'eau froide autant de temps que le malade en éprouve du soulagement, c'est-à-dire pendant des heures et même des journées.
Cet éminent chirurgien a contribué pour une large part à faire entrer ce traitement dans les habitudes chirurgicales, mais il ne faudrait pas croire qu'il soit le seul ou même le premier à en vanter l'usage.
Duverney en a explicitement vanté l'emploi et conseillé de placer le membre enlorsé dans un seau d'eau fraîchement tiré du puits.
De même Bavaton raconte que les danseurs auxquels il arrive des entorses ont l'habitude de plonger précipitamment le pied dans un seau d'eau froide, mais il ajoute que ce remède que tout le monde connaît et emploie ne convient qu'aux entorses légères.
Lisfianc {Clinique de la Pitié, th. 1, p. 190) estime que les réfrigérants appliqués trop tard peuvent avoir des inconvénients, mais qu'appliqués à temps ils donnent d'excellents résultats.
Comment convient-il de procéder pour obtenir la réfrigération de l'articulation? Le bain local continué pendant plusieurs jours (Baudens) constitue le meilleur moyen. Bonnet se contente de faire prendre matin et soir un bain de deux heures.
Les cataplasmes Iroids seront employés lorsque l'articulation est trop rapprochée du tronc et que le bain devient par là impossible; de même, les compresses imbibées de liquides réfrigérants constituent un bon moyen de traitement. L'eaude-vie camphrée, l'eau blanche, le mélange d'eau-de-vie camphrée et délher (lotion évaporante d'Astley Cooper), constituent des moyens médicaux.
Les irrigations d'eau froide peuvent rendre les mêmes services; elles peuvent être prolongées plus ou moins longtemps et peuvent retarder, atténuer et faire disparaître les acci<lents inflammatoires aigus qui apparaissent parfois dans les entorses compliquées.
En somme, il convient, à notre avis, de faire pour sa pratique personnelle un choix entre les divers moyens thérapeutiques que nous venons de passer en revue. Dans les cas où l'entorse n'est pas compliquée, on pratiquera une longue séance de massage; immédiatement après la bande de caoutchouc sera appliquée, et par-dessus la bande de caoutchouc seront placées des compresses réfrigérantes. Si l'entorse est compliquée, on ne pratiquera aucune mani[)uIation; la bande élastique sera d'emblée utilisée.
Après l'emploi de ces moyens rigoureusement appliqués et surveillés attentivement, on verra assez rapidement disparaître les accidents dus à l'entorse et la guérison sera souvent parfaite; mais quelquefois cependant vers le quatrième ou le cinquième jour apparaîtront les accidents inflammatoires nécessitant des moyens spéciaux (|u'il faut maintenant passer en revue.
Lorsqu'il se développe des accidents aigus, une arthrite traumatique intense, le traitement consiste à immobiliser le membre dans une bonne position, à surveiller l'article et à ne pas craindre de faire un débridement, une ouverture large, une arihrotomie.
Mais ces faits sont la grande exception; plus souvent et surtout dans les entorses compliquées se développent des accidents inllammatoires subaigus contre lesquels il faut, comme dans la première période de l'entorse, lutter avec l'immobilisation et les réfrigérants. A cette période le massage nous parait dangereux ; ce procédé ne doit être employé que plus tard lorsque l'entorse est devenue chronique et se complique d'empâtement du membre et de raideur articulaire.
La raideur articulaire constitue une grave terminaison de l'entorse et même une véritable infirmité, si l'on n'y porte remède. Il faut faire tous ses efforts pour rétablir les mouvements et donner au membre l'intégrité de ses fonctions. Les douches, le massage, l'électricité, les exercices d'assouplissement, joueront le principal rôle.
La grande utilité, nous allions dire la nécessité de ces mouvements s'impose, d'abord pai'ce qu'ils permettent de guérir définitivement une simple raideur articulaire et en second lieu parce qu'ils préviennent la formation d'une ankylose plus complète, plus serrée.
Lorsque l'entorse a été suivie d'une arthrite chronique, il faut se garder de
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mobiliser trop vite l'articulation ; c'est précisément le choix du moment où il faut mobiliser qui est difticile. Boyer, reprenant les idées de J.-L. Petit, a donné un précepte fort juste en disant que dans toutes les affections articulaires de ce genre il faut faire tous les jours des mouvements gradués aussitôt que la maladie le permet.
Mais ce conseil est un peu vague. L'appréciation du moment où la maladie articulaire permet de mobiliser a beaucoup varié, les uns mobilisant trop tôt, les autres trop tard, et souvent il arrive que la mobilisation forcée, cet excellent moyen, à la fois curatif et préventif, produit des résultats précisément contraires à ceux que l'on recherchait.
La crainte exagérée de l'ankylose a conduit quelques chirurgiens à imprimer des mouvements à l'articulation avant que l'inflammation locale fût éteinte. Il en est résulté le plus souvent une recrudescence de la maladie parfois assez grave pour compromettre le membre, sinon la vie du malade. Verneuil s'est vivement élevé contre cette pratique mauvaise. Il a montré que l'immobilisiition rigoureuse est le meilleur antiphlogistique, au lieu que les mouvements intempestifs ne servent qu'à entretenir l'inflammation, laquelle par ces exsudats plastiques peut produire l'ankylose.
Nous n'insisterons pas plus longuement sur cette thérapeutique de l'arthrite chronique consécutive à l'entorse, nous risquerions de sortir de notre sujet et nous renvoyons le lecteur aux articles spéciaux sur l'ankylose en général et sur celle du genou en particulier. Félix Lagbange.
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El\TOZOAiRES. Rudolphi avait proposé de remplacer par ce mot la dénomination des Venues intestinales employée par Linné. Mais ce mot n'a pu être admis, parce que la classe qu'il désignait comprenait des animaux d'organisation essentiellement différente et qui ne se trouvaient rapprochés que sous le seul rapport de l'habitat*. L. Hjx.
EXTRAIMEMEXT. Voy. Gyminastique.
ElVTROPIorv (de h, en dedans, et i^iiztvj, tourner; introversio palpehrarum; allemand et anglais entropium; italien et espagnol entropid). On entend par entropion l'enroulement de la paupière en dedans. C'est donc le contraire de l'ectropion. Dans l'entropion comme dans le trichiasis, les cils peuvent venir irriter le globe de l'œil, mais il est facile de distinguer l'entropion du trichiasis en se rappelant que, dans cette dernière infirmité, le bord palpébral ne subit jamais la moindre inversion.
Dans les formes légères d'entropion, l'enroulement du rebord tarsien est peu marqué et les cils viennent seulement affleurer ou balayer par leur convexité la face antérieure de la cornée. Dans les formes graves, la paupière, en totalité, se recroqueville dans le cul-de-sac conjonctival et vient mettre sa face cutanée en contact avec le globe oculaire. Entre ces formes extrêmes on peut observer tous les degrés.
L'entropion peut être partiel ou total, unilatéral ou bilatéral. Contrairement à ce que nous avons noté pour l'ectropion, la paupière supérieure est atteinte, au moins aussi souvent que l'inférieure, et, dans les formes d'entropion partiel, la moitié lacrymale du bord libre est plus souvent inversée.
Etiologie et pathogénie. Au point de vue étiologique, on peut ranger les diverses sortes d'entropion en trois catégories : 1° V entropion aigu on spasmo- (lique ; 2" l'entropion cicatriciel ou tarsien; 5° Ventropion bulbaire.
1° Entropion aigu ou spasmodique . Il ne faut comprendre dans cette catégorie que l'entropion produit par un spasme aigu de l'orbiculaire. Dans ces conditions, on n'a plus affaire à une véritable infirmité, mais bien à un accident passager et qui cède facilement devant l'intervention chirurgicale. Il est toutefois nécessaire de le traiter d'une façon énergique par crainte des lésions cornéennes qui peuvent en résulter.
L'ectropion spasmodique reconnaît pour cause la contracture réflexe du muscle orbiculaire : il peut donc accompagner toutes les irritations de l'œil et de la paupière qui entraînent une photophobie un peu intense. Aussi le voit-on fréquemment apparaître au cours des conjonctivites et des kératites aiguës ou bien à la suite des opérations pratiquées sur l'œil. L'application prolongée du bandeau compresseur aide souvent à sa formation.
Il est à remarquer que les kérato-conjoncti vîtes ne s'accompagnent pas toutes au même degré d'entropion, bien que toutes elles entraînent, à certains moments,
* A l'article Fœtus, p. 536, un renvoi à Entozoaibes a été fait : or rien n'est plus problématique que l'existence de parasites chez le fœtus ; Kerckring, Dolée et Brendel, signalent chacun un cas de vers chez le fœtus, mais ces parasites ne sont pas décrits et l'on est d'aulant plus en droit de croire à une erreur de diagnostic, que, encore de nos jours, il n'est pas rare de voir des caillots fibrineux pris pour des vers : il n'y a donc pas lieu de tenir compte de ces observations; quant au cas d'acéphalocyste observé par Crùveilhier dans 1& foie, sur le cadavre d'un enfant âgé de douze jours, c'est le seul que nous connaissions, et nous ne le citons qu'avec les plus grandes réserves.
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une contracture spasmodique de l'orbiculaire. L'entropion a d'autant plus de chances de se produire que l'équilibre est plus sûrement rompu entre les contractions des libres concentriques et excentriques de ce sphincter. Tout ce qui exagère le spasme de la portion ciliaire, tout ce qui paralyse l'action compensatrice des fibres orbitaires, crée une prédisposition active à la formation de l'inversion palpébrale. Il suffit alors de la moindre cause déterminante (intervention chirurgicale, application d'une compression un peu forte, etc.) pour rompre l'équilibre instable dans lequel se trouve placé le cartilage tarse et pour déterminer la persistance d'un entropion musculaire aigu. C'est le mécanisme inverse qui, nous l'avons vu, préside à la formation de l'ectropion spasmodique.
2" Entropion cicatriciel ou tarsien. C'est la forme la plus fréquente d'entropion ; c'est elle qui doit intéresser au premier chef le chirurgien, en raison de sa gravité et de la ténacité qu'elle oppose au traitement. Mais, dans cette catégorie elle-même, il est nécessaire de faire des distinctions.
V entropion cicatriciel proprement dit est dû à la transformation inodulaire de la muqueuse conjonctivale et au raccourcissement qui en est une conséquence presque fatale. Le mécanisme est le même que dans l'ectropion, mais il s'exerce en sens inverse. Ici c'est le ratatinement du cul-de-sac conjonctival qui détermine l'enroulement en dedans du cartilage tarse et du rebord palpébral. De là il résulte que toutes les plaies, toutes les affections aiguës ou chroniques qui détruisent plus ou moins profondément la conjonctive tarsienne, peuvent entraîner un entropion; mais cette infirmité est surtout à craindre à la suite des conjonctivites granuleuses et diphthéritiques, des applications de caustiques, etc.
V entropion tarsien est presque l'apanage exclusif de la conjonctivite granuleuse. Dans ce cas, la désorganisation cicatricielle est plus lente, mais plus profonde. Elle ne sehornepas à la muqueuse et envahit le tarse : sous l'influence de l'irritation prolongée qu'entretiennent les granulations conjonctivales et peutêtre les interventions opératoires, le fibro-cartilage s'atrophie, se déforme, se recroqueville et s'enroule sur lui-même. Le squelette de la paupière est alors déformé dans des proportions telles que les opérations même les plus radicales échouent souvent.
A ces altérations organiques s'ajoutent souvent, pour déterminer et accentuer cette forme d'entropion, le spasme des muscles ciliaires, la paralysie des fibres excentriques de l'orbiculaire et un certain degré de phimosis palpébral.
5° Entropion bulbaire. L'entropion bulbaire offre peu d'intérêt dans la pratique. Il est dû à l'atrophie ou bien à la disparition partielle ou totale du bulbe oculaire. Les paupières, étant mal ou même n'étant plus soutenues, s'enroulent en dedans. Toutes les phlhisies de l'œil, toutes les opérations qui tendent à diminuer le volume de la sphère oculaire, peuvent déterminer cette forme d'entropion. N'oublions pas que, dans ce dernier cas, sa formation est grandement aidée par le spasme oculaire qui accompagne si souvent les interventions opératoires.
Cette même pathogénie s'applique à la production de l'entropion sénile, qui peut être rangé dans cette catégorie. Il faut noter de plus chez le vieillard l'enfoncement du globe oculaire produit par l'atrophie du tissu graisseux qui tapisse le fond de la cavité orbitaire.
Nous ne ferons que mentionner l'entropion congénital dont Yon Ammon a rapporté un cas. 11 peut être déterminé par l'absence des tarses (Panas).
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Pronostic. Il varie beaucoup avec le degré de l'entropion et surtout avec sa nature. L'enti'opion spasmodique disparaît souvent avec la kérato-conjonctivite dont il ne constitue qu'un symptôme. Dans les autres cas, on peut espérer qu'il cédera facilement à la suite d'une intervention peu dangereuse.
Il n'en est pas de même de l'entropion cicatriciel et surtout de l'entropion tarsien, du trachome. A'ous avons vu que, dans ce cas, l'altération de la paupière est profonde et la multiplicité des opérations chirurgicales proposées pour remédier à cette infirmité prouve leur peu d'efficacité.
Quelle que soit sa nature, on peut dire, d'une façon générale, que l'entropion est plus grave que l'ectropion correspondant. L'ectropion constitue une infirmité désagréable, surtout au point de vue plastique, mais il gène peu le malade et n'offre pas toujours grande tendance à s'aggraver. Dans l'entropion, il en est tout autrement ; même dans les formes légères, les cils viennent irriter la cornée et font naître une photophobie réflexe qui accentue l'inversion de la paupière. Dans ces conditions, cette infirmité devient rapidement intolérable pour les malades, et ils ne tardent pas, autant que dans l'ectropion, à venir réclamer l'aide du chirurgien.
L'entropion peut avoir des conséquences beaucoup plus fâcheuses. Le contact prolongé des cils détermine, dans le trachome surtout, des lésions souvent graves de la cornée : épaississement, pannus, ulcération et même perforation de l'œil.
Enfin l'épiphora est la conséquence ordinaire de l'entropion comme de l'ectropion; mais, dans l'infirmité qui nous occupe, il est plus intense et tient à deux causes : à la sécrétion plus abondante des larmes qui détermine l'irritation vive de l'œil, et à la déviation des points lacrymaux inversés.
TitAiTEMENT. Il doit nécessairement varier beaucoup avec la cause et avec la gravité de l'entropion. Aussi est-il nécessaire, comme pour l'ectropion, d'étudier à part le traitement applicable à l'entropion spasmodique et à l'entropion tarsien.
1° Entropion spasmodique. Nous savons que, dans ce cas, l'entropion ne constitue qu'un accident passager et destiné à disparaître avec la cause inflammatoire ou opératoire qui lui a donné naissance. Point n'est donc besoin, en général, d'avoir recours à une opération sanglante ; le chirurgien doit se borner à l'emploi de moyens assez simples, capables seulement de lutter contre l'inversion pendant le temps nécessaire à la guérison de la photophobie, temps d'ordinaire assez court. Pour le dire en un mot, tous ces petits moyens consistent dans le redressement mécanique de la paupière inférieure (c'est elle qui est le plus souvent atteinte dans ce cas) à l'aide d'un pli que l'on maintient en place par des bandelettes agglutinatives, du collodion, des serres-fines ou des points de suture. Nous allons passer en revue ces diverses méthodes palliatives.
Agghdinatifs. L'emploi des bandelettes agglutinatives date de fort loin : il ne peut être utilisé que dans les cas extrêmement légers d'entropion opératoires; l'écoulement abondant des larmes qui accompagne le spasme palpébral ne tarde pas à décoller toutes ces sutures sèches. Le moyen est des plus simples : des bandelettes emplastiques longues et minces, collées perpendiculairement au bord palpébral, l'attirent fortement vers le rebord orbitaire ou bien maintiennent un pli fait transversalement à la peau de la paupière inférieure. On a parfois coutume de faire basculer le tarse en dehors en introduisant dans le sillon orbito-palpébral un petit rouleau de charpie ou de diachylon. Cette pra-
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tique nous semble mauvaise ; le contact de ce corps étranger doit irriter le spasme palpébral et augmenter la sécrétion des larmes.
CoUodion. Bowman a rendu un véritable service en remplaçant les agglutinatifs par le coUodion. Pendant que le chirurgien, de la main gauche, fait à la paupière un pli transversal ou vertical suffisant pour corriger complètement l'entropion, il badigeonne, de la main droite, la paupière avec le pinceau imbibé de coUodion. Cette substance, séchant rapidement, maintient la peau crispée et foncée. Ce vernis imperméable n'a besoin d'être renouvelé qu'au bout de deux ou trois jours.
Malheureusement ces moyens simples et peu douloureux ne parviennent que bien rarement à vaincre le spasme des paupières; pour maintenir solidement le ph fait à la peau, on est alors forcé d'employer les serres-fines de Vidal (de Cassis) ou les sutures.
Sevres-fines. L'emploi des serres-fines est diversement apprécié. Mis en honneur par Goyrand (d'Aix) et Nélaton, vanté par Panas, ce procédé a été vivement combattu par certains oculistes (de Wecker, Landolt, etc.) ; on lui reproche de provoquer une douleur vive et intolérable pour le malade et de déterminer des excoriations au point d'application. D'après Panas, ces inconvénients auraient été fort exagérés et il serait possible de les faire disparaître presque complètement en se servant de serres- fines petite^, souples et munies, à leurs extrémités, de grifles peu acérées. Il suffit souvent de l'application d'une serre-fine pour maintenir un pli cutan"! vers le milieu de la paupière; si l'on veut éviter toute ulcération, on n'a qu'à changer chaque jour la serre-fine de place. Cet auteur recommande une petite modification qui peut rendre des services quand le spasme est très-intense et tend à renverser la serre-fine contre l'œil. Elle consiste dans l'addition, à l'extrémité de la serre-fine, de fils que l'on vient fixer avec du coUodion sur la joue, pour la paupière inférieure, et sur le front, pour la supérieure. Par ce moyen, l'on empêche la petite pince de basculer, et l'on peut varier, à chaque pansement, la traction exercée sur la paupière. Tour ce faire, on n'a qu'à dégager la serre-fine par une légère traction et à pincer le pli cutané dans un autre point de la paupière.
Ce procédé n'agirait pas seulement d'une façon mécanique en tirant sur la paupière, mais déterminerait, par la compression continue de ces petites pinces, une modification plus profonde de ces tissus et la persistance du pli cutané pendant plusieurs jours. Quand cet effet est produit, il serait possible d'enlever la serre-fine sans voir l'ectropion se reproduire, tout au moins pendant quelque temps.
Ligatures de de Graefe. De Graefe a remis en honneur un procédé trèsancien et qui était tombé dans l'oubli. Le voici tel qu'il en exposa le manuel opératoire au Congrès d'Heidelberg (1868) : On saisit sur la paupière inférieure, tout près du bord ciliaire, un petit pli cutané qu'on traverse avec un fil d soie Le fil noué, une seule extrémité est coupée au ras du nœud. Un autre petit pli cutané est lié de la même façon près du rebord orbitaire; on ne coupe aussi qu'un seul bout du fil. Il ne reste plus qu'à lier ensemble les deux fils, qui ont été ménagés, pour exercer sur le rebord tarsien la traction que l'on juge nécessaire, en prenant point d'appui sur la peau du rebord orbitaire. Pour empêcher que les fils coupent le pli fait à la peau, de Graefe a coutume de les lier sur un petit rouleau de peau de gant. Arlt dit avoir eu à se louer de ce procédé.
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2" Entropion cicatriciel. Les procédés assez simples que nous venous d'indiquer ne sont plus d'aucune utilité quand l'entropion est déterminé par une cicatrice ou par le trachome. Ils n'agissent, en effet, que sur la peau et, dans l'entropion tarsien, la déformation porte, nous l'avons vu, sur le squelette même de la paupière.
Aussi ne doit-on pas attendre de meilleurs résultats d'une série de procédés appliqués de toute antiquité au traitement de l'entropion cicatriciel et qui consistent dans la destruction des téguments externes de la paupière ; on espère, en vain, par ce moyen, déterminer la formation d'une cicatrice^ qui luttera contre le raccourcissement du tégument interne et redressera le bord tarsien.
Excision. Parmi les plus anciens, on doit compter l'excision d'un pli fait à la peau de la paupière. Celse excisait plusieurs ovales verticaux. Sanson a repris cette pratique. Le plus grand nombre préfèrent l'ablation d'un pli horizontal. Himly, Adams, Langenbeck, ont fait construire des pinces munies, à leur extrémité, de tiges coudées à angle droit sur les branches ; on en retrouve des échantillons dans presque toutes les boîtes d'instruments de chirurgie oculaire. Sunken a montré qu'on pouvait les remplacer facilement par deux pinces ordinaires qui saisissent le pli fait à la peau et dont l'une d'elles est confiée à un aide.
Durand a indiqué une modification assez pratique parce qu'elle permet de bien mesurer l'étendue du pli que l'on fait horizontalement à la peau sous le bord tarsien. Il n'en pratique l'excision qu'après l'avoir embroché à sa base par trois épingles qui permettent de pratiquer, après coup, la suture entortillée.
Cautérisation. La destruction de la peau des paupières par les caustiques remonte également à la plus haute antiquité. On s'est successivement servi, dans ce but, du fer rouge (Celse, Abulkasis), des caustiques chimiques (Abulkasis, Callisen, Helling, Quadri, Juàgken), et même de l'acide sulfurique. Cette méthode est tombée dans l'oubli et à juste titre : outre son peu d'eflicacité, elle offre des dangers et ne permet pas de calculer les dégâts faits à la paupière.
Sutures de Gaillard. Les sutures de Gaillard (de Poitiers) sont restées dans la pratique, parce qu'elles rendent de réels services dans les cas d'entropions peu accentués. Ce procédé consiste dans l'application d'une suture verticale à chacun des deux angles de la paupière. On saisit, très-près du bord ciliaire, unreph de la peau ; on le traverse avec une aiguille courbe munie d'un fort iil de soie et on la fait sortir à 2 centimètres environ du bord palpébral, en glissant sur le tarse, et en comprenant, dans la ligature, les fibres de l'orbiculaire ; en serrant fortement l'anse ainsi formée, on fait basculer en dehors le bord tarsien et l'on corrige l'entropion. Les fils coupent la peau et déterminent la formation de deux petites bandelettes cicatricielles verticales qui agissent à la façon de tendons et s'opposent, tout au moins pour quelque temps, à l'inversion de la paupière.
Rau, au lieu de deux, pose trois sutures, mais toujours suivant le même procédé. Ârlt a modilié la méthode de Gaillard de façon à déterminer en même temps le raccourcissement transversal de la paupière : « On partage la longueur de la paupière en trois parties égales en traçant deux points à l'encre (distants du bord palpébral de o à 4 millimètres et séparés l'un de l'autre par un intervalle de 1 centimètre environ). On saisit alors la peau au milieu de la paupière entre le pouce et l'index, et on soulève un pli horizontal que l'on traverse de
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bas en haut avec une aiguille modérément courbée, munie d'un fil assez fort, de façon que l'aiguille chemine à travers la base du pli cutané pour aller sortir par le point interne marqué sur la paupière. Une longueur suffisante du fil ayant ainsi traversé le pli, on retourne l'aiguille et on la fait pénétrer de haut en bas en un point voisin du point de sortie (à 2 millimètres environ) ; l'aiguille est alors dirigée de façon à sortir à côté de la première piqûre à une distance de 3 à 4 millimètres. Il est procédé d'une façon semblable pour le second point indiqué à l'encre. Les fils correspondants sont ensuite liés sur un petit lambeau de charpie, afin d'éviter que la peau, en se gonflant, soit coupée par ces fils. Ceux-ci sont enlevés après trente-six ou quarante-huit heures. Les points supérieurs à travers lesquels a pénétré le fil se trouvent alors rapprochés des inférieurs et la peau forme un bourrelet horizontal qui s'aplatit en peu de Jours. Après quelques semaines, toutes traces d'entropion et d'opération ont disparu. »
Procédé de Pagenstecher. Fagenstecher a rendu un grand service en donnant l'idée d'associer la canthoplastie à l'emploi des sutures de Gaillard. Nous ne décrirons pas la façon de pratiquer la canthoplastie d'après le procédé de Von Ammon {voy. Canthoplastie), ni le mode d'application des sutures de Gaillard que nous venons de voir. Notons cependant que, dans ce cas, on laisse à la suppuration le soin d'éliminer les sutures.
Le procédé de Pagenstecher agit d'une façon très-efficace et il est facile de s'en expliquer les l'aisons : a, la section de l'angle externe de la paupière paralyse d'une façon notable \m contractions spasmodiques de l'orbiculaire, en lui enlevant une partie de son point d'appui ; b, la canthoplastie permet de redresser plus facilement le cartilage tarse anormalement incurvé en dedans; elle laisse à la traction cicatricielle des sutures toute facilité pour lutter contre l'inversion; c, enfin, en supprimant la compression spasmodique de l'œil et l'irritation produite par le clignotement de la paupière, on focilite la guérison des lésions cornéennes (ulcérations, pannus) qui accompagnent l'entropion et qui peuvent prendre des pi'oportions inquiétantes.
Myotomie sous-cutanée de V orhiculaire . Nous ne mentionnerons que pour mémoire la série des moyens proposés pour affaiblir le spasme de l'orbiculaire par la section sous-cutanée d'une partie de ses fibres.
Key, dès 1825, et plus tard Diffenbach, avaient conseillé la myotomie souscutanée de l'orbiculaire. Florent Cunier l'introduisit dans la pratique : il pénétrait sous la peau, au niveau du rebord osseux de l'orbite, avec un ténotome effilé, faisait glisser l'instrument en ari'ière de l'orbiculaire jusqu'au bord libre de la paupière, et sectionnait le muscle en dégageant l'instrument.
Heidenreich procède de la même façon : une plaque d'ivoire introduite sous la paupière tend fortement le muscle, surtout dans sa portion externe. Le ténotome, enfoncé près du bord libre dans le tiers externe de la paupière inférieure, pénètre sous le muscle dont on sectionne les fibres en retirant l'instrument.
La canthoplastie est bien préférable à tous ces procédés délicats et difficiles. L'opération est des plus simples et remplit les mêmes indications ; en fendant l'angle externe de l'œil on pratique, en réalité, une myotomie directe de l'orbiculaire.
Tarsotomie. Toutes les méthodes opératoires que nous venons de passer en revue peuvent donner de bons résultats dans certains cas d'ectropion peu
6oG
ENTROPION.
graves, surtout lorsqu'on sait les associer les unes aux autres; voilà pourquoi nous en avons fait la longue énumération. Mais il faut bien se convaincre de leur peu d'efficacité dans les cas, malheureusement fréquents, où l'inversion palpébrale est déterminée par une altération plus profonde du squelette fibreux. Elles restent sans résultats, dans ce cas, parce qu'elles bornent leur action à la peau et aux parties molles sus-tarsiennes. C'est sur le cartilage tarse qu'il faut directement agir; c'est lui qu'il faut redresser par des incisions ou des excisions habilement calculées. Aussi toutes les méthodes que nous allons exposer dans cette dernière catégorie ne sont-elles au fond que des tarsoiomles.
Les chirurgiens anglais ont eu le mérite d'avoir, les premiers, songé à agir contre la délormation des tarses. Les premières interventions furent barbares : Ware et plus tard Tyrrel incisaient perpendiculairement tous les tissus de la paupière, soit vers la partie moyenne, soit vers l'angle temporal, et abandonnaient la plaie à la cicatrisation spontanée.
P. Grampton pratiquait de même, avec des ciseaux droits, deux incisions verticales de \Ù à 15 millimètres de hauteur, l'une à l'extrémité temporale de la paupière, l'autre à l'extrémité nasale et en dehors du point lacrymal. Le lambeau quadrilatère ainsi formé était maintenu relevé par une sorte de spéculum suspenseur ou bien par des bandelettes de diachylon fixées sur la joue ou sur le front. Grampton espérait que la suppuration et la cicatrisation lente des incisions maintiendraient réversion de la paupière.
Guthrie n'a fait que modifier ce procédé : le lambeau quadrilatère taillé comme il vient d'être dit, il excise un pli cutané transversal et suture ; trois fils, traversant le bord libre de la paupière et fixés sur le front, assurent le redressement de la paupière. Le pansement est maintenu par le bandeau compresseur.
W arton Jones incise la paupière près de son angle externe, puis retranche un morceau de peau. Le fil destiné à la suture maintient la paupière redressée.
Ces différents procédés ne sont pas restés dans la pratique. Us laissent persister des déformations choquantes et n'amènent qu'un soulagement momentané.
Procédé de de Graefe. Il en est de même du procédé de de Graefe qui, de plus, est très-compliqué. A 5 millimètres du bord palpébral inférieur, on pratique une incision cutanée a, h, parallèle à ce bord (fig. 1). On excise un
'TTTTm^
Fig. 2.
lambeau triangulaire c,d,e dont la base c,d se confond avec le milieu de cette incision et dont le sommet e est dirigé vers l'orbite. Les lambeaux a,c,e ele,d,b sont alors mobilisés et réunis par quelques points de suture. Il va sans dire
ENTROPION. 657
qu'on doit faire varier les dimensions de ces lambeaux suivant le relâchement de la paupière.
Dans les cas d'entropion de la paupière supérieure avec déformation du tarse, de Graefe modifie ainsi son procédé (fig. 2) : l'incision horizontale et l'excision du lambeau cutané c,d,e, se font comme précédemment. Les lèvres de la plaie écartées, il circonscrit dans l'aire de ce triangle un second plus petit (A) dont la base, tournée en sens inverse du premier, est dirigée vers le front, et dont la pointe vient affleurer le bord marginal de la paupière. Dans l'étendue de ce petit triangle, il excise les fibres de l'orbiculaire et le tarse jusqu'à la conjonctive. Il réunit le tout par des points de suture. 11 est presque indispensable, en terminant, de pratiquer la canthoplastie : sans cette précaution, la fente palpébrale l'esterait rétrécie.
Âous ne dirons qu'un mot du procédé d'Anagnostakis pour l'entropion, qui est analogue à celui de de Graefe et qui ne vaut pas mieux. Le lambeau excisé sur la paupière a sa pointe dirigée vers le bord marginal ; la base du triangle est prolongée par deux incisions à droite et à gauche; les lambeaux triangulaires ainsi formés sont disséqués et réunis par la suture.
Procédé de Streatfield. Strealfield, il faut bien le dire, est le premier qui " ait donné un procédé pratique de tarsotomie; modifié par Soelberg Wells, Snellei: et Panas, il est devenu le procédé classique de l'entropion tarsien. La paupière tendue et fixée par la pince de Desmarres, on pratique, à 2 millimètres au-dessus du bord libre et parallèlement à celui-ci, une incision qui intéresse la peau et le muscle orbiculaire sans léser les bulbes des cils ; une seconde incision curviligne tracée au-dessus de la première et réunissant ses deux extrémités permet d'enlever un lambeau en forme de croissant et de mettre à nu le cartilage tarse. C'est en ce point qu'on enlève une portion du tarse ayant la forme d'un prisme triangulaire dont l'arête tranchante regarde les parties profondes et dont la base correspond à l'excision du lambeau musculocutané. Streatfield abandonnait la plaie à la cicatrisation spontanée, il pensait que, grâce à la perte de substance faite au cartilage tarse, la rétractilité inodulaire amènerait le redressement de la paupière inversée.
Procédé de Soelberg Wells. Ce chirurgien n'a fait que modifier le procédé de Streatfeild en lui appliquant la méthode ancienne, rajeunie par Arlt pour le tricliiasis : la transplantation du sol ciliaire. Il commence par dédoubler le bord marginal de la paupière à l'aide d'un couteau à cataracte enfoncé dans ce bord derrière les cils et promené dans toute l'étendue de ce voile membraneux. Après avoir pratiqué l'excision du lambeau musciilo-cutané et tarsien de Streatfield, on se trouve avoir formé un pont cutané ciliaire qu'on réunit par la suture au bord supérieur de la perte de substance.
Procédé de Snellen. L'avantage du procédé de Snellen réside dans un mode de suture très-ingénieux et très-exact de la perte de substance faite au tarse et qui assure, dès le début, un complet redressement de la paupière. Le reste de l'opération ne diffère pas de celle de Streatfield. Snellen, à l'aide de sa pince construite sur le modèle de celle de Desmarres, mais plus large, commence par tendre fortement la paupière; à 5 millimètres du bord libre et parallèlement à ce bord, il pratique une incision cutanée qui occupe toute l'étendue de la paupière; il dissèque, en soulevant, le lambeau fait à la peau et, le long du bord inférieur de la plaie, il excise une bandelette du muscle orbiculaire haute de 2 millimètres. Le tarse mis à nu, on en retranche un prisme triangu- DICT. ENC. XXXIV. 4'i
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laire, comme dans le procédé de Streatfield. Pour ce faire, on a coutume de se servir du couteau à cataracte de Béer avec lequel on entame, en sciant, le fibrocartilage. 11 importe d'user de précautions pour ne pas traverser le tarse de part en part et aller couper la conjonctive.
C'est alors que Snellen dispose ses sutures de façon à appliquer l'une contre
Fis. 5.
Fis. 4.
l'autre les deux faces de la perte de substance, faite au tarse. Voici son Manuel opératoire pour chacune des trois sutures [voy. fig. o et 4) ; à 1 millimètre au-dessus de la perte de substance tarsienne on fait passer un fil muni d'une aiguille à ses deux extrémités et on le fait sortir au niveau du bord supérieur même de l'entaille faite au tarse; cela fait, chaque aiguille portée au bord inférieur de la même entaille est glissée sous la peau qui reste sur le bord libre de la paupière et vient sortir un peu au-dessus de !a ligne des cils. La distance entre les points de sortie des aiguilles doit être de 4 millimètres. Les deux autres sutures étant appliquées de la même façon, tous les points de sortie des aiguilles se trouvent distants les uns des autres de 4 millimètres. On passe une perle dans chaque fil et l'on serre isolément les sutures en tirant doucement sur les fils ; chaque suture étant ainsi nouée sur ces perles, qui empêchent la section de la peau, on tord les fils et on vient les fixer sur le front avec des bandelettes agglutinatives ; on les laisse trois jours en place. Il y a presque toujours avantage à combiner ce procédé avec la canthoplastie.
Procédé de Panas. Dans ces dernières années, Panas a eu l'idée d'adapter à la cure de l'entropion trachomateux le procédé qu'Anagnostakis employait pour la transplantation du sol ciliaire dans le tricliiasis. En voici le manuel opératoire :
1° La paupière est maintenue par une plaque en corne introduite au-dessous d'elle ; en l'attirant fortement à soi, on tend la paupière et l'on pratique une sorte d'hémostase. Une incision horizontale est pratiquée à 3 millimètres au-dessus de la rangée des cils et dans toute l'étendue de la paupière; elle intéresse la peau ainsi que le muscle orbiculaire et met à nu le cartilage tarse.
2° Le lambeau marginal est disséqué de haut en bas jusqu'à ce qu'on pense être parvenu sous la muqueuse qu'on doit laisser intacte ainsi que les fibres du muscle ciliaire et les bulbes des cils,
5" Se retournant du côté de la lèvre supérieure de l'incision, l'on dissèque la peau et le muscle orbiculaiie jusqu'à ce que toute la face antérieure du tarse se
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trouve mise à nu avec la partie attenante du ligament fibreux suspenseur de la paupière. La peau et le muscle orbiculaire sont relevés sur un crochet mousse. 4" La paupière, bien tendue sur la plaque de corne, est attirée en bas par le chirurgien ; celui-ci pratique une section horizontale du tarse à 5 millimètres au-dessus du bord libre et d'une commissure à l'autre. Panas pratique cette tarsotomie de façon à intéresser la conjonctive au milieu et à la respecter vers les deux angles.
5" On termine par les sutures : une aiguille fine et courte, pourvue d'un fil de soie, est passée à travers le ligament suspenseur de la paupière, juste à l'endroit où celui-ci se confond avec le tarse, puis, le fil suffisamment tiré, l'aiguille dégagée, on conduit profondément celle-ci sous le lambeau marginal pour la faire définitivement sortir derrière la rangée des cils, immédiatement en avant des tarses. Le premier point doit être placé au milieu de l'incision ; les autres sont espacés sur les côtés à A millimètres les uns des autres. Les fils, serrés et noués, sont ramenés et maintenus sur le front. Panas les laisse tomber d'eux-mêmes.
La méthode Streatfield-Snellen et celle de Panas donnent d'excellents résultats ; malgré cela, certains cliirurgiens leur ont fait le reproche d'être trop compliquées et ont voulu, bien à tort, leur substituer des méthodes expédifives, mais dangereuses.
Celle de Burow, par exemple, est des plus simples : une incision longitudinale est pratiquée sur la conjonctive à quelques millimètres au-dessus de la lèvre postérieure du bord libre. Elle comprend toute la longueur et toute l'étendue de la paupière. On excise un pli cutané et l'on réunit.
Berlin fixe la paupière supérieure avec une pince de Desmarres; à 4 ou 5 millimètres du bord libre, il incise tous les tissus jusqu'à la conjonctive, 11 écarle les lèvres de la plaie, soulève les fibres musculaires et excise 2 ou 3 millimètres du tarse et de la conjonctive, d'une extrémité à l'autre de l'incision. Les plaies, laissées sans sutures, sont abandonnées à elles-mêmes.
Ce procédé trop simple n'a pas prévalu ; on redoute, avec raison, la destruclion des glandes de Meibomius et surtout la persistance d'une déformation palpébrale.
Procédé de Gatjet. Pour en finir avec la cure de l'entropion, nous mentionnerons un procédé nouveau autoplastique imaginé par M. Gayet [Annales d' ocu- Hstique, janvier et février 1882). Cet auteur divise l'entropion en plusieurs catégories : entropion externe, entropion interne, entropion total et entropion médian ou trichiasis; pour la guérison de tous ces cas, il propose une autoplastie à lambeau de la paupière, autoplastie portant sur le cartilage tarse. Voici comment il procède : « Pour opérer l'entropion externe, nous serrons la paupière entre les mors d'une pince à anneau de Snellen, de façon à pratiquer nutant que possible, sans effusion de sang, la première incision, la plus importante de toutes. Celle-ci se fait avec un petit couteau entièrement affilé; celui à cataracte de Wecker nous semble le plus convenable. On l'entbnce dans le carlilat^e, en arrière du terrain ciliaire, et on le conduit dans toute l'étendue du bord palpébral qu'on veut rectifier, en faisant une incision oblique du cartilage à la peau, et passant en arrière de la rangée des bulbes. Cette condition est de la dernière importance, car, si, en conduisant son couteau, on tranchait un cil au lieu de passer en arrière, on le verrait plus tard repousser dans une position vicieuse et la guérison serait compromise. Ce premier temps achevé et la plaie
Fig. 5.
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du tarse étant assez profonde pour que l'écartement de ses lèvres donne une surface de 4 millimètres environ, on fait partir de son extrémité temporale une
e miè re incision de la même longueur, qui entame toute la peau de la paupière parallèlement au bord libre, puis on revient en debors avec le couteau de façon à circonscrire un lambeau étroit qu'on dissèque ensuite. Pour que le lambeau soit aussi épais et aussi bien nourri que possible, on emporte avec lui tous les (issus profonds, y compris le plan musculaire jusqu'au cartilage tarse. On a donc ainsi un mince lambeau flottant, à base temporale, qui se croise avec une plaie béante comprenant le terrain ciliaire du tarse. Un très-léger mouvement de croisement porte ce lambeau dans le sillon cilio-tarsien, et il ne s'agit plus que de l'y fixer (fig. 5).
On n'emploie que deux fils : un premier qui traverse la pointe du lambeau cutané et la fixe à l'extrémité interne de la plaie tarsale ; le second qui saisit l'extrémité du terrain ciliaire et la fixe au-dessus du lambeau cutané. La fermeture des paupières et un bandage doucement compressif suffisent pour rapprocher les parties cimentées.
Si c'est du côté nasal que siège l'entropion, il faut opérer d'après les mêmes principes, mais en sens inverse » .
L'auteur applique cette même méthode à l'entropion total, mais il est plus prudent de suivre le conseil d'Abadie et de pratiquer les deux opérations à quelques jours d'intervalle. Charvot.
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1863. — Spencer Watson. A Case of Entropion probably spasmodic in Origin treated by the repeated Application of Collodium. In Med. Times and Gaz., juin 1865. — Graefe (.4. de). Ueber Opération des Entropion u. Ectropion. In Arch. f. Ophth., t. X, A. 2, p. 191.
1864. — Lawrence. Ptosis de la paupière supérieure; entropion de l'inférieure ; ligatures; guérison. In Ophth. Rev., oct. 1865. — Shoemaker. De l'entropion. In Nederl. Tydschr., mai 1865. — Anagnostakis. Compt. rend, de la Soc. de méd. d'Athènes. — Warlomont. De l'opération de l'entropion. In Annal, d'ocul., t. LIV, p. 251. 1865. — Foucher. Opération de l'entropion de la paupière supérieure. In Gaz. des hôp., n" 76, 1866. — Walton [H.]. Paralytic Entropion successfully treated by Opération. In British Med. Journ., 15 sept 1866. — De Graefe. Congrès ophthalmologique d'Heidelberg. — Covisaget. De l'entropion et de son traitement. Th. de Paris, 1868. — Soelberg Wells. Treatise on the Disease of the Eye. London, 1869. — Weverbegh. Observation de deux cas d'entropion double. In Presse méd., n» 5, 1869. — Durand. Opération de l'entropion. In Gaz. méd. d'Algérie. — Beckerl (E.). Opération du trichiasis et de l'entropion d'après le procédé de Snellen. In Finska laekare Saellsk., XIII, 2, p. 111, 1871. — Szokalski et Sodko-JNarkiewiez. Opération de l'entropion spasmodique. In Denkschr. der Warsch. Gesellsch. der Mrzte, p. 178, 1871. — Berlin (E.). Ueber ein neues Operalionsverfahren bei Entropium des oberen lides. In Aixh, f. Ophth. Berlin, 1872. Bd. XVIII, 91. — Mautin (J.). Treatment of Entropion. In British Med. Journ., p. 372, 1872. — Richarpson (E.-B.). Entropion. In the Richemond and Louisville Med. Journ., 1872, p. 296. — Talko. Entropion spasticum operirt mittelst einer neuen vonSkosalki angegebenen Méthode. In Klin. Monatsb., p. 25, 1872. — Burow (père). Bemerkungen zur Opération des Entropiums und des Distichiasis. In Berlin, klin. Wochenschr., p. 295, 1872. — Cywinski. Modification de l'opération de V ectropion. In Gazeta Lekarska, p. 17, 1872. — Dhaness. De l'entropion. In Annal, de la Soc. de méd. d'Anvers, p. 409, 1872. — Dupody. Opération pour l'entropion rebelle de lapaupière inférieure. In Bull. gén. de thérap., p. 497, 1872. — Saesche (E.). Saeschc Opération fur Entropium u. Distichiasis. In Klin. Monat.ibl., p. 97, 1873. — Reynolds. Remarks on Entropium with Cases. In the American Practitioner, p. 218, 1873. — Burow. Berlin, klin. Wochenschr , 1875. — Smith (Fr.). Snellen's Mcthod of Treating Entropion. In British Med. Journ., p. ^11, 1873. — Streatfield. Sur une oj)ération pour l'entropion. In Annal, d'ocul., t. LIX, p. 3"3, 1873. — Vacca (F.-J.). Diversi metodi operativi dell' entropio. In Bull, délie Scienze med. Bologna, déc. 1875. — VVecker. Entropion compliqué de pannus et de dacryocystite ; opération nouvelle de Snellen. In Gaz. hebd., n° 26, 1873. — Warlomont. Nouveau procédé opératoire pour la cure de l'entropion et du trichiasis de la paupière supérieure. In Bull, de l'AcaU. de méd. de Belgique, t. YIII, et An7ial. d'ocul. Bruxelles, 1874, t. LXXI, p. 221. — Berlin (R.). Bemcrkungen zu meinem Operalionsverfahren bei Entropium. In Rlin. Monatsbl., p. 392, 1874. — Brière. De l'entropion de la paupière supérieure, plusieurs cas opérés par le procédé de Snellen simplifié, suivis tous de guérison complète. In Bull. gén. de thérap., p. 487, 1874. — Duplocy. Du traitement de l'entropion rebelle par le dédoublement de la paupière et la greffe épidermique de son feuillet cutané. In Bull. gén. de thérap., p. 497,
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1874. — Hat. Some Cases of Chrome Entropion and Trichiasis of the Upper Lid, resulting from Granular Ophtlialmia. In Boston Med. and Sttrg. Joiirn., n° 26, 1874. — Proct (J.-S.). Schneller's Opération for Trichiasis and Entropion of the Loved Lid. In Transact. of the Americ. Ophthal. Soc, p. 249, 1874. — Thiery. De l'entropion. In Presse me'd. belge, n^Q et 7, 1874. — Cbo.ms. Modification du procédé opératoire d'Anagnostakis pour l'entropion et le trichiasis de la paupière supérieure. lu Rev. d'ophth,, p. ûol, 1875. — Gotti (V.). Sulla cura dell' entropion. In Riv. clin, di Bologna. Agosto, 1875. — Sattler. Opération des Entropium. In Wien. med. Jahrb., n° 2, 1875. — Scuelske. Operationen des Entropium, des àusseren Lidwinkels. In Berlin, klin. Wochenschr., n° 58, 1876. — Brière (du Havre). De l'entropion de la paupière supérieure, plusieurs cas opérés par le procédé de Snellen simplifié, 1878, in-8°. — Routier et Arnozax. De la caidérisat'ion linéaire des paupières contre le blépharospasme et l'entropion [procédé Cusco). In France médic, 6 mars 1878. — Gaye (F.). De l'entropion et d'un nouveau procédé opératoire. Th. de Paris, 1878. — Hotz (F.-C). Die Entropiumoperation ani unteren Augenlidc, besonders bei alten Leuten. In Klin. Monatsbl. f. Augenheilk., Stuttgart, 1880, XVIII, 149-150. — Gbeex. An Opération for Entropion. In Transact. of the Americ. Ophthal. Soc, 6"" Ann. Meet., 1880, p. 167. — BôcKMASN (E.). Entropium Opération (en danois). In Norsk. Magaz. f. Liigevidik., 1881, XI, 211-215. — Berger. Entropion considérable de la paupière 'inférieure. Greffe par transplantation d'un lambeau taillé dans la peau du dos, combinée avec la blepharoplastie. In Rev. cl. d'ocuL, n" 15, déc. 1881. — Mandelstamm. Ein Fall von Ectropium sarcomatosum nebst einigen Notizen ûber Trachom. In Arch. f. Ophllialm , vol. XXVII, 5, p. 101. — Meteh. Ectropion cicatriciel; greffe hétéroplastigue: guérison. In Rev. cl. d'ocuL. n° 4, nov. 1881. — Square (Wra.). Enlropium senile. In British Med. Journ., n" 26. — Gayet. De la cure de l'entropion par une opération autoplastique. In Annal. d'ocuL, janvier-février 1883. — Panas. D'une modification apportée au procédé dit de transplantation du sol liliaire pour la cure du trichiasis et de V ectropion. In Arch. d'ophth., n° 3, p. 208. — Pargamis. Un cas d'entropion traité par la méthode de Sguar. Vratch., n" 20. — Milles. Spasmodic Entropion of Lowes Lid. In Ophthalm. Ilosp. Rep. London, X, 587. — Hotz. Remarks on 177 Opérations for Entropium and Trichiasis. In Arch. of Ophth. Xew-York, XI, n° 4, p. 442, déc. — Jaesche. Zur Entropiumoperation. In Klin. Monatsbl. f. Augenheilkunde, déc, p, 452. — Diaxoux. De Vautoplastie palpébrale par le procédé de Gayet. In Annal. d'ocuL, II, p. 132, 1883. — Nicati (de Marseille). Note sur le diagnostic différentiel et les indications opératoires de l'entropion et du trichiasis. In Arch. d'ophth., t. III, p. 595. — Scellingo. Note clinique sur le traitement de l'entropion. In Bull. d'ocuL, V, 7. — Stort. Opérations for Trichiasis and Entropion. In Ophth. Review, p. 37, t'évr. — Parant (Léon). Traitement du trichiasis et de lentropion par la tarsoplastie. Th. de Lyon, 1883. — DoR (H.). D'un nouveau procédé pour opérer le trichiasis et l'entropion. In Lijon médical, 14 OCt. 1885. — Hotz. Compte rendu de 177 opérations d'entropion {Bericht ûber 177 Enlropiumopcrationen). In Arch. f. Augenheilk., XIII, 1, p. 9. — Dolherg. Sur le traitement opératif du trichiasis et de l'entropion. In Westnik Ophthalmoloquii, janvier-février 1884 (Messager d'ophthalmologie du professeur Chodin). — Argyll Robertsox. Une nouvelle opération d'entropion. In Edinburgh Clin, and Pathol. Journ., déc. 1883. Ch.
EKl]L,A CAMPAXA. Nom ofûcinal italien et espagnol de Vlniila helenium L. [voy. Au-née). Ed. Lef.
ÉXI'RÉSIE. Incontinence d'urine. Voy. Urisaires [Voies).
ElXVAL, (Eau MI^ÉRALE d'). Athermale, bicarbonatée calciqiie faible, carbonique forte. Nous donnons à l'article Salnt-Hippolïte d'E.nval des détails suffisants. Nous nous contentons de signaler ici un griffon spécial découvert re'cemment dans la commune d'Enval (Puy-de-Dôme). L'eau sort par une fissure étroite du rocher dans un puits cylindrique de ciment dont la margelle est surmontée d'un pavillon de maçonnerie avec toiture. Elle est claire, transparente et limpide, traversée par de nombreuses bulles gazeuses qui font constamment bouillonner la partie centrale de son bassin. Son goût est ferrugineux. Elle rougit fortement les préparations de tournesol; sa température est de 10 degrés centigrade. Son débit en 24 heures est de 9564 litres. Un ruisseau l'emporte au
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cours d'eau voisin. M. Truchot en a fait en 1884 l'analyse et a trouvé dans 1000 grammes les principes suivants :
Bicarbonate de soude i „ ,„„
potasse I °'16<^
— chaux. 0,936
— magnésie 0,182
— fer 0,022
Sulfate de soude 0,053
Chlorure de sodium 0,057
— lithium 0,014
Silice 0,090
Arséniate de soude . • j
Matières organiques ^
'. traces.
Total des matières fixes 1,514
Gaz acide carbonique libre l8',170
L'eau de Saint-Hippolyte a les mêmes propriéte's physiques, chimiques, physiologiques et thérapeutiques que celle du puits d'Enval. A. Rotoreau.
El^VOCTEiMElVT. Voy. SORCELLERIE, DlVINATlON, CtC.
ENYEDI (Samuel). Né en Transylvanie. Il étudia à la fois la théologie et la médecine en Hollande, où il aurait été reçu docteur en 1651 ou 1655. De retour dans son pays, il fut nommé recteur du gymnase de Waradein, puis remplit la même fonction à Enyed. Enfin on croit qu'il quitta la carrière universitaire proprement dite pour se livrer à la prédication de l'Évangile. La date de sa mort nous est inconnue. Outre plusieurs dissertations tliéologiques, on cite de lui :
I. Medicafio duorum œgrorum anevrysmatc etgangraena laboranlum. Utrecht, 1651, in4°. — II. Dlsserlalio de iclero. Utrechl, IGoô, in-4''. A. D.
ÉOLIDE {jEoUs Cuv.). Genre de Mollusques Gastéropodes-Opisthobranches, qui a donné son nom à la petite famille des Éolidés et dont les caractères principaux sont les suivants :
Corps allongé, limaciforme, couvert de papilles dorsales saillantes, cylindriques ou fusiformes, terminées chacune par une sorte de petit sac rempli de nématocystes. Tête pourvue de quatre tentacules : deux inférieurs ou buccaux très-allongés, cylindriques, et deux supérieurs, désignés spécialement sous le nom de rhinophores, non rétractiles, tantôt simples, tantôt perfoliés. Pied trèslong, à angles antérieurs souvent prolongés latéralement en forme de tentacules. Bouche munie de mandibules cornées ; radula uni- ou bi-sériée. Anus latéral.
Les JEolis ont des représentants dans toutes les mers du globe. Ils sont tellement mous qu'on ne peut observer leurs formes que lorsqu'ils sont dans l'eau. On en connaît un nombre considérable d'espèces, ce qui a nécessité l'établissement de plusieurs groupes ou sous-genres. Les mers de l'Europe renferment notamment les jE. {JEolidia) papillosa L., ^. {Carolina) viridis Forbes, £. {Favorinus) alba Aid. et Hanc, qui ont les rhinophores simples, puis les i^. [Facelina) coronata Forb. et ^. [Flahellina) affinis Cuv., chez lesquels les rhinophores sont perfoliés. Toutes ces espèces, de très-petite taille, se rencontrent attachées aux fucus et aux corps sous-marins. Ed. Lef.
EOUI. Nom, à Taïti, du Dioscorea alata h. {voy. Igname). Ed. Lef.
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ÉPATORIO\. La plante désignée sous ce nom dans Dioscoride est VEupatorium cannabinum L. {voy. Eupatoire). Ed. Lef.
ÉPAULE. § I. Anatomie. Vépaiile (grec, w(/.o;; latin, scapula; allemand, Schulter ; anglais, shoulder; italien, spalla; espagnol, espakla) est la partie la plus élevée du membre supérieur. Cette définition est bien vague; c'est qu'en effet il est peu de régions sur la délimitation desquelles il y ait autant de divergences que sur celle de l'épaule.
Richet considère le creux axillaire comme le centre autour duquel se groupent naturellement toutes les autres régions secondaires qui constituent l'épaule. Pour Tillaux, l'épaule est le point de rencontre des tn)is os qui concourent à former l'articulation scapulo-humérale, c'est-à-dire de l'omoplate, de l'humérus et de la clavicule : c'est donc la région qui a pour centre cette articulation.
Cette dernière manière de voir a l'avantage d'être d'accord tout à la fois avec la logique et avec le langage chirurgical. L'articulation scapulo-humérale est bien évidemment l'organe principal de la région de l'épaule ; cela est si vrai que, lorsque l'on parle d'une affection de l'épaule, cette expression éveille toujours ridée d'une lésion articulaire ou périarticulaire. Au contraire, qu'il s'agisse, par exemple, d'une tumeur occupant le creux axillaire, on dira que c'est une tumeur de l'aisselle, mais il ne viendra à l'idée de personne de la désigner sous le nom de tumeur de l'épaule. Le centre de la région de V épaule est donc V articulation scapulo-humérale et non pas le creux axillaire.
Remarquons, d'ailleurs, que l'articulation scapulo-humérale est souvent appelée par les chirurgiens articulation de l'épaule, et que, d'autre part, on donne le nom de moignon de Vépaule à la région constituée par l'articulation scapulohumérale et la partie supérieure du muscle deltoïde.
Quelles sont les limites de la région de l'épaule? Pour le chirurgien, l'épaule se réduit à l'articulation scapulo-humérale et aux parties molles qui l'entourent immédiatement. Pour l'anatomiste, l'épaule, point de jonction du membre supérieur avec le thorax, est beaucoup plus vaste et comprend toute la racine du membre thoracique. Dans la description anatomique, c'est donc à ce dernier point de vue que je devrai me placer.
Je commencerai par la description de l'articulation scapulo-humérale, pour étudier ensuite la région de l'épaule.
A. Articulation scapulo-humérale. Varticidatioii scapulo-humérale â^i^Avtient à la classe des diarthroses et au genre énarthrose.
Deux os prennent part à cette articulation : l'omoplate et l'humérus. Les surfaces articulaires en présence sont la cavité glénoïde de l'omoplate et la tête de l'humérus.
La cavité glénoïde de Vomoplale, légèrement concave, a la forme d'un ovale dont la grosse extrémité est dirigée en bas. Son étendue dans le sens vertical est d'environ 3 centimètres 1/2 à 4 centimètres; sa plus graude largeur est de 2 centimètres 1/2 à 5 centimètres. La cavité glénoïde regarde directement en dehors. Elle est recouverte d'une couche de cartilage plus épaisse à la circonférence qu'au centre.
La tête de ï humérus représente à peu près le tiers d'une sphère qui, d'après Cruveilhier, a 52 millimètres de rayon. Ce chiffre me paraît excessif, et je
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n'évalue le rayon de cette sphère qu'à 26 millimètres seulement. La tête de l'humérus est un peu plus étendue dans le sens vertical, où elle mesure 6 centimètres, que dans le sens de sa largeur, qui n'est que de 5 centimètres 1/2. La surface de cette tête est près de trois fois plus considérahle que celle de la cavité glénoïde de l'omoplate. L'axe de la tête humérale forme avec celui du corps de l'humérus un angle très-obtus, que j'estime à 130 degrés environ, de telle sorte que la tête de l'humérus regarde en haut et en dedans. Enfin cette tête est revêtue d'une couclie de cartilage plus épaisse au centre qu'à la circonférence.
La disproportion entre l'étendue de la surface articulaire de l'immérus et celle de la cavité glénoïde est un peu diminuée par la présence d'un cercle fibreux, qui couronne le pourtour de la cavité glénoïde et qui porte le nom de bourrelet glénoïdien. Ce bourrelet a la forme d'un prisme triangulaire, recourbé sur lui-même, de telle manière que ses deux extrémités se rejoignent. L'une des faces du prisme adhère au rebord osseux de la cavité glénoïde. Les deux autres faces sont libres et se réunissent à angle aigu ; l'une d'elles regarde en dedans vers la cavité glénoïde et continue cette cavité, dont elle est séparée habituellement par un sillon peu profond; l'autre regarde en dehors et prolonge la surface du col de l'omoplate.
A un examen superficiel, il semble que le bourrelet glénoïdien soit simplement le résultat de la bifurcation du tendon de la longue portion du biceps. Mais, ainsi que le fait remarquer Cruveilhier, ce bourrelet se compose en grande partie de fibres propres, qui partent d'un point de la circonférence de la cavité glénoïde pour aller se terminer à un point plus ou moins éloigné. Ces fibres circulaires sont croisées perpendiculairement de temps en temps par des fibres, dont les unes, situées à la face externe du bourrelet, émanent du périoste de l'omoplate, tandis que les autres forment, à la face interne du bourrelet, une couche très-mince de fibres à direction rayonnée.
Dans le voisinage du cartilage articulaire et de l'os, des cellules cartilagineuses, isolées ou réunies en groupes, sont interposées entre les faisceaux de fibres.
Bien que le bourrelet glénoïdien augmente la profondeur de la cavité articulaire, on ne peut pas dire que la tête de l'humérus soit reçue dans la cavité glénoïde; il y a simple juxtaposition, et cette particularité a même fait classer pendant longtemps l'articulation scapulo-humérale parmi les arthrodies. Nous verrons plus tard qu'en dehors de l'articulation proprement dite l'apophyse coracoïde de l'omoplate, l'acromion et le ligament qui les unit, forment une voûte qui constitue, pour la tête de l'humérus, une sorte de cavité de réception supplémentaire.
Indépendamment du rôle que je viens de signaler, le bourrelet glénoïdien sert encore à matelasser le pourtour de la cavité glénoïde et à amortir les chocs de la tête huméral'e contre cette cavité.
Les moyens d'union de l'articulation scapulo-humérale consistent dans une capsule fibreuse, renforcée par plusieurs tendons et par un faisceau fibreux ; de plus, on peut considérer comme une sorte de ligament interarticulaire le tendon de la longue portion du biceps.
La capsule fibreuse ou ligament capsulaire, espèce de sac à deux ouvertures, a la forme d'un cône tronqué dont la base, à peu près circulaire, s'attache air col anatomique de l'humérus, et dont le sommet tronqué, elliptique, se fixe
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au pourtour de la cavité glénoïde, en dehors du bourrelet glénoïdien. Toutefois, l'insertion de la capsule sur l'humérus, qui se fait en haut sur la ligne même de séparation de la surface cartilagineuse d'avec les tubérosités, a lieu inférieuremenl à 6 millimètres au moins de cette même surface. Cette capsule est extrêmement lâche; elle pourrait loger une tête deux fois plus considérable que celle de l'humérus, et sa longueur permet entre les surfaces articulaires un écartement de 5 centimètres; cette laxité est en rapport avec l'étendue des mouvements exécutés par l'humérus.
La capsule de l'articulation scapulo-humérale est formée de faisceaux de fibres conjonctives renfermant un très-petit nombre de fibres élastiques. Les faisceaux superliciels se rendent directement du col de l'humérus au pourtour de la cavité glénoïde; ceux des couches profondes ont une direction annulaire et sont parallèles à la ligne d'insertion de la capsule à l'humérus.
L'épaisseur de la capsule, en général peu considérable, est inégale dans les divers points de sa circonférence. Elle est plus marquée en bas et en avant, si l'on ne tient compte que de l'épaisseur de la capsule proprement dite, mais, comme dans ses deux tiers supérieurs elle est renforcée par une série de tendons et par un faisceau fibreux spécial, c'est en réalité à ce niveau qu'elle offre le plus de résistance. Ajoutons que la capsule fibreuse est d'autant plus fortement organisée qu'elle est plus distincte des tendons qui l'environnent.
Les tendons, qui renforcent la capsule fibreuse^ s'insèrent tous sur l'extrémité supérieure de l'humérus, immédiatement en dehors de sa surface articulaire. L'un d'eux, le tendon du muscle sous-scapulaire, est situé en avant de l'articulation et s'insère à la petite tubérosité de l'humérus. Les autres tendons de renforcement, au nombre de trois, se fixent à la grosse tubérosité; le premier de ces tendons, celui du sus-épineux, très-difficile à séparer de la capsule, est situé au-dessus de l'articulation ; les deux autres, celui du sousépineux, qui adhère plus ou moins intimement à la capsule, et celui du petit rond, qui en est toujours parfaitement distinct, se trouvent en arrière de la jointure.
Le faisceau fibreux, qui renforce supérieurement la capsule, porte le nom de faisceau coracoïdien, ou ligament coraco- humerai, ou encore ligament suspenseur de Ihumerus. Ce faisceau, très-résistant, part du bord postérieur de l'apophyse coracoïde, où il s'insère au-dessous du ligament acromio-coracoïdien; de là il s'irradie sur la partie supérieure et postérieure de la capsule.
La capsule fibreuse de l'articulation scapulo-humérale présente constamment une interruption en avant et en haut, entre le bord supérieur du muscle sousscapulaire et le faisceau coracoïdien. Cette interruption a la forme d'une ouverture ovalaire, à grand diamètre transversal; sa grosse extrémité est dirigée en dehors, sa petite extrémité en dedans; ses bords sont épais, lisses et d'un aspect nacré, surtout dans leur moitié inférieure. Cette ouverture de la capsule, assez grande pour admettre la pulpe de l'index, laisse passer un prolongement de la synoviale, sur lequel je vais revenir bientôt.
Une seconde interruption de la capsule fibreuse, interruption qui laisse passer également un prolongement de la synoviale, se rencontre souvent, mais non constamment, vers le bord concave de l'épine de l'omoplate.
Enfin, au niveau de la gouttière bicipitale, la capsule forme un pont qui relie entre elles les deux tubérosités de l'humérus, pont sous lequel passe le tendon de la longue portion du biceps.
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J'ai fait remarquer précédemment que l'on peut considérer comme une sorte de ligament interarticulaire le tendon de la longue portion du biceps. En effet, ce tendon, né de la partie la plus élevée de la cavité glénoïde, contourne la tête de l'humérus, sur laquelle il est appliqué, et va s'engager dans la coulisse bicipitale. Faisant suite au bourrelet glénoïdien et compris d'abord dans l'intérieur de la capsule fibreuse, il en sort au niveau de la gouttière bicipitale. Il a pour effet d'appliquer la tête de l'bumérus contre la cavité glénoïde, et forme une sorte de sangle qui maintient cette tête dans les chocs dirigés de bas en haut.
Cruveilhicr a vu le tendon du biceps se terminer dans la coulisse bicipitale, à laquelle il adhérait fortement, constituant ainsi un vrai ligament interarticulaire. Dans ce cas, un autre tendon naissait dans la même coulisse pour gagner la longue portion du muscle biceps.
La synoviale de l'articulation scapulo-humérale recouvre toute la face interne du manchon fibreux et se réfléchit, d'une part sur le pourtour de la cavité glénoïde jusqu'au bourrelet glénoïdien, d'autre part sur le col humerai jusqu'à la circonférence du cartilage articulaire. Elle présente des prolongements correspondant aux interruptions de la capsule fibreuse que j'ai signalées précédemment.
Un premier prolongement, constant, s'avance entre le bord supérieur du muscle sous-scapulaire et le faisceau coracoïdien. De form.c conoïde et d'étendue variable, quelquefois divisé en plusieurs cellules par des cloisons incomplètes ou même complèles, ce prolongement gagne la base de l'apophyse coracoïde et s'enfonce entre la fosse sous-scapulaire et le tendon du muscle sous-scapulaire. Il a manifestement pour but de favoriser le glissement de ce tendon contre la base de l'apophyse coracoïde et le pourtour de la cavité glénoïde.
Dans le cas où la capsule fibreuse offre une seconde interruption au niveau du bord concave de l'épine de l'omoplate, bord concave qui est pour le muscle sous-épineux une vraie poulie de renvoi, la synoviale envoie par cette ouverture un prolongement qui sert de capsule de glissement au tendon du sous-épineux.
Un dernier prolongement de la synoviale s'observe constamment autour du tendon de la longue portion du biceps. Ce tendon se comporte, à l'égard de la synoviale articulaire, absolument comme s'il la refoulait de dehors en dedans et s'en constituait un revêtement; en d'autres termes, le tendon, durant son passage à travers l'articulation, est tapissé sur tout son pourtour par la synoviale. Lorsqu'il sort de dessous la capsule fibreuse, au niveau de la gouttière bicipitale, il continue à être accompagné par la synoviale; celle-ci forme, tout autour de lui, un repli circulaire terminé en cul-de-sac, une sorte de bourrelet qui se prolonge in férieurement jusque vers les insertions humérales des muscles grand pectoral et grand dorsal.
Dans la description qui précède, je n'ai parlé que des parties qui prennent une part immédiate à la constitution de l'articulation scapulo-humérale. Mais on doit considérer comme une dépendance manifeste de l'articulation la voiUe formée par l'apophyse coracoïde, Vacromion et le ligament qui les unit.
Ce ligament, appelé ligament acromio-coracoïdien, est une lame fibreuse triangulaire, radiée, qui s'étend du sommet de l'acromion à toute la longueur du bord postérieur de l'apophyse coracoïde. Ses faisceaux antéro-externes et ses faisceaux postéro-internes sont très-forts et d'aspect nacré; ses faisceaux moyens sont beaucoup moins épais.
Le bord externe du ligament se continue, en s'amincissant, avec une lame
668 ÉPAULE ( natomie).
aponévrotique qui sépare le muscle deltoïde de l'articulation scapulo-humérale. Du tissu adipeux est interposé entre le ligament acromio-coracoidien et la clavicule. Intérieurement le ligament est tapissé constamment par une bourse séreuse qui le sépare du tendon du sus-épineux et de la grosse tubérosité de l'humérus. Cette bourse, appelée bourse sous-deltoidienyie ou sous-acromiale, très-vaste et parfaitement isolée, s'avance sous l'acromion et se prolonge en arrière dans la fosse sus-épineuse.
La voûte acromio-coracoïdienne, constituée par l'acromion, l'apophyse coracoïde et le ligament que je viens de décrire, embrasse, sous forme de cintre, le tiers supérieur environ de la cavité glénoïde. Le sommet de la courbe se trouve au sommet de l'acromion, et la corde qui sous-tend cet arc de cercle a une longueur de 7 centimètres 1/2 à 8 centimètres depuis le bord inférieur de l'acromion jusqu'au bord antérieur de l'apophyse coracoïde.
La voûte acromio-coracoïdienne proémine en dehors de la cavité glénoïde, de manière à recouvrir une partie de l'extrémité supérieure de l'humérus ; cette proéminence atteint son maximum au niveau du sommet de l'acromion, où elle est de 4 centimètres. Enfin la voûte descend beaucoup plus bas en arrière qu'en avant. Cette disposition explique pourquoi la tête de l'humérus se luxe bien plus souvent en avant qu'en arrière; on comprend, d'autre part, que les déplacements directs en haut ne soient guère possibles sans fracture de l'acromion ou de l'apophyse coracoïde.
La présence de la voûte acromio-coracoïdienne a évidemment pour but de compenser les inconvénients qui résultent de la réception incomplète de la tête de l'humérus dans la cavité glénoïde. D'ailleurs, il existe entre la voûte et l'extiémité supérieure de l'humérus une vraie articulation, révélée par l'existence de la bourse séreuse sous-deltoidienrie.
Il me reste à jeter un coup d'oeil sur les rapports de l'articulation scapidohumérale, c'est-à-dire sur les rapports de la capsule articulaire, recouverte par les tendons des muscles sous-scapulaire, sus-épineux, sous-épineux et petit rond.
Supérieurement, comme nous venons de le voir, elle répond à la voûte acromio-coracoïdienne, dont elle est séparée par le tendon du sus-épineux et par la bourse sous-deltoïdienne. En dehors de la voûte, l'articulation est recouverte par le muscle deltoïde, dont la sépare une couche de tissu cellulaire lâche ; dans ce tissu cellulaire rampent les vaisseaux et nerfs circonflexes.
Antérieurement, la capsule est recouverte par le sous-scapulaire, en avant duquel se trouvent les vaisseaux et nerfs de l'aisselle, ainsi que le coracobrachial et la courte portion du biceps. Une bourse séreuse, tout à fait indépendante de la synoviale articulaire, est interposée entre la face antérieure du sous-scapulaire et le tendon de la courte portion du biceps et du coraco-brachial.
En bas, dans tout l'intervalle compris entre le tendon du sous-scapulaire qui est en avant et les tendons de la longue portion du triceps et du petit rond qui sont en arrière, l'articulation est en rapport immédiat avec le tissu cellulaire qui remplit le creux de l'aisselle. Aussi peut-on sentir la tête de l'humérus en portant la main dans le creux axillaire.
En arrière, les tendons du sous-épineux et du petit rond séparent la jointure d'avec le deltoïde.
Les artérioles qui se rendent à l'articulation scapulo-humérale émanent des artères circonflexes et de l'artère scapulaire supérieure.
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Quant aux filets nerveux, ils viennent du nerf circonflexe et du nerf susscapulaire.
B. Région de l'épaule. J'ai fait remarquer précédemment que, pour le chirurgien, l'épaule se réduit à l'articulation scapulo-humcrale et aux parties molles qui l'entourent immédiatement, tandis que, pour l'anatomiste, l'épaule, point de jonction du membre supérieur avec le thorax, comprend toute la racine du membre tlioracique. C'est à ce dernier point de vue que j'ai à Vne placer. J'ai donc à étudier, non-seulement la région scapulo-humérale, mais encore la région clavi-pectorale, qui la continue en avant, et la région scapulaire, qui la prolonge en arrière. Quant au creux axillaire, qui appartient également à la région de l'épaule, telle qu'elle est comprise par les anatomistes, il a été décrit à l'arlicle Aisselle.
Je vais passer en revue, dans l'ordre suivant, les régions secondaires qui constituent l'épaule : 1" la région clavi-pectorale; 2° la région scapulaire; 5" la région scapulo-humérale. Je terminerai par un coup d'oeil très -rapide sur la région axillaire.
1*^ Région clavi-peclorale. La région que Ricliet désigne sous le nom de région clavi-pectorale comprend, selon lui : l'' toutes les parties molles qui entourent la clavicule, et cet os lui-même, moins son articulation sterno-claviculaire; 2° cette couche de parties molles, siluée immédiatement au-dessous de la clavicule et qui se détache de la paroi pectorale pour se porter à la partie anléro-supérieure du bras. Les limites de cette région sont : en haut, le bord supérieur de la clavicule, qui la sépare du cou; en bas, le bord inférieur du grand pectoral; en dehors, le bord antérieur du deltoïde; en dedans, la région sternale.
La région clavi-pectorale est considérée par Tillaux comme constituant deux régions distinctes, la région claviculaire et le creux sous-claviculaire. Cette division me semble exagérée et peu favorable à la description anatomique.
L'aspect extérieur de la région clavi-pectorale est le suivant. A la partie supérieure de la région, la clavicule forme une saillie d'autant plus notable que les sujets sont plus dépourvus d'embonpoint. Au-dessous de celte saillie se voit un enfoncement, le creux sous-claviculaire, qui répond à la partie supérieure du creux axillaire. En déprimant fortement les parties molles, on sent battre, à ce niveau, l'artère axillaire. D'autre part, la dépression du creux sous-claviculaire peut être effacée et même se trouver transformée en saillie par le fait d'une luxation de l'humérus ou d'une tumeur de l'aisselle.
Les plans successifs que l'on rencontre dans la région clavi-peclorale sont : la peau, la couche cellulo-graisseuse sous-cutanée, puis un feuillet aponévrotique. Plus profondément, la région est constituée ; en haut, par la clavicule et le muscle sous-clavier; en bas, par le muscle grand pectoral, puis par une aponévrose profonde, dans laquelle est compris le petit pectoral. Enfin, en arrière de ces différentes couches, se trouve le creux axillaire avec son paquet vasculo-
nerveux.
La peau n'offre rien de particulier à noter.
La couche cellulo-graisseuse sous-cuianée, peu chargée de graisse au niveau de la clavicule, présente souvent, vers le creux sous-claviculaire, une couche épaisse de tissu adipeux. Chez les sujets dont le peaucier est très-développé les fibres inférieures de ce muscle, comprises dans la couche sous-cutanée, descen-
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dent jusque dans la région clavi-pectorale. Au-dessous du peaucier se trouvent les filets de la branche sus-claviculaire du plexus cervical, qui se portent de haut en bas en croisant perpendiculairement la direction de la clavicule ; ces filets, reposant directement sur un plan osseux, peuvent être facilement contusionnés.
L'aponévrose superficielle est la prolongation du feuillet superficiel de l'aponévrose cervicale. Après s'être fixée supérieurement au bord antérieur de la clavicule, elle recouvre les fibres du grand pectoral, qu'elle accompagne jusqu'à son insertion humérale, puis se recourbe en bas sous le bord inférieur de ce muscle pour se continuer avec l'aponévrose axillaire. Cette membrane ne mérite réellement le nom d'aponévrose que vers la partie supéro-externe de la région, au niveau d'un espace triangulaire limité en haut par la clavicule, en dedans par le grand pectoral, en dehors par le deltoïde, espace que traversent l'artère acromiothoracique et la veine céphalique; en ce point, l'aponévrose superficielle s'uni] à l'aponévrose profonde, dont je reparlerai bientôt.
Dans la partie supérieure de la région, la clavicule, revêtue de son périoste, se rencontre immédiatement après l'aponévrose superficielle. Dans une gouttière que présente la face inférieure de cet os est logé le muscle sous-clavier, auquel un prolongement du feuillet moyen de l'aponévrose cervicale fournit une gaine.
Dans le reste de la région clavi-pectorale, l'aponévrose superficielle recouvre les fibres du grand pectoral, qui convergent vers la coulisse bicipitalc de l'humérus et s'insèrent à sa lèvre antérieure.
Lorsqu'on enlève le muscle grand pectoral, on aperçoit un espace triangulaire, triangle clavi-pecloral, dont le sommet, dirigé en dehors, répond à l'apophyse coracoïde, recouverte elle-même parles fibres les plus antérieures du deltoïde; la base du triangle répond à la paroi costale, au niveau du premier espace intercostal ; son bord supérieur est formé par la clavicule et le muscle sousclavier, son bord inférieur par le petit pectoral.
L'aire de ce triangle est occupée par une lame fibreuse, aponévrose clavicoraco-axillaire de Richet, ou plus simplement aponévrose clavi-pectorale. Cette aponévrose est le prolongement du feuillet moyen de l'aponévrose cervicale, qui se reconstitue après avoir fourni une gaîne à la veine sous-clavière et au muscle sous-clavier. PaJlie de la clavicule et de l'apophyse coracoïde, où elle est très-résistante, elle se dédouble pour entourer le petit pectoral, puis se continue jusqu'à la base de l'aisselle, où elle adhère à la face profonde de la peau. Gerdy l'avait appelée, pour cette raison, ligament suspenseur de Vaisselle. Eu dedans, l'aponévrose clavi-pectorale se résout insensiblement en tissu cellulaire, et se perd sur la paroi costale; en dehors, elle s'insère sur le bord du muscle coraco-brachial.
Cette aponévrose est séparée, en avant, du muscle grand pectoral, par une couche de tiss'.i cellulaire lâche, dans laquelle rampent les nerfs thoraciques et la branche ihoracique de l'artère acromio-thovacique. En arrière, elle est en rapport avec le lissu cellulaire de l'aisselle. Dans l'aire du triangle clavi-pectoral, elle est traversée par l'artère et les veines acromio-thoraciques, la veine céphalique et les nerfs thoraciques, et c'est là qu'elle s'accole à l'aponévrose superficielle, qui tapisse la face antérieure du grand pectoral.
Remarquons que la veine céphalique, avant de traverser l'aponévrose, pour se jeter dans la veine axillaire, occupe l'interstice celluleux compris entre 1«
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deltoïde et le grand pectoral. Un gros lymphatique accompagne la veine céphalique pour aller se rendre dans les ganglions de l'aisselle.
Lorsqu'on enlève l'aponévrose clavi-pectorale, on découvre le creux axillairCy avec son paquet vasciUo-nerveux . La veine axillaire, dans sa partie supérieure, adhère intimement à l'aponévrose, qui semble se fusionner avec ses parois; mais cette disposition n'existe plus dans la partie inférieure du trajet de la veine. L'artère axillaire, moins volumineuse que la veine et recouverte en partie par elle, se trouve en dehors et un peu en arrière d'elle. Enfin, les nerfs du plexus brachial, situés d'abord en dehors de l'artère, s'éparpillent ensuite autour des vaisseaux. Le paquet vasculo-nerveux est entouré de toutes parts par une abondante quantité de tissu cellulaire, qui se continue avec celui du creux susclaviculaire. On trouve aussi dans son voisinage de nombreux ganglions lymphatiques.
2" Région scapulaire, La région scapulaire a pour partie fondamentale l'omoplate et comprend les parties molles logées dans les fosses sus-épineuse, sous-épineuse et sous-scapulaire.
Ap^tliquée sur la face postérieure du thorax, elle est très-mobile et susceptible de se déplacer en tous sens.
Vue par sa face postérieure, cette région, de forme triangulaire comme l'omoplate, est divisée en deux parties inégales par la saillie de l'épine de l'omoplate. Cette saillie, dirigée obliquement en haut, en avant et en dehors,, part en arrière du bord postérieur de l'omoplate, pour se terminer en avant par une portion élargie, l'acromion, qui recouvre en forme de voûte la partie supérieure du bras. Au-dessus de l'épine de l'omoplate se voit un enfoncement correspondant à la fosse sus-épineuse; un second enfoncement se trouve iiU-dessous d'elle et est formé par la fosse sous-épineuse. Chez les sujets bien musclés, ces enfoncements sont remplacés par des sailh'es.
Le bord postérieur et l'angle inférieur de l'omoplate se détachent plus ou moins du thorax. Cette disposition est particulièrement marquée chez les personnes faibles, par suite de l'aplatissement transversal da thorax et du peu de développement du muscle grand dentelé. L'épaule prend alors cette configuration, dite ailée, qui a été considérée comme un signe de prédisposition à la tuberculose pulmonaire.
Le bord* antérieur de l'omoplate est caché par des saillies musculaires.
Il n'est pas rare, surtout chez les jeunes lilles, de voir l'épaule droite proéminer en arrière plus fortement que la gauche. Cette configuration, due cà une légère torsion de la colonne vertébrale, a pour conséquence une diminution de capacité de la cavité thoracique, dans la portion qui correspond à la gouttière costo-vertébrale du côté proéminent. Aussi ce côté présente-t-il, à la percussion, une sonorité moindre que le côté opposé.
La superposition des plans de la région scapulaire demande à être étudiée successivement dans la fosse sus-épineuse et dans la fosse sous-épineuse.
Dans la fosse sus-épineuse, après avoir enlevé la peau et une couche cellulograisseuse sous-cutanée assez dense, on rencontre l'aponévrose qui recouvre le muscle trapèze, puis ce muscle lui-même, qui s'insère à toute la longueur de l'épine de l'omoplate. Après le trapèze, on tombe sur une couche groisseuse, moins épaisse en arrière qu'en avant, où elle remplit l'espace que laissent entre eux l'acromion, la base de l'apophyse coracoïde et la partie antérieure du muscle sus-épineux.
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Vaponévrose sus-épineuse se présente ensuite. Fixée à tout le pourtour de la fosse su-s-épineuse, celte aponévrose épaisse convertit cette fosse en une sorte de loge ostéo-fibreuse, fermée partout, excepté en avant, loge où se trouve contenu le muscle sus-épineux. L'aponévrose accompagne le tendon du susépineux jusqu'à ses insertions humérales, et là elle se confond avec l'enveloppe fibro-celluleuse qui recouvre la tête de l'os.
Dans la fosse sous-épineuse, la peau est doublée d'une couche cellulo-graisseuse moins dense et moins serrée que celle de la fosse sus-épineuse. Puis se présentent un certain nombre de muscles recouverts de leurs aponévroses : eu avant, la partie postérieure du deltoïde; en arrière, une petite portion du trapèze; en bas, au niveau de l'angle inférieur de l'omoplate, quelques fibres du grand dorsal. Cette couche musculaire n'occupe pas la région en totalité; elle fait défaut dans la partie moyenne, où la couche cellulo-graisseuse souscutanée recouvre immédiatement l'aponévrose sons-épineuse.
V aponévrose sous-épineuse, épaisse et résistante, s'insère à tout le pourtour de la fosse sous-épineuse, qu'elle convertit en une gaîne ostéo-fîbreuse ouverte en avant ; elle se continue en dehors avec l'aponévrose brachiale. Une cloison épaisse, partie de sa face antérieure, va s'insérer sur une ligne oblique qui inférieurement isole de la fosse une surface quadrilatère destinée à l'insertion du muscle grand rond. Des cloisons moins épaisses séparent le petit rond d'avec le sous-épineux et les diverses portions de ce dernier muscle entre elles.
Vomoplate, qui constitue à elle seule le squelette de la région scapulaire, sépare les fosses sus-épineuse et sous-épineuse, qui sont situées à sa face postérieure, d'avec la fosse sous-scapulaire, qui occupe sa face antérieure.
La fosse sous-scapulaire est remplie par le muscle du même nom, et celui-ci est tapissé par Vaponévrose sous-scapulaire, qui s'insère à tout le pourtour de la fosse. Entre l'aponévrose et le muscle se voit une grande quantité de tissu cellulaire lâche. Quant à la face antérieure de l'aponévrose, elle est en rapport avec le muscle grand dentelé.
Une bourse séreuse, botirse sous-scapulaire, est souvent interposée entre l'angle inféiieur de l'omoplate, ou plutôt les muscles qui le recouvrent, et la paroi thoracique.
La région scapulaire présente des artères nombreuses, qui forment une sorte de cercle anastomotique entre l'artère sous-clavière et l'axillaire. Ces artères sont : la scapulaire supérieure et la scapulaire postérieure, branches de la sousclavière, et la scapulaire inférieure, branche de l'axillaire.
La scapulaire supérieure pénètre dans la fosse sus-épineuse au niveau de l'écliancrure coracoïdienne, et passe au-dessus du ligament qui convertit cette échancrure en un trou, tandis que le nerf sus-scapulaire passe en dessous. Elle contourne ensuite le bord externe de l'épine de l'omoplate et va se terminer dans la fosse sous-épineuse.
La scapulaire postérieure gagne l'angle supérieur et interne de l'omoplale, descend le long de son bord spinal et se termine vers l'angle inférieur de l'os, en s'anastomosant avec les branches terminales des deux autres scapulaires.
La scapulaire inférieure ou commune, qui naît de l'axillaire au niveau du bord inférieur du tendon du muscle sous-scapulaire, descend le long de ce bord et s'anastomose avec les deux autres scapulaires.
Les veines de la région suivent le trajet des artères.
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Les vaisseaux lymphatiques se rendent dans les ganglions du cou et de l'aisselle.
Quant aux nerfs, ils émanent du plexus brachial. Le nerf sus-scapulaire suit le même trajet que l'artère scapulaire supérieure. Les branches sous-scapulaires se rendent directement dans le muscle du même nom.
5" Réylon scapulo-humérale. Les limites de la région scapulo-humérale sont presque partout, excepté en arrière, les limites du deltoïde, d'oîi le nom de région deltoidienne, qui lui est donné quelquefois. Elle a comme centre et comme organe principal l'articulation scapulo-humérale.
En haut, cette région est limitée par l'extrémité externe de la clavicule et par l'acromion. En avant, le bord antérieur du deltoïde la sépare de la région clavi-pectorale. En bas, elle s'étend jusqu'aux attaches du deltoïdesur l'humérus, empiétant légèrement sur la région du bras. En arrière, on fixe ses limites au bord axillaire de l'omoplate.
La région scapulo-humérale constitue plus spécialement ce que l'on appelle le moignon de l'épaule; mais les régions sus-claviculaire, clavi-pectorale et icapulaire, concourent également à la composition de ce moignon.
La forme extérieure de la région scapulo-humérale est arrondie, grâce à la présence du deltoïde, qui l'ecouvre l'articulation scapulo-humérale.
Tout à fait en haut, elle présente une saillie constituée par l'extrémité externe de la clavicule, saillie quelquefois assez forte pour faire croire au premier abord à une subluxation ou à une fracture. Plus en dehors et plus bas, une autre saillie anguleuse est due au sommet de l'acromion. Au-dessous d'elle, on sent la forme arrondie de la tête de l'humérus, qui est séparée de Facromion par un sillon peu marqué et qui le déborde légèrement en soulevant les parties molles.
Chez certains individus, la saillie de la tête humérale en avant est assez prononcée pour simuler une subluxation. Ajoutons que, lorsque la tète de l'humérus est luxée en avant ou en bas, il se forme, au-dessous de l'acromion, une dépression considérable et caractéristique.
La limite antérieure de la région scapulo-humérale est marquée extérieurement par un sillon correspondant à l'interstice qui sépare le deltoïde du grand pectoral, et s'éleudant du tiers externe de la clavicule à la partie moyenne de l'humérus; c'est dans ce sillon que l'on aperçoit la veine céplialique.
A la partie inférieure de la région, l'attache du deltoïde à l'humérus est marquée par un léger enfoncement.
En arrière, on ne distingue pas de ligne de démarcation, le deltoïde se continuant dans la fosse sous-épineuse.
Les couches successives que l'on rencontre dans la région scapulo-humérale sont : la peau, la couche cellulo- graisseuse sous-cutanée, l'aponévrose d'enveloppe du deltoïde, le muscle deltoïde, une aponévrose profonde, la couche celluleuse sous-deltoïdienne, une couche musculaire n'existant qu'en quelques points, enfin l'articulation scapulo-humérale avec les muscles qui la renforcent.
La peau n'offre rien de remarquable.
La couche cellulo-graisseuse sous-cutanée présente, chez les individus pourvus d'embonpoint, une épaisseur assez grande pour faire disparaître les saillies osseuses et les dépressions. Au niveau de la face postérieure de l'acromion existe parfois dans cette couche, surtout chez les sujets qui portent des fardeaux
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sur l'épaule, uue bourse séreuse, la hourse sus-acromiale. C'est encore dans cette couche que rampent les filets nerveux terminaux des branches sus-acromiale et sus-claviculaire du plexus cervical, ainsi que le rameau cutané de l'épaule, branche du nerf circonilexe.
Vaponévrose cV enveloppe du deltoïde est une membrane fibro-celluleuse, qui se continue sans limite bien tranchée avec les aponévroses des régions voisines. Appliquée étroitement sur le muscle, elle envoie par sa face profonde des prolongements qui forment cloison et divisent le deltoïde en une série de faisceaux isolés.
Le muscle deltoïde s'insère en haut à la lèvre inférieure de l'épine de l'omoplate, au bord inférieur de l'acromion et au tiers externe du bord antérieur de la clavicule; en bas, il se fixe à l'empreinte deltoïdienne de l'humérus, située un peu au-dessus de la partie moyenne de l'os. De forme triangulaire, épais, surtout à sa partie moyenne, il enveloppe de toutes parts l'articulation scapulohumérale et la protège contre les violences extérieures.
Le deltoïde est tapissé, à sa face profonde, par une lame aponévrotiqiie, qui lui constitue, avec l'aponévrose superficielle, une gaîne complète. En plusieurs points, surtout en bas, cette aponévrose dégénère en tissu cellulaire lâche: aussi est-elle niée par Richet. En arrière, elle se continue avec l'aponévrose sousépineuse; en haut, elle fait suite au bord externe du ligament acromio-coracoïdien; en avant, elJe se termine à l'aponévrose du coraco-brachial et de la courte portion du biceps.
La face profonde de l'aponévrose que je viens de décrire recouvre une couche de tissu celhdalre lâche, dans laquelle on trouve une bourse séreuse, hourse sous-deltoïdienne ou sous-acromiale. Cette bourse, très-vaste et parfaitement isolée, est située entre la voûte acromio-coracoïdienne et le tendon du susépineux; elle s'avance jusque sur les parties externes de la tète de l'humérus et se prolonge en arrière dans la fosse sus-épineuse. Une seconde bourse séreuse, beaucoup moins étendue, bourse sous-cor acoïdienne, est située entre l'apophyse coracoïde et la face supérieure du tendon du sous-scapulaire. Cette bourse communique parfois avec le prolongement sous-scapulaire de la synoviale de l'articulation scapulo-lmmérale.
La couche celluleuse sous-deltoïdienne recouvre la. ^partie supérieure de riiumérus, ainsi que l'articulation scapulo-humérale avec les muscles qui la renforcent.
Toutefois, en avant, elle est séparée de ces parties par les tendons qui s'insèrent à l'apophyse coracoïde, c'est-à-dire les tendons du petit pectoral, du coraco-brachial et de la courte portion du biceps, puis par le tendon de la longue portion du biceps, à partir du moment où il émerge de dessous la capsule articulaire. Je fais abstraction du tendon du grand pectoral, qui, dans le voisinage de son insertion humérale, est recouvert en avant par la partie inférieure du deltoïde. De même, en arrière, le grand rond et le triceps brachial, que recouvre le deltoïde, n'appartiennent pas, à proprement parler, à la région que nous étudions.
Ainsi que nous l'avons vu déjà, les muscles qui renforcent l'articulation scapulo-humérale, et qui par conséquent occupent, au niveau de leur insertion humérale, le même plan que la capsule articulaire, sont : en avant, le sousscapulaire, en haut, le sus-épineux, en arrière, le sous-épineux et le petit rond ,
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Je rappellerai que la synoviale articulaire présente toujours deux prolongements : le premier vers la base de l'apophyse coracoïde, au niveau du tendon du sous-scapulaire; le second autour du tendon de la longue portion du biceps. Souvent un troisième prolongement se remarque au niveau du tendon du sousépineux. A côté de ces prolongements de la synoviale articulaire se voient deux bourses séreuses indépendantes : la bourse sous-deltoïdienne et la bourse souscoracoïdienne.
C'est entre l'humérus et la face profonde du deltoïde que se trouvent les vaisseaux et nerfs les plus importants de la région.
Vartère circonflexe postérieure, branche de l'axillaire, après avoir passé sous le bord inférieur du muscle sous-scapulaire et au-dessus du bord supérieur du grand rond, se place entre l'humérus et la longue portion du triceps. Elle .s'engage ensuite sous la lace profonde du deltoïde, contournant ainsi le col chirurgical de l'humérus, de manière à former les trois quarts d'un cercle.
L'artère circonflexe antérieure, beaucoup plus gi^êle que la postérieure, naît également de l'artère axillaire, quelquefois par un tronc commun avec la ciri;onflcxe postérieure. Recouverte d'abord par le muscle coraco-brachial et la courte portion du biceps, elle passe sous le tendon de la longue portion de ce muscle, appliquée contre le col chirurgical de l'humérus qu'elle contourne. Un de ses rameaux monte d.ms la coulisse bicipitale et se distribue à l'articulation.
Les veines circonflexes suivent la direction des artèz'es.
Les vaisseaux lypiphatiques de la région se rendent dans les ganglions axillaires.
Le nerf circonflexe ou axillaire, branche du plexus brachial, accompagne dans son trajet l'artère circonflexe postérieure et, après avoir fourni quelques rameaux collatéraux, s'épuise dans le deltoïde.
4'^ Région axillaire. La région axillaire, ou creux de Vaisselle, a été décrite déjà {voy. Aisselle). Aussi me contenterai-je de donner sur elle un aperçu rapide, destiné à faire comprendre l'agencement des différentes régions secondaires, dont l'ensemble constitue la région de l'épaule.
L'aisselle a la forme d'une pyramide quadrangulaire ; elle est donc limitée par quatre parois, une base et un sommet.
La paroi antérieure de l'aisselle est formée par la région clavi-pectorale; la paroi interne par la partie supérieure et latérale du thorax, recouverte par le muscle grand dentelé; la paroi postérieure est formée par la région scapulaire. Quant à la paroi externe^ elle est constituée par la partie profonde de la région sc^ipulo-humérale ; indépendamment de l'articulation scapulo-humérale, on y rencontre la longue portion du triceps, le tendon du sous-scapulaire, le coracobrachial et la courte portion du biceps.
Le sommet de l'aisselle, dirigé en haut, est tronqué et correspond à peu près à lapophyse coracoïde. En ce point, un espace triangulaire, limité par la face antérieure de l'apophyse coracoïde, la face inférieure de la clavicule et du muscle sous-clavier et le bord supérieur de la première côte, donne passage aux vaisseaux et nerfs, qui de la région sus-claviculaire se rendent au creux axillaire.
La hase de l'aisselle regarde en bas et a la forme d'un quadrilatère. Elle est circonscrite : en avant, par la saillie que forme le bord inférieur du grand pectoral ; en arrière, par la saillie du' bord inférieur des muscles grand dorsal et grand rond. Elle se continue, sans ligne de démarcation, en dedans avec la paroi thoracique, en dehors avec la face interne du bras.
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La base du creux axillaire est ferme'e par la peau, la couche cellulo-graisseuse sous-cutanée, enfin par une aponévrose. Celle-ci se continue : en avant, avec l'aponévrose du grand pectoral; en arrière, avec celle du grand dorsal; en dehors, avec l'aponévrose brachiale; en dedans, avec la lame celluleuse qui recouvre le grand dentelé. Immédiatement en arrière du bord antérieur de l'aisselle l'aponévrose axillaire est coupée perpendiculairement par l'aponévrose clavi-pectorale, dont les fibres se continuent jusque dans le derme de la peau.
Le creux de l'aisselle contient, indépendamment d'une quantité considérable de tissu cellulaire, un grand nombre de gamjlions lymphatiques, qui sont en rapport surtout avec la paroi interne de la cavité, enfin le paquet vascuîonerveux, qui se trouve appliqué contre la paroi externe, sauf dans la partie supérieure de l'aisselle. La veine axillaire est le plus superficiel des organes qui constituent ce paquet. Vartère axillaire est située en dehors et un peu en arrière d'elle. Enfin les nerfs du plexus brachial, placés d'abord en dehors de l'artère, s'éparpillent ensuite autour des vaisseaux.
§ II. Physiologie. Lcs mouvements qui se passent dans la région de l'épaule ont lieu, les uns dans l'articulation scapulo-humérale, les autres dans les articulations de l'omoplate avec la clavicule et de la clavicule avec le sternum. Ces divers ordres de mouvements se combinent et se complètent mutuellement.
Je n'ai à m'occuper ici que du mécanisme de l'articulation scapuio-Iuimérale, le mécanisme des autres articulations ayant été étudié aux articles Clavicule et Omoplate.
Mécanisme de V articulation scapulo-humérale, V articulation scapidohumérale exécute, comme toutes les énarthroses, des mouvements en tous sens. Mais, grâce au peu d'étendue de la cavité de réception et à la laxité de la capsule, les mouvements de cette jointure sont plus étendus que ceux d'aucune autre articulation du corps humain. Dans ces mouvements, la capsule se plisse du côté oià elle est relâchée, et ces plis adhèrent, en général, à quelques fibres des muscles qui par leur contraction ont produit le mouvement.
On distingue, à l'articulation scapulo-humérale. des mouvements en avant et en arrière, des, mouvements d'adduction et d'abduction, des mouvements de eircumduction et des mouvements de rotation.
Dans les mouvements en avant et en arrière, la tête de l'humérus tourne sur place, autour d'un axe qui se rapproche de celui du col anatoraique, tandis que l'extrémité inférieure de l'os décrit un arc de cercle, dont le centre est à l'articulation scapulo-humérale, et dont le l'ayon est représenté par l'humérus. Ces mouvements correspondent aux mouvements de flexion et d'extension des autres articulations.
Le mouvement en avant, très-étendu, permet à l'humérus de prendre la direction verticale dans le sens diamétralement opposé à la direction naturelle.
Le mouvement en arrière, plus limité, est arrêté par la rencontre de la tête humérale et de l'apophyse coracoïde.
Lorsque le bras est pendant, l'humérus, dans les mouvements en avant et en arrière, se meut dans un plan vertical, dirigé d'arrière en avant et un peu de dehors en dedans. S'il a été placé préalablement dans l'abduction, il se meut dans un plan horizontal, et, dans ce cas, la grosse tubérosilé glisse contre la voûte acromio-coracoïdienne, qui constitue une sorte de cavité de réception
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supplémentaire. Nous avons vu qu'une bourse séreuse existe à ce niveau et facilite le glissement.
Fait important à noter, Y omoplate ne reste pas étrangère à un grand mouvement en avant. Elle exécute alors le mouvement de sonnette (\u\ lui est particulier. Les auteurs classiques admettaient que, dans ce mouvement, l'omoplate tourne autour d'un axe fictif antéro-postérieur passant par le centre de l'os. Mais Duchenne (de Boulogne) a démontré que ce mouvement de rotation a pour centre tantôt l'acromion, tantôt l'angle interne ou angle 'spinal de l'omoplate. Je reviendrai ultérieurement sur ce point.
Les mouvements d' abduction et d' adduction sont ceux dans lesquels l'humérus s'écarte du thorax en dehors ou se rapproche de lui. Dans ces mouvements, la tête humérale ne tourne plus sur son axe ; elle glisse de haut en bas et de bas en haut sur la cavité glénoïde et se meut autour d'un axe dirigé d'arrière en avant et un peu de dehors en dedans. Le mouvement d'abduction est exclusivement propre aux animaux clavicules.
Lorsque l'on étudie de plus près le mouvement d'abduction, on comprend combien il est avantageux que la cavité glénoïde ait son grand diamètre vertical et sa plus grande largeur inférieurement. Quand l'abduction est portée assez loin pour que l'humérus fasse avec l'axe du tronc un angle droit, la têle humérale se trouve en grande partie au-dessous de la cavité glénoïde, et elle vient presser contre la partie inférieure de la capsule articulaire. D'ailleurs, cette capsule est assez lâche, surtout à sa partie inférieure, pour recevoir, sans se rompre, la presque totalité de la tête de l'humérus.
Le mouvement d'abduction, dims l'articulation scapulo-humérale, est limité surtout par la rencontre de la tête et de la voûte acromio-coracoïdienne. 11 ne dépasse guère l'imglc droit. Mais, que l'omoplate décrive, à son tour, son mouvement habituel, et le bras pourra être élevé jusqu'à la rencontre de la partie latérale de la tête au delà de la verticale.
Le mouvement d'adduction est limité par la rencontre du thorax. Quand il se combine avec le mouvement en avant, la partie supérieure et postérieure de la capsule et les muscles qui la renforcent à ce niveau se trouvent considérablement distendus.
Le mouvement de circumduction n'est autre chose que le passage d'un des mouvements précédents à l'autre. L'humérus décrit un cône, mais celui-ci est bien plus étendu en avant qu'en arrière, et cette disposition est éminemment favorable à la préhension des objets extérieurs.
Un dernier mouvement se passe dans l'articulation scapulo-humérale : c'est le mouvement de rotation. Dans ce mouvement, Ihumérus tourne autour d'un axe passant par le centre de la tète et le centre du condyle de l'humérus; cet axe prolongé constitue l'axe même de rotation du radius autour du cubitus. Dans la rotation en dedans, qui est très-étendue, la tète humérale glisse d'avant en arrière sur la cavité glénoïde. Dans la rotation en dehors, bien plus limitée, elle glisse d'arrière en avant.
Quelle que soit la position prise par la tête humérale, les deux tiers environ de son étendue restent toujours en dehors des limites de la cavité glénoïde, mais la portion extra-glénoïdienne de la tête varie comme forme et comme répartition
de surfoce.
Le contact de la tête avec la cavité est maintenu par la pression atmosphérique. Mais une certaine tension musculaire est, de plus, nécessaire pour
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empêcher les plis de la capsule articulaire d'être repoussés par la pression atmosphérique et invaginés entre les surfaces articulaires. Les muscles sousscapulaire, sus-épineux, sous-épineux, agissent en ce sens, tandis que !e deltoïde a pour effet de maintenir la partie supérieure de l'humérus appliquée contre la voûte acromio-coracoidienne.
Rôle des muscles dans les mouvements de la région de l'épaule. Je ne ferai qu'indiquer très-sommairement le rôle des muscles dans les mouvements de la région que j'étudie. Grâce aux recherches de Duchenne (de Boulogne], nous avons aujourd'hui, sur ce point, des connaissances bien plus précises qu'autrefois.
.J'ai à passer en revue successivement les moMî^emen^s de V épaule proprement dite et les mouvements du bras, ces derniers se passant surtout dans l'articulation scapulo-humérale.
1° Mouvements de Vépaule. Vélévatîon verticale de Vépaule est produite par des muscles différents suivant les circonstances dans lesquelles elle s'effectue.
S'agit-il de l'élévation volontaire et sans effort, comme dans l'expression du dédain ou du doute, la portion acromiale du trapèze se contracte seide.
Lors des grandes inspirations, au contraire, l'élévation instinctive de l'épaule est réalisée par la portion claviculaire du trapèze, qu'anime le nerf spinal.
Lorsqu'un sujet soulève un fardeau avec l'épaule, l'action du trapèze est renforcée par celle de trois autres muscles : le rhomboïde, la portion supérieure du grand }»ectoral et l'angulaire de l'omopiate. Le grand dentelé ne prend aucune part à ce mouvement.
Le mouvement qui déplace Vépaule en avant et en haut peut être produit par la seule contraction de la portion supérieure du grand pectoral, lorsque ce mouvement est inconscient, par exemple, sous l'impression du froid ou par le fait de la crainte.
Si le mouvement est accompli avec effort, comme lorsque l'on pousse derant soi un corps pesant, le grand dentelé intervient et se contracte avec une force considérable.
Le mouvement à' abaissement des épaules, combiné avec Uadduction, est l'œuvre du grand dorsal seul , lorsque les deux omoplates se rapprochent simplement vers la ligne médiane du dos, comme chez le militaire au port •d'armes.
Mais le ihomboïde et le tiers inférieur du trapèze prêtent leur concours au muscle précédent, quand le sujet accomplit le mouvement avec effort, quand, par exemple, il attire à lui un corps résistant.
Le mouvement de sonnette de l'omoplate a pour centre tantôt l'acromion, tantôt l'angle spinal de l'omoplate, suivant que le faisceau correspondant du trapèze se contracte ou non.
Quand le point fixe est l'acromion, l'angle inférieur de l'os décrit un arc de cercle, qui le rapproche de la colonne vertébrale, et le mouvement est dû au rhomboïde et à l'angulaire de l'omoplate.
Si, au contraire, le centre du mouvement est l'angle spinal de l'omoplate, l'angle inférieur de l'os s'éloigne de la colonne vertébrale, et le mouvement est produit par le grand dentelé.
2° Mouvements du bras. Vélévation du bras dans Vabduction se fait en deux temps, comme je l'ai fait observer précédemment.
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Jusqu'à l'élévation à angle droit, le mouvement se passe dans l'articulation scapiilo-humérale et résulte de la contraction du deltoïde et du sus-épineux. A ces muscles il faut ajouter le grand dentelé, qui maintient l'omoplate immobile. Duchcnne (de Boulogne) a montré expérimentalement que la contraction isolée du deltoïde, sans le grand dentelé, tendrait à produire la subluxation de riiumérus en bas.
Dans le second temps, l'omoplate décrit son mouvement de sonnette autour (le son angle interne. Ce mouvement est l'œuvre de la portion inférieure du grand dentelé, à laquelle s'ajoute, dans les mouvements de force, la portion acromiale du trapèze.
Tant que l'abduction ne dépasse pas un angle de 45 degrés, les trois portions du deltoïde se contractent simultanément. Au delà de 45 degrés, le faisceau postérieur du muscle se relâche, sans quoi il serait antagoniste des deux autres.
Le sus-épineux, dont l'action abductrice se rapproche de celle du deltoïde, sert surtout à appliquer l'humérus contre la cavité glénoïde. Contrairement au deltoïde, il s'oppose, à la façon d'un ligament actif, à la luxation de la tête en bas.
Lorsque le bras, au lieu d'être porté directement dans l'abduction, est élevé ea avant on en arrière, le mouvement est produit par le faisceau correspondant du deltoïde; le faisceau opposé est relâché.
Supposons maintenant le bras préalablement élevé. Si le sujet V abaisse obliquement en avant et en dedans, c'est le grand pectoral qui agit : par son tiers supérieur surtout, jusqu'à ce que le bras atteigne l'horizontale ; par sa portion inférieure seule, au delà de cette limite.
Dans Vabaissement oblique en arrière et en dedans, le tiers postérieur du deltoïde commence le mouvement; le grand rond, le grand dorsal et le rhomboïde, l'achèvent. Il est évident que le tiers postérieur du deltoïde se relâche à partir du moment où le bras forme avec le tronc un angle de 45 degrés.
Enfin Vabaissement direct du brfis dans l'adduction est produit par l'ensemble des muscles que je viens de citer, à l'exception du tiers supérieur du grand pectoral. La longue portion du triceps intervient également dans ce mouvement, mais elle agit principalement en fixant la tête de l'humérus contre la cavité glénoïde.
Le grand rond, dont nous venons de voir l'action sur l'humérus, concourt, do plus, à élever le moignon de l'épaule. Aussi commence-t-on par rapprocher le bras du thorax, lorsque l'on veut soulever vigoureusement un poids avec l'épaule.
Ajoutons que l'abaissement du bras peut être réalisé par la seule intervention de la pesanteur, mais il s'accomplit alors sans effort et sans force.
Il me reste à parler d'un dernier genre de mouvement accompli par le bras : je veux dire de sa rotation sur son axe longitudinal.
La rotation du bras en dehors est due au sous-épineux et au petit rond ; la rotation en dedans est le fait du sous-scapuLiire. Ces mouvements de rotation concourent à compléter la supination et la pronation.
§111. Anatomie comparée. On désigne SOUS le nom d'arc pectoral ou arc scapulaire les parties qui, chez les Vertébrés, rattachent au thorax les membres antérieurs.
A son état de simplicité la plus grande, l'arc pectoral est une simple pièce
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cartilagineuse, formant avec sa congénère un arc fermé du côté ventral; c'est ce qui a lieu chez certains poissons (Plagiostomes). L'arc pectoral peut être réuni au crâne ou à la colonne vertébrale par l'intermédiaire de muscles, de ligaments ou d'ossifications dermiques, mais primitivement il est absolument séparé de l'un et de l'autre.
A mesure que l'on s'élève dans la séiie des Vertébrés, des subdivisions ou des additions amènent une complication plus grande de l'arc pectoral. Habituellement l'ossification s'établit dans le cartilage, de manière à donner naissance à un os du dos, appelé scapulum ou omoplate, et à une pièce osseuse ventrale, nommée coraco'ide. Le scapulum et le coracoïde se réunissent dans la cavité articulaire destinée à l'humérus, ou cavité gléno nie.
Il peut arriver encore que la portion dorsale de l'arc pectoral se subdivise plus tard en scapulum et siis-scapulum, tandis que la portion ventrale peut offrir, non-seulement un coraco'ide, mais un pré-coracoide et un épi-coraco'ide.
Chez la majorité des Vertébrés au-dessus des poissons, le coracoïde est large et s'articule avec le bord antéro-extcrne du sternum. Mais, cliez la plupart des mammifères (à l'exception des Monotrèmes seulement), il n'atteint pas le sternum; en même temps alors chacun des deux coracoïdes se soude avec le scapulum correspondant et ne figure plus, chez l'adulte, qu'une simple apophyse de cet os.
Un grand nombre de vertébrés possèdent une clavicule, qui s'articule avec le scapulum et le coracoïde, mais sans concourir à former la cavité glénoïde.
Chez certains animaux, les extrémités internes des deux clavicules se réunissent à un os médian, Vinterclaviculaire ou épislernum, qui leur sert de support et se trouve intimement uni à la l'ace ventrale du sternum.
Chez la plupart des oiseaux, les deux clavicules et l'interclaviculaire se soudent ensemble pour ne former qu'un seul os, la fourchette; cette disposition contribue à donner aux ailes la force q^< leur est nécessaire pour le vol.
Ainsi que le fait remarquer Malgaigne, la clavicule sert à fixer la cavité glénoïde presque directement en dehors, en sorte que l'humérus se porte librement en dehors et assez librement en arrière.
ViK présence de la clavicule est donc liée à l'existence de ces mouvement». En effet, les clavicules manquent plus ou moins complètement chez les oiseaux incapables de voler. Parmi les Mammifères, elles n'atteignent leur complet développement que chez les animaux dont les membres antérieurs jouissent de mouvements perpendiculaires à l'axe du corps, tels que les primates, les chéiroptères, une grande partie des insectivores et des rongeurs. Au contraire, les clavicules sont rudimentaircs chez la plupart des carnivores et chez quelques rongeurs; elles manquent complètement chez les ongulés, les cétacés, l'ours, le phoque.
La disposition générale de l'articulation scapulo-humérale dans la série des Vertébrés a une grande importance au point de vue des fonctions du membre antérieur.
En eftet, la position latérale de V omoplate est la condition nécessaire de la marche quadrupède. La cavité glénoïde de l'omoplate est alors dirigée en avant et en bas, et elle peut transmettre directement le poids du corps à la tête de l'humérus, qui est dirigée en arrière et en haut.
Chez l'homme, l'omoplate est située à la partie postérieure du tronc, et la
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cavité glénoïde regarde en dehors. Or cette cavité est à peine excavée, elle est presque plate, et, si l'iiomme veut prendre l'altitude quadrupède, l'humérus ne peut trouver un point d'appui sur la surface verticale que lui présente la cavité glénoïde. Le poids du corps f.end à faire glisser l'omoplate vers le bas, l'humérus vers le haut, et la résistance des ligaments empêche seule une luxation de se produire. Le poids du corps est donc transmis au sol par la tension des ligaments ; cela ne suffit pas pour donner l'aisance et la solidité que possède la marche des quadrupèdes. Chez ceux-ci, le point d'appui fourni au corps par le membre thoracique résulte de la pression de romo[)late sur l'humérus, c'est-à-dire d'un os sur un os.
Presque toujours la cavité glénoïde de l'homme, au lieu d'être tournée directement en dehors, regarde en dehors et un peu en avant. Celte disposition n'atténue pas sensiblement les effets que j'ai indiqués. Mais, si la cavité glénoïde se tournait de plus en plus en avant, l'altitude quadrupède deviendrait de moins en moins difficile, car ce qui regarde en avant sur un animal debout regarde en bas lorsqu'il se met à quatre pattes.
On peut donc conclure, avec Broca, que la condition essentielle de Vattitude plus ou moins bipède, plus ou moins quadrupède, se trouve dans la direction de la cavité glénoïde de V omoplate.
li est à remarc[uer que chez l'homme, de même que chez les mammifères quadrupèdes, l'axe du coude est transversal et le coude se lléchit en avant. Or la tète de l'humérus de l'homme regarde en dedans et en haut, tandis que la tête humérale des quadrupèdes est dirigée en arrière et en haut. 11 résulte de là que l'humérus de l'homme est très-différent de celui des quadrupèdes, et la différence fondamentale réside dans le degré de torsion de cet os.
Le corps de Vhumérus est tordu sur lui-même. Chez l'homme, la torsion est telle que l'extrémité inférieure de l'os décrit un angle de 180 degrés, c'està-dire un demi-cercle. Chez les mammifères quadrupèdes, l'angle décrit par l'extrémité inférieure de l'humérus ji'est que de 90 degrés ou d'un quart de cercle.
L'importance de ces faits se comprend mieux lorsque l'on compare, comme l'a fait Charles Martins, le membre supérieur au membre inférieur.
Chez l'homme, la tête humérale et la têle fémorale sont dirigées dans le même sens, c'esl-à-dire de bas en haut et de dehors eu dedans; sans la torsion de l'humérus, le coude se plierait en arrière, comme le genou. Mais cette torsion est de deux angles droits : elle suflit donc pour amener en arrière la saillie du coude.
Chez les mammifères quadrupèdes, l'inversion du coude, comparé au genou, est aussi complète que chez l'homme, mais elle ne se produit pas de la même manière. La tête de l'humérus, au lieu d'être dirigée, comme la tête du fémur, en haut et en dedans, regarde en haut et en arrière. L'inversion est donc réalisée déjà, pour un quart de cercle, par le fait du changement de direction de la tête humorale, c'est-à-dire de l'articulation scapulo-humérale, ou, en d'autres termes, de l'omoplate. Aussi le corps de Vhumérus des mammifères quadrupèdes ne présente-t-il qu'une torsion d'un angle droit, destinée à compléter
l'inversion de 180 degrés.
Les chiffres de 180 et de 90 degrés, indiqués par Martins comme représentant les an'Tles de torsion respectifs de l'humérus de l'homme et de l'humérus des mammifères quadrupèdes, ne sont pas absolument exacts. Mais je n'ai pas
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à traiter ici cette question, dont on trouvera le développement à l'article Humérus.
J'ajouterai toutefois que l'hume'rus des anthropoïdes est constitué sur le même type que celui de l'homme, tandis que l'humérus des singes non anthropdides est constitué comme celui des quadrupèdes ; il en est de même de l'articulation scapulo-huraérale. Ces deux types sont manifestement en rapport, l'un avec l'attitude bipède, l'autre avec l'attitude quadrupède.
Chez les chéiroptères, l'omoplate, au lieu d'être latérale comme chez les mammifères quadrupèdes, est postérieure comme chez l'homme; sa cavité glénoïde regarde en dehors, et par suite la tète de l'humérus est tournée en dedans. Jusqu'ici les chéiroptères ne diffèrent pas de l'homme, mais leur humérus est semblable à celui des quadrupèdes ; il n'est tordu que de 90 degrés. 11 résulte de là que l'articulation du coude, comparée à celle du genou, n'a subi qu'une inversion d'un quart de cercle ; la ligne articulaire du coude a une direction antéro-postérieure, et la flexion se fait du côté externe. Par suite, l'avant-bras, dans la Ilexion complète, se place directement en dehors du bras, tandis que, chez l'homme et les mammifères quadrupèdes, il se place au devant ,de lui.
Chez les oiseaux, la disposition est semblable à celle des chéiroptères, et le cas des reptiles se rattache au même type. Cette conformation est une des conditions ostéologiques du vol et de la reptation : une chauve-souris, un oiseau. déploient leurs ailes en dehors; un reptile étend son avant-bras perpendiculairement à l'axe de son corps. Le caméléon, contrairement aux autres reptiles, possède un humérus tordu de 180 degrés : mais le caméléon ne rampe pas, il marche comme un quadrumane, en lléchissant son avant-bras en avant.
Je ne m'étendrai pas plus longuement sur l'anatomie comparée du squelette de l'épaule. On trouvera des détails complémentaires sur ce sujet aux articles Humérus, Omoplate, Squelette, Membres.
Les divers muscles que l'on rencontre chez l'homme dans la région de l'épaule sont très-généralement représentés chez les vertébrés au-dessus des poissons.
Parmi ces muscles, le deltoïde a ses insertions supérieures claviculaires et scapulaires contiguës aux insertions mobiles du trapèze, et la direction des fibres est la même dans les deux muscles. Or, quand la clavicule est absente ou rudimentaire, les portions adjacentes des deux muscles se réunissent et forment un muscle céphalo-huméral.
Ce muscle offre constamment, sur sa face profonde, une intersection qui représente la clavicule ; intersection fibreuse chez les animaux non clavicules, cartilagineuse chez le chien, moitié cartilagineuse et moitié osseuse chez le lapin. Ajoutons que le muscle céphalo-huméral comprend, non-seulement les portions claviculaires du trapèze et du deltoïde, mais encore généralement le cléido-occipital, qui semble une dépendance du sterno-cléido-mastoïdien, et qui, chez l'homme, se rencontre à titre d'exception seulement.
Chez les oiseaux capables de voler, l'élévation de l'aile est effectuée principalement par un troisième pectoral. Ce muscle s'insère au-dessous du grand pectoral, passe au côté interne de l'articulation du scapulum avec le coracoïde, qui lui sert de poulie de renvoi, et va se fixer sur l'humérus.
Chez certains ongulés, comme le cheval, le porc, le poids du corps est transmis au membre antérieur par l'intermédiaire de la grande couche miiscidaire. Celle-ci est constituée par la réunion du grand dentelé, de l'angulaire
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(le 1 omoplate et d'un sterno-scapulaire. Remarquons en passant que, chez bien (les vertébrés, l'angulaire de l'omoplate et le grand dentelé se confondent en un seul muscle.
On sait que le hérisson a le pouvoir de se rouler sur lui-même comme une balle, de la surfjice de laquelle les épines s'avancent de tous côtés. Ce phénomène résulte en grande partie de la contraction d'un muscle cutané, Vorbiculaire, qui enlace le corps latéralement. L'orbiculaire est aidé dans son action, (le chaque côté du corps, par plusieurs muscles, entre autres un hinnéro-abdominal et un huméro-dormi. L'imméro- abdominal s'insère à l'humérus, audessous du grand pectoral, se dirige en arrière sur les côtés de l'abdomen et s'unit au bord interne de l'orbiculaire. L'huméro-dorsal s'insère à l'humérus tout près de l'huméro-abdominal, se dirige en haut et en arrière, gagne l'orbiculau-e et se continue jusqu'aux téguments qui occupent la ligne médiane du dos.
Parmi les muscles qui existent chez un certain nombre de vertébrés et qui font défaut chez l'homme je citerai encore le trachélo-acromial, qui va des apophyses transverses des vertèbres cervicales à l'acromion, et le dorso-épitrochléen, bande musculaire qui se sépare du long dorsal et se prolonge jusqu'à l'extrémité inféro-interne de l'humérus.
J'ai insisté précédemment sur la différence d'orientation de l'articulation scapulohumérale chez l'homme et chez les mammifères quadrupèdes. Par suite de cette différence, la grosse tubérosité de l'extrémité supérieure de l'humérus, qui chez l'homme se trouve en dehors de la tête humérale, est en avant d'elle chez les quadrupèdes : de là des conséquences physiologiques importantes. Les muscles qui s'insèrent à cette tubérosité élèvent le bras de l'homme en l'écartant du tronc, tandis qu'ils meuvent le bras du quadrupède d'arrière en avant. Cette considération fait reconnaître à première vue que le bras des quadrupèdes est adapté à la marche et le bras de l'homme à de tout autres fonctions.
Albert Heydeisreich.
g IV. Pathologie chirurgicale. Nous étudierons successivement dans cet article : 1» les luxations de l'épaule ; 2" les contusions, les plaies et les complications diverses qui peuvent en résulter; 3° les paralysies de l'épaule; A" la médecine opératoire et les règles de l'intervention chirurgicale dans les différents cas où on est appelé à agir.
I. LuxATioiss DE l'épaule. Nous ne décrirons ici que les luxations de l'articulation scapulo-humérale : celles de l'extrémité externe de la clavicule ont déjà fait le sujet d'une étude spéciale dans ce Dictionnaire.
Les luxations de l'épaule doivent être divisées en luxations traumatiques, luxations pathologiques et luxations congénitales.
• A. Luxations traumatiques de Vépaule. Ces luxations sont fréquentes et remarquables par leurs grandes variétés; la tête humérale peut se porter à peu près dans toutes les directions, de telle sorte que, sans mettre en doute l'existence de certains groupes spéciaux méritant une description d'ensemble, on doit immédiatement remarquer que les luxations de l'épaule sont très-différentes selon la direction, la force du traumatisme occasionnel, ainsi que selon l'état organique dans lequel se trouvent l'article et le ligament au moment de la violence extérieure.
Une bonne preuve de la réalité de ces nombreuses variétés se trouve dans ce
684 ÉPAULE (pathologie).
fait que les classifications proposées sont à la fois très-nombreuses et très-dissemblables.
Yelpeau, Malgaigne, Nélaton, Follin, Duplay et Panas, se sont tour à tour appliqués à catégoriser les désordres produits dans l'article par les violences capables de luxer la tête humérale. Les classifications se ressemblent plus en réalité qu'en apparence; quelquefois des mots différents désignent les mêmes faits, et cette confusion dans les termes n'a certainement pas été sans inconvénient. Nous nous garderons bien d'ajouter encore à ces essais de classification; presque toutes celles qui ont été proposées pourraient servir à une compréhension claire du sujet ainsi qu'à son exposition complète; nous nous contenterons de faire un choix parmi les plus récentes et nous adopterons comme la plus simple et la plus conforme à la vérité clinique celle du professeur Panas, qui a écrit sur ce sujet un très-remarquable article dans le Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques.
Mais, avant d'examiner la description des luxations de l'humérus, voyons les phases diverses par lesquelles a passé cette question et analysons les efforts faits par les chirurgiens pour la conduire à ce degré de clarté presque parfaite où nous la trouvons aujourd'hui. ,
On peut diviser l'historique de cette question en deux périodes : \° d'Hippocrateà J.-L. Petit; 2" de J.-L. Petit à nos jours. Jusqu'à J.-L. Petit les chirurgiens ont surtout apprécié la question au point de vue théorique; après lui les observations cliniques et anatomiques, les expériences sur le cadavre, ont surtout guidé leurs études.
Ilippocrate n'a jamais vu que des luxations en bas, mais il admet comme possibles quatre variétés : en bas, en avant, en haut, en arrière ou en dedans. 11 menait autour de la cavité glénoïde quatre lignes suivant la direction desquelles la luxation pouvait en effet se produire. C'est autour de cette classification à priori que viennent se grouper la plupart des autres classifications.
A. Paré est plus précis, il décrit : 1" la luxation en bas, in alam; 2" celle en avant, qu'il croit très-rare et qu'il a observée chez une nonne qui, voulant se sauver de son monastère, sauta par la fenêtre et tomba sur le coude; 5° la luxation en haut, qui correspond à notre luxation sous-claviculaire ; 4° la luxation en dehors, c'est-à-dire la luxation sous-épineuse.
J.-L. Petit admet aussi quatre variétés de luxations de l'épaule : en bas, en dehors, en dedans et en devant. 11 paraît ne pas admettre les luxations en haut; la voûte acromio-coracoïdenne s'oppose, dit-il, à la sortie de la tête de ce côté. La luxation en dedans de J.-L. Petit correspond à la luxation en avant d'Hippocrate, de Galien et de Paré : c'est la luxation sous-coracoïdienne. Dans la luxation en avant, la tête de l'humérus se place entre l'apophyse coracoïde et la clavicule, c'est la luxation en haut de Paré, la luxation intra-coracoïdienne. Mais les doctrines de Petit diffèrent de celles des autres auteurs et diffèrent malheureusement par deux erreurs majeures. J.-L. Petit croit que dans la luxation en bas la tète de l'humérus descend le long du bord de l'omoplate, première erreur, et, deuxième erreur plus grande, il imagine la théorie des transformations des luxations.
Cette deuxième erreur fut la conséquence de la première, parce qu'il répugnait à la haute raison de ce grand chirurgien d'admettre qu'une sphère lisse et polie comme la tète humérale pût rester longtemps en équilibre sur le bord de
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l'omoplate: dès lors il suppose que lorsque, la luxation n'étant pas réduite surle-champ, les efforts musculaires du malade ou le moindre choc extérieur entraînait la tête soit en dedans, soit en dehors de la ligne axillaire. Aussi j.-L. Petit croit à la transformation de la luxation en bas en luxation en dedans, et de celle-ci en luxation en avant. La luxation en bas était par conséquent pour lui la seule qui fût constamment primitive : les luxations en dehors et en avant en résultaient.
Ileisler n'admet pas absolument comme beaucoup l'ont pensé les idées de J.-L. Petit. Sa véritable théorie a été bien développée par Deville dans son excellent mémoire des Annales de la chirurgie française et étrangère (1841). Heisler admet tout simplement la classification d'Hippocrate avec les mêmes termes sauf ce qui concerne les luxations en haut : Os humeri excidit aiitem et in partent exteriorem, et in interiorem, et in inferiorem, 7innqitam autem sursum, nisi si acromion vel processus coracoïdes simul frangitur.
Desault considéra la luxation en arrière et en deiiors comme étant toujours primitive; il reconnut que la longue portion du biceps s'opposait à ce que la luxation en bas devait luxation en arrière, mais il eut le tort d'admettre avec ,1.-L. Petit des déplacements secondaires pour expliquer les luxations en avant et en dedans. Il alla même plus loin et il considéra la luxation en devant (sousclaviculaire) comme étant toujours consécutive à celle en bas ou en dedans, alors que J.-L. Petit croyait qu'avec une violence excessive cette luxation pouvait, à l'extrême rigueur, être primitive. Boyer accepte à peu près la classification de .l.-L. Petit, avec celte différence que pour lui la luxation la plus commune est la luxation en bas, tandis que pour J.-L. Petit c'est la luxation en dedans. Marjolin, Sanson, Dupuytren, défendent les mêmes opinions.
A. Coopcr comprit comme Desault la luxation en bas, la luxation en arrière et la sous-claviculaire. Il décrivit sous le nom de luxation incomplète un déplacement qui n'est autre que la luxation sous-coracoïdienne. Dans un cas de cette variété, il signala l'existence d'une cavité articulaire nouvelle creusée sur la partie antérieure du col de l'omoplate et la face inférieure de l'apophyse coracoïde. Du resie, A. Cooper dit que la luxation incomplète diffère « de celle en avant en ce que la tête humérale repose contre la face inférieure de l'apophyse coracoïde, tandis que dans la luxation complète en avant elle est portée contre le côté interne de cette éminence » (A. Cooper, p. 110, traduction Richelot). On ne saurait être plus clair.
Ajoutons enfin que le chirurgien anglais ne crut pas au déplacement des luxations. « Le sens du déplacement demeure, dit-il, invariable, si ce n'est dans le cas où l'accident a été a produit par une violence extrême ou quand d'autres violences ont été exercées consécutivement, ce qui est très-rare » (A. Cooper, p. 79, traduction Richelot).
La science en était là et l'École française en était restée aux doctrines peu fermes d'Hippocrate; elle y avait même ajouté quelques errements quand Malgaigne s'occupa de cette grosse question de chirurgie.
Il commença ses travaux par des éludes sur le cadavre et il fut tout étonné de se trouver presque constamment en désaccord dans les résultats qu'il obtenait avec les opinions émises par tous les auteurs. En 1850, il publia un premier mémoire dans le journal du Progrès, et plus tard, en 1855, formula plus nettement sa classification. Il admit d'abord les luxations incomplètes, puis quatre autres groupes qui sont : a, la luxation dans l'aisselle ou sous-coracoï-
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dienne; h, la luxation en dedans ou sous-scapulaire; c, la luxation en bas; d, la luxation en arrière, sous- acromi aie.
Malgaigne prit la plupart de ses observations sur le cadavre : il déterminait expérimentalement des luxations en tirant violemment le bras en haut et un peu en arrière ; il produisait ainsi invariablement les luxations sous-coracoïdiennes, et il en a conclu qu'elles sont de beaucoup les plus communes.
Après Malgaigne est venu Sédillot, dont le travail est presque entièrement relatif à l'anatomie pathologique. Cet auteur décrit séparément toutes les variétés observées dans les autopsies, mais de l'avis de tous il a multiplié sans nécessité le nombre des variétés, et sa classification inutile à reproduire n'a plus qu'un intérêt histoi'ique.
Nélaton comme Malgaigne eut le mérite de prendre pour base de sa classification le nouveau rapport de la tête luxée avec les os voisins et il proposa la classification suivante dont il se sert dans son livre :
/ Sûus-glénoïdienne.
Luxations antéro-internes. . \ Sous-coracoïdienne , '°'^1' '' ^'
i ( incomplète.
( Intra-coracoïdieiine.
Luxations postéro-externes. . Sous-cpiueuse incomplète.
Nélaton n'admet pas la luxation sus-coracoïdienne.
FoUin et Duplay résument leur classification dans le tableau suivant :
f -, .■ .. ,. I complète.
1° Luxations anléro-interncs S "' Luxations sous-coraco.dicnnes j i„,,o'„pi,,te.
(en avant cl en dedans). \ b. Luxations intra-coracoïdiennes.
( c. Luxations sous-claviculaires.
2° Luxations en bas. .... Luxations sous-glénoidiennes.
ô" Luxations postéro-exlernes i a. Luxation sous-aci'omiale. (tin arrière et en dehors). I b. Luxation soub-épineuse.
4° Luxations en haut .... a. Luxation sous-coracoïdienne.
Enfin Panas adopte une classification semblable dont les termes sont seuls un peu différents. Hamilton dont l'ouvrage vient d'être excellemment traduit par Poinsot accepte aussi ces dénominations.
En somme, cette question de classification que, pour èlre complet, nous avons cru devoir passer en revue, est surtout une question de mots.
Le mécanisme de ces luxations étant aujourd'hui bien connu, il ne saurait exister aucune obscurité au sujet de leur appellation, et les classifications récentes de Nélaton, Panas et Follin, sont toutes également conformes à la réalité du fait.
Avec tous ces auteurs, nous décrirons :
A, des luxations antéro-internes : a, sous-coracoïdiennes incomplètes, complètes; b, intra-coracoïdiennes; c, sous-claviculaires.
B, des luxations en bas, sous-glénoidiennes : a, sous-scapulaire ; b, costales,
C, des luxations postéro-internes : a, luxation sous-acromiale ; b, luxation sous-épineuse.
D, enfin la luxation sus-glénoïdenne directement en haut, qu'on peut appeler sus-coracoïiiienne.
Afin de bien saisir l'existence de ces variétés, de bien faire connaître leurs différences, nous allons dans plusieurs chapitres d'ensemble étudier leur anatomie pathologique et leur pathogénie, ainsi que leur étiologie comparée. Le lecteur enjbrassera ainsi d'un seul coup d'œil tout le sujet. Lorsqu'il com-
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prendra bien lu marche de la tête humérale dans la région scapulan^e, qu'il saisira le mécanisme initial et causal de la lésion anatomique, il sera ainsi bien préparé à faire avec fruit l'étude des symptômes des luxations et saisira en quelque sorte à priori les conditions d'un traitement rationnel.
ÂNATOMIE PÂTHOLOGIQOE ET PATHOGÉKIE DES DIVERSES VARIÉTÉS DE LUXATIONS
scAPULO-HUMÉRALES. Nous Commencerons cette étude par celle des luxations eu avant, extra-coracoïdiennes, sous-coracoïdiennes, iutra-coracoïdiennes et sous-claviculaires.
Les luxations extra-coracoïdiennes de Malgaigne sont extrêmement rares ; elles sont cependant admises par Panas, qui a pu les produire sur le cadavre en agissant comme il suit :
11 immobilise l'omoplate et imprime au bras rapproché du tronc un fort mouvement de torsion. Le segment antérieur de la capsule et le muscle sousscapulaire se tendent. Par ce mouvement, le côté postérieur du col anatomique devenu interne se trouve à cheval sur le rebord glénoïdien antérieur. C'est le muscle sous-scapulaire déchiré qui empêche la tète d'aller plus loin; le bec coracoïdien recouvre le quart de la tète humérale, les trois autres quarts sont en dehors de cette apopliyse.
L'anatomie pathologique confirme l'existence de cette variété de luxation, si rare cependant qu'Hamilton ne l'accepte pas.
A. Cooper et Smith ont rapporté des observations dont la valeur n'est pas incontestable; mais Malgaigne a fait, quatre jours après l'accident, l'autopsie d'un sujet qui présentait une luxation extra-coracoidienne type. Le déplacement de la tète s'était fait dans la capsule incomplètement déchirée; il y avait un arrachement du ligament glénoïdien antérieur sur une hauteur de 2 centimètres 1/2; le sous-scapulaire était rompu près de son tendon humerai, enfin le trochanter était arraché avec les trois tendons qui s'y insèrent. Pinel a rapporté une observation semblable, et cet auteur parle de déplacement se faisant dans la capsule incomplètement déchirée. Disons cependant que ces observations sont loin d'être à l'abri de la critique et que la plupart des auteurs, ceux du Compendium, Hcimihon, Panas lui-même, qui a étudié le mécanisme de cette variété, ne l'admettent en clinique qu'avec réserve.
Dans tous les cas, la luxation extra-coracoïdienne n'est que le prélude, le premier degré de la luxation sous-coracoïdienne. C'est en quelque sorte le premier pas de la tête humérale en dehors de sa demeure habituelle.
Luxation sous-cor acdidienne. Panas obtient expérimentalement cette variété en diminuant la rotation de l'humérus en dehors et repoussant en même temps la tête en bas et en dedans sous la coracoïde (fig. 1).
Dans cette variété, la capsule est largement déchirée. La plupart des muscles qui s>'insèrent au trochin et au trochiter sont plus ou moins arrachés ou rompus; la tête humérale est accrochée par la grosse tubérosité sur le bec glénoïdien ; elle est de plus abaissée de manière à passer sous l'apophyse coracoïde. Le coraco-brachial et
Fis. 1.
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îc biceps se trouvent à cheval sur la tète ; les vaisseaux et nerfs axiJlaires sont assez loin en dedans de la lésion. Le tendon de la longue portion du biceps forme un coude en dedans, mais on ne le trouve presque jamais luxé (Panas fig.-2).
L'anatomie pathologique s'accorde parfaitement avec ces expériences cadavériques. Malgaigne et tous les auteurs qui l'ont suivi en rapportent un certain nombre d'exemples.
Fig. -2. l"ig. 5.
Luxation intra-coracoïdienne. Pour l'obtenir expérimentalement, il faut imprimer au brns un mouvement qui abaisse la tète, la porte plus en dedans et ramène le membre dans une position moyenne ou même dans une légère rotation en dedans, au lieu de la rotation eu dehors, nécessaire pour produire l'extra et la sous-coracoïdiennc (lig. ri).
Dans cette variété, le deltoïde est l'ortement tendu, ainsi que le sus et le sous-épineux; ces derniers muscles «ont quelquefois déchirés, le sous-scapulaire est repoussé en haut et en arrière et son tendon est quelquefois complètement arraché de la tète de l'humérus.
Le bec coracoïdien en rapport avec le col anatomique laisse la totalité de la tête en dedans. La longue portion du biceps est luxée, parfois rompue. La capsule est aux trois quarts déchirée. La lète huniérale regarde en avant et en dehors, les vaisseaux et les nerfs sont repoussés du côté de la paroi costale et peuvent être comprimés (Panas).
L'anatomie pathologique est encore ici parfaitement d'accord avec l'expérimentation. Malgaigne, Dupuytren, Robert, Lallemand, ont disséqué des luxations intra-coracoïdiennes et ont trouvé les lésions signalées plus haut. Erichsen, chez deux sujets, a vu la petite tubérosité complètement arrachée, et l'arrachement de la grosse tubérosité est encore plus fréquent. Jœssel l"a rencontré trois fois chez des sujets atteints de luxation sous-coracoïdienne ancienne. Yédrènes a rapporté à la Société de chirurgie une ol)servation avec autopsie : dans ce cas, la grosse tubérosité est arrachée sans aucun déplacement. Les vaisseaux situés en dedans peuvent par exception passer derrière. Il existe au musée Dupuytren (730 bis) une pièce de Nélaton qui montre cette particularité. Hamilton estime avec la plupart des auteurs que les nerfs axillaires sont
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quelquefois situés en avanl; cette assertion est formeilement contredite par Panas; en réalité, il n'est pas impossible que les vaisseaux passent en avant de la tête : il suffit pour cela qu'au moment où se produit la luxation la tète glisse entre l'omoplate et le paquet vasculo-nerveux ; si l'on suppose un choc direct poussant la tète en dedans et en arrière, cette rareté cliiruigicale sera réalisée. Dans ces conditions, la douleur produite par la compression est encore plus marquée que celle que l'on observe à la suite des luxations dans l'aisselle.
Luxations sous-claviculaires. C'est aux dépens du muscle sous-scapulaire que se produit cette luxation; ce muscle est déchiré, broyé par la tète, qui s'enfonce profondément dans l'aisselle. La capsule est si largement ouverte qu'elle ne lient plus que par des lambeaux; les tubérosités humorales sont arrachées. La tète tournée en dedans et en arrière appuie d'une part sur l'îipophyse coracoide, et d'autre part sur la côte voisine; la clavicule est audessus à une distance plus ou moins grande; dans l'examen des pièces anatomiques, on trouve toutes ces lésions; dans un cas de Malgaigne, la tête en se luxant passa au-dessus du muscle sous-scapulaire. On peut voir au musée Dupuytren une pièce sur laquelle la rotation est tellement exagérée, que la tète regarde en dehors et l'humérus -en dedans. Panas estime que sur le vivant la rotation devait être moindre, et qu'il y a là un vice de préparation; il ne nous paraît cependant pas irrationnel d'admettre qu'une impulsion violente agissant par rotation ainsi que par propulsion en dedans aclièvc jiinsi de tourner la tête et de détacher l'humérus de ses attaches ordin.iiies.
Jetons maintenant un coup d'œil d'ensemble sur le clioiniii parcouru par la tète humérale dans son voyage dans le creux axillaire, voyage dont les diverses variétés de luxation sont les étapes différentes. Nous verrons ainsi que ces variétés se relient entre elles en une chaîne non interrompue (fig. 4).
Tout d'abord remarquons que, pour que la luxation se produise, il faut que la tète humérale soit portée en bas ; sans cela, elle rencontrerait l'apophyse coracoide qui s'opposerait à la luxation; lorsqu'elle est assez descendue pour se placer au-dessous de l'apophyse coracoide, se produit la luxation souscoracoïdienne ; mais cette luxation ne peut avoir lieu que si le sous-scapulaire ou tout au moins la capsule humérale est déchirée, et pour cette déchirure il est nécessaire que i, , ^
l'humérus subisse un mouvement de torsion
en dehors : de là la situation de la tète, qui dans la luxation sous-coracoïdienne regarde toujours en avant et un peu en dehors. Mais la tête ainsi fixée ne peut aller plus loin et si les muscles de la grosse tubérosilé sont intacts, la luxation ne peut se transformer en intra-coracoïdiennc. Cette transformation a lieu, lorsque, grâce à un mouvement d'adduction exagérée, la tète force l'obstacle et déchire les muscles sus-épineux, sous-épineux et petit rond; ces muscles étant déchirés, le mouvement de rotation en dehors de la tête ne saurait être maintenu et l'extrémité humérale dans la luxation iutra-coracoïdienne regarde franncT, F.N-. XXXI V. 4i
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dicment en dedans. Qu'on exagère encore les désordres anatoniiques, qu'on suppose une propulsion plus vive, et on comprendra les lésions qui accompagnent la sous-claviculaire, qui n'est qu'une intra-coracoïdienne exagérée. Que faut-il pour produire toutes ces variétés de luxations? un choc qui écarte les extrémités articulaires et qui pousse la tète en dedans. La rotation en dehors et en dedans de la tête dépend uniquement de l'état des muscles. Quand les muscles ({ui s'insèrent aux deux tubérosités sont déchirés, le mouvement de rotation en dedans peut être occasionné en dehors de l'action de la force vulnérante par la contraction du deltoïde qui, en élevant le bras, détermine un léger mouvement de rotation de l'humérus.
Continuons l'étude de ces variétés anatomiques et de la pathogénie qui leur est applicable par l'histoire de la luxation sous-glénoïdienne; cette luxation porte aussi le nom de luxation dans l'aisselle, mauvais mot, car toutes les luxations en avant sont des luxations dans l'aisselle.
Luxations sous-glénoïdiemies. Cette variété était bien connue de Boyer et de A. Cooper; en 1836, elle fut décrite par Malle, qui l'étudia sur le cadavre; l'année suivante, Sédillot présenta à l'Académie de médecine une pièce pathologique et un dessin qui ne peuvent se rapporter qu'à cette variété de luxation. Sédillot fit remarquer que cette variété de déplacement n'était point absolument nouvelle et que Malle l'avait constatée après Monteggia, Boyer et Cooper. La remarque de Sédillot était parfaitement vraie, mais il n'en est pas moins certain qu'à cette époque la luxation sous-glénoïdienne n'était pas admise par tous les auteurs et qu'il était nécessaire de la démontrer de nouveau, de la réhabiliter auprès des chirurgiens. C'est ce que lit excellemment Goyrand (d'Aix), d'abord dans un premier mémoire adressé en 1846 à la Société de chirurgie, et plus tard (1848) dans un travail inséré dans la Gazette médicale (p. 485, 1848).
Plus tard encore Panas, dans son article du Dictionnaire de Jaccoud, subdivise la sous-glénoïdieune en deux variétés principales, la scapulaire et la costale. Dans les expériences nouvelles qu'il a entreprises, il a constaté les faits suivants :
Après avoir disséqué les muscles de la région, il élève fortement le bras en même temps qu'on fixe l'omoplate; la tête humérale vient alors se montrera nu dans rintervalle des muscles sous-scapulaire,et longue portion du biceps; si à ce moment le bras retombe par sou propre poids, la luxation se réduit, mais, si l'on imprime un léger mouvement de rotation en dehors, la tète sort lar«^ement à travers la capsule déchirée a son tiers inférieur et vient se placer derrière le bord inférieur du muscle sous-scapulaire plus ou moins déchiré.
Malle, dans ses expériences cadavériques, est arrivé à constater ce fait, que ce qui fixe la luxation et l'empêche de se transformer en sous-coracoïdienne, c'est la tension de la partie antérieure de la capsule, à quoi Panas ajoute l'action du muscle sous-scapulaire formant au-dessus de la tête une sangle rigide.
Pour que la tête reste fixée dans cette position anormale, il faut donc, ajoute ce chirurgien éminent :
l" Que la rupture ligamenteuse, tout en étant suffisante pour laisser passer la tête en entier, se trouve limitée à la partie inférieure de la capsule et du muscle sous-scapulaire; 2° que le bras se trouve ram.ené dans la rotation en dehors, position qui se combine avec une très-forte déviation du bras en abduction.
Dans la variété costale, la grosse tubérosité vient appuyer contre le rebord
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glénoïdien et la petite surface triangulaire qu'on trouve sur le bord axillaire de l'omoplate. La tête humérale confine au thorax et répond au troisième espace intercostal.
Le deltoïde très-aplati rend la saillie acroniiale extrêmement prononcée; le faisceau vasculaire est évidemment placé très-haut et échappe à toute compression. Il existe un intervalle de 5 à 4 centimètres entre Lapophyse coracoïde et la tête ainsi déplacée.
L'anatomie pathologique confirme, comme pour les variétés précédentes, ces données expérimentales.
Une pièce de Pinel, déposée au musée Dupuytren, est une variété de luxation scapulaire. Cooper et Sédillot ont également rapporté des faits démonstratifs ; ce dernier auteur, chez une vieille femme de soixante ans, trouva le bras presque horizontalement en dehors ; la tète était à 13 millimètres au-dessous de la cavité glénoïde ; elle appuyait sur la partie antérieure du bord de l'omoplate, elle s'était élevée entre le grand dorsal et le grand rond refoulés en avant et la longue portion du triceps rejeté eu arrière. Franck Deens, chef de clinique d'Hamilton à l'hôpital de Bellevue, trouva dans une dissection la tête lie l'humérus en avant de la cavité articulaire au-dessous de l'apophyse coracoïde; elle reposait sur la face antérieure du col de l'omoplate; à ce niveau il s'était formé une cavité nouvelle encroûtée de cartilage dans une grande étendue; les vaisseaux étaient placés loin au-dessus de la tête humérale. Comme le cas de Sédillot, c'est là un exemple de luxation sous-scapulaire.
Luxations en arrière. Ces luxations sont infiniment plus rares que les luxations en avant. H en est deux variétés : sous-acromiale, sous-épineuse.
A. Sous-acromiale. Malgaigne fait remonter en 1004 la première observation bien prise de cette variété de luxation; depuis, les cas se sont multipliés et ils sont devenus beaucoup trop nombreux pour que nous songions à les passer tous en revue. Il est même probable que les faits observés n'ont pas tous été publiés, parce que le diagnostic de cette variété est relativement difficile et qu'on a dii souvent la confondre avec une simple entorse de l'articulation scapulo-humérale.
L'explication de cette difficulté du diagnostic réside dans les données anatomiques de la région. L'extrémité supérieure de l'humérus, tête et tubérosité réunies, forme une sphère irrégulière dont le diamètre transversal on acromial est de 47 millimètres, tandis que le diamètre antéro-postérieur ne mesure que 40 millimètres. 11 résulte -de là que, lorsque le diamètre transverse devient antérieur, grâce à une forte l'otation en dedans, l'humérus soulève le deltoïde, qui alors, malgré la luxation, s'abaisse très-légèrement. L'encoche deltoïdienne, signe majeur de la luxation, manque.
De plus, le deltoïde est beaucoup plus épais en arrière qu'en avant, et, tandis qu'en avant il est directement appliqué sur l'humérus, en arrière il recouvre d'autres muscles sus-épineux, sous-épineux, petit rond, qui augmentent encore l'épaisseur de la masse commune de l'épaule. Si on ajoute à tout cela un gonllement, une ecchymose plus ou moins considérable de la région, on comprendra qu'il soit difficile de se rendre un compte exact de la situation de la tête.
Une forte rotation en dedans est la condition indispensable de la production de la luxation en arrière.
La rotation en dedans dirige l'extrémité humérale contre la partie postérieure de la capsule en la dégageant tout à fait de la cavité glénoïde; en pro-
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puisant vigoureusement la tète en arrière, celle-ci ne trouve d'autre obstacle que les parties molles, les déchire et vient prendre place au-dessous de l'acromion (fig. 5).
La tète, placée directement sous l'acromion, regarde en dedans et en arrière. Le tendon du sous-scapulaire vient s'appliquer contre la cavité glénoïde. Les
tendons qui s'insèrent à la petite tubérosité sont fortement tendus et enroulés autour de la tête. Le bras est pendant et rapproché du tronc avec le coude porté en avant.
L'étude des pièces anatomiques confirme et complète ces données de l'expérimenlation.
B. Cooper a donné une description soigneuse de l'état que présentait l'articulation luxée chez un gentleman de cinquantedeux ans, qui s'était démis l'épaule pendant une crise d'épilepsie. Le malade mourut cinq ans après. Cooper trouva la tête située au-dessous de l'épine de l'omoplate; elle appuyait contre le bord postérieur de la cavité glénoïde, sur lequel elle avait produit une dépression légèie en subissant elle-même un travail de résorption. Le tendon du muscle sous-scapulaire et la portion interne de la capsule étaient déchirés, mais la plus grande partie de la capsule était intacte et avait été repoussée en arrière par la tête de l'humérus. Le sus- épineux était distendu, le tendon de la longue portion du biceps allongé sans être rompu. La cavité glénoïde était rugueuse et irrégulière par suite de la résorption du cartilage.
On avait, chez ce gentleman, essayé de réduire l'humérus; l'extension du membre ramenait la tête dans sa cavité, mais elle n'y restait pas; le muscle sous-scapulaire déchiré ne pouvait résister à l'action des muscles sous-épineux et petit rond.
Laugier a également disséqué une luxation récente de l'espèce dont nous parlons; le tendon du sous-scapulaire était arraché à son insertion, la tête avait glissé entre le sus-épineux et le petit rond et se trouvait à nu sous le deltoïde. Malgaigne a examiné une pièce anatomique dans un cas de luxation produite par une chute d'une hauteur de 50 pieds. Il constata que le sous-scapulaire était intact, mais, en revanche, la grosse tubérosité humérale avait été arrachée et les tendons des sus et sous-épineux y demeuraient adhérents. Comme dans le cas de Laugier, la tête poussée entre le sous-épineux et le petit rond était à nu sous le deltoïde, elle se trouvait au-dessous de l'angle postérieur de l'acromion. Périer a également fait l'autopsie de sa malade et en a consigné les résultats dans les Bulletins de la Société de chirurgie (1878). C'était une femme de vingt-cinq ans, sujette à des crises d'épilepsie pendant lesquelles elle se luxait l'épaule en arrière. Elle en opérait d'ailleurs facilement la réduction en faisant tirer sur son bras.
Le 15 avril 1877, elle eut une luxation qu'il lui fut impossible de réduire.
Le 14 juillet, nouvelle luxation réduite sans chloroforme; le 14 avril, chute
sans crise convulsive et réduction facile. Le 2 octobre, luxation plus difficile à
réduire; à ce moment, Périer voit la malade pour la première fois.
Ce chirurgien distingué parvient à réduire la luxation, mais la luxation se
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reproduit le lendemain. Il est facile de la réduire de nouveau, mais impossible de la maintenir. La malade succomba quelque temps après à des accès épileptiques répétés.
L'autopsie révèle les faits suivants : « Les parties qui entourent l'articulation ne présentent aucune lésion, ni infiltration, ni induration; l'es muscles très-développés se laissent aisément disséquer, la capsule articulaire est intacte, les bourses séreuses péri-articulaires ne portent pas traces d'inflammation.
« La luxation et la réduction se produisent à volonté sans autre bruit qu'un frottement un peu rude. La luxation est bien sous-acromiale.
« En suivant du doigt le pourtour de la cavité glénoïde, on sent que la demi-circonférence postérieure de la cavité a perdu son relief ».
La tête de l'humérus avait d'ailleurs été, comme la cavité, profondément modifiée dans sa forme et dans sa structure. Le quart antérieur de la sphère a disparu. Toute la ])artie antérieure de la tête huniérale est dépourvue de cartilage. Le cartilage diarthrodial est interrompu brusquement et semble avoir été soumis à une section linéaire d'une parfaite régularité.
Des désordres correspondants apparaissent dans la cavité glénoïde, et c'est par l'usure du rebord postérieur de la cavité que s'expliquent la fréquence des récidives et les difficultés de la contention.
Kronlein a déposé au musée de Berlin une pièce dans laquelle la cavité glénoïde ancienne est très-effacée et rugueuse; la cavité de nouvelle formation est au contraire large et étendue.
Dans le fait de Sebileau, il n'y a pas eu d'examen anatomique, mais la maigreur extrême du malade permettait de déterminer exactement la situation de la tête humérale placée au-dessous de l'épine de l'omoplate. On sentait autour d'elle un bourrelet formé par la l'éunion de stalactites osseuses. (Société anat., Bordeaux, 1881.)
On pouvait légitimement conclure de ce bourrelet à l'existence d'une cavité articulaire nouvelle.
Telles sont les lésions anatomiques de la luxation en arrière sous-acromiale. ()uelques-unes des données qui précèdent se rajjportent aussi bien à la luxation sus-épineuse, deuxième variété des luxations en arrière. C'est qu'il est quelquefois très-difficile de séparer en clinique et les pièces en main ces deux degrés d'une même luxation. Hamilton déclare d'ailleurs qu'il n'y a entre ces deux variétés d'autres différences que celles qui résultent de l'étendue du déplacement et que par conséquent on ne doit pas tenir compte des variétés diverses établies par Malgaigne, Panas et beaucoup d'autres auteurs.
Nous ne saurions partager l'opinion d'Hamilton.
Des différences dans le degré ou l'étendue du déplacement nous paraissent suffisantes pour établir deux variétés dans un même groupe. On voudra bien remarquer que dans les luxations en avant les différences ne sont pas autres, et cependant les diverses variétés sont généralement acceptées.
11 convient, par conséquent, de nous arrêter un instant sur les luxations sousépineuses.
B. Luxations soys-épiyieuses. Cette luxation s'accompagne toujours de fractures multiples de l'omoplate et même des côtes.
On comprend très-bien que la luxation sous-épineuse ne soit qu'un degré avancé de la luxation sous-acromiale. Pour passer de la première variété à la deuxième, il suffit d'imaginer un choc plus énergique et une déchirure de la capsule plus
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étendue. Les muscles sous-épineux et petit rond sont déchirés plus largement et la longue portion du biceps est souvent rompue.
La tête est engagée presque sous la racine de l'acromion, qui dans la luxation sous-acromiale partageait la tête en deux et qui maintenant se trouve correspondre en dehors de celle-ci (Panas).
Le coude est extrêmement écarté du tronc, au point que le bras prend presque une direction horizontale, tandis que dans la variété acromiale le coude était collé au tronc. Le moignon de l'épaule est fortement aplati parce que la partie saillante du deltoïde n'est plus supportée par la tète humérale déplacée et dès lors il se forme une dépression très-marquée.
Dans ces deux variétés de luxation de l'épaule, sous-acromiale et sous-épineuse, la tête glisse le long de l'aciomion ei de l'épine de l'omoplate, sans jamais perdre contact avec cette saillie osseuse.
Mais il peut arriver que la tête humérale se porte en arrière et au-dessous de cette crête osseuse : il se produit donc une luxation en arrière et en bas. La tête humérale est éloignée parfois de plusieurs centimètres de l'épine du scapu lum, il en résulte ime véritable espèce nouvelle dans cette variété des luxations en arrière de l'épaule.
C'est à l'étude de cette luxation en arrière et en bas que Bottey a tout récemment consacré sa thèse inaugurale. Cet auteur l'a observée dans le service de P. Richet, chez deux vieillards âgés de plus de soixante-dix ans, qui avaient reçu un choc direct sur l'épaule, et il en a démontré la réalité dans des expériences cadavériques.
Pour Bottey et son maître Richet, la luxation rétro-axillaire représente le premier degré de la luxation sous-acromiale par choc direct, puis par suite de la contraction musculaire consécutive au tiraillement des muscles et à leur élasticité la tête humérale remonte secondairement et va se placer sous l'acromion. Dans les deux cas de Bottey le déplacement de la tète se serait maintenu a son premier stade, parce que les muscles des sujets très-maigres et très-âgés ne présentaient pas une force suffisante pour tirer la tête vers l'épine.
Cette théorie de Bottey, déjà vieille, puisque Petit l'a défendue avec soin (théorie des déplacements consécutifs), peut être vraie pour un certain nombre de cas, mais il ne nous paraît nullement établi qu'elle soit vraie pour la généralité des luxations en arrière sous-acromiale et sous-épineuse.
La tête humérale, dans la plupart des cas au contraire, se porte naturellement au-dessous et au contact de l'acromion ; il suffit d'un mouvement de rotation en dedans et d'une vigoureuse propulsion en arrière pour produire les désordres anatomiqiies nécessaires à cette luxation, qui devient d'emblée sous-acromiale et n'a pas besoin de se transformer.
Luxations sus-glénoïdiennes. C'est la variété la plus rare; Maigaigne, qui le premier l'a classée et démontrée, n'en a pu fournir qu'un exemple. Boyer déclare que le déplacement de la tête en haut ne peut se comprendre ; Nélaton le considère comme physiquement impossible et Sédillot, bien qu'il écrivît après Maigaigne, affirma que, « l'acromion et l'apophyse coracoïde fussent-ils fracturés simultanément, la luxation trouverait encore un obstacle insurmontable. » Ce sont les recherches expérimentales de B. Anger et surtout celles de Panas qui ont fait accepter définitivement cette luxation.
La donnée expérimentale fondamentale est ici la suivante : l'humérus doit être placé dans une forte rotation en dehors pendant que le co\ide est maintenu
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près du tronc; la tête humérale complètement tournée en avant peut s'e'cliapper dans ce sens, si une impulsion vigoureuse vient pousser l'humérus de bas en haut et d'arrière en avant.
La capsule est ainsi rompue on avant et en haut de façon à laisser passer la tète en entier. La tête humorale s'appuie contre l'apophyse coracoïde placée à sa partie postérieure. Le sommet de la grosse tubérosité [est en contact avec la lace inférieure du ligament coraco-acromial ; au même^moment, la longue portion du biceps glisse sur l'extrémité polie de l'humérus et se porte en dehors de façon à venir se placer entre la tubérosité et la zone encroûtée de cartilage dans la rainure qui représente le col auatomique de l'humérus.
Les autopsies sont venues consacrer l'existence de cette variété rare de luxalion huméi'ale. Le professeur Albert (d'Inspruck) a fait l'examen anatomique d'un sujet qui présentait une double luxation en haut et rapporte les détails des lésions qui méritent d'être rappelées ici.
Ce malade, âgé de soixante ans, portait depuis un grand nombre d'années une double luxation sus-coracoidienne quand il succomba à une pneumonie ; à l'autopsie, on constata à gauche que la tête humérale dépassait par son tiers supérieur le bord du ligament coraco-acromial.
La cavité glénoïde est comblée par du tissu cellulaire qui, au niveau des bords, présente un aspect absolument lisse. De la base de l'apophyse coracoïde se détache également une saillie osseuse mamelonnée en forme de bec de corbeau, ou plutôt de ramure de cerf, et mesurant 2 centimètres et l/^ de longueur.
Sur l'épaule droite la dissection montre que l'extrémité acromiale de la clavicule est élargie avec aplatissement de la portion répondant cà la tête. La capsule représente un large sac à parois très-épaissies par place. Elle offre dans la portion correspondant au bord supérieur de la cavité glénoïde plusieurs replis horizontaux superposés, larges de 1 centimètre et faisant saillie à son intérieur, replis qui la divisent en deux portions, l'une inférieure répondant à l'acienne cavité articulaire et l'autre supérieure à la cavité nouvelle. L'apophyse coracoïde est intacte {Wien. nied. Blàtter, 1879, p. 453).
Avant Albert, Holmes avait rapporté une observation presque identique, mais dans ce cas l'apophyse coracoïde avait été fracturée près de sa base, et ce fait nous paraît enlever à l'observation une grande partie de sa valeur.
Étiologie comparée des luxations de l'épaule. Fidèle à notre plan général, nous poursuivons cette étude en faisant connaître ici les causes différentes qui peuvent entraîner les diverses variétés de luxations. Le rapprochement de ces notions étiologiques fera à notre avis mieux comprendre leur mode d'action.
Voyons d'abord quelles sont les causes des luxations en avant et commençons par les médio-glénoïdiennes.
Les chocs directs tiennent une grande place dans ces déplacements. On trouve beaucoup d'observations dans lesquelles la luxation a été produite par une
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chute sur l'épaule Hamilton remarque que dans ses observations personnelles la' luxation est attribuée seize fois à une violence sur l'épaule. Quand la luxation résulte ainsi d'un choc direct, la violence a, d'habitude, porté sur la partie postérieure plutôt que sur la face externe de la tète de l'humérus. Hamilton admet jusqu'à un certain point les idées de J.-L. Petit, touchant les changements de position de la tête ; il est sûr que, dans bien des cas, après s'être portée directement sur le bord inférieur de l'omoplate, l'extrémité supérieure des muscles est amenée à se porter « en avant, au-dessous des muscles pectoraux, en raison de l'action particulière des muscles ou de la position que le blessé donne au bras en essayant de se relever. »
La luxation en avant serait ainsi la transformation de la luxation en bas.
La contraction musculaire peut suffire à produire une luxation extra-coracoïdienne. Malgaigne en a observé une survenue chez une femme en état de convulsion ; en somme, ce sont là les deux causes de la luxation extra-coracoïdieune, chute sur l'épaule et contraction musculaire ; pour la luxation sous-coiacoïdienne, le traumatisme n'a pas habituellement lieu sur l'épaule, mais bien sur le coude ou sur la main, le bras étant écarté du tronc ; les docteurs Rawaide Pardee et Glover Arnold (de New-York) ont vu récemment un cas de luxation simultanée des deux épaules chez un homme de trente-huit ans tombé de voiture avec les bras étendus devant lui.
L'écartement du bras paraît dans cette étiologie jouer un rôle capital. L'élévation forcée du membre a pu suffire pour amener le déplacement : c'est quelquefois la tête d'un cheval relevant brusquement le bras d'un homme le tenant par lu bride; d'autres fois une personne assise ou couchée est violemment attirée par le bras, quelquefois enfin il s'agit d'un individu suspendu par la main (Malgaigne). Signalons enfin un cas célèbre de Sanson concernant un portefaix qui eut les deux bras luxés à la fois en recevant sur le dos un sac de grain pendant qu'il avait le corps penché en avant et les deux mains appuyées à la voiture.
Mais dans la sous-coracoïdienne, comme dans la luxation extra-coracoïdienne et plus souvent même encore, d'après les auteurs, la contraction musculaire peut suffire.
Sur un sujet de dix-huit ans, Hamilton constata que la luxation se produisait fréquemment dans les crises d'épilepsie. Quand la luxation s'était reproduite, il pouvait souvent la réduire lui-même ; quelquefois il était obligé d'appeler un chirurgien et d'autres fois il la laissait sans s'en occuper un jour ou deux jusqu'à ce qu'elle se réduisit spontanément. Les cas de ce genre sont nombreux.
Mocquol (Progrès médical, 1874) a publié une observation qui par le détail se rapporte à la précédente : un manoeuvre âgé de cinquante-quatre ans était sujet depuis deux ans à une luxation récidivante de l'épaule ; cette luxation se reproduisit pendant la nuit et ne put être réduite le lendemain, malgré l'emploi des méthodes thérapeutiques les plus variées. La nuit suivante, le malade dormit paisiblement et en se réveillant trouva son articulation en place. Le docteur J. Westmortland (de Manchester) a observé une luxation déterminée par un violent étoï-nument. Un cabaretier âgé de trente-six ans était assis derrière son comptoir, le bras gauche étendu horizontalement, l'avant bras en fonction et la main reposant sur un tonneau, quand un consommateur lui offrit une prise de tabac; ayant aspiré la prise, il éternua et sentit au moment même son épaule gauche se déplacer.
Kicaise (Société de clinique, 1874) a rapporté également un bel exemple de
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luxation par cause musculaire. On peut encore citer le cas d'un peintre qui se fit une luxation en peignant un pM'ond, celui d'un malade couche qui voulut porter le bras derrière sa tête pour saisir le rideau du lit; enfin le cas d'une i'emme qui se luxa le bras en allongeant le membre pour donner un soufflet (Panas).
On devine que les causes des luxations intra-coracoïdiennes et sous-claviculaires sont fort analogues à celles des luxations sous-coracoïdiennes. C'est tantôt un choc direci sur le moignon de l'épaule, tantôt une chute sur le coude ou la main, le membre étant écarté du tronc; l'écartement du bras paraissait déjà indispensable à J.-L. Petit ; la chose est vraie pour les causes qui agissent sur le segment inférieur du membre, mais un choc direct agissant sur le moignon de l'épaule peut très-bien produire la luxation alors même que le membre est collé au tronc.
En somme, cette étiologie des luxations médio-glénoïdiennes doit se résumer en ceci: causes musculaires, chute sur le moignon de l'épaule, sur le coude on la main, le membre étant écarté du tronc.
Fort différente est l'étiologie de hi luxation sous-glénoïdieiuie ou luxation dans l'aisselle. Ici le choc direct n'est jamais ou presque jamais en jeu; il y a toujours une force agissant par traction sur le membre fortement écarté du tronc; le cas, cité par Goyrand, d'une femme relevée par un passant, est tout à fait caractéristique ; ce fait, le voici en résumé : une femme de vingt-cinq ans, maigre et faiblement musclée, tombe sur le côté droit. Un passant la relève en la prenant par le bras gauche. Rentrée chez elle, cette femme ne peut plus se servir de son bras gauche; elle avait une luxation sous-glénoïdienne caractérisée.
Le docteur Davidson (de Burkenliead) a également publié une observation de luxation dans l'aisselle qui s'était produite de deux côtés par le mécanisme intéressant que voici : le blessé, charpentier de son état, travaillait sur un écliafaudage quand il perdit pied et tomba ; dans la chute les deux coudes frappèrent en même temps sur le sol ; celte étiologie est absolument commune dans la luxation sous-glénoïdienne. Dans certains cas, le blessé passe par une écoutille et se maintient par le bras; d'autres fois le sujet est suspendu par la main à un point résistant quelconque quand il glisse et tombe. Hamilton rapporte une très-curieuse observation qui montre à merveille ce rôle de l'abduction exagérée. 11 s'agit d'une femme de Neuchâtel qui descendit un jour la montagne avec une charge de foin sur la tête. Elle fit sans s'arrêter une longue route en tenant les mains relevées sur la charge de foin; en arrivant au but elle avait une luxation de l'épaule droite ( Traiïe d'Hainilton, p. 802).
Telle est donc la cause ordinaire des luxations sous-glénoïdiennes, qu'elles soient scapulaires ou costales. Dans cette variété de luxation, la cause musculaire tient une très-petite place; on n'en trouve dans les recueils périodiques que de très-rares exemples, et cela s'explique parce qu'il n'est guère de muscle volumineux ni de groupe musculaire qui tende à attirer la tête au-dessous de la cavité glénoïde; à titre de curiosité citons cependant les faits suivants :
Coombs (de Castle-Cary) rapporte qu'un épileptique de vieille date s'éveilk un matin avec une violente douleur dans une épaule ; il avait une luxation sousglénoïdienne produite par une crise d'épilepsie(3Vje Lance^l878, 1. 1, p. 150).
Scatliff (de Briglhon) a observé chez une femme robuste de quarante ans une luxation sous-glénoïdienne de l'épaule gauche qui s'était produite pendant une
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crise d'hystéro-épilepsie. La contraction musculaire avait seule pu intervenir, caria malade était assise pendant l'attaque efles assistants veillaient à ce qu'elle ne tombât pas.
Mais ce sont là de pures exceptions ; ce qu'il faut retenir, c'est que la luxation sous-glénoïdienne se produit presque exclusivement à la suite d'une chute, d'une traction écartant le membre du tronc.
La luxation sus-glénoïilienne se produit dans des conditions presque opposées : le bras est rapproché du tronc et doit être placé en rotation en dehors; le blessé de Malgaigne était tombé sur le moignon de l'épaule, le bras serré contre le tronc; chez le blessé de Verneuil, la chute avait eu lieu sur le bras fléchi et probablement sur le coude. Denonvilliers dit seulement que son malade était tombé sur le bras, mais constate que quand on l'a relevé il avait le membre pendant, rapproché du tronc avec une forte rotation en dehors. Dans le fait plus intéi'essant encore de Laugier, le malade avait le bras gauche étendu et fixé sur une machine avec le corps incliné sur le bras et les pieds éloignés du point d'appui. Dans cette situation, il éprouva un mouvement subit de torsion du tronc d'avant en arrière et de gauche à droite. Dans ce mouvement, la tête Jiumérale sur laquelle portait le corps subit un mouvement de rotation en dehors, tout en se portant un peu en haut et en avant. Elle correspondait ainsi à la partie supérieure et antérieure de la capsule articulaire qu'elle déchiia. Toutes ces notions étiologiques s'accordent à merveille avec les données expérimentales formulées par Panas et B. Anger. Les observations cliniques cependant ne sont pas toutes d'une interprétation aussi facile. Il en est même dans lesquelles il est question d'un choc direct sur l'extrémité supérieure de l'os. Tel le cas de Burch concernant un homme adulte et vigoureux conduisant un cheval trop vif; le cheval s'emporte, se cabre et va frapper l'homme du fer de son sabot à la partie antéro-interne de la région scapulo-humérale. L'apophyse coracoïde se fractura et la tête passa au-dessus de la cavité glénoïde. Mais ici cette fracture de l'apophyse coracoïde montre qu'il s'agit d'un mécanisme très- (lifférenl du mécanisme indiqué par les expérimentateurs : si cet os n'avait pas été cassé, la fracture n'aurait pu avoir lieu et, cette fracture étant effectuée, la luxation sus-glénoïdienne devenait très-facile en admettant n'importe quelle variété de choc ou de traction appliquée sur le bras, pourvu que celui-ci fût poussé de bas en haut.
Arrivons enfin, pour en finir avec cette étude des causes, aux luxations en arrière sous-acromiale et sous-épineuse ; nous devons remarquer qu'ici la cause musculaire tient une très-grande place (8 fois sur 29 dans les observations de Malgaigne) ; un des blessés dont Cooper a rapporté l'histoire s'était luxé l'épaule en arrière dans une attaque d'épilepsie, mais c'est le plus souvent par un choc direct sur le moignon de l'épaule que se produit l'accident. Cooper et beaucoup d'autres ont l'apporté des cas de luxations dans lesquelles le malade était tombé sur l'épaule; le plus souvent un mouvement de torsion du bras est nécessaire à la production de cette variété de luxation. L'humérus est tordu en dedans; ce mécanisme était très évident dans le cas (Piel, Strasbourg, 1851) d'une femme à qui son mari avait tordu le bras dans une altercation.
11 est difficile cependant de reconnaître avec certitude ce mouvement de torsion dans un certain nombre d'observations, soit que les détails soient insuffisants, soit qu'en réalité un autre mécanisme soit en jeu. Ainsi un blessé de Maukham, homme de vingt-cinq ans, avait fait une chute de cheval, conservant
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la bride dans la main droite, lorsqu'il eut le bras violemment tiré en haut. Un charretier, cité par Lesprès, avait le bras gauche engagé dans le lourd collier de son cheval, lorsqu'il fut relevé brusquement par un mouvement de tète de l'animal. Un malade de Sébileau était tombé sur le coude rapproché du tronc. Un jeune malade d'Hamilton avait eu le bras pris dans l'engrenage d'une machine. Ajoutons enfin qu'un blessé dont parle le même auteur était tomlîé de cheval sur la paume de la main.
Tous ces cas sont difficiles à analyser, le récit fait par le malade au chirurgien étant généralement très-insuffisant; il n'en est pas moins vrai que tous les expérimentateurs (B. Anger, Demarquay, Panas) ont réussi à produire cette luxation en imprimant au membre une violente rotation en dehors. Si ce n'est point là le genre de traumatisme exclusivement en jeu, c'est certainement le plus efficace, le plus favoraJjle.
Si maintenant nous cherchons à jeter un coup d'œil d'ensemble sur toutes ces données de l'étiologie des luxations humérales, nous remarquons immédiatement que la cause musculaire tient une grande place, notamment pour les luxations sous-coracoïdiennes, intra-coracoïdiennes, et les luxations eu arrière; les chocs directs sur le moignon de l'épaule provoquent des luxations en avant médio-glénoïdiennes et des luxations en arrière; les traumatismes sur le membre écarté du tronc produisent toujours les luxations directement en avant ou sous-glénoïdiennes ; enfin les luxations sus-glénoïdiennes sont surtout produites par un mouvement de rotation en dehors, le membre étant rapproché du tronc ; de même c'est un mouvement de torsion en dedans qui occasionne les luxations en arrière. Le tableau synoptique suivant résume cette étiologie :
,, , . \ Toules les luxations, sauf la sus-glénoï-
t,au.es musculaires ^ dicnne et la sous-glcnoidienne.
,,, ,. , . , ,,. , \ Toutes les luxations, sauf la sus-
t.hoc direct sur le moignon de 1 épaule. . . , glénoîdienne.
Choc iudirect, le membre étant rapproché du ) , . , ,. .. i-
, ,. , , " [ Luxation en haut, sus-glenoidienne.
tronc avec rotation en dehors ) ' °
Clioc indirect, le membre étant rapproche du ) . •• ) sous-acromiale.
tronc avec rotation en dedans S ^"^^t'"" ^" arrière j sous_épineuse.
Traction sur le membre écarté du tronc. . . Luxation sous-glénoïdienne.
11 est vraiment remarquable de constater ici une union presque complète de l'expérimentation et de la clinique. Les données étiologiques et l'anatomie pathologique des luxations viennent se prêter lui mutuel appui et jettent une grande clarté sur la pathogénie de ces désordres traumatiques. Nous devons reconnaître, à l'honneur de ceux qui nous ont précédé dans l'étude de la chirurgie, qu'il s'est fait un jour à peu près complet sur cette question primitivement très-obscure, qui avait embarrassé et fait longtemps errer même les plus grands chirurgiens, tels que J.-L. Petit, Desault, A. Cooper, Heister, etc. C'est surtout à Malgaigne, Goyrand, Panas, que nous devons ces progrès, et il n'est que juste de le reconnaître ici.
Telles sont les notions étiologiques, les causes déterminantes des luxations de l'épaule ; à côté d'elles et après elles nous devons placer les causes prédisposantes.
Sexe. Les luxations sont plus communes chez l'homme. Malgaigne, sur les 570 cas de l'IIôtel-Dieu et de l'hôpital Saint-Louis, compte 273 hommes et 97 femmes. Ces luxations scapulo-humérales sont d'ailleurs les plus fréquentes
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de l'économie, ce qui est dû à la laxité du ligament articulaire, aux mouvements très-étendus du bras et à l'insuffisance de la cavité glénoïde.
Malgaigne, sur 489 luxations de toutes les articulations, en cite 321 de l'épaule. Norris, Weber, Gurlt ont noté des chiffres analogues ; ce dernier auteur, sur 124 luxations diverses, en trouve 65 pour l'humérus seul.
La proportion des luxations de l'épaule relativement au total général des luxations est de 5/5.
Les luxations sont quelquefois doubles. Gross, dans son System oj Surgery (p. 75, t. II), leur consacre un paragraphe. 11 indique que les deux tètes huméraies sont en général déplacées en bas tantôt dans l'aisselle, tantôt sous les pectoraux.
Ballingall en a observé un exemple à la suite d'une attaque épileptique, et Nathan Smith un autre à la suite d'un accès cclamptiquc ; dans ce dernier, la réduction ne fut faite qu'au bout de sept mois.
Fischer a rapporté l'histoire d'un homme de constitution athlétique qui réussit à faire rentrer en place ses deux humérus de la façon suivante : étant monté sur un banc, il saisit de ses deux mains une barre fixe transversalement au-dessus de sa tête et se lança en avant brusquement et de toutes ses forces.
L'observation de Gueterbock a trait à une femme de quatre-vingt-six ans qui se luxa les deux humérus en tombant de son lit. A droite, il se fil une hixation inlra-coracoïdienne, et la tèt(! se plaça dans le deuxième espace intercostal; à gauche elle vint au voisinage de cette apophyse un peu au-dessous et à peine en dedans d'elle. A droite, par le procédé de Mothe, Gueterbock réduisit facilement sa luxation; à gauche, il n'y arriva qu'à grand' peine.
Zenker a observé une double luxation sur une robuste campagnarde de vingt-deux ans abritée contre un mur qui s'écroula. Les deux tètes humérales étaient dans l'aisselle, la réduction fut facile des deux côtés (Berliner klin. Wochenschrift, l^-^juin 1885).
Age. Les luxations de l'épaule s'observent surtout dans l'âge adulte. Malgaigne cite le tableau suivant qui met bien en relief le rôle de l'âge dans la production des luxations :
Age. Nombre.
5 à 15 ans 4
25 à io 'n
Passé 70 51
La constitution du sujet joue un grand rôle dans cette étiologie. Le développement complet et puissant du système musculaire y prédispose, et la preuve en est évidemment dans le rôle des muscles, dans la production et même, selon certains auteurs, la transformation des luxations.
Ce qui facilite aussi beaucoup les luxations, c'est la faiblesse acquise ou congénitale] des moyens d'union de l'articulation. Les luxations antérieures, à cause des délabrements qu'elles occasionnent dans l'article, exposent aux récidives. On voit des sujets se luxer l'épaule avec la plus grande facilité et en opérer euxmêmes la réduction. D'autres luxations surviennent parce qu'une inlïammation chronique a altéré et ramolli les ligaments.
Mais, quelles que soient les causes prédisposantes, les causes déterminantes
Sexe.
Hommes.
Femmes,
SI
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tloDt nous avons signalé les nombreuses variétés se réduisent à trois par leur mode d'action : impulsion directe, impulsion à angle et impulsion par rotatioji.
Comment agissent toutes ces forces impulsives, par quel mécanisme? quelle est la pathogénie, la physiologie pathologique, des désordres articulaires?
Pathogé.me. 1" Le coude est écarté du tronc, cas fréquent; ici deux théories : l'action musculaire selon Boyer, la théorie du levier de Malgaigne. Boyer fait jouer un très-grand rolc aux muscles ; il estime que tout mouvement ou toute attitude extrême incapable par elle-même de produire une luxation peut en devenir cause prédisposante et la favoriser d'une façon très-efticace. Aussi une forte élévation du bras ne laisse plus qu'un faible contact entre les surfaces articulaires et, s'il survient à ce moment, le bras écarte, une chute qui siippoite tout le poids du corps, les surfaces articulaires se séparent complètement et la luxation est produite.
Ainsi compris, le rôle des muscles est incontestable, mais Boyer va plus loin et donne à sa théorie la forme exclusive qui suit :
« Lorsqu'une personne tombe sur le côté, dit-11, son premier mouvement est de présenter le bras pour empêcher que sa tête ne porte sur la terre ; dans cette situation le corps pèse sur l'articulation du bras et, comme dans le même instant les muscles grand pectoral, grand dorsal et grand rond, se contractent vivement pour soutenir le corps en tirant le bras vers la poitrine, ils déterminent la tête de l'humérus à sortir de sa cavité parce que le coude qui porte à terre est appuyé sur son point fixe, tandis que la tête de l'os devient le point mobile. La luxation du bras en bas est donc le résultat d'une violence extérieure combinée avec l'action vive et secondaire des muscles grand pectoral, grand dorsal et grand rond. Ces muscles agissent d'autant plus efficacement pour produire cette luxation qu'ils s'attachent tout près de la tête de l'humérus, laquelle devient alors, comme nous venons de le dire, le point mobile du levier du troisième genre que cet os représente et dont le point d'appui est au coude » (Boyer, Traité des maladies chirurgiccdes, t. lY. p. 180).
Malgaigne pense, au contraire, que les muscles n'interviennent pas autrement que pour fixer le scapulum. 11 admet la théorie du levier et cherche à établir que dans l'élévation du bras l'humérus arc-boute par sa grosse tubérosité contre le rebord glénoïdien et plus tard, quand la capsule est rompue, contre l'acromion. L'humérus s'appuie donc successivement sur ces deux saillies osseuses et bascule ainsi qu'un levier du premier genre.
Panas fait jouer un grand rôle à la bascule du scapulum; au moment de la chute, l'humérus est forcé par la contraction des muscles et l'omoplate glisse sur lui ; mais, dans ce cas, ce sont bien les muscles grand pectoral, grand rond, ([ui produisent la luxation en avant et en dedans, puisque ce sont eux qui tirent l'humérus dans ce sens, et la théorie de Boyer reste intacte.
Mabré l'opinion formelle de Malgaigne, celle des auteurs du Compendium, qui reo-ardent le rôle des muscles comme extrêmement restreint, et celle de Rigaud, qui est encore plus exclusif, nous n'hésitons pas à donner la préférence à la théorie de Boyer. 11 est impossible en effet que des forces aussi puissantes que celles qui représentent les muscles grand dorsal, grand pectoral, grand rond, soient négligeables dans la pathogénie du déplacement.
Au moment de la chute, par un mouvement instinctif et réflexe, ces forces musculaires rentrent nécessairement en jeu et attirent l'humérus veis elles, c'est-à-dire en dedans ; elles sont une aide puissante pour la violence traumatique.
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C'est l'opinion à laquelle SclniUei- paraît vouloir se rallier dans une e'tude expérimentale l'écente (1885) dont l'originalité et l'importance sont d'ailleurs secondaires.
2° La chute a lieu le coude non écarté du tronc. La luxation se produit alors par impulsion directe, c'est-à-dire par une chute sur le moignon de l'épaule; c'est la direction et la violence du choc qui décident de l'étendue et de la direction du traumatisme.
Si le blessé tombe sur le coude, il est nécessaire qu'il se produise alors un mouvement de rotation soit en dedans, soit en dehors.
Ce mouvement de rotation fait éprouver à la tête un mouvement tournant sur son axe comme une bille de billard, elle appuie sur le ligament antérieur et le déchire.
Nous nous sommes suffisamment étendu sur les désordres produits par la rotation selon qu'elle est en dedans (luxation extra-coracoïdienne) ou en dehors (luxation intra-coracoïdienne) .
Les désordres de la capsule et des muscles récemment étudiés par Schuller sont assez explicitement signalés au paragraphe de VAnatomie pathologique.
Symptomatologie des luxations traumatiques de l'épadle. Dans cette revue des symptômes, nous suivrons l'ordre déjà établi pour l'étude des lésions anatomiques et des causes, et nous commencerons par les luxations en avant médioglénoïdienncs.
Les symptômes principaux sont tirés de la forme du moignon de l'épaule et de la situation du membre par rapport au tronc. Les changements de longueur sont beaucoup moins importants. On peut quelquefois sentir la tête dans une situation anormale, saillante en avant ou dans le creux de l'aisselle vers la clavicule. D'autres fois on distingue avec facilité que la direction du moignon de l'épaule et l'avant-bras forment un angle obtus ouvert en dehors au lieu de se continuer en ligne droite ; mais ces signes diffèrent essentiellement selon qu'on a affaire à tel ou tel cas.
Luxation extra- cor acoidienne. Hamilton considère que cette luxation a été confondue avec la rupture de la longue portion du biceps; il n'admet pas que la tête humérale puisse être déplacée d'une façon persistante sans qu'il y ait luxation sous-coracoïdienne.
La rupture de cette longue portion a pour effet, ainsi que John Smith et Soden l'ont montré par des dissections nombreuses, de permettre à la tête humérale de se porter en haut et en avant dans la cavité ai;ticulaire jusqu'à ce qu'elle soit arrêtée par les deux apophyses acromiale et coracoïdienne et par le ligament qui les unit.
Pour bien comprendre les conséquences de la rupture de la longue portion du biceps, il est nécessaire de se représenter le rôle physiologique de ce tendon. 11 convient de remarquer que les muscles qui s'insèrent aux tubérosités humorales tendent tous à porter en avant la tête humérale, et cette tête sortirait incessamment de la cavité glénoïde, si la brusque et résistante traction du biceps ne venait s'y opposer.
Supposez par la pensée que cette portion du biceps soit rompue on déplacée : la contraction des muscles épineux et sous-scapulaire attirera immédiatement la tête en avant et les symptômes de la luxation extra-coracoïdienne apparaîtront.
Cette opinion de Soden et d'Hamilton est au moins très-vraisembable, et pour notre part nous inclinons fort à l'accepter comme démontrée. Mais il n'est pas
ÉPAULE (pathologie). 705
moins vrai que, avec ou sans le déplacement ou la rupture du tendon, il existe une luxation extra-coracoïdienne.
Quels en sont les symptômes? La forme du moignon de l'épaule est souvent très-peu altérée. Dupuytren insiste sur l'absence de dépression sous-acromiale et sur la forte saillie de la tête en avant, au-dessous et en dehors de la coracoïde. Cooper, Malgaigne et Anger, ont également insisté sur cette proéminence (le l'humérus. Si la longue poition du biceps est encore dans la coulisse, il est difficile de comprendre l'existence de ce déplacement humerai.
La main portée dans l'aisselle ne sent aucune saillie ; le bras est d'habitude rapproché du tronc et dans une forte rotation en dehors; Tépitrochlée regarde directement en avant. La mensuration n'indique aucun changement dans la largeur du membre. Les mouvements sont, malgré le faible déplacement, extrêmement gênés. Les malades ne peuvent porter la main sur l'épaule; les mouvements du membre se font tous à l'aide de l'omoplate. Un malade d'A. Bonn, dont la luxation datait de quatre ans, ne pouvait mouvoir son bras que pour jouer du violon.
Luxation sons-coracoïdienne. L'aplatissement du moignon de l'épaule est manifeste; la saillie de l'acromion est très-accusée et immédiatement au-dessous s'observe une dépression très-sensible. La lète n'est pas comme dans la luxation précédente saillante en avant ; on la reconnaît surtout aisément quand on explore la région de l'aisselle. Le coude est écarté du tronc et il existe une rotation en dehors moins prononcée que dans la variété précédente, mais encore très-réelle (fig. 7).
La mensuration démontre l'existence d'un allongement de quelques millimètres, parfois de 1 centimètre, rarement davantage.
La bauteur de la paroi antérieure de l'aisselle est agrandie à cause précisément de l'abaissement de la tète qui entraîne en bas le grand pectoral.
Les seuls mouvements possibles sont les mouvements antéro-postérieurs ; les mouvements de rotation et de circumduction sont absolument empêchés par ce seul fait.que la tête n'est plus dans la cavité glénoïde.
luxation intra-coracoïdienne. Dans ce cas, il existe au-dessous de l'acromion une dépression qui s'étend de l'extrémité externe au bord postérieur de l'apophyse ; le coude est peu écarté du tronc et porté très-peu en arrière ; l'axe du membre est très-considérablement déplacé ; la direction du deltoïde et du bras font en se rencontrant un angle obtus dont le sommet est précisément au niveau des attaches deltoïdiennes.
Le bras est placé en position moyenne ou même dans une légère rotation en dedans; l'épitrochlée regarde un peu plus en arrière qu'à l'état normal.
La mensuration donne des résultats différents selon les cas ; tantôt on constate un allongemeut de 1 centimètre, tantôt au contraire un raccourcissement considérable''; on comprend qu'il en soit ainsi, si l'on songe que la tête humérale
Fis.
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dégagée de l'apopljyse coracoïde peut aisément monter ou descendre ie long de la face interne et antérieure du col glénoïdien et par là raccourcir ou allonger d'autant le membre atteint.
Velpeau a noté pendant les mouvements communiqués une sorte de crépitation. Malgaigne a cherché à l'expliquer en l'attribuant à la fracture de la grosse tubérosité. 11 est vraisemblable que celte fracture existe en effet quelquefois^ mais on peut aussi, selon la remarque de Panas, expliquer ce bruit par le frottement des surfaces anormalement juxtaposées.
Les mouvements spontanés ou provoqués sont presque nuls dans les cas récents à cause même des douleurs extrêmement vives que réveille forcément toute manipulation chirurgicale. Mais dans les luxations anciennes la tête se meut beaucoup plus aisément; elle se creuse assez facilement une cavité dans sa position anormale. Malgaigne rapporte l'histoire d'un vieillard qui pouvait remuer le bras, bêcher, scier du bois, etc., etc. On a même vu des soldats capables de faire l'exercice militaire avec une vieille luxation de l'épaule.
Luxation sotis-claviciilaire. La déformation du moignon de l'épaule est ici à son comble; l'axe du bras se dirige vers la clavicule qu'il rencontre vers son tiers externe; le bras est collé au tronc; le raccourcissement est constant, à moins qu'on n'ait exercé des tractions sur le membre, auquel cas la tète peut descendre et venir occuper une partie plus déclive par rapport à la clavicule; mais ordinairement la tête remonte de la paroi interne du col glénoïdien à travers le muscle sous-scapulaire déchiré et s'approche de la clavicule. Quelquefois même elle prend contact avec elle.
La tête fait en général une saillie très-prononcée, surtout chez les sujets maigres. Dans un cas de Malgaigne, elle débordait en avant de 4 centimètres l'extrémité externe de la clavicule. La tète peut ne pas faire de saillie accusée, mais on la sent toujours aisément en déprimant la paroi antérieure de l'aisselle.
En se rapprochant ainsi de la clavicule, l'extrémité humérale se rapproche du sommet de la pyramide axillaire; elle s'engage sous une sorte de voûte osseuse formée par trois plans, la clavicule, les premières côtes et l'omoplate (apophyse coracoïde). A moins qu'elle ne remonte dans l'aisselle, elle prend contact plus immédiat avec ces plans osseux et en somme elle peut finir par être enclavée et par s'appuyer de toutes parts sur les parois de la mortaise qui forme ces diverses parties du squelette.
On comprend que cet enclavement de la tête humérale soit très-fàcheux au point de vue de la liberté des mouvements.
Luxation sous - glénoïdienne . Immédiatement au-dessous de l'acromion existe une dépression fort appréciable plus marquée chez les enfants, chez les vieillards très-àgés et chez les sujets maigres, que chez les adultes, mais ne manquant jamais complètement à moins que l'épaule ne soit très-tuméfiée : le coude est porté en arrière ; l'axe du membre se dirige vers l'aisselle, la face externe du bras présente deux plans inclinés l'un sur l'autre et se coupant au niveau de l'insertion humérale du muscle deltoïde; mais, ce qui frappe surtout l'observateur, c'est une forte abduction du bras. Le bras peut faire un angle droit avec le tronc. Panas raconte qu'un de ses malades s'était présenté à lui avec la main portée sur le sommet de la tête et le bras malade soutenu avec la main du côté opposé. La moindre tentative d'abaissement provoquait de vives douleurs.
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En règle générale, dans la luxation sous-glénoidienne le bras est allongé de
1 à 5 centimètres; la tête humorale est placée à fleur de peau dans le creux de l'aisselle; elle n'appuie plus sur un plan osseux uniforme, aussi glisse-t-elle assez facilement soit vers la partie poste'rieure de l'aisselle, soit vers les côtes, soit encore vers la partie antérieure du grand pectoral. La rotation du membre doit nécessairement varier avec la situation de la tête; tantôt on constate la rotation en dedans, tantôt la rotation en dehors.
En agissant sur la partie supérieure du bras, on peut imprimer à la têle de l'humérus de légers glissements d'arrière en avant et d'avant en arrière sur la facette sous-glénoïdienne de l'omoplate. Il ne faut pas confondre le glissement borné de la tête humérale avec une mobilité extrême en tous sens, comme celle que présentait un malade de Desault, malade à tort considéré comme ayant une luxation sous-glénoïdienne de l'épaule, alors qu'il avait en réalité une fracture du col de l'humérus.
En déterminant ces frottements, on aperçoit un bruit assez prononcé, surtout si l'os est luxé depuis quelques jours. Lawrence cite même un fait dans lequel il existait une crépitation distincte sans qu'il y eût de fracture; Hays (de Philadelphie), au rapport d'flamilton, aurait constaté un cas pareil chez une femme de soixante ans qui présentait depuis huit semaines une luxation sous glénoïdienne. 11 est vraisemblable que dans tous ces faits une portion d'os détachée jouait, rugueuse, contre l'omoplate : dès lors il y avait fracture légère et partielle sans doute, mais fracture réelle.
Luxation sus- glénoïdienne. Les symptômes de cette variété sont difficiles à étudier dans une vue d'ensemble parce que les observations sont très-rares. Si nous nous rappelons les données expérimentales, nous remarquons qu'à la suite d'un accident de ce genre l'épitrochlée regarde forcément en avant ; il n'y a pas d'enfoncement sous-acromial ; la saillie de l'acromion elle-même est effacée. On sent la tête en avant au niveau de la région deltoïdienne, entre l'apophyse coracoïde et l'acromion. Bans le fait de Malgaigne, la tète humérale « soulevait tellement le deltoïde qu'une épingle enfoncée sur la partie la plus saillante ne donna pour les chairs que 8 millimètres d'épaisseur ; de plus, en dedans, elle avait écarté le grand pectoral et le deltoïde au point de se trouver à 6 millimètres de la surface cutanée. »
La tête luxée dépasse de 1 centimètre environ le niveau de l'acromion et de l'apophyse coracoïde. Chez ce malade la saillie au niveau de l'acromion était de
2 centimètres. L'axe de l'humérus est divisé de façon à venir passer un peu en avant de la cavité glénoïde. Le bras est dans l'abduction et la rotation au dehors. Pellier a trouvé chez deux malades de Yerneuil et de Ledentu l'épicondyle et l'épitrochlée sur le même plan transversal, mais ceci démontre encore qu'il y avait rotation au dehors parce qu'à l'état normal l'épitrochlée regarde en arrière et un peu en dedans (Pellier, th. de Paris, 1878).
Le raccourcissement .'du membre est la règle; les mouvements du membre sont très-rares; le malade de Busch présentait une inertie complète de ce membre ; et la gêne est aussi accusée dans les luxations anciennes que dans les luxations récentes ; ce n'est pas à cause des douleurs que cette gêne des mouvements se produit, mais bien à cause des rapports vicieux de l'omoplate et de l'humérus {Archives fiir klin. Chirurgie, Bd. XIX, Heft 5, p. 400).
Pour compléter d'ailleurs cette étude symptomatologique, il ne sera pas mauvais de citer quelques-unes des rares observations connues.
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Voici celle de Laugier : « Un garçon de seize ans, ayant le bras gauche étendu et fixé sur une machine, avec le corps incliné sur le bras et les pieds éloignés du point d'appui, éprouve subitement une violente torsion du tronc, d'avant en arrière et de gauche à droite. Le bras étant toujours écarté et tendu, le poids du corps porta naturellement sur la tète de l'humérus qui, dans cette position, répondait à la partie supérieure antérieure de la cavité glénoïde et de la capsule articulaire. Cette tète se déplaça donc en déchirant le ligament capsulaire pour venir se placer derrière le bec coracoïde. Le malade ne fit d'ailleurs aucune chute. » (Laugier, Archives de méd., 1834).
Laugier crut d'abord à une simple entorse, mais lorsque, vers le douzième jour, le gonflement diminua, il put constater les signes suivants : « Raccourcissement du bras d'environ 4 à 5 lignes ; la tête de l'os est appliquée contre l'apophyse coracoïde en dehors et un peu en arrière ; distance de 5 à 4 lignes entre cette tête et l'acromion ; rotation en dehors de l'humérus, ])rouvée par la saillie de la tubérosité interne (petite) au côté externe du moignon de l'épaule et par la position du condyle interne sur un pian antérieur au condyle externe. » Plus loin l'auteur ajoute : « Dans cette luxation, la tête n'a fait que tourner sur elle-même de dedans en dehors en se portant un peu plus en haut et en avant, et elle repose encore sur le rebord de l'omoplate. » Ailleurs encore, en parlant de la rotation en dehors, ce chirurgien dit : « Cette rotation est la circonstance qui explique le mieux la persistance du déplacement, et c'est par elle qu'il est facile de reconnaître la possibilité du déplacement en haut que j'ai indiqué et que j'avais rapproché de l'observation de A. Cooper. On peut, si l'on veut, voir quelques différences entre ces deux observations, rapprocher celle de A. Cooper des luxations sous-coracoïdiennes , mais dans ce cas il faudrait admettre avec toute la bonne foi que je me plais à reconnaître dans les adversaires de mon opinion que le déplacement indiqué n'avait été décrit par personne. »
Celle de Malgaigne est également tiès-remarquable, bien qu'il y manque un symptôme capital, la rotation du membre dont Malgaigne ne paraît pas avoir parfaitement saisi le mécanisme, et qui se fait toujours en dehors. « Un homme de soixante-huit ans, lancé du haut d'une voiture à une grande distance, fit une chute sur le moignon de l'épaule, le bras serré contre le tronc. La luxation ne fut pas réduite, et le malade se présenta à Malgaigne deux mois et demi après l'accident. Ce chirurgien constate : saillie de la tête en avant et en haut par-dessus le ligament coraco-acromial, celle-ci répond en dehors au bord interne de l'acromion, recouvre en dedans l'apophyse coracoïde, confine en haut à la face inférieure de la clavicule, et soulève tellement le deltoïde, qu'une épingle, enfoncée sur la partie la plus saillante, ne donna pour les chairs que 8 millimètres d'épaisseur. Le bras n'offrait pas plus d'un d/2 centimètre de raccourcissement (Malgaigne, Op. cit., p. 550). »
Enfin citons encore ici en quelques mots la très-intéressante observation de Denonvilliers : « Un homme adulte se préseule à la consultation de la Charité à la suite d'une chute qu'il fit sur le bras dans des circonstances qu'il ne peut préciser. A l'inspection du membre, on trouve celui-ci pendant et rapproché du tronc, avec une forte rotation en dehors. Il y avait ecchymose, douleur, impossibilité des mouvements spontanés, mais ce qui frappe surtout, c'est une forte saillie de la tête en avant et en haut, placée entre l'acromion et la coracoïde, au devant de la clavicule. C'est à peine si le bras était raccourci. Une traction
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oblique, combinée avec un léger mouvement de bascule, a suffi pour en obtenir la réduction. »
La rareté de ces faits ainsi que la qualité des observateurs explique l'importance extrême que nous leur donnons.
Luxations soiis-acromiales et soiis-épinetises . Au-dessous de l'épine de l'omoplate on trouve une saillie produite par la tête de l'immérus ; il existe une dépression correspondante en avant et au-dessous de l'extrémité externe de l'acromion; on peut enfoncer profondément les doigts dans un grand espace vide situé entre la tête de l'os et l'apophyse coracoïde; l'axe de la diaphyse huméralc se dirige en haut et en dehors pour aboutir en arrière de la cavité glénoïde ; ce membre pendant le long du tronc est dans une forte rotation en dedans et ne peut en aucune façon être ramené dans la rotation en dehors. Le coude se porte en avant et au devant de la poitrine. Dans un fait de Smith, le bras était vertical. Le malade de Duclaux avait la main sur la tête avec le bras placé horizontalement en travers du tronc. Dans le fait de Duplay, « le bras pendait le long du tronc dans une légère rotation en dedans, le coude dirigé en avant:
l'axe de l'humérus était donc dirigé de bas en haut et d'avant en arrière » (fig. 8j*
Abandonnée à elle-même cette luxation devient facilement irréductible. Sébilleau en rapporte un bel exemple : il s'agit d'un marin tombé, un jour de tempête, du haut d'un mât sur le pont de son navire. Après d'assez nombreuses tentatives de réduction
faites à Marseille quinze jours après l'accident et à Paris trois mois plus tard, le déplacement fut déclaré irréductible. Le malade vint à l'hôpital Saint- André de Bordeaux quatre ans après la chute ; il présentait alors les symptômes suivants : le bras pendait à côté du tronc, le coude en abduction légère, l'avant-bras en flexion sur le bras; les mouvements du bras étaient nuls, tous ceux qu'on imprimait aux membres étaient dus à la participation
de l'omoplate.
Nous avons vu queBottey, sous l'inspiration du docteur Richet, a décrit dans sa thèse inauourale la luxation en arrière et en bas. Cet auteur insiste sur les symptômes spéciaux de cette variété et établit que la luxation en arrière et en
bas se caractérise :
1° Par un aplatissement très-prononcé du moignon de l'épaule ;
2° La saillie de l'an^^le antérieur de l'acromion et de l'apophyse coracoïde.
5° La paroi antérieure de l'aisselle abaissée ;
40 Le creux sous-axillaire conservé;
5° La tête humérale peut se sentir à deux travers de doigt au-dessous de l'acromion et en arrière du bord externe de l'omoplate. En arrière, entre la tête et l'acromion on trouve une dépression profonde dans laquelle on peut enfoncer des doigts;
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6° Le coude est porté en avant, le bras dans la rotation en dehors et l'avantbras en supination.
Enfin le bras est raccourci, le deltoïde paralysé.
De tous ces signes, les plus importants sont ceux que donne l'exploration de la réj^ion et la recherche de la tête humérale en arrière de l'omoplate.
Si nous résumons maintenant les symptômes qui précèdent dans une vue d'ensemble, il nous sera facile, ainsi que l'ont fait FoUin et Duplay, d'établir le tableau ci-contre, commode pour l'étude et fait pour nous préparer au chapitre du diagnostic.
Complications des luxatiojns dk l'épaule. Tels sont les symptômes ordinaires des luxations de l'épaule; mais il s'en faut que le traumatisme agisse avec précision ; il n'est pas rare qu'il dépasse les limites que nous lui avons assignées, qu'il produise à côté des désordres de l'articulation scapulo-humérule des lésions graves et redoutables. Le chapitre des complications des luxations de l'épaule mérite de nous arrêter longuement.
Fractures. Il est des fractures extrêmement fréquentes et en quelque sorte liées à la luxation : ce sont les arrachements des tubérosités.
La grosse tubérosité est presque toujours à la suite de traumatisme violent plus ou moins écornée; d'autres fois même complètement arrachée à sa base. C'est surtout dans les luxations intra-coracoïdiennes, sous-épineuses, etc., que se produit l'arrachement complet de cette tubérosité. De même on peut constater des fractures du col anatomique tout entier et chez les enfants la disjonction épiphysaire sur laquelle le professeur Ollier a insisté avec beaucoup de raison.
Cooper a écrit que l'arrachement de la petite tubérosité rendait la réduction plus facile et la contention plus difficile. Gela doit être vrai de toutes les fractures qui compliquent les luxations de l'épaule. Lorsque la tête est écornée, diminuée de volume par conséquent, elle rentre plus facilement dans la cavité glénoïde, d'autant plus que dans ces cas la capsule est toujours largement ouverte et les muscles toujours très-déchirés.
Parfois la tête humérale est complètement pénétrée par la diaphyse ; Hamilton en rapporte plusieurs exemples ; d'autres fois le fragment supérieur, c'est-à-dire toute la tète, tourne sur son axe, et on le trouve plus ou moins renversé ou même ayant subi un mouvement de rotation complète dans la cavité articulaire ; la surface cartilagineuse repose ainsi sur la surface fracturée du fragment inférieur.
Robert Smith a décrit une pièce de ce genre : il s'agissait d'une malade de quarante ans tombée lourdement sur l'épaule dans un escalier. Après la mort, survenue quelques années après, Smith constata que l'épaule offrait à peu près le même aspect que dans la luxation en bas; il y avait une dépression marquée au niveau de l'acromion, mais la diaphyse humérale était attirée en haut et en dedans vers l'apophyse coracoide, le fragment supérieur était renversé.
Nélaton signale aussi l'existence d'une pièce analogue ; le renversement du fragment supérieur était complet, mais il n'y avait pas de déplacement latéral et la consolidation s'était effectuée de la même manière que dans les fractures intra-capsulaires. Enfin A. Cooper rapporte un cas de luxation complète de la tête en avant avec fracture du col de l'humérus en dedans de la capsule. Il s'était fait entre les fragments une réunion fibreuse. A la suite de ces grands traumatismes de la tête humérale, il se produit
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souvent une violente arthrite et, si le malade ne succombe pas, on peut voir la tête humérale s'éliminer au dehors sous forme de séquestre.
C'est même là ce qui fait la gravité de cette complication. Ce n'est pas tant la séparation de la tète humérale que le degré de fréquence qu'exige celte fracture pour se produire.
L'omoplate peut être également le siège de fractures graves à la suite et à cause des luxations de l'épaule. Ce sont d'abord les fractures du col glénoïdien, c'est-à-dire celles qui passent par la base de l'apophyse coracoïde. A. Cooper, Duverney, en ont rapporté des observations.
La fracture de l'acromion serait, d'après Hamilton, un accident très-rare, et la plupart du temps il s'agirait d'une simple disjonction épiphysaire. 11 convient en effet de remarquer que l'acromion se soude tard au corps de l'omoplate ; ce n'est que vers la vingt-cinquième année que disparaît à ce niveau toute trace de cartilage épiphysaire.
L'apophyse coracoïde paraît se fracturer un peu plus souvent. Le docteur Neill (de Philadelphie) a dans sa collection une pièce dans laquelle cette apophyse présente une solution de continuité à 2 centimètres 1/2 environ de son extrémité. Hamilton publie la description d'une pièce qui appartient à Cliarles Gilson (de Richcmond) : l'apophyse coracoïde a été fracturée obliquement près de son extrémité, la réunion s'est effectuée à l'aide d'un tissu fibreux ou ligamenteux mesurant 5 millimètres de long, le fragment est déplacé un peu en avant et en bas. Munery de Cincinnati possède une pièce très-remarquable et très démonstrative. L'humérus est luxé en avant, l'apophyse coracoïde est fracturée et déplacée. South a rapporté un fait analogue à celui de Munery, mais beaucoup plus compliqué. L'humérus était incomplètement luxé en avant; la clavicule, l'acromion, l'olécrâne, étaient fracturés en même temps que l'apophyse coracoïde.
Bertin (de Gray [Société de chirurgie, 1885]) a constaté sur un enfant de six ans tombé d'une hauteur de 4 ou 5 mètres une luxation intra-coracoïdienne avec fracture du col anatomique. On sentait la tête humérale fracturée et déplacée; la fracture était reconnaissable, dit ce chirurgien, à la crépitation osseuse trèsmanifeste à cause de la maigreur de l'enfant, qui plaçait en quelque sorte la lésion sous le doigt.
La propulsion directe suffit à faire rentrer la tête dans sa cavité. Nous ne pouvons dissimuler que quelque doute persiste encore après le récit que Bertin et son rapporteur Richelot ont fait de cette observation. Comment la propulsion directe a-t-elle suffi pour faire rentrer à la fois les deux fragments fracturés dans la cavité glénoïde? De plus, à l'âge du patient, huit ans, il ne pouvait être question que d'un décollement épiphysaire, et ce genre de lésion ne donne lieu qu'à un frottement léger et non à une crépitation osseuse véritable.
Lésions des vaisseaux. En dehors des tentatives de réduction, la lésion des vaisseaux est extrêmement rare. Bérard en a rapporté un cas, classique depuis le récit qu'en a fait Nélaton dans sa pathologie. Il s'agissait d'une luxation souscoiacoïdienne suivie de la suppression du pouls dans les artères radiales et cubitales, puis de la gangrène de plusieurs doigts. A l'autopsie du malade, on remarqua la rupture des deux tuniques internes de l'artère axillaire ; la tunique externe était effilée et le vaisseau oblitéré. Nélaton a observé un cas semblable à la suite d'une luxation sous-glénoïdienne; il s'ensuivit un anévrysme faux consécutif pour lequel on dut pratiquer la ligature de l'artère sous-clavièie.
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Hamilton, dont le livre abonde en observations personnelles ou inédites, n'en cite qu'un cas nouveau : celui de 0' Rcilly, qui lia l'artère sous-clavière avec succès dans un cas de rupture axillaire consécutive à une luxation. Le malade mourut apiès avoir perdu deux doi^4s par crysipèle et gangrène.
L'issue de la tête bumérale à travers le tégument a encore été constatée, mais ce sont là des accidents rares. Malgaigne n'en cite que cinq cas : ce sont ceux de Hey, Dixon, Scott, Morel-Lavallée et Gorre. Deux malades seulement guérirent, et après des accidents très-graves : ce sont ceux de Dixon et de Scott.
Enfin il convient de signaler avec tous les auteurs le fait classique de Protschaka, dans lequel il s'agit d'une luxation scapulo-bumérale avec enfoncement de la paroi thoracique et pénétration de la tête bumérale dans la cavité pectorale.
Certaines complications sont consécutives, et parmi celles-ci la paralysie du deltoïde, affection extrêmement fréquente et d'une gravité qui tient évidemment à l'importance extrême de ce muscle. Cette paralysie est due soit à la compression du nerf circonflexe, soit à la lésion du plexus bracbial.
Cette paralysie, sur laquelle Th. Anger a dans ces derniers temps particulièrement attiré l'attention, présente des degrés variables. En général, elle n'affecte que la motilité; la sensibilité est intacte et il n'existe que quelques engourdissements et quelques fourmillements.
Cette lésion des muscles de l'épaule et du deltoïde en particulier explique pourquoi l'articulation recouvre mal ses fonctions et pourquoi les récidives sont si fréquentes. Au nombre des complications, il faut en effet compter la tendance aux récidives. On peut voir chez des sujets qui ont déjà eu l'épaule luxée survenir des luxations à la suite de causes insignifiantes.
Un gentleman de Toronto se luxa l'épaule lorsqu'il était encore enfant ; l'accident se reproduisit à l'âge de vingt-neuf ans. A partir de ce moment ce malade se luxait l'épaule à tout propos : il lui suffisait de lever le bras; il suffisait aussi d'un mouvement de rotation du bras en dehors pour que l'os se déplaçât.
Hamilton, qui relate ce fait, signale encore le cas d'une dame dont le bras s'était luxé plus de vingt fois dans les cinq dernières années et aussi celui d'un garçon de dix-neuf ans qui présenta la même complication.
Jœssel (de Strasbourg) a eu l'occasion de faire l'autopsie de trois sujets ayant présenté à diverses reprises une luxation de l'épaule. De l'examen des pièces cet auteur a conclu que la prédisposition aux récidives résulte de ce que les muscles arrachés de l'humérus n'y prennent plus insertion et de ce que la capsule est distendue et amincie.
Dans quelques rares exceptions la récidive peut s'expliquer par la diminution d'étendue des surfaces articulaires, soit qu'il y ait fracture du rebord glénoïdien, .roit qu'il y ait perte de substance au niveau de l'humérus. Périer et Kuster ont dans deux faits trouvé une perte de substance de la tête ou de la cavité glénoïde. Ils l'ont attribuée à une arthrite sèche résultant du traumatisme articulaire.
DIAG^'osTIc ET PRONOSTIC DES LUXATIONS DE l'épaule. Lc diagnostic des luxations de l'épaule peut présenter de très-grandes difficultés. Ce diagnostic pour être précis nécessite la mise en oeuvre d'une mensuration très-exacte, et il s'en faut que la mensuration se fasse toujours avec facilité.
Malo^aif^ne s'est surtout attaché à bien décrire ces procédés de mensuration. Voici celui qu'il a employé : « Le sujet vu par derrière, on prend soin de lui tenir les coudes également écartés du corps, en rapprochant le bras luxé le plus
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possible, les deux acromions à la même hauteur ; l'angle infe'rieur et le bord spinal de chaque omoplate également éloignés du rachis. On cherche alors l'angle postérieur de l'acromion, sous lequel on assure le ruban avec l'ongle, et on le conduit soit au-dessus de l'épicondyle, soit au-dessous de l'épitrochlée où on l'arrête pareillement avec l'ongle ».
Malgré toutes ces précautions, la mensuration ne donne qu'un résultat approximatif; les changements de longueur de moins de 1 centimètre passent d'habitude inaperçus.
Si l'on pouvait facilement explorer la région de l'épaule après la luxation, le diagnostic de cette région serait relativement facile, mais précisément la région est extrêmement gonflée, la palpation est douloureuse et la reconnaissance des parties dures dans l'épaisseur des parties molles ainsi tuméfiées devient laborieuse, sinon impossible.
Quelques jours après l'accident, le diagnostic devient souvent beaucoup plus commode. A. Cooper fait remarquer avec raison que c'est à cette époque que les chirurgiens spécialistes sont appelés en consultation : « Si dans ce cas, . dit-il, nous reconnaissons la luxation, c'est un devoir de loyauté que de déclarer au malade que les difficultés du diagnostic ont été singulièrement diminuées parla disparition des phénomènes inflammatoires et l'absence de tuméfaction ».
Hamillon estime toutefois qu'on ne doit pas méconnaître une luxation même au début, à la période de gonflement.
Nous pensons avec lui qu'on peut assez aisément distinguer la luxation de l'épaule des contusions et de l'entorse scapulo-humérale, mais il n'en est pas de même des fractures de l'extrémité supérieure. Le diagnostic est ici trèsépineux, il est de plus très-imporlant et mérite une grande attention. Nous rapportons les signes principaux qu'il faut toujours avoir bien présents à l'esprit pour arriver à ce diagnostic.
Luxation. La cause est quelquefois un choc direct, mais souvent aussi une chute sur le coude ou la main. Le membre est immobile, il n'y a pas de crépitation. L'os rentre difficilement à sa place normale, mais ne tend pas à s'en éloigner, de telle sorte qu'il suffit d'un moyen de contention quelconque pour le maintenir.
Le malade ne peut en aucune façon porter la main sur la tête, et enfin on constate la dépression sous-acromiale : on rentrera la tête dans l'aisselle, dans la fosse sous-épineuse, etc., selon la variété de la luxation.
Fracture du col de l'omoplate. — 11 s'agit toujours pour cette lésion extrêmement rare d'une violence directe. On sent la crépitation en appuyant un doigt sur l'apophyse coracoïde et une main sur la face postérieure de l'omoplate. L'articulation de l'épaule conserve la plus grande partie de ses mouvements, la main est facilement placée sur l'épaule du côté opposé, les mouvements d'adduction, d'abduction et même de circumduction, sont possibles.
L'apophyse coracoïde est mobile et portée en bas, le col glénoïdien suit la tète et se sépare de l'angle de l'omoplate. Le bras est un peu allongé et l'on remarque quelquefois une dépression sous-deltoïdienne. Mais ces derniers signes sont d'une appréciation difficile; le meilleur consiste évidemment dans la présence d'une part de la crépitation osseuse et d'autre part dans la conservation des mouvements.
La fracture du col anatomique et du col chirurgical de l'humérus présente
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(les difficultés de diagnostic souvent invincibles, surtout à la période de gonflement.
La fracture inlra-capsulaire ou du col anatomique présente très-peu de signes positifs. 11 n'y a ni augmentation ni diminution de la mobilité. Rarement on perçoit la crépitation et, comme le membre n'est ni raccourci ni allongé, le chirurgien doit souvent rester dans le doute ; un signe excellent consiste dans l'apparition d'une abondante ecchymose dans les premiers jours qui suivent l'accident. Les déchirures osseuses laissent toujours sortir une grande quantité de sang et l'ecchymose des fractures, toute proportion gardée dans l'intensité du clioc direct occasionnel, est toujours plus accusée que celle des luxations.
Les signes de la fracture extra-capsulaire ou du col chirurgical sont'plus évidents. La crépitation y est constante. Il existe souvent un déplacement marqué et les fragments ne sont pas faciles à maintenir en place.
Quelquefois il y a pénétration des deux fragments, la tête de l'os suit alors les mouvements de la diaphyse, le bras est raccourci ; mais tous les mouvements gênés par la douleur sont possibles; il n'y a pas d'encoche deltoïdienne.
La tête humérale peut être fracturée dans le sens longitudinal ; cela se produit lorsque les tubérosités sont arrachées ; dans ce cas on sent au palper une crépitation ainsi qu'une masse osseuse mobile obéissant aux mouvements des muscles. Cet arrachement de la grosse tubérosité complique d'ailleurs souvent les luxations. Hamilton signale la présence d'un sillon vertical profond répondant à la partie supérieure de la coulisse bicipitale. Quels que soient le respect et le crédit que mérite cet éminent praticien, nous croyons la perception de ce signe difficile et même impossible dans la plupart des cas.
Chez les enfants, il se produit quelquefois une disjonction épiphysaire avec laquelle la luxation de l'épaule peut être aisément confondue. Cette disjonction épiphysaire, qui résulte en général d'une violence directe, s'accompagne d'une mobilité anormale et d'une faible crépitation. Les fragments une fois réduits ne sont pas aisément maintenus en place. La dépression, l'encoche, est située audessous de l'acromion plus bas que dans les luxations.
La tête de l'os occupe la cavité articulaire et ne suit pas les mouvements de la diaphyse. L'extrémité supérieure du fragment inférieur fait saillie en avant quand elle est déplacée. On peut la sentir sous le doigt et cette sensation est une ressource précieuse pour le diagnostic. La notion de l'âge ne devra jamais être perdue de vue et chez les enfants il faudra toujours songer à la possibilité de la disjonction épiphysaire.
Hamilton, qui a tracé de ces moyens de diagnostic un tableau magistral, fait au chirurgien une recommandation qu'on ne saurait trop louer. Il l'engage à se familiariser avec l'anatomie superficielle de l'épaule, à dessiner sur le vivant les reliefs osseux de l'acromion, de l'apophyse coracoïde, de l'humérus, afin de pouvoir juger |)ar l'inspection et le palper des blessés des rapports exacts que présentent les saillies osseuses {Traité des fractures et luxations, p. 275).
Dans ses leçons cliniques le professeur Trélat insiste également avec soin sur la nécessité de dessiner sur la peau ces reliefs du squelette pour obtenir de justes notions sur leur siège relatif, et nous avons souvent vu cet éminent chirurgien mener à bonne fin, grâce à cette méthode, des diagnostics qui jusque-là avaient échappé à tous.
Hamilton insiste encore sur deux signes nouveaux auxquels il attache une
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assez grande importance pour que nous croyions devoir les rapporter ici, tels qu'il nous les fait connaître dans son Traité des fractures, p. 276 :
« 1° Tant que la tète hume'rale est contenue dans sa cavité, si on applique une règle sur le côté externe du bras, depuis l'épanle jusqu'au couHe, elle ne touchera pas l'acromion, mais en demeurera distante d'au moins 1 centimètre, et en général de 2 centimètres 1/2 au moins. D'i^ulre part, si l'os a quitté sa cavité, quel que soit le sens du déplacement, qu'il se soit fait en avant, en bas ou en arrière, à moins que l'épaule ne soit très-tuméfiée, la règle, placée de la façon déjà indiquée, touchera l'acromion.
« 2° Si le chirurgien, placé derrière le malade (nous supposons qu'il s'agit de l'épaule droite), saisit entre le pouce et l'index de la main gauche le moignon de l'épaule, de façon que la commissure interdigitale repose sur l'acromion, juste en dehors de l'articulation acromio-claviculaire, et si alors il abaisse perpendiculairement le pouce et l'index, l'extrémité de l'index (si la tête de l'humérus n'est pas luxée) répondra au centre de l'extrémité supérieure arrondie de l'humérus, qui fait saillie en avant de l'acromion, tandis que l'extrémité du pouce s'appuiera sur la tête de l'humérus en arrière; mais le pouce ne sentira la tête qu'indistinctement, pour la raison qu'au lieu de faire une saillie, comme en avant, elle se cache un peu au-dessous de l'acromion. Jusqu'à ce moment, le chirurgien peut être incertain de savoir s'il tient bien réellement entre son pouce et son index la tête de l'os, mais, s'il fait mouvoir en avant le coude du côté du blessé, de manière à porter en arrière la tête humérale, il la sentira presser fortement contre le pouce, et ce résultat sera démonstratif. S'il existe une luxation, la tête de l'os ne peut être sentie dans cette situation et par le pouce ainsi placé ».
Pronostic. Le pronostic des luxations découle de tout ce qui précède; il n'y a évidemment aucune ressemblance à établir entre une luxation simple, souscoracoïdienne, de l'épaule, et une luxation avec rupture de l'artère axillaire ou simplement fracture du col chirurgical. Les complications par leur fréquence autant que par leur gravité viennent assombrir Je pronostic des luxations de l'épaule. En outre des luxations produites par le traumatisme, il ne faut pas oublier que ce traumatisme peut réveiller toutes les diathèses, Tarbritisme, la tuberculose, par exemple, et que beaucoup de malades gardent pour longtemps, sinon pour toujours, de très-pénibles raideurs, que d'a\itres voient survenir de véritables arthrites, parfois fongueuses (scapulalgie).
Le meilleur moyen d'éviter ces accidents consiste à opposer à la luxation un traitement approprié. C'est à l'étude des moyens thérapeutiques dont nous disposons que nous arrivons maintenant.
Traitement des luxations de l'épaule. Le traitement des luxations de l'épaule repose sur un certain nombre de principes généraux, de règles qui s'appliquent à toutes les variétés de luxations scapulo-humérales ; mais il est évident que certains procédés sont plus particulièrement applicables à telle ou telle variété de déplacement.
Passons en revue d'abord les règles, les principes qu'il faut connaître pour arriver ensuite aux cas particuliers. Pour appliquer un traitement judicieux, il faut partir des faits anatomiques démontrés par les examens nécropsiques. La capsule est déchirée sur une assez grande étendue le long du bord inférieur et interne de la cavité glénoïde. La tête étant déplacée, certains muscles trop courts pour la suivre sont tendus ou arrachés, et quelques jours, quelques heures
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parfois après le traumatisme, les autres muscles de la région entrent en jeu, unissent leur action à celle des muscles qui sont le plus intéressés ; il "s'ensuit une rétraction, une rigidité générale, que viennent encore augmenter l'inflammation et ses suites.
11 importe par conséquent, pour remettre l'os en place, de lutter contre ces forces musculaires aussi bien que contre les obstacles d'un autre ordre qui retiennent la tête dans sa position anormale. Pour obtenir ce résultat, il existe une foule de moyens qui tous consistent à mettre les muscles dans le relâchement et à faire parcourir à la tête le chemin déjà suivi par elle pour sortir de la cavité.
Certaines variétés sont justiciables de manœuvres spéciales sur lesquelles nous reviendrons; actuellement, il nous paraît utile d'insister sur les moyens généraux qui ont pour but de pratiquer cette extension du membre. L'extension comprend l'extension proprement^dite et la contre-extension. Extension et contre-extension. L'extension se fait par le chirurgien luimême, par des aides ou à l'aide de certains moyens mécaniques. Quelquefois il est seulement nécessaire d'élever le bras à angle droit ou à angle obtus avec le tronc; d'autres fois, il suffit d'ajouter à cette manœuvre simple du bras un certain degré d'extension, tel que les mains d'un aide peuvent le réaliser sans employer d'appareils spéciaux.
Le professeur John T. Darby (de New- York) a très-souvent réussi en adoptant pour la réduction des luxations de l'épaule la règle établie par Hamilton au sujet des luxations de la cuisse, savoir : porter le membre seulement dans les directions où on rencontre le moins de résistance, ce qui revient à dire qu'il faut placer les muscles tiraillés dans le relâchement.
Mais, si l'humérus ne peut ainsi se déplacer, il faut pratiquer l'extension et la contre-extension.
Le point d'application de la force extensive varie selon les chirurgiens ; les uns appliquent le lac à extension au poignet, les autres préfèrent l'appliquer au bras imniédialement au-dessus du pli du coude.
Quel que soit l'endroit choisi, il est nécessaire d'y fixer solidement le lac pour qu'il ne glisse pas au moment des tractions. En vue de ménager la peau, il faut avant l'application du lac retirer celle-ci légèrement en haut et au besoin l'enduire légèrement d'un corps gras, huile ou cérat.
Il faut toujours procéder avec lenteur, avec douceur : il s'agit en effet de vaincre la contraction musculaire, et le mieux est de fatiguer le muscle en tirant sur lui un certain temps ; il résiste quelque temps, mais, fatigué par cet excès de travail, ne tarde pas à se relâcher et à se détendre.
Les tractions élastiques rendent de grands services et suppriment aisément la contraction musculaire sans exposer le patient à aucune complication. Th. Anger et Legros ont écrit sur ce sujet un remarquable travail. Ils préconisent l'emploi d'une traction continue qui est la base même de leur méthode. Un ressort d'acier un ressort à boudin, un simple poids pourrait suffire, mais le caoutchouc sous forme de lanières, de bandes, de tubes, est infiniment meilleur. La tension qu'il convient de développer pour un adulte doué d'un développement musculaire moyen doit être égale à un poids de 15 kilos.
L'appareil composé de cinq ou six tubes de caoutchouc doit rester en place de vin^t à trente minutes. Ce laps de temps est suffisant pour que la contractilité musculaire soit épuisée et les muscles relâchés. La sensation de lassitude et
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d'épuisement qu'accuse le patient, la mollesse des muscles, seront alors pour le chirurgien les indices probables que le résultat cliercliéest obtenu. C'est à ce moment qu'il faut chercher la coaptalion, si la luxation n'est pas déjà réduite spontanément. Le médecin est aussi maître du membre luxé que si le patient avait été chloroformé (fig. 9).
Th. Anger a pu ainsi à l'aide de son procédé réduire une luxation intra-coracoïdienne qui datait de quarante-huit heures et qui avait résisté la veille à des tractions rigoureuses faites par trois aides. Vingt-cinq minutes de traction élastique suffirent à vaincre la résistance musculaire.
Quant à la direction dans laquelle il faut tirer le membre, elle varie évidemment avec le genre de luxation, et nous y reviendrons à propos des cas particuliers.
Le principe des tractions élastiques a été généralement accepté par la majorité des chirurgiens, mais ce moyen a paru insuffisant à beaucoup d'auteurs, notamment lorsque la luxation est vieille de quelques jours ou de quelques semaines.
Fis. 9.
C'est alors qu'il convient de se servir de machines parmi lesquelles il faut citer les moufles dont l'emploi a été surtout préconisé par Séclillot et Malgaigne. Les appareils de Jarvis, de Robert et Collin, pourront rendre de grands services. Ces appareils, qu'il nous paraît inutile de décrire ici plus en détail (voy. Luxation en général), font à la fois l'extension et la contre-extension. La contre-extension s'exerce sur l'omoplate; la mobilité de cet os constitue précisément un temps difficile dans la manœuvre opératoire. Le collier de l'appareil, au préalable rembourré de ouate, entoure l'épaule, et, si l'on ne se sert pas d'appareil, c'est encore sur l'omoplate qu'il faut prendre son point d'appui soit avec des liens élastiques, soit avec des bandes ordinaires.
D'habitude l'extension est pratiquée dans une direction au-dessous de l'angle droit ou en bas dans une direction se rapprochant plus ou moins de l'axe du corps ; dans ces conditions, le point le plus convenable pour la contre-extension est l'acromion. Le bord axillaire de l'omoplate est en elfet difficile à saisir et de plus, quand la contre-extension s'applique à son niveau, l'omoplate bascule,
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l'angle inférieur se porte en arrière, tandis que la cavité glénoïde tend au contraire à se porter en avant et en dehors.
Les doigts ou la main d'un aide expérimenté appliqués sur l'acromion peuvent faire la contre-extension.
Physick (de Philadelphie) voulait qu'un aide appuyât fortement sur l'apophyse acromiale avec la paume de la main. Doney et Ilays donnèrent leur approbation à cette méthode qu'Hamilton et la plupart des chirurgiens américains ont accueillie avec faveur.
Smith (de Newhaven) considère la contre-extension sur le côté opposé comme le moyen le plus efficace pour assurer l'immobilité de l'omoplate. Avec cette méthode, les trapèzes sont excités à se contracter et l'omoplate du côté affecté est attiré solidement vers la colonne vertébrale et l'omoplate du côté opposé.
Mais ce que nous venons de dire de la difficulté de fixer l'omoplate disparaît absolument lorsqu'il est possible de porter le bras directement en haut ou en avant. Le pied, le talon, le genou, ont alors toute la prise désirable sur l'os. On sait que c'est à A. Cooper que remonte ce procédé de la réduction des luxations par l'application du talon dans l'aisselle : le blessé doit êtie placé dans le décubitus dorsal sur une table ou un canapé, et porté complètement sur le bord; le chirurgien enroule autour du bras, immédiatement au-dessus du coude, une bande mouillée, sur laquelle il noue un mouchoir, puis il écarte le coude du tronc et, avec un pied reposant sur le plancher, il place le talon de son autre pied dans Taisselle, de façon à appuyer sur la tète humérale, tout en demeurant lui-même assis à côté du blessé. H tire alors sur le bras, à l'aide du mouchoir, par un effort continu qu'il soutient pendant trois ou quatre minutes; à ce moment, dans les circonstances ordinaires, la tête humérale se réduit aisément; mais, s'il est besoin d'une force plus considérable, on peut remplacer le mouchoir par une nappe, sur laquelle plusieurs personnes peuvent tirer, le talon de l'opérateur demeurant toujours dans l'aisselle. On fléchit d'ordinaire l'avant-bras presque à angle droit sur le bras, parce que cette position met le biceps dans le relâchement, et par suite diminue sa résistance.
Astley Cooper opérait aussi quelquefois la réduction en remplaçant le talon par le genou. 11 plaçait son genou dans l'aisselle du membre blessé et, pendant que d'une mam il fixait l'acromion et l'omoplate, de l'autre il attirait en bas l'extrémité inférieure de l'humérus.
Dernièrement, le docteur James Kelly (de Dublin) a proposé un nouveau mode de réduction basé évidemment sur le même principe que le procédé du genou, mais permettant au chirurgien de déployer sans secours étranger une force beaucoup plus considérable [Dublin Journ. of Mecl. Scienc, sept. 1882, p. 185) :
(( Le blessé doit être couché sur un lit fixe, dur, moins haut de 7 centimètres environ que le grand trochanter de l'opérateur, il doit être amené aussi près que possible du bord de cette couche et y reposer sur le dos avec la tête basse. Le procédé de réduction comporte deux temps : dans le premier, le chirurgien place le membre luxé à angle droit avec le tronc et se tient debout dans l'angle ainsi formé, la face tournée vers le membre, et la hanche appuyant fortement dans l'aisselle; il applique le membre et la main du blessé étroitement autour de son propre bassin et fixe solidement la main en la pressant contre la crête de son ilium. Le second temps consiste dans un mouvement de rotation du tronc du chirurgien sur lui-même, de dedans en dehors, par rapport au malade,
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et d'arrière en avant. Ce mouvement doit être exécuté avec une force et une rapidité qui varient naturellement suivant l'espèce de la luxation ».
On a encore imaginé un certain nombre de procédés pour faire l'extension et la contre-extension; nous les supprimons à dessein, les considérations qui précèdent font suffisamment comprendre la grande variété qu'on peut apporter dans le détail de ces manœuvres.
Coaptation. Pour la coaptation, le refoulement de la tête constitue le moyen le plus simple; combiné avec l'extension parallèle, il est souvent le plus efficace.
Mais souvent aussi il convient d'avoir recours à certains artifices parmi lesquels il importe de signaler le coup de marteau chirurgical, le procédé du genou, celui du talon, etc., etc., procédés aujourd'hui avec raison abandonnés.
D'ailleurs, pour la description des machines, des moufles, des moyens généraux applicables aux luxations, il conviendra de se reporter au remarquable article Luxations déjà publié dans cette encyclopédie.
Telles sont les règles principales qu'il faut appliquer à la réduction des luxations de l'épaule.
Nous devons maintenant arriver aux variélés de ces luxations et donner en détail le manuel opératoire à mettre en oeuvre pour chacune d'elles. Nous nous occuperons tout d'abord des luxations le plus fréquentes, c'esl-à-dire des luxations en avant, médio-glénoïdiennes.
Ici se place en premier lieu la méthode de Kocher, méthode dite de rotation et d'élévation. Cette méthode nous paraît mériter la plus grande attention, car elle réalise un perfeclionnement incomparable dans le traitement des luxations de l'épaule.
Sans doute c'est à Kocher que revient le grand mérite d'avoir formulé en termes précis les règles de ce procédé; c'est à lui que revient tout l'honneur de cette innovation thérapeutique, mais l'intérêt historique aussi bien que celui de la critique nous oblige à faire un retour en arrière et à rechercher les précurseurs du chiruï'gien de Berne.
Il est constant que Pouteau avait tracé les mêmes règles en ce qui concerne la luxation de la hanche, et Lacour au sujet des luxations de l'épaule.
Eu 1847, Lacour démontra qu'en portant le bras dans la rotation en dehors après une légère traction préalable la tète humérale appuyée sur le bord glénoïdien antérieur décrit un mouvement d'arc de cercle en avant et glisse bientôt dans la cavité glénoïde. Cette rotation en dehors relâche les muscles sus et sousépineux, qui sont tendus dans la luxation sous et intra-coracoïdienne. En même temps que les muscles sont relâchées, la boutonnière articulaire est ouverte, rien ne s'oppose à l'entrée de la tête et de fait elle pénètre rapidement dans sa cavité.
Il y a donc une grande analogie entre les données anatomiques posées par Lacour et celles de Kocher. Le premier chirugien a eu le tort de tenir, plus compte de l'état des muscles que de la déchirure de la capsule. En cela il subissait l'influence de son temps. Depuis Petit que Desault corrigea très-imparfaitement tous les chirurgiens s'accordaient à faire jouer aux muscles un rôle prépondérant.
En Allemagne, les chirurgiens s'appliquèrent de bonne heure à vérifier cette théorie. En 1857, Borer établit que l'obstacle principal à la réduction d'une luxation était l'étroitesse même de la déchirure capsulaii'e et que par conséquent
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il fallait s'appliquer avant tout à ramener l'os luxé dans la position où il se trouvait au moment où il avait déchiré la capsule.
Weber (1859) arrive à des conclusions analogues.il montre que, si la déchirure capsulaire est étroite, l'extension dans toute direction indiquée augmente la tension de ses lèvres, de telle sorte que pour lui l'extension doit être trèsmodérée ; c'est par les mouvements de rotation ou d'adduction qu'on doit arriver à la réduction.
En France, Gellé et Sédillot développèrent ces idées, et ce dernier auteur a vanté dans son livre de médecine opératoire la réduction par les manœuvres de rotation.
Un grand nombre d'auteurs avaient donc compris et décrit les lésions anatomiqiies sur lesquelles Kocher s'est appuyé, mais, il faut bien le dire, personne n'en avait saisi avec autant de sens pratique la grande importance.
Kocher a établi par ses dissections: 1» que la tête est sous l'apophyse coracoïde dont elle est séparée seulement par le muscle sous-scapulaire ; 2° que les muscles grand dorsal, grand rond, grand pectoral, sont flasques; 5° que le sous-épineux, le sus-épineux et le petit rond reposent sur la capsule qu'ils doublent à sa partie postérieure; la longue portion du biceps est tendue et se dirige en dedans; les tendons de la courte portion du biceps et du coraco-huméral sont tendus à la partie antérieure du col anatomique en dehors de la petite tubérosité ; 4° que la déchirure capsulaire est tendue.
La partie supérieure de la capsule est tordue sur elle-même comme si l'on avait fait subir à l'humérus un mouvement de rotation en dehors. Kocher fait jouer à cette corde un rôle capital dans la fixation de la tête; elle oppose une résistance considérable aux manœuvres qui la tiraillent, et cela grâce au ligament coraco-huméral, ligament qui joue dans les luxations de l'épaule le rôle important que joue le ligament de Berlin dans les luxations de la hanche.
Or l'expérimentation cadavérique démontre que, si, le bras étant dans la rotation en dehors, on le fléchit jusqu'à l'horizontale, ce cordon est relâché. On voit en outre que la tête de l'humérus, ne pouvant glisser en avant, prend un point d'appui par la grosse tubérosité sur le bord de la cavité glénoïde et décrit autour d'un axe transversal une rotation en haut et en arrière, jusqu'à ce qu'un point de sa surface articulaire se trouve élevé sur le bord antérieur de la cavité glénoïde.
A ce moment, pour faire entrer la tête dans sa cavité, il suffit d'un mouvement de rotation en dedans.
De là résulte la nécessité des quatre temps suivants qui constituent à proprement parler la méthode de Kocher : 1° adduction du bras; 2» rotation en dehors à l'aide de l'avant-bras fléchi et servant de manivelle; 3'' élévation; 4° rotation en dedans.
1" Temps. On fléchit l'avant-bras à angle droit et on applique solidement le pouce sur le tronc.
2" Temps. Le chirurgien porte en dehors la main du patient, lentement, graduellement, sans aucune secousse, et ne s'arrête que lorsqu'il éprouve une résistance notable.
"ù^ Temps. Il porte alors le coude du malade en avant, en haut et un peu dedans, tandis que l'avant-bras reste toujours fléchi sur le bras et que la main est fortement déjetée en dehors : le bras arrive ainsi à être perpendiculaire au plan antérieur du corps.
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4^ Temps. La rotation en dedans s'exécute en portant la main du côté malade sur le côté opposé.
Quand on applique ce procédé, il peut survenir certaines difficultés dans les manœuvres. Parfois le blessé se tient de façon à empêcher l'application exacte du bras contre le tronc, ce qui est cependant indispensable; il incline l'épaule et soulève la hanche du côté malade, incurvant ainsi le tronc. Pour s'opposer à cette incurvation du patient, il faut le faire asseoir de façon que le côté sain du tronc corresponde au dossier de la chaise; en appliquant le coude contre le tronc, on peut prendre point d'appui sur le dossier de la chaise ; le malade pris comme dans un étau ne peut se dérober.
Souvent la réduction ne se produit pas parce que la rotation en dehors n'a pas été suivie jusque dans le plan transversal du tronc; il faut ne pas se laisser arrêter par les craquements et vaincre la résistance qui gêne la rotation.
Par ce procédé, la tête huméraie est portée en dedans, en avant et en bas de la cavité glénoïde; en portant l'humérus en rotation externe la paroi postérieure de la capsule devient béante, la tète huméraie se rapproche de la cavité glénoïde, tout en restant fixe, contre le rebord antérieur par les portions supérieures et inférieures de la capsule non relâchée par ces manœuvres.
Le mouvement d'adduction du bras rapproche la tête huméraie de la cavité glénoïde, la fait en quelque sorte monter sur le bord tranchant de cette cavité; lorsque, arrivent les mouvements de rotation en dedans, la tête se précipite dans la dépression articulaire ouverte devant elle.
C'est en 1870 que Kochei' donna dans le Berliner Wochenschrifft la description de son procédé; depuis cette époque cette méthode a été expérimentée par un grand nombre de chirurgiens et sa réputation ne s'est pas un instant démentie.
Kaufmann, (de Zurich) a même pu grâce à la méthode de Kocher, réduire sous le chloroforme trois luxations en bas et le docteur Ceppi, dans un article de la Revue de chirurgie (1882), a montré que les luxations anciennes étaient également justiciables de cette méthode. Le docteur Ferron, médecin principal de l'armée, a cité notamment deux cas de réduction pour des luxations datant l'une de quinze jours, l'autre de six mois.
Le procédé de Kocher peut servir à réduire les luxations sous-coracoïdiennes; pour cela il est nécessaire de porter le coude un peu plus en arrière (Kocher) et d'exagérer le second temps (Carafi), en augmentant la rotation en dehors et en la maintenant pendant une minute environ. Ferron a également pu réduire parce procédé une luxation intra-coracoïdiennc.
Au total, les avantages de la méthode de Kocher sont nombreuses et peuvent être résumés comme il suit :
1° On peut réiJuire dans le secours d'un aide; c'est là une supériorité évidente sur les procédés de douceur qui nécessitent l'emploi de plusieurs aides, de liens divers ou même de machines.
2" Elle évite l'emploi du chloroforme.
0° Elle est extrêmement rapide et beaucoup moins douloureuse que tous les procédés connus y compris le procédé des tractions élastiques avec des tubes en caoutchouc.
A" Elle donne des résultats alors même que tous les autres procédés ont échoué.
Luxation en arrière. Les luxations en arrière nécessitent évidemment des manœuvres très-différentes de celles que nous recommandons pour les luxations
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en avant. Comme ces luxations sont très-rares, il nous suffira de rappeler par quels procédés la réduction a été obtenue dans les faits observes. Dans le cas d'Astley Cooper, les lacs furent appliqués de la même façon que si la tête de l'humérus se fût déplacée dans l'aisselle, et l'extension tut faite dans le même sens, c'est-à-dire en bas et un peu en dehors. En cinq minutes, l'os rentra dans sa cavité. Dunn, ayant échoué en faisant des tractions en haut, réussit en tirant sur le poignet en bas et en avant pendant qu'un aide repoussait la tête humérale vers la cavité glénoïde. Vidal de Cassis recommande de faire des tractions dans la direction où se trouve placé le membre.
Malgaigne est d'avis qu'il suffira dans la plupart des cas d'exercer une pression directe avec les pouces sur la têlc luxée, aidée d'une contre-pression exercée sur le devant de l'épaule. C'est pour des luxations de ce genre que Nélaton employait le coup de marteau chirurgical. Ce coup de marteau s'exécute en appliquant directement sur la saillie de la tête luxée un fort cachet d'imprimeur bien rembourré, destiné à transmettre à l'os le choc brusque d'un marteau en plomb.
Tronbridge se servit avec succès des moufles en faisant l'extension en bas et en avant; le meilleur conseil à suivre est encore celui de Vidal, qui tire dans la direction du membre déplacé.
Nous serons encore plus bref en ce qui concerne les luxations en haut. Mal- 2ai"ne avait tenté la réduction en exerçant des tractions sur le bras relevé à an^le droit et en pressant sur la tète pour la repousser en bas, en dehors et en arrière, tandis qu'un aide attirait l'accromion en sens inverse. Busch employa sans succès le procédé de rotation en dehors imaginé par Schinziger. Denonvilliers et Verneuil ont réussi par des tractions en bas combinées avec un mouvement de bascule.
Panas et Albert (d'inspruck) recommandent l'abduction, l'extension en arrière et la rotation en dedans. Pour éviter la récidive et la luxation, il sera bon de prendre la précaution recommandée par Verneuil qui, pour empêcher la luxation de se reproduire, comme cela était déjà arrivé deux fois, mit le bras en avant de la poitrine dans une forte adduction, la main sur l'épaule saine, et le maintint dans cette situation à l'aide d'un appareil silicate.
Pour exécuter ces manœuvres chirurgicales, soit qu'on utilise un certain nombre d'aides, soit qu'on mette en œuvre les machines et les moufles, on s'expose à un certain nombre d'accidents graves; ces accidents méritent d'être bien connus, car ils forment un des chapitres les plus intéressants de l'histoire des luxations de l'épaule.
Accidents consécutifs aux manœuvres de réduction. Ces accidents sont locaux et o-énéraux ; nous insisterons peu sur ces derniers, car ils ne nous paraissent avoir rien de particulier aux luxations de l'épaule. Sans doute l'anesthésie n'est pas sans danger et se complique souvent de syncope; sans doute encore on peut voir survenir de l'hémiplégie et des troubles nerveux durables du système central, mais il en est de même de la plupart des interventions chirurgicales ; ce sont exclusivement les accidents locaux qui doivent attirer notre attention. Ces accidents sont d'ailleurs nombreux. Ils comprennent les lésions : 1« des téguments; 2° du tissu cellulaire; 3« des muscles et des tendons; ¥ des vaisseaux; 5° des nerfs; G" des os; 7^ l'arrachement complet des membres.
Les accidents locaux consécutifs sont ; 1° les phlegmons, les abcès superficiels; 2" la suppuration du foyer de la luxation; 5" l'œdème persislaat et la
gangrené.
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Lésions de la peau. Les lésions de la peau atteignent rarement une ve'ritable gravité. Ce sont des froissements, des excoriations, des contusions exercées par la pression des lacs. Malgaigne signale des observations où la décliirure de la peau fut faite par la pression de la serviette. Il suffira pour l'éviter de modérer la force extensive et de rembourrer les lacs ou les divers moyens de traction qui prennent point d'appui sur la peau.
Lésions du tissu celhdaire. Parmi les lésions du tissu cellulaire, nous trouvons en premier lieu l'emphysème; cet accident est fort rare. On en trouve deux cas signalés par Malgaigne. La première observation appartient à Bichat et à Desault ; bien que Malgaigne l'ait mise en doute, il paraît évident qu'il s'agissait d'un véritable emphysème et non d'un épanchement sanguin, et il est probable que l'accident est venu de ce que les malades ont supporté une longue opération, fait de longs efforts, déchiré les vésicules pulmonaires et par là laissé passer l'air de la respiration dans le tissu cellulaire avoisinant. C'est l'explication à laquelle se rattache Marchand dans sa thèse ; elle nous paraît la seule raisonnable.
On peut voir se produire dans le tissu cellulaire des épanchements sanguins volumineux dus soit à la rupture des muscles, soit à la lésion de quelque veine superficielle; mais cet accident rare d'ailleurs le cède de beaucoup en importance et en gravité à la rupture des gros vaisseaux, qui mérite une étude attentive.
Ruptures artérielles. Les ruptures artérielles sont dues tantôt à des tentatives faites pour réduire de vraies luxations, tantôt à des erreurs de diagnostic. Quelquefois enfin l'artère a été blessée pendant le déplacement lui-même. Ce sont les opérations pratiquées pour les luxations anciennes qui fournissent les cas les plus nombreux. Cependant les luxations récentes en offrent un certain nombre.
Dans certains cas, les manœuvres n'ont pas été très-violentes. Nélaton vit à la suite d'une luxation sous-glénoidienne un anévrysme faux consécutif se développer rapidement et nécessiter en trois mois la ligature de l'artère sousclavière; dans ce cas cependant les tractions avaient été extrêmement faibles.
Fort souvent c'est le procédé vicieux dont ou s'est servi qu'il faut incriminer. Dans les luxations en dedans, la tète de l'humérus se rapproche beaucoup du faisceau vasculo-nerveux ; si dans ces conditions des pressions un peu fortes sont exercées sur elle, l'artère peut se trouver directement comprimée, contusionnée même par le corps qui exerce la pression. J.-L. Petit attribue au procédé dit de la porte l'anévrysme qu'il vit se développer après la réduction d'une luxalion de l'épaule. Un malade de Yarren [London Med. Transactions^ t. XXXiX, 1846) soumis sans précaution aucune au procédé du talon eut le même accident.
Les pressions directes, quoique moins énergiques, peuvent encore aboutir au même résultat. Gunlher [SchmidV s J ahrhiïcher , 1874, p. J61) réduisit pendant le sommeil anesthésique par l'élévation avec pression directe sur la tête huméraie une luxation de l'épaule chez un jeune homme de vingt ans. Au bout de trois semaines on constata dans l'aisselle un anévrysme de la grosseur d'un œuf. La sous-clavière fut liée, le sac suppura, s'ouvrit, et le malade succomba à l'hémorrhagie. A l'autopsie on trouva dans l'axillaire un trou en forme d'entonnoir et entouré de caillots. Les vaisseaux étaient athéromateux et le cœur gras.
Dans les luxations anciennes comme dans les luxations récentes, le procédé du talon peut être incriminé lorsque surtout il est combiné à des manœuvres diverses prolongées, répétées à plusieurs reprises.
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L'un des malades de Gilson, homme de cinquante ans, qui avait une luxation datant de trois semaines, fut soumis à des tentatives de réduction par les poulies, combinées avec des mouvements de rotation de l'humérus. Puis le talon fut employé à plusieurs reprises et la réduction achevée par un mouvement de rotation. 11 en est de même dans le fait de Callender et dans nombre d'autres faits sur lesquels il nous paraît inutile d'insister.
Certains états pathologiques des parois artérielles prédisposent singulièrement le vaisseau aux ruptures ou aux autres genres de traumatismes.
La blessure de l'artère est quelquefois causée par des pressions qu'exercent sur elles des esquilles déplacées appartenant à des os voisins. Dans un cas de Leudel, le bord interne de la cavité glénoïde était fracturée. Souvent aussi la rupture est occasionnée par les adhérences qui dans les luxations anciennes s'établissent entre la paroi artérielle et les tissus avoisinanls.
Dans le cas de Gilson, l'artère était si fortement adhérente à la capsule et au bord interne du petit trochanter, qu'il était impossible de réduire l'os sain sans le rompre. Ces accidents sont surtout à l'edouter quand la région a été le siège d'accidents inflammatoires aigus ou chroniques.
En somme, l'artère humérale se rompt : i" lorsqu'elle est athéromateuse ; S" lorsqu'elle est le siège, antérieurement à la luxation, d'une ectasie ou d'un anévrysme; 5" lorsqu'elle est adhérente par sa périphérie aux tissus voisins. On a cherché à établir que le lieu d'élection de la rupture était vers la portion de l'axillaire voisine de la naissance de la scapulaire inférieure. Cette particularité a été notamment signalée dans la remarquable observation de Flaubert.
La rupture artérielle peut s'accompagner immédiatement de phénomènes locaux et généraux qui dénotent qu'une lésion importante vient de se produire. Le malade de Delpech succomba subitement pendant les manœuvres de la réduction, celui de Gilson peu d'heures après l'accident. D'autres malades, particuhèremeiit ceux qui sont anesthésiés, ne présentent aucun accident immédiat; quelques jours après seulement apparaissent les accidents locaux de lanévrysme.
Ruptures veineuses. Les ruptures veineuses sont moins fréquentes que les ruptures artérielles, mais on en trouve cependant dans la science un certain nombre de faiis authentiques.
La laxité des parois veineuses, leurs altérations bien moins fréquentes que celle des artères, expliquent la rareté des déchirures : aussi Marchand n'a-t-il rencontré que deux faits, auxquels il convient d'ajouter ceux de Agnews et de Sand (de New- York).
Froriep essaya chez une femme de trente-six ans la réduction d'une luxation de l'épaule qui existait depuis vingt jours. La veine axillaire fut entièrement déchirée et la mort s'ensuivit au bout d'une heure et demie.
Dans le service de Price, une femme qui était entrée pour une luxation iinciennc de l'épaule succomba le lendemain de la réduction. L'autopsie montra une rupture complète transversale de la veine axillaire.
Hansnett Hailey a également observé, dans un cas où les tractions avaient été très faibles, une rupture de la veine, mais il est probable que chez ce malade la lésion était due à l'accident et non aux manoeuvres chirurgicales.
Le professeur Agnews (de Philadelphie) a rompu la veine axillaire en voulant réduire une luxation de six semaines. Il s'agissait d'une luxation sous-coracoïdienue dans laquelle la réduction fut faite par l'élévation du bras. La veine
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se rompit et il se produisit aussitôt une volumineuse saillie occupant toute la région sous-claviculaire. On appliqua un appareil compressif qu'où laissa en place pendant plusieurs semaines. La guérison eut lieu sans que d'ailleurs la luxation fût réduite. Mentionnons enfin le cas de Piattner, qui constata une lésion simultanée de l'artère et de la veine, et celui de Sand, qui a vu un accident semblable à celui du docteur Agnews (de Philadelphie).
Lésions des nerfs. Comme les vaisseaux, les nerfs sont quelquefois lésés par la tcle humérale luxée; le nerf circonflexe est en particulier exposé à cet accident dont on sait que Th. Anger a signalé l'importance au point de vue du pronostic, mais quelquefois aussi ce sont les manœuvres de réduction qu'il faut accuser de ces méfaits.
Les lésions nerveuses ont été étudiées par un grand nombre d'observateurs. Au rapport de Malgaigne, Érasistrate les avait déjà signalées. J.-L. Petit en a vu des exemples et, comme pour la blessure des vaisseaux, il en rend responsables les procédés de la porte et de l'échelle. Bichat constata une paralysie le soir même des tentatives de réduction d'une luxation.
Weir Mitchell rapporte l'exemple fort intéressant d'un soldat dont le bras droit luxé avait été immédiatement réduit. La réduction donna lieu à une paralysie instantanée sans production de douleur; il y eut en même temps une anesthésie permanente avec paralysie du côté droit du cou et perte de la vue à droite. L'avant-bras et la main étaient également insensibles.
Billroth a également rapporté un cas dans lequel des manœuvres exercées sur une luxation datant de neuf mois avec atrophie et paralysie partielle fuient suivies d'une paralysie totale, consécutive évidemment à une lacération du plexus brachial.
Les exemples de ce genre pourraient être ici multipliés, mais ils sont presque tous semblables; nous nous contenterons d'appeler l'attention sur ce fait de Yerneuil où la lésion nerveuse constatée à l'autopsie était bien évidemment imputable aux manœuvres de réduction.
(( Une femme de vingt et un ans entre à l'iiôpital de la Pitié pour une luxation sous-coracoïdienne de l'épaule datant de trois mois. Cette lésion méconnue a été traitée en ville pour une contusion.
« Actuellement la malade ne peut faire usage de son bras, les muscles sont notablement atrophiés, mais il n'y a aucun trouble de la sensibilité et la perte de mouvement ne semble due qu'à la gêne mécanique causée par le déplacement. (( Tentative de réduction avec l'appareil de Jarvis; la malade étant chlorolormée, l'appareil soigneusement matelassé au niveau des points comprimés, on exerce une traction qui ne dépasse pas 59 à 60 kilogrammes. Les tentatives en restèrent là, la tête humérale sembla s'être légèrement déplacée, mais la luxation persista.
« Le lendemain paralysie complète de tout le membre supérieur, perte absolue de la sensibilité et de la molilité, si ce n'est dans la région deltoïdienne. Pas de traces d'ecchymose ni de contusion aux points où avait porté la pression de l'appareil. La malade fut soumise régulièrement pendant un mois à des séances quotidiennes d'électrisation, et la sensibilité et la motilité revinrent telles qu'elles étaient avant la tentative de réduction )^ (thèse de Marchand, agrégat. 75, p. lOfi). Fractures de Vhumérus. Enfin un accident sur lequel nous devons encore appeler l'attention consiste dans la fracture de l'extrémité humérale. J.-L. Petit en a rapporté le premier cas. Pott, d'après Malgaigne, a vu survenir le même
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accident. Bérard a cassé l'humérus en voulant réduire une luxation qui ne datait que d'un mois.
C'est en général pendant une réduction difficile exécutée chez un vieillard et pendant les mouvements de rotation que l'accident survient.
Le cas suivant, cité par Hamilton, est un type du genre. Il s'agit d'une femme de soixante-dix ans, qui entra à l'hôpital de Long Island Collège, au printemps de 1860. La luxation datait de six semaines, c'était une sous-coracoïdiennc. Hamilton, après avoir anesthésié la malade, tira doucement sur le bras en imprimant à l'humérus un mouvement de rotation : le col chirurgical se rompit. La blessée ne survécut pas longtemps à ces traumatismes multiples (elle avait en outre 5 côtes cassées) et l'autopsie confirma le diagnostic.
Sur un homme âgé seulement de quarante ans, le docteur N. Smith (de Bellevue) éprouva le même accident en essayant de réduire une luxation sousglénoïdienne datant de six semaines. On avait eu recours à un grand nombre de manœuvres de coaptation et pratiqué l'extension dans divers sens, mais la fracture se produisit, quand le docteur Smith eut fait cesser l'extension pour imprimer un mouvement de rotation à l'humérus, le coude étant mis à angle droit avec le tronc.
Enfin Ilûuse, Sheen et un assez grand nombre d'autres chirurgiens, ont éprouvé les mêmes mésaventures.
Nous ne parlerons de l'arrachement du membre que pour rappeler le cas bien connu de A. Guérin et y ajouter l'observation signalée par Hamilton. Dans le cas de Guérin, la traction fut faite au niveau du coude par quatre aides dont les efforts furent relativement modérés ; l'accident parut imputable à tous ceux qui examinèrent le membre et à Guérin lui-même aux altérations anatomiques que présentaient la peau et les muscles.
De même dans le cas de Thomas Smith, cité par Hamilton, la peau et les muscles se déchirèrent au niveau du creux de l'aisselle comme du cuir pourri. Les gros troncs vasculaires et nerveux furent mis à nu, ainsi que la tête de l'humérus. La réduction s'opéra aisément et le malade ne présenta d'abord aucun trouble sérieux, mais bientôt l'abondance de la suppuration épuisa ses forces et il mourut.
. "Tels sont rapidement résumés les accidents nombreux et graves qui peuvent survenir lorsqu'on cherche à réduire les luxations de l'épaule. 11 est difficile de les prévoir et souvent ils surviennent alors que tout paraissait devoir se passer simplement et sans encombre; mais dans l'immense majorité des cas ces désordres sont dus à des tractions, des pressions, des manœuvres quelconques immodérées, faites surtout pour réduire une luxation ancienne.
Sans doute, ces manœuvres de force peuvent, appliquées avec prudence, conduire à de bons résultats, et en présence d'une luxation de l'épaule on sera toujours désireux de remettre les surfaces articulaires en contact par les procédés que nous avons décrits dans le chapitre précédent.
Autrefois, à l'époque où la chirurgie sanglante apparaissait au chirurgien avec un cortège effrayant de complications primitives ou consécutives, on ne pouvait guère songer à d'autres méthodes, mais, aujourd'hui que l'arthrotomie, les sections et les résections osseuses, n'ont pour ainsi dire plus de gravité, il ne saurait en être de même, et tous les chirurgiens s'accordent à penser qu'en face d'une luxation irréductible par les moyens ordinaires l'intervention à main armée, l'incision ou l'excision des agents de l'irréductibilité, s'imposent.
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Étudions d'abord les conditions diverses de cette irréductibilité et ensuite les moyens d'y remédier.
Luxations irréductibles de l'épaule. Une luxation de l'épaule peut être irréductible pour les trois raisons suivantes : 1" parce qu'il existe des adhérences fibreuses, résistantes, autour de la tête déplacée ; 2" parce que la tête affecte avec les tendons, les muscles, les saillies mêmes du voisinage, des rapports qui ne lui permettent pas de revenir à sa place normale; S'' parce que la cavité glénoïde est comblée.
Dans ce dernier cas, l'irréductibilité est constante ; il n'y a aucun moyen de rendre l'épaule à l'état normal, mais, dans les deux premiers, certaines manœuvres chirurgicales peuvent être et sont en effet suivies de bons résultats.
Lorsque la tête ne peut en aucune façon revenir dans la cavité glénoïde, on peut pratiquer l'ostéotomie du col chirurgical ou l'ostéoclasie selon la méthode de Robin. L'excellent appareil imaginé par le chirurgien lyonnais a fait souvent ses preuves dans les mains de Mollière; il nous paraît évident qu'avec quelques détails dans la fabrication on pourrait l'appliquer à l'ostéoclasie humérale aussi bien qu'à l'ostéoclasie sous-trochantérienne ; cependant l'ostéotomie paraît être sans dangers. Mears (de Philadelphie) a pratiqué deux fois l'ostéotomie souscutanée du col de l'humérus et les résultats ont été deux fois très-satisfaisants. D'autre part, Desprès a eu recours à la fracture du col chirurgical, mais il a laissé les deux fragments en contact sans chercher à obtenir même la pseudavthrose, de sorte que, quoi qu'il en ait dit, les résultats ont été très-médiocres. 11 conviendrait dans ces cas de porter l'humérus fracturé du côté de la cavité glénoïdienne, laissant la tête seule dans le creux de l'aisselle. La tête s'atrophie et il se forme entre la cavité glénoïde et l'extrémité fracturée du fragment inférieur une fausse articulation possédant à peu près tous les mouvements.
Mais cette méthode doit être considérée comme un pis-aller. 11 faut surtout chercher à mettre la tête humérale en contact avec la cavité glénoïde.
De bonne heure, les chirurgiens ont songé à cette intervention directe. En 1829, Weinhold pour une vieille luxation de l'humérus coupait le tendon du grand pectoral à quelque distance de son insertion et obtenait ainsi une réduction facile.
Dieffenbach fut plus heureux dans une luxation ancienne ; « Dans une luxation datant de deux ans, la tête humérale était remontée jusque près de la clavicule, à deux pouces de l'extrémité supérieure du sternum. Le bras était à peine mobile et, en le tirant en dehors, on voyait se tendre sous la peau les muscles grand pectoral, grand dorsal, grand rond et petit rond, avec une douleur telle que la réduction exigeait avant tout la section de ces muscles, Dieffenbach, s'y étant résolu, fit d'abord exercer l'extension par six aides, au moyen de lacs placés au-dessus du poignet ; six aides furent chargés de la contreextension et trois autres devaient tirer sur la serviette placée sous l'aisselle pour ramener l'humérus en dehors. Aux premières tractions les muscles se tendirent ; l'opérateur divisa, à l'aide d'un petit canif, le petit pectoral près de son tendon, puis le grand dorsal, le grand et le petit rond, après quoi il attaqua par trois côtés la capsule de formation nouvelle et, faisant alors diminuer l'extension, il imprima à la tête luxée quelques mouvements de rotation, puis, recommençant l'extension, il obtint une réduction complète, l'épaule étant redevenue semblable à celle du côté opposé. Le membre fut placé dans un bandage amidonné qu'on enleva le neuvième jour. Alors toutes les piqûres étaient guéries, sans trace de
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suppuration, et les mouvements avaient déjà une notable étendue. Le bless finit par les recouvrer entièrement. »
En 1852, C. Simon est parvenu à réduire une luxation ancienne en employan des tractions prolongées et en coupant avec un ténotome les adhérences fibreuses. Dans son article Epaule du Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, Panas parle de la section des brides fibreuses qui constituent le principal obstacle à la réduction définitive.
A l'exemple de Dieffenbach, Wutzer pratiqua dans, deux faits de luxation ancienne de l'épaule la ténotomie du coraco-brachial, mais le résultat de ces opérations ne nous est pas connu.
Polaillon a de son côté mis en honneur les sections sous-cutanées, et publié une très-intéressante observation dans les Bulletins de la Sçciété de chirurgie lie 1882. Cette observation mérite d'être rapportée dans ses traits principaux. 11 s'agit d'une luxation intra-coracoïdienne datant de quatre mois, pour laquelle Polaillon fit d'abord une tentative de réduction avec les moufles. Il se rompit un certain nombre d'adhérences fibreuses et la luxation devint souscoracoïdienne.
Dans le but d'obtenir la réduction complète, Polaillon fait la section souscutanée des adhérences fibreuses qui retiennent la tète en position vicieuse. Vc II ponctionne la peau et le deltoïde, à un travers de doigt au-dessous de la pointe de l'acromion, avec un étroit bistouri. Par cette petite incision il introduit un ténotome boutonné qu'il glisse entre la face profonde du deltoïde et la partie antérieure de la tête humérale, et coupe entre l'os tous les tissus fibreux. 11 recommence la même manœuvre à la partie postérieure de la tête humérale, de sorte que tous les tissus fibreux qui entourent la moitié externe de la tête humérale sont sectionnés. Une quantité de sang qu'on peut évaluer à une cuillerée à bouche s'écoule par la piqûre : pansement de Lister.
« Deux jours après, la petite plaie de la piqûre étant complètement cicatrisée, M. Polaillon fait une nouvelle tentative de réduction. Pour éviter toute déchirure et toute désunion au niveau de la petite plaie, on colle à son niveau avec du collodion deux ou trois feuilles de baudruche.
« Le malade est chloroformisé, puis on dispose l'extension et la contre-extension comme précédemment. On ajoute dans l'aisselle une serviette pliée en cravate, dont les bouts doivent être tirés en haut en dehors par un aide. La traction est portée à 110 kilogrammes. M. le docteur Hennequin fait exécuter au bras des mouvements de rotation. Au bout de très-peu de temps, on entend un petit craquement, puis on sent glisser la tête en dehors. On fait cesser brusquement l'extension et on constate que la luxation est réduite. L'épaule est immobilisée par un bandage qui fixe le bras et l'avant-bras au devant de la poitrine. »
Comme conclusion de son travail, Polaillon propose les règles suivantes :
Lorsqu'une luxation ancienne a résisté à une traction de 150 kilogrammes pendant le sommeil anesthésique, il y a lieu d'avoir recours à la section des adhérences.
' Celte section doit être faite par la méthode sous-cutanée et avec les précautions antiseptiques.
Dans un premier temps, on fait pénétrer à 1 centimètre au-dessous du. sommet de l'acromion un ténotome pointu que l'on remplace par un ténotome mousse. Ce ténotome glisse entre la face antérieure de la tête humérale et le muscle deltoïde, et l'on coupe contre l'os tous les tissus fibreux, puis on retire
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un peu l'instrument pour le glisser en arrière de la tête de l'humérus et couper ainsi en ce point le tissu fibreux.
Avant de pratiquer ces sections, il faut se rendre un compte exact du sie'ge du paquet vasculo-nerveux qu'il faut soigneusement éviter.
Les tractions sous le chloroforme doivent être faites au bout de quelques jours quand les ouvertures cutanées sont cicatrisées.
Ceppi rapporte que Daniel Molh'ère a obtenu le même succès que Polaillon; mais les auteurs n'ont pas tous été aussi heureux : dans un cas de ce genre observé par Démons, cet éminent chirurgien ne put, malgré la section des brides, obtenir la réduction.
A ce procédé sous-cutané rappelant un peu la chirurgie craintive de jadis II. Burckardt, en 1878, préféra l'incision à ciel ouvert des adhérences et des tendons.
L'opération de Burckardt fut faite chez une femme de quarante-huit ans, qui portail depuis sept mois une luxation en bas et en avant; ce chirurgien fit une incision de 13 centimètres à égale distance de l'acromion et de l'apophyse coracoïde; les adhérences furent détachées, l'os remis en place; il y eut bien une suppuration assez accentuée de l'article, mais quatre mois après la malade revue pouvait se servir convenablement de son membre.
Dans ces derniers faits, la tète a pu reprendre sa situation sans qu'il ait été nécessaire de diminuer le volume de la tète ou la longueur de l'humérus, en un mot, de faire une résection.
Cette dernière opération a été faite pour des cas très-différents. C'est ainsi que Varren (de Baltimore) et Annandale (d'Édimboui'g) y ont eu recours pour calmer des douleurs excessives résultant de la compression des troncs nerveux de la région. Le cas de Varren fut heureux, mais celui d'Annandale se compliqua de divers accidents qui nécessitèrent la ligature de la sous-clavière. Le malade succomba à la gangrène du membre. Dans un fait de Volkman, il s'agissait simplement d'une luxation irréductible. Ce n'est qu'après trois tentatives de réduction que Volkman se décida à tenter la réduction sanglante. Comme dans le fait d'Annandale, l'opération de Volkman fut compliquée d'accidents graves, la veine axillaire fut blessée pendant la résection par un petit fragment osseux détaché; la veine fut liée, les suites immédiates furent assez bénignes, mais le résultat n'est pas connu.
Thomas (de Tours) et plus récemment Ollier ont rapporté chacun un succès.
Ainsi que Volkman, Kuster et Cramer ont pratiqué la résection pour des
luxations de l'épaule. Dans ces derniers cas, la luxation présentait ceci de
particulier, qu'elle se réduisait, mais se reproduisait aussitôt; les trois résections
furent heureuses.
Le deuxième congrès français de chirurgie ayant mis à l'élude cette question de l'intervention chirurgicale dans les luxations irréductibles, un certain nombre de communications ont été faites touchant l'intervention dans les luxations de l'épaule.
Ollier a rapporté un fait de luxation humérale analogue à celui de Thomas (de Tours). L'affection datait de neuf mois. Des essais de réduction avaient semblé réussir, mais la tête humérale n'était pas restée en place après l'enlèvement des appareils, si bien qu'OUier fit d'abord une incision deltoidienne pour sectionner les obstacles s'opposant à la réintégration de la tète. Malgré toutes les sections, alors qu'il avait la tête sous les yeux, il fut impossible à cet
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illustre chirurgien de faire rentrer la tête de l'humérus dans sa cavité; il dut pratiquer la résection. La difficulté de la réduction était due à l'apophyse coracoïde qui s'était creusé une dépression sur la tète liumérale. Si le malade n'avait été opéré, il y aurait eu soudure osseuse et immobilisation absolue du membre.
Tripier, chez un malade atteint de fracture de la tête humérale avec luxation sous-coracoïdienne de cette tète, a essayé la réduction sans succès. Mais, constatant l'absence de pouls axillaire, il a largement ouvert et reconnu qu'il existait des débris osseux placés dans la cavité glénoïdc et empêchant la tête de rentrer. Ces débris osseux furent enlevés et la tète réséquée.
Le même auteur a rapporté le fait d'un blessé de cinquante-cinq ans, diabétique, qui se luxa et se fractura l'épaule. Par le fait de l'accident ou bien à la suite de tentatives intempestives et immodérées de réduction, il y eut des phénomènes de sphacèle tenant à des lésions vasculaires. Ce malade mourut, et l'examen des pièces anatomiques montra que pour réduire il aurait encore été nécessaire de pratiquer la résection de l'extrémité humérale.
Telle est, d'une façon aussi complète que possible, l'état de la chirurgie sur cette question particulière. Sans nul doute, les observations vont se multiplier, car à la faveur de l'anliseptie, l'arthrotomie, l'ostéotomie, la résection même de l'humérus, sont des opérations sans gravité réelle.
Par les tractions exercées à l'aide des moufles, on utilise une force aveugle dont les méfaits sont nombreux, tandis que la section à ciel ouvert des brides ou des parties osseuses qu'on a sous l'œil et sous le doigt constitue au iiremier chef une manœuvre chirurgicale réglée et certaine. Nous estimons, quant à nous, que la thérapeutique des luxations anciennes de l'épaule doit rentrer dans une voie nouvelle et que, après les tractions ordinaires sous le chloroforme deux ou trois fois répétées, il convient de sectionner les brides fibreuses par la méthode sous-cutance utilisée par Polaillon, et, si on ne réussit pas, d'en arriver rapidement ik la section ou à la résection de l'humérus. La résection devra être évidemment limitée au strict nécessaire pour permettre la réduction.
B. Luxations pathologiques de l'épaule. Les diverses espèces de luxations pathologiques de l'épaule peuvent être divisées selon la classification de Yolkman en trois groupes principaux : 1° luxations par relâchement ou altération des liens articulaires; 2" luxation par destruction des extrémités osseuses; 5" luxations par déformation des extrémités articulaires ; on connaît un certain nombre d'exemples de ces diverses variétés.
1" Luxations par relâchement des ligaments articulaires. Cooper rapporte l'exemple d'un jeune officier de marine qui, pendant une heure, eut le bras amarré à une vergue et soumis à une violente extension; le reste du corps ne touchait que par un pied le pont du navire. A son retour en Angleterre, il pouvait aisément par un simple mouvement d'élévation se luxer le bras. En 1654, Molinetti (de Padoue) rapporta le fait d'une jeune fille affectée d'un spina ventosa de l'humérus, dont le poids devint tel qu'il détermina une luxation de l'épaule; la guérison de l'affection suffit pour rétablir les rapports réguliers des segments osseux.
Parfois la luxation de l'épaule est consécutive à une affection musculaire iprimitive. La luxation est myopathique (Forgue et Maubrac).
D'habitude il n'y a que subluxation, la paralysie du muscle deltoïde entraîne la chute de la tête humérale vers le bord axillaire; c'est cette sub-
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luxation inférieure qu'on voit chez les hémiplégiques, à laquelle Hitzig a fait jouer le rôle principal dans la production de l'arthrite post-hémiple'gique. On peut observer cette luxation humérale dans la paralysie infantile sous l'influence de l'allongement des ligaments produit par le poids des membres (Leyden).
La luxation complète est rare dans la myopathie scapulo-humérale ; néanmoins, il en existe quelques faits dignes d'être connus; tels les deux suivants de Cooper :
1" A. Cooper a vu un jeune homme qui avait été pris à l'époque de la dentition d'une paralysie du côté droit. Les muscles de l'épaule étaient atrophiés; le sujet pouvait porter la tète humérale par-dessus le bord glénoïdien postérieur d'où elle revenait facilement à sa place.
2° Un jeune homme de dix-sept ans avait eu, vers l'âge de quatre ans, des convulsions violentes qui lui avaient laissé le bras droit plus faible et moins nourri que l'autre. Toutefois il ne laissait pas de s'en servir, lorsqu'à l'âge de douze ans il s'aperçut que l'épaule se déformait en certains mouvements; et cet état de choses durait depuis cinq ans lorsqu'il vint consulter Dupuytren. Le relâchement de la capsule était manifeste; si l'on portait le coude en haut, en dedans et en avant, la tète de l'humérus fuyait en arrière. Le malade reproduisait lui-même le déplacement. Il suffisait de laisser pendre le bras abandonné à son propre poids pour que la tète revînt à sa place.
Dans ces deux cas, il est probable que ce sont les contractures du grand pectoral se répétant à l'occasion de tous les mouvements qui, par son faisceau claviculaire surtout, portent en arrière la tête humérale et déterminent sou déplacement vers la fosse sous-épineuse.
Forgueet Maubrac ont vu en 1885, dans le service de Péan, un cas de luxation paralytique sous-coracoïdienne. Il s'agissait d'un homme qui, en 1879, se congela la main et l'avant-bras gauche ; il se produisit à la suite de cet accident des troubles trophiques du bras et de l'épaule. En 1885, après avoir dormi dans une position forcée, le malade se réveilla atteint d'une luxation sous-coracoïdienne qu'il fut facile de réduire et de contenir.
Kirmisson rapporte le fait suivant de luxation paralytique de l'épaule observé dans le service de Verneuil : « C. D., âgé de quinze ans et demi, est atteint de luxation paralytique de l'épaule droite depuis l'âge de dix-huit mois. L'acroraion fait une forte saillie au-dessous de la clavicule ; on voit la saillie formée par l'apophyse coracoïde et au-dessous d'elle la tête humérale. Quand le bras est pendant le long du corps, la tète de l'humérus s'éloigne davantage de la cavité glénoïde ; la laxité de la capsule est telle qu'on peut transformer la luxation en bas en sous-coracoïdienne, puis, soulevant le coude avec la main, faire reprendre à la tête sa place dans la cavité articulaire. Les deltoïde, sus et sous-épineux, sont atrophiés ; le début de l'affection à dix-huit mois, âge auquel l'enfant a eu des convulsions, indique ici encore qu'il s'agit d'une paralysie infantile ».
C'est encore la paralysie des muscles et le relâchement de la capsule articulaire qui expliquent les luxations consécutives aux arthrites.
Le pus des pyarthroses traumatiques précoces peut conduire à une perforation capsulaire ; la tête sort par la fente de la capsule; d'autres fois, c'est la rétraction des ligaments enflammés qui entraùie les leviers osseux et les luxe dans les situations les plus diverses. Ces divers mécanismes se produisent en ce qui
EPAULE (pathologie). 731
concerne la luxation de l'épaule. Dans la fièvre typhoïde, dans le rhumatisme, on a trouvé des lésions de ce genre.
2» Luxation par usure des extrémités osseuses. Ces luxations sont d'habitude consécutives à la tumeur blanche. Malgaigne et Bonnet ont nié la possibilité des luxations dans la scapulalgie. Il n'en est pas moins vrai cependant que la tète peut se déplacer ; la tête humérale se porte en dedans et en bas ; l'atrophie du deltoïde abandonne l'humérus au poids du membre tout entier et aux muscles pectoraux contractures qui l'attirent en dedans; la luxation est encore aidée par l'usure de la tête de l'humérus aplatie aux dépens de sa partie articulaire. Quelquefois un bandage trop serré ou mal appliqué pourra amener la luxation ; l'observation suivante de Larrey en est un exemple :
« X..., soldat, lit une chute sur l'épaule : arthrite légère consécutive; quatre à cinq mois après, gonflement et trois abcès. Deux ans après la chute, on trouva un jour la tête de l'humérus proéminente en avant dans la moitié externe de l'espace sous-claviculaire, et le bras raccourcit de 2 centimètres. Ni choc ni effort, mais le malade avait tenu son écharpe serrée et le coude un peu en dehors. On fit relâcher l'écharpe et porter le coude en avant et en dedans ; au bout de deux à trois jours les rapports étaient devenus les mêmes qu'auparavant ; guérison par ankylose avec très-léger déplacement en dedans et un peu en avant ».
3^ Luxations par déformation des extrémités osseuses. Dans certains cas de rhumatismes chroniques de l'épaule, le ligament capsulaire est malade; les surfaces articulaires sont agrandies, des productions osseuses entourent la tête de l'humérus; le tendon du biceps disparaît, détruit par le tissu morbide. La tète humérale passe à travers la capsule perforée.
La tête humérale est comprimée contre l'acromion et se déforme ; les tubérosités articulaires augmentent de volume; les muscles sont paralysés, détruits, et la tête luxée se porte en divers points selon le sens dans lequel tirent les muscles prédominants.
Quelques observations nous feront mieux saisir les principaux détails : « Robert Adams. Homme de cinquante ans. Capsule plus large et insertions plus étendues qu'à l'état normal. La partie supérieure et externe de la membrane fibreuse qui représente la capsule est en connexion avec le bord acromio-coracoïdien, et ainsi l'espace dans lequel se meut la tête de l'humérus et la surface inférieure de la voûte acroraiale ont complètement disparu ; plus traces du tendon sus-épineux ni de la capsule où s'attache le tendon. Le tendon du biceps (intra-articulaire) est absent. La cavité glénoïde, plus large que de coutume, est circulaire; la tête de l'humérus, un peu plus volumineuse, est ovoïde; la surface articulaire, plus large, s'est étendue sur le bord supérieur des grosse et petite tubérosités.
'( Cruveilhier. Sous le deltoïde, articulation nouvelle; la capsule est formée par la membrane fibreuse sous-deltoïdienne s'attachant au pourtour de l'acromion et de l'apophyse coracoide. Les muscles sus et sous-épineux étaient convertis presque en entier en tissu fibreux ; la tête humérale, plus volumineuse, éburnée, s'articulait directement avec la voûte acromio-coracoïdienne.
Soden. Charles Mailly, quarante-huit ans. La tête de l'humérus est placée au-dessous du bord de l'apophyse coracoïde, et à la plus haute partie de la cavité glénoïde. La portion interne articulaire du tendon du biceps e^ en dedans de la tête, sur laquelle il s'est creusé une rainure.
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« Cas de Kirby (Musée du Collège des chirurgiens de Dublin). Tète de l'humérus très-élargie, descendue beaucoup au-dessous de sa situation ordinaire ; là est une nouvelle cavité de volume proportionné, formée sur le rebord axillaire pour la recevoir. La partie inférieure de la vieille cavité est en partie occupée par la tête élargie de l'humérus, mais la nouvelle production étend la cavité en bas dans l'espace d'un pouce et demi au-dessous de son siège normal. »
Ce n'est pas seulement dans le rhumatisme chronique, mais dans l'ataxie et la syphilis, qu'on peut voir apparaître la luxation pathologique de l'humérus; nous n'insisterons pas ici, car il est facile de comprendre le mécanisme de cette affection dont le diagnostic est toujours évident.
C. LuxÂTioîNs CONGÉNITALES DE l'épaule. Très-rares, ces luxations sont à peine signalées dans les livres classiques.
Mentionnées par Hippocrate, qui distingue les luxations produites dans le sein de la mère de celles qui sont la suite de suppurations abondantes, elles ont été décrites par Smith une première fois en 1839 dans le Journal de Dublin, puis, en 1847, dans son Traité des fractures. La description de Smith ne fut pas acceptée par Cruveilhier, qui s'attacha à distinguer les luxations congénitales et les simples diastases par relâchement des ligaments. Quatre des faits de Smith sur six appartiennent, d'après Cruveilhier, à cette dernière catégorie.
J. Guérin admet trois variétés distinctes de luxations congénitales de l'épaule: i" la luxation directement en bas ; 2" en dedans et en bas ; 5" en haut et en dehors.
Dans sa thèse de 1851, Adolphe Sanson distingue les luxations et les subluxations congénitales. Il n'y cite d'ailleurs que deux faits. Robert, à la même époque, cite deux observations de luxation congénitale dont quatre avec autopsie. Malgaigne est plus sévère que les auteurs précédents à l'endroit des luxations congénitales. Pour lui, un très-grand nombre de ces luxations sont venues après la naissance consécutivement à la paralysie des muscles de l'épaule.
Sans contredit, la paralysie des muscles explique très-bien un certain nombre de ces lésions congénitales de l'épaule; la théorie des luxations paralytiques telle que l'ont exposée Verneuil et son élève Reclus trouve ici sa confirmation, mais il existe certainement des luxations congénitales: deux cas de Smith suivis d'autopsie sont indéniables; de même l'observation de Bouteillier (Soc. anat., 1849) et celle de Gaillard (de Poitiers [Mémoires de l'Académie de médecine, t. IX]). Dans tous ces faits complétés par l'autopsie on est frappé par la conformité des lésions qu'ils offrent entre eux. Dans tous on note l'atrophie des muscles de l'épaule et du membre supérieur. Les sus et sous-épineux, le sous-scapulaire, le deltoïde, le biceps, le triceps, le coraco-brachial, sont tous dégénérés. Le grand pectoral est relativement sain ; le petit pectoral, le sous-clavier, le trapèze, sont normaux.
Ce sont les mêmes lésions qu'on trouve dans les luxations paralytiques, dont nous avons déjà parlé dans le chapitre précédent ; il est au moins raisonnable d'admettre avec Verneuil que les luxations congénitales ne sont que des luxations paralytiques développées pendant la vie intra-utérine.
II. Traumatismes de l'épaule. Contusions et plaies. Les contusions de l'épaule sont remarquables par leur gravité lorsqu'elles intéressent les parties profondes ; il n'est pas rare de voir survenir après une contusion, bénigne en
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apparence, des parties molles, une atrophie, une paralysie quelquefois complète et de longue durée des muscles de la région.
Heureusement rarticulalion de l'épaule échappe souvent aux chocs violents, grâce à la mobilité du scapulum. Les lésions sont en général produites par un choc direct, un coup, une pierre tombant sur la région, plus rarement par une chute, car en tombant il est généralement facile de soustraire le moignon au choc.
Lorsque l'agent traumatique frappe l'épaule obliquement la peau est quelquefois décollée et il se produit dans le tissu cellulaire de la région un de ces épanchements traumatiques sur lesquels a insisté Morel- La vallée dans un mémoire bien connu.
Les plaies de l'épaule pénètrent ou ne pénètrent pas dans l'articulation. Celles qui ne pénètrent pas dans l'article ne présentent rien de particulièrement intéressant; quelquefois elles ouvrent l'une des nombreuses séreuses qui sont placées autour de la tète humérale. Dans ce cas, il peut en résulter une péri-arthrite scapulo-humérale, affection qui consiste précisément dans l'inflammation de ces bourses de glissement, inflammation étudiée dans le chapitre que Charvot a consacré à la péri-arthrite de l'épaule.
Les plaies pénétrantes peuvent être produites par des instruments piquants, tranchants ou contondants.
Les piqûres ne sont graves que si l'agent vulnérant offre un certain volume ; la ponction de la gaine du biceps a cependant pu entraîner une arthrite suppurée ; avec les théories aujourd'hui régnantes sur la formation du pus, on comprend très-bien qu'il suffise d'une piqûre faite avec un instrument malpropre pour provoquer ces graves désordres.
Les plaies par instrument tranchant sont assez souvent produites par les armes de guerre. Larrey raconte l'histoire d'un soldat dont la tête humérale fut enlevée par un coup de sabre. Baudens a rapporté des observations analogues. Les plaies par armes à feu méritent à elles seules un chapitre spécial. Après les contusions et les plaies des parties molles de la région de l'épaule trouvent naturellement place les fractures des extrémités articulaires, c'està-dire de l'omoplate d'une part et d'autre part de l'extrémité supérieure de l'humérus.
Déjà, dans ce Dictionnaire, les fractures de l'omoplate, aussi bien que celles de l'humérus, ont été longuement étudiées, et nous ne voulons rappeler sur ce sujet que quelques notions importantes récemment mises en lumière.
En ce qui concerne les fractures de la cavité glénoïde, A.ssaky paraît avoir démontré qu'il existe dans la cavité glénoïde une région que ne traversent jamais les traits de fracture. Cette région occupe la partie inférieure de la cavité; elle est soutenue par le bord axillaire de l'omoplate et remarquable par la solidité de sa texture.
Assaky démontre en outre qu'il existe dans l'articulation de l'épaule une ré-ïlon particulière, une zone circuLiire où le contact est plus parfait, la pression plus forte, le frottement plus prononcé. Cette zone de contact parfait est large environ de 1 centimètre.
C'est ce point de pression maxima qui joue un rôle important dans les fractures de la cavité glénoïde, spécialement dans les fractures de cause indirecte qui résultent principalement de l'action d'une violence transmise à la cavité par l'intermédiaire de la tête humérale restée intacte.
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Le trait de fracture simple ou multiple est toujours en rapport par une de ses extrémités avec le point de pression maxima physiologique. Il dépend en outre de la situation qu'occupe le membre au moment de l'accident.
Le clioc transversal sur la tête de l'humérus pendant parallèle au tronc donne un trait de fracture ascendant qui part du point de contact absolu auprès du centre et aboutit devant le sommet glénoïdien.
Le choc transversal sur la tête de l'humérus porté en avant donne une fracture étoilée ; deux grandes branches se portent en avant, la principale en haut, l'autre en bas; une petite entame le centre glénoïdien. Le nopu de l'étoile correspond au point de pression maxima précentral.
Enfin le choc transversal sur la tète de l'humérus porté en arrière donne un trait ascendant qui part du point de pression maxima rétrocentral et monte derrière le sommet glénoïdien (Rapport de Farabeuf, Société de chirurgie, d2mai 1881).
Nous ne croyons pas devoir insister plus longtemps sur ces traumatismes du squelette de l'épaule, nous avons hâte d'arriver à une variété de lésions qui présentent un très-grand intérêt et une réelle importance : ce sont les plaies par armes à feu.
Plaies par armes à feu. Les plaies de l'épaule par armes à feu présentent tous les caractères ordinaires de ce genre de lésions, plus un certain nombre de particularités sur lesquelles il convient que nous insistions. Ces particularités ont trait surtout à la nature des lésions osseuses et aux phénomènes inflammatoires qui en résultent. La lésion des parties molles par une balle ne peut présenter ni gravité, ni complication spéciale, les tissus musculaire, cutané, conjouctif, de l'épaule, réagissent sous le traumatisme comme les tissus de ce genre le font d'habitude ; il n'en est pas de même pour l'épiphyse humérale, dont la structure et la conformation donnent la clef des phénomènes observés.
La structure des épiphyses en général et celle de l'épaule en particulier ont été étudiées par un certain nombre d'auteurs parmi lesquels il faut citer Julius Volf €t Duret. Ces auteurs ont montré les conditions de résistance que présentent à l'état normal ces extrémités osseuses et par quel mécanisme s'y produisent les fractures par pression directe ou par torsion. Delorme est à notre connaissance le seul auteur français qui ait appliqué ces données aux fractures par armes à feu. Il a écrit sur ce sujet plusieurs travaux très-démonstratifs, grâce à de nombreuses expériences aujourd'hui classiques.
Tout d'abord il convient de se rappeler que la tête humérale se développe par un point osseux distinct, la grosse tubérosité et la petite par des points osseux primitivement isolés ; plus tard ces trois parties de l'épiphyse se soudent. Lorsque ces trois parties sont réunies, elles ne sont pas encore soudées à la diaphyse, le cartilage de conjugaison qui les sépare du corps humerai ne disparaît pas avant vingt-cinq ans.
Les fibres osseuses, qui de la tête humérale se dirigent vers la diaphyse, ont une direction très-oblique ; les fibres les plus superficielles sont courtes et descendent peu sur la diaphyse, les fibres profondes vont plus loin dans le corps de l'os.
Les fibres obliques s'entre-croisent dans l'intérieur même de la tête humérale; c'est à leur point d'entre-croisement que se trouve placé le col chirurgical.
Lorsque les balles atteignent la demi-sphère articulaire de l'humérus près de
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sa surface, elles font souvent une simple gouttière sans traits fissuriques marqués ; la direction des fibres osseuses superficielles étant oblique, tangentielle en quelque sorte, ces libres sont très-courtes et le trait fissurique que détermine le choc de la balle va se perdre rapidement sous le périoste dans les parties molles, sans pénétrer dans le centre de l'os.
Si, au contraire, la balle frappe plus profondément, si elle entame, par exemple, le tiers de l'épaisseur de la lêle, elle ne détermine plus seulement d'ordinaire des gouttières simples, mais des gouttières compliquées de traits fissuriques qui se prolongent plus ou moins vers le col chirurgical suivant la direction oblique des fibres architecturales. Ces fibres sont d'autant plus longues qu'elles sont plus profondément placées dans l'épaisseur de l'os : aussi le trait fissurique va-t-il d'autant plus loin que la plaie osseuse produite par la balle est plus profonde.
Parfois le col anatomique est directement frappé par la balle qui rompt l'humérus exactement à ce niveau. En même temps que le col anatomique se sépare, on voit souvent deux traits fissuriques, obliques et internes, qui séparent des portions cunéennes du col chirurgical.
La grosse tubérosité est parfois lésée isolément; elle peut être contuse, érodée, creusée en sillon par des balles qui l'atteignent d'arrière en avant ou d'avant en arrière. Cette grosse tubérosité est parfois complètement détachée du reste de l'os; en bas, le trait de fracture se continue par des traits fissuriques obliques en dehors qui suivent la direction des fibres architecturales.
Dans cette lésion de la grosse tubérosité Delorme remarque que les traits fissuriques se dirigent rarement du côté de l'arliculalion, ils s'arrêtent au col anatomique. Au contraire, on rencontre quelquefois des traits fissuriques en forme de spirale se dirigeant vers le col chirurgical. 11 en résulte que cette lésion peut être considéiée comme extra-articulaire. De même que le trochin, le trochiter peut être éraflé, abrasé, et la lésion se limiter à cette apophyse. Cette lésion ouvre toujours la gaine du biceps et par conséquent l'articulation.
Ajoutons enfin que les balles en pénétrant dans le col anatomique ou le col chirurgical peuvent le perforer en déterminant du côté de la diaphyse deux traits de fracture oblique détachant deux fragments cunéens sur deux faces opposées de l'os. L'extrémité supérieure, c'est-à-dire tout ce qui est au-dessus du col anatomique et du col chirurgical, est alors complètement détachée et plus ou moins libi'e selon le degré d'adhérence des parties molles, périoste et capsule articulaire.
Voyons maintenant ce qui se passe du côté de l'omoplate. Les fractures de l'omoplate par armes à feu sont fréquentes. Elles ont été étudiées dans un article spécial; nous ne retiendrons ici que celles qui intéressent la cavité glénoïde, l'apophyse coracoïde et l'acromion.
Parfois l'une de ces apophyses est complètement détachée, l'acromion est enlevé, la cavité glénoïde séparée du col de l'omoplate. La lésion pénètre ainsi dans l'articulation de l'épaule, accident consiJérable qui domine plus tard les phénomènes pathologiques. Le musée du Val-de-Gràce contient une pièce de ce genre très-intéressante. L'épine et le corps de l'omoplate présentent des fractures multiples et de longues fissures, l'acromion est enlevé, la cavité glénoïde échancrée et le projectile est resté achevai sur la base de l'épine scapulaire près de la portion détachée.
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Telles sont les lésions; quels en sont les re'sultats, c'est-à-dire quels symptômes allons-nous décrire?
Ces symptômes, ces phénomènes résultant du traumatisme, on les devine, étnnt donné les lois de la pathologie chirurgicale générale. 11 se développe rapidement une arthrite traumatique violente, compliquée d'une ostéomyélite plus ou moins grave dont l'évolution est précisément dirigée par les lésions osseuses, les traits fissuriques, toutes choses variables avec l'accident.
De même le diagnostic se fera à l'aide des moyens d'exploration ordinaires : on soudera la plaie, on examinera avec soin les parties molles, la paquet vasculonerveux. Les corps étrangers du foyer de la fracture seront l'objet de recherches attentives et spéciales, on s'occupera de savoir où est la balle vulnérante, par quel orifice elle est entrée, à quel niveau elle est sortie. Si on la trouve soit dans les vêtements ou dans une autre partie de l'économie, paroi thoracique, dos, etc., on étudiera sa forme ou mieux sa déformation, afm d'en tirer les conséquences classiques.
Nous ne croyons pas devoir étudier ces diverses questions de la symptomatologie et du diagnostic des plaies par armes à feu à l'épaule, car il n'y a là rien de particulier à celte région et nous désirons avant tout ne rien écrire ici qui soit une inutilité ou une répétition.
Le traitement des plaies de l'épaule par armes à feu mérite au contraire d'assez longs développements.
Traitement. En présence d'une plaie par armes à feu de l'articulation scapulo-humérale, quelle conduite le chirurgien doit-il tenir? 11 est très-difficile de répondre à cette question d'une Hiçon précise. Les mille difficultés de la clinique apparaissent ici; les lésions sont tellement différentes qu'on ne peut tracer que des règles par à peu près ; l'art du chirurgien ou mieux son discernement devront faire le reste.
Trois méthodes se présentent au chirurgien: 1° conserver; 2° amputer; o" réséquer.
Il faut distinguer: 1° la période anléfébrile ; 2" la période intra-fébrile; 5" la période postfébrile.
1" Période anté fébrile. Dans la première période deux ordres de recherches doivent selon nous guider le praticien :
l*^ L'état du paquet vasculo-nerveux de la région;
2° L'état du squelette.
Quand l'artère et la veine axillaires ou les nerfs du plexus brachial sont intéressés en même temps que l'articulation ouveile par une balle, la conduite du chiruro'ien s'impose, il doit désarticuler le membre. La blessure des vaisseaux rend la gangrène très-probable, sinon certaine, et celle des nerfs rendrait trèsdifficile l'usage du membre, d'autant plus qu'après la résection ou la conservation ses fonctions sont d'habitude gravement compromises.
L'exploration de la région, la recherche du pouls, de la sensibilité, permettent d'obtenir aisément les renseignements nécessaires ; il n'en est pas de même en ce qui concerne les lésions osseuses; la plaie faite par la balle est petite; on reconnaît qu'il y a fracture, mais, à travers cet étroit orifice, il est souvent impossible de dire exactement jusqu'où s'étend la fracture. 11 faut toujours en effet se souvenir que de la lésion osseuse principale partent des fissures qui intéressent plus ou moins [la diaphyse, et que la moelle osseuse est contusionnée à distance par le choc de la balle.
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Les expériences de Delorme, de Bornhaupt, etc., ont délînitivement fait connaître ce que les expériences de Muron avaient en partie fixé, savoir que les projectiles impriment au tissu qu'ils traversent et particulièrement au tissu osseux un ébranlement profond. Muron a observé des épanchements de sang dans la moelle, sous le périoste, à l'extrémité de l'os frappé. Dans l'étui médullaire les liquides incompressibles ne peuvent fuir sous le choc de la balle qui traverse rextrémilé osseuse, les rapports des cellules entre elles sont rompus, il y a contusion et contusion grave, d'autant plus que la structure de la moelle osseuse est essentiellement délicate et fragile.
On soupçonnera ces désordres éloignés plus qu'on ne les reconnaîtra, lorsque le projectile vulnérant possédera une grande vitesse, que l'orifice de sortie sera relativement étroit, que la région intéressée sera frappée de stupeur locale.
L'exploration de la blessure avec le doigt et le stylet peut aussi permettre de diagnostiquer jusqu'à un certain point l'existence de ces fractures. Les longues fissures et les contusions éloignées de la moelle se produisent surtout dans les cas de fiactures du col chirurgical ou lorsque une balle a traversé l'épiphyse de façon à détacher le col anatomique. Les fractures localisées à la surface articulaire, celles des lubérosités, ne retentissent pas sur la diaphyse; ce sont, ainsi que l'a établi Delorme, des lésions épiphysaires, tandis que les fractures du col chirurgical sont des lésions diaphysaires. Cette distinction est grosse de conséquences.
En effet, dans les fractures diaphysaires on ne peut songer à la résection, dite alors diaphyso-arliculaire.
Cette opération faite par les Allemands et les Américains doit être condamnée sans hésitation ; on ne peut par cette pratique obtenir que des membres ballants, inutiles ou a charge. Il sera même impossible d'obtenir l'ankylose parce qu'on ne pourra maintenir bout à bout les surfaces réséquées à cause de l"étendue de la perte de substance osseuse et de l'exubérance des parties molles qui en résulte.
Si d'ailleurs on obtient l'ankylose, les muscles, les vaisseaux, les nerfs devenus trop longs se rétracteront, se replieront au point que leurs fonctions nécessaires seront compromises.
La résection sera purement épiphysaire ou elle ne sera pas, selon l'expression de notre camarade Ramonet {Archives de méd. militaire, 1886); quand les désordres traumaliques la rendront impossible, il faudra lui préférer l'amputation.
Ceci étant établi, notre problème commence à se circonscrire; il faudra amputer dans les cas de lésions épiphysaires empiétant sur la diaphyse, compliquées de fêlures, fissures ou contusions ù distance.
Demandons-nous maintenant dans quels cas il faudi^a à la période antéfébrile conserver purement et simplement le membre? Disons-le vite, dans presque toutes les autres lésions.
Les traumatismes de la tête humérale, même ceux du col anatomique, relèvent en général d'un traitement conservateur pur et simple en y comprenant l'esquillotomie et le nettoyage complet de la plaie, ainsi qu'il convient en bonne chirurgie antiseptique.
Il reste peu de place pour la résection dans cette période antéfébrile ; c'est qu'en effet il est impossible de sortir de ce dilemme : ou bien les dégcâts son peu étendus et réparables, et alors la conservation s'impose, parce qu'elle donne
DICT. EKC. XXXIV. ^i^
738 ÉPAULE (pathologie).
une mortalité moindre que la résection articulaire ; ou bien les dégâts sont irréparables, et alors c'est l'amputation qui s'impose à son tour. Conserver ou amputer, telle est l'alternative à la première période des fractures articulaires de l'épaule, à la période anléfébrile, période dite primitive.
Nous rejetons donc d'une façon presque absolue la résection articulaire primitive de l'épaule, nous sommes loin par conséquent de la pratique de Percy, de Baudens et des chirurgiens allemands et américains qui, dans les guerres de la Sécession et franco-allemande ont pratique si souvent la résection de l'épaule à l'époque la plus rapprochée possible du traumatisme.
Il nous paraît en effet qu'alors même qu'à l'insu du chirurgien, dont le diagnostic reste souvent insuffisant, la résection est applicable, le pansement antiseptique peut permettre de retarder cette résection et de la renvover à une époque éloignée de la blessure. L'opération sera faite alors dans des conditions plus favorables à l'obtention d'un bon résultat orthopédique et fonctionnel.
On peut par conséquent poser en principe que la résection primitive est une mauvaise opération.
Les chiffres rapportés par les auteurs qui ont écrit sur les guerres de Crimée, d'Italie, de la Sécession, etc., ne peuvent servir à apprécier la question, car ils ont confondu les résections de la première période avec les résections intrafébriles. Il est impossible d'établir une comparaison équitable entre la résection et la conservation ou la désarticulation. La résection aurait donné d'après eux une mortalité de 56,25 pour 100, la conservation à peu près autant. La désarticulation aurait donné une mortalité moindre.
La résection serait moins grave que les autres opérations, si on croit les rapports de Chenu (Crimée), de Mathew, Chenu (Italie), de Demme (Italie), de Chenu (France) ; la résection et la désarticulation donneraient une mortalité à peu près égale, d'après le compte rendu des guerres allemandes, enfin au contraire la désarticulation serait moins grave que la résection de 6,3 pour 100, d'après la statistique de la guerre américaine.
Ces chiffres sont contradictoires, on ne peut puiser de saines notions chirurgicales dans ce chaos; on mélange les opérations faites aux diverses périodes alors qu'il importe au plus haut point de les séparer. Si, d'une façon générale, la résection a paru donner de bons résultats, c'est qu'on l'a pratiquée à la période intra-fébrile ou postfébrile, auxquels cas elle présente en effet de grands avantages.
2" Période intra-fébrile. Lorsqu'on a tenté la conservation et qu'il survient de graves accidents locaux ou généraux, le chirurgien doit évidemment changer sa thérapeutique et pratiquer ou l'ablation du membre ou la résection des os lésés.
Si la vitalité du membre est compromise, s'il y a menace de gangrène, s'il se développe des phénomènes de septicémie suraiguë, le mieux est de recourir dans le plus bref délai possible à l'opération la plus radicale, l'amputation. Mais rarement les résultats seront heureux, car il ne peut y avoir pire moment pour une intervention chirurgicale que celui oiî l'économie est en proie à des accidents généraux graves, perturbant l'organisme et troublant au plus haut point la nutrition des tissus.
Au contraire, la résection faite à la période intra-fébrile, résection intermédiaire, est toujours beaucoup mieux supportée; le traumatisme chirurgical.
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beaucoup moins intense, s'accommode beaucoup mieux des mauvaises conditions générales du sujet et souvent même la résection diminue le danger de la blessure parce qu'elle débride le foyer, permet d'en extraire les corps étrangers, les agents putrides, et d'en opérer par là même la désinfection.
Toutes les fois par conséquent que la chose sera nécessaire, il faudra se hâter de recourir à la lésection, sans se laisser arrêter en rien par les accidents locaux et généraux du traumatisme, sauf les cas de gangrène, septicémie, etc., etc.
3° Période postféhrile. Mais c'est surtout à la période postfébrile que la résection de l'épaule nous paraît présenter tous ses avantages, et c'est à ce moment qu'elle donne les meilleurs résultats orthopédiques et fonctionnels.
Bien que les statistiques, y compris celles de Gurtl et d'Otis, soient en général très-embrouillées et qu'd soit très-difficile, impossible même, selon noi)s, d'y reconnaître clairement les résections primitives, intermédiaires et secondaires, il n'en est pas moins certain que les résections primitives de l'épaule ont presque toujours donné des résultats désastreux.
Gurtl a étudié les résultats fonctionnels de 213 réséqués de l'épaule des quatre guerres allemandes, il a donné ces résultats en quatre groupes principaux selon l'utilité du membre.
La première classe comprend 4 cas, la deuxième 90, la troisième 102, enfin la quatrième classe, qui comprend les résultats mauvais, se rapporte à 17 opérés.
Ce dépouillement est assez favorable, mais Guilt, de l'avis de tous ses commentateurs, est trop optimiste; il considère comme excellents (1'"'' classe) des résultats qui ne sont qu'assez satisfaisants et comme passables, les résultats de la troisième classe qui se rapportent à des membres sans aucune utdité réelle.
Au sujet de la valeur relative des résections primitives, intermédiaires et tardives, Gui It indique d'ailleurs la supériorité mauisfeste des résections faites à la période la plus éloignée possible de l'accident.
Pendant la guerre d'Amérique les résultats fonctionnels de la résection de l'épaule ont été moins bien précisés par les chirurgiens américains que par les chirurgiens allemands.
Les 158 cas de résection totale de la tête humérale pratiquée pendant la guerre de Sécession se décomposent ainsi :
Résultats parfaits (réséqués non pensionnés) 6
Membres utilisables, mais pas assez pour dispenser d'accorder une pension
à l'opéré 12
Membres à peine utilisables 27
Membres absolument inutiles ou à charge 70
Résultats fonctionnels défectueux, mais mal précisés 42
La proportion des bons résultats fonctionnels passables a été, commandant les guerres allemandes, moins élevée dans la classe des résections secondaires.
De tout ceci nous tirons ces conclusions pratiques et générales au sujet du traitement des plaies de l'épaule par armes à feu :
1° Avant l'apparition de la fièvre traumatique, c'est-à-dire dans les premiers jours, il faut conserver avec nettoyage (esquillotomie) de la plaie ou sacrifier le membre, si les dégâts en font prévoir la mortification.
2° A la période iutra-fébrile, il faudra amputer le membre, si les accidenls
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septicémiques ou gangreneux sont menaçants ; plus souvent, il faudra re'séquer les os intéressés.
5" La résection est une opération excellente dans la période postiebrile, il faudra y avoir recours dans une large mesure, souvent on obtiendra par ce mode dintervention des résultats fonctionnels excellents.
Arthrites et périarthrites scapulo-humérales. Les arthrites scapulokumérales sont la conséquence, la complication fréquente des traumatismes (le la région, ou bien elles se développent sjjontanément sous l'iniluence d'un vice diathésique. A cette dernière catégorie appartient la scapulalgie déjà étudiée dans cette Encyclopédie, et de même l'arthrite rhumatismale sèche ou déformante qui se rattache à une maladie générale, affectant d'autres artit^ulations à la fois et sortant par conséquent du cadre où nous devons nous maintenir.
Péri-arthrite scapulo-humérale . La péri-arthite scapulo-humérale est au contraire une affection spéciale qui, à tous les points de vue, mérite l'attention des chirurgiens.
En 1867, dans un mémoire sur la Luxation du tendon de la longue portion du, muscle biceps humerai, le professeur Jarjavay indiqua assez exactement les premières phases de la maladie.
D'après cet auteur^ les contusions de l'épaule, les torsions du bras, seraient très-fréquemment suivies d'une inflammation de la bourse séreuse sous-acromiale. Cette lésion aiguë et douloureuse donnerait lieu à un gonflement du moignon de i'épauLe, a la flexion de l' avant-bras sur le bras, à une crépitation au-dessous de l'acromion.
Les faits signalés par Jarjavay sont exacts, mais peut-être leur interprétation est-elle défectueuse. Il nous paraîtrait en effet très-raisonnable d'expliquer ces nccidents par une entorse véritable de l'articulation de l'épaule, entorse dans laquelle le muscle biceps, en sa qualité de ligament rond de l'épaule, doit jouer un rôle marqué.
Quelle que soit l'explication, il est bien certain que les accidents signalés par Jarjavay correspondent à une inflammation aiguë péri-articulaire, ainsi qu'à une gène dans le fonctionnement physiologique du biceps. Le docteur Duplay s'est surtout attaché à décrire dans son remarquable travail la péri-arthrite chronique.
C'est surtout sa description qui mérite d'être retenue.
SmpTOMATOLOGiE. Après une contusion de l'épaule, quelquefois une immoliilité prolongée, les malades accusent une grande gène dans les mouvements lie l'épaule. Les mouvements et la pression provoquent des douleurs sur certains points déterminés.
Si l'on invite le sujet à mouvoir ses bras, on constate une différence frappante '•ntre le côté malade et le côté sain. Du côlé sain, l'humérus s'éloigne de l'omo- [jlate avec la plus grande facilité; du côté malade, l'omoplate prend paît au mouvement. U y a mouvement en cordon de sonnette. On peut se convaincre qu'il ne se produit aucun mouvement dans l'articulation de l'épaule. Le mouvement d'adduction est conservé en apparence, le patient peut porter son bras s-,iL- la tète et, si l'on ne prend pas la précaution de regarder le malade de dos ;i;jrès lui avoir enlevé son vêlement, on risque de méconnaître le jeu rcel du laouveraent produit.
Tous, les autres mouvements soat gènes et pour tous l'omoplate doit suivre
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l'humérus; ils ne sont possibles qu'autant que le scapulum se porte aisément dans la direction indiquée. La rotation et la circumduction deviennent par ce fait même absolument impossibles.
Les douleurs nulles, en général, pendant que le sujet est au repos, deviennent très-vives quand on provoque des mouvements forcés en ayant le soin d'immobiliser au préalable le scapulum. Le siège de la douleur est en général au niveau de l'acromion, au niveau des insertions humérales du deltoïde et le long de la gaine du muscle biceps. Enfin, il existe parfois aussi un point douloureux au niveau de l'apophyse coracoide.
On peut aussi constater d'autres symptômes qui sont sous l'inflnence des mouvements provoqués, une crépitation semblable à celle que donnent deux séreuses dépolies flottant l'une sur l'autre. Il peut également se produire une contracture du biceps qui place l'avant-bras dans la demi-flexion. Dans ce cas, il existe presque toujours une douleur violente au niveau de l'apophyse coracoide.
Ajoutons encore que l'épaule est parfois amaigrie, atrophiée, et qu'il en résulte une déformation de nature à frapper immédiatement l'observateur.
La péri-arthrite scapulo-humérale ayant déjà été étudiée assez complètement à l'article Scapulalgie, nous ne nous arrêterons pas plus longuement sur cette intéressante affection.
Diverses controverses ont eu lieu à son sujet à l'époque où parut le mémoire de Duplay et les cliniciens ne l'acceptèrent qu'avec réserve. Quelques-uns, parmi lesquels il convient de placer le professeur Gosselin, crurent qu'il ne s'agissait que d'une arthrite plastique ankylosante s'accompagnant dans le moignon de l'épaule des lésions analomiques qui, consécutivement aux arthrites chroniques, siègent, soit dans les muscles, soit dans les tissus fibreux de la région. Aujourd'hui tous s'accordent à reconnaître son existence et il n'est pas de chirurgien qui ne se soit trouvé en présence de cette redoutable et tenace affection.
L'électiicité, les mouvements d'assouplissement, le massage, devront lui être opposés {voy. Scapdlalgie).
III. Paralysies de l'épaule. Les paralysies de l'épaule intéressent au plus haut degré le chirurgien, d'abord parce qu'elles sont en général consécutives au traumatisme, ensuite parce que dans le diagnostic et le traitement des diverses inflammations chroniques de la région elles occupent presque toujours une très-grande place.
Parmi les causes il faut indiquer la compression des nerfs du plexus brachial contre les côtes par la tête humérale luxée, à quoi il faut ajouter le tiraillement et la compression directe de ces mêmes nerfs alors qu'on emploie le procédé du talon, de la porte, ou qu'on fait des tractions trop énergiques.
Dans quelques cas, les nerfs sont directement contusionnés par la tête luxée et même les rameaux du plexus brachial peuvent être, ainsi que le démontre une observation de Duchenne (de Boulogne), comprimés entre la première côte et la clavicule.
La contusion et la compression des nerfs de l'épaule, comme d'ailleurs de tous les nerfs mixtes, présentent ceci de particulier que la mobilité est abolie tandis que la sensibilité reste à peu près intacte. Les expériences de Duchenne (de
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Boulogne) ont bien mis en lumière ces données d'une grande importance clinique. Dans ces derniers temps, au sujet des nombreux mémoires qui ont été faits sur l'élongation, les auteurs ont établi que, lorsque les nerfs étaient élongés, les résultats étaient absolument différents selon qu'il s'agissait du mouvement ou de la sensibilité. La sensibilité disparaît complètement alors que la mobilité reste presque absolument intacte.
Ainsi l'élongation accidentelle du plexus bracbial produira des désordres diamétralement opposés à la compression de ce plexus. L'élongation agit sur la sensibilité, alors que la compression supprime la motilité.
Une particularité de la plus haute importance mise au jour par Duchenne consiste en ce que, dans certains cas, l'élément trophique du nerf se trouvant intéressé, le muscle s'atrophie et perd rapidement son irritabilité électrique, tandis que, dans d'autres cas, le muscle conserve sa nutrition. Il y a. en un mot. à l'épaule comme ailleurs, deux sortes de paralysies : les paralysies d'origine périphérique et les paralysies d'origine centrale.
Dans le second cas, le pronostic est grave parce que le muscle subit invariablement la dégénérescence graisseuse, et l'atrophie définitive peut en résulter, si on n'y remédie par un prompt traitement. Si, au contr.iire, le muscle répond aux excitations électriques, quelques séances d'électricité peuvent suffire pour lui rendre sa contractilité normale.
Les travaux des physiologistes et des médecins (Erb. Charcot, etc., etc.) qui se sont occupés des affections du système nerveux nous ont bien fait saisir la raison de ces différences. Nous n'y insisterons pas, ces sujets n'ayant que des rapports éloignés avec la chirurgie. Nous devons cependant faire remarquer que depuis longtemps les chirurgiens avaient indiqué les points cliniques essentiels et les variations nombreuses de ces altérations musculaires. Nous en trouvons la preuve dans le passage suivant que nous empruntons à Boyer :
« Desault a vu deux ibis, dit-il, la paralysie de tous les muscles de l'extrémité supérieure à la suite de la luxation du bras. Chez l'un des malades, la paralysie résista à tous les secours de l'art et le membre fut privé pour toujours de ses mouvements; chez l'autre, la maladie céda aux lininienls irritants et le seizième jour de l'accident les muscles avaient recouvré leur faculté contractile et les mouvements s'exécutaient comme à l'état naturel. Nous avons observé trois fois la paralysie du muscle deltoïde à la suite de la luxation en bas de l'humérus ; chez l'un des malades le muscle deltoïde est resté privé de la faculté de se contracter, s'est aminci considérablement et le mouvement du bras a été
aboli. »
Ces paralysies du plexus brachial peuvent être dues à un grand nombre de causes; les agents de compression sont très-nombreux. En dehors des traumatismes de la région, et de la pression exercée par la tête sortie de sa cavité, on rencontre encore des tumeurs ganglioimaires tuberculeuses ou épilhéliales qui, après avoir rempli le creux de l'aisselle, aplatissent les nerfs entre l'omoplate et la tête de l'humérus.
Certaines paralysies par compression surviennent dans les cas d'accouchements compliqués d'accidents ou ayant nécessité l'application du forceps.
Ces dernières sont relativement assez fréquentes. C'est à Danyau qu'est duc la première observation complète de ce genre de paralysie.
Guéniot a communiqué à la Société de chirurgie un second fait. Cette paralysie s'explique très-bien par la pression que les branches du forceps exercent
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sur le plexus brachial à la partie latérale du cou. Dans le cas de Danyau, la paralysie était à gauche, dans celui de Guéniot à droite. On comprend qu'elle peut siéger indifféremment de tel ou tel coté, suivant la façon dont le forceps est appliqué, et présenter des accidents plus ou moins intenses suivant l'intensité même de la traction et de la pression exercées par l'opérateur.
Dans tous les cas publiés, il y avait perte de la motilité avec conservation à peu près complète de la sensibilité.
Danyau, dont l'observation est classique, donne au sujet de son petit malade les renseignements suivants :
« La mort survint huit jours après la naissance; à l'autopsie on constata un léger épanchement de sang dans les tissus avoisinant le plexus brachial du côté gauche de son origine. Depuis ce point jusqu'en dehors des scalènes, les branches qui concourent à la formation du plexus ont une teinte sanguinolente qui ne disparaît nulle part parle frottement; au delà des scalènes, au niveau du creux axillaire, les nerfs sont décolorés comme à l'état normal. Le tissu nerveux présente partout la consistance ordinaire. Les tissus qui environnent le nerf facial au moment où il sort du ti'ou stylo-mastoïdien pour aller s'enfoncer dans la glande parotide sont ecchymoses. Le nerf lui-même est injecté dans cette partie de son trajet; au delà de la parotide, les rameaux nerveux présentent leur coloration normale. »
Quelquefois les paralysies sont dues à des tractions exagérées exercées sur le fœtus. Dans les cas que nous venons de signaler, il avait fallu tirer avec force les bras qui étaient relevés pour les abaisser et les extraire.
Dans tous les cas, le même groupe de muscles s'est montré paralysé, à savoir : le deltoïde, le sous -épineux, le biceps et le brachial antérieur. Il en résulte une extension permanente de l'avant-bras sur le bras, la paralysie du sous-épineux laisse le bras se tourner en dedans, par la contraction du sousscapulaire.
Toujours la sensibilité cutanée était conservée, mais la contractilité électrique était entièrement abolie, circonstance grave faisant bien comprendre l'atrophie définitive du muscle et la persistance de la paralysie. 11 est probable que les tractions, en élongeant le plexus brachial, produisent des désordres au niveau des racines rachidiennes. Les expériences d'un très-grand nombre de chirurgiens et de physiologistes ont en effet démontré que les tractions exercées sur le gros tronc nerveux entraînaient très-facilement des désordres médullaires, notamment des hémorrhagies, au niveau des colonnes grises et particulièrement dans les cornes postérieures (Pauline Tarnowski, Archives de Neurologie, 1885). Ces lésions se réparent difficilement et sont de nature à troubler profondément la nutrition des muscles qui dépendent de ce nerf. C'est précisément le danger qui résulte de ces altérations médullaires qui rend l'élongation impossible dans le traitement d'un certain nombre d'affections où elle serait efficace.
Chez le fœtus sur lequel on a ainsi appliqué des tractions trop vigoureuses, les mêmes désordres doivent se produire et amener les mêmes résultats.
Quand l'atrophie musculaire consécutive à tous ces accidents est arrivée à sa période extrême, on peut voir la tête humérale se déplacer. La luxation ainsi produite correspond au type si bien décrit par Yerneuil, sous le titre de luxation paralytique. Cette luxation se produit en arrière et correspond toujours à la variété sous-acromiale. C'est une luxation [semblable à celle qui se produit
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après la paralysie spinale de l'enfance. Ces accidents rentrent dans le chapitre déjà étudié des luxations paralytiques.
Paralysie des muscles de l'épaule en particitlier. Trapèze. Duchenne a bien étudié les signes de la paralysie des diverses portions du trapèze. Ce muscle peut se diviser en trois portions : portion claviculaire, portion moyenne et portion inférieure.
1° La portion claviculaire va des insertions supérieures du muscle au tiers externe du bord supérieur de la clavicule. Duchenne a remarqué que ce muscle peut être paralysé pour l'élévation volontaire de l'épaule et se contracter encore régulièrement pour la respiration ; le fait inverse a également été observé. Ces résultats sont en rapport avec les admirables recherches de Cl. Bernard, qui a établi le rôle distinct du spinal dans la phonation ; ce nerf sert à régulariser la sortie de l'air; le trapèze joue le rôle de porte- voix. D'autre part, le muscle trapèze est essentiellement élévateur du moignon de l'épaule. Selon la lésion de tel ou tel centre nerveux, ce muscle puissant et à double fin est paralysé pour l'une de ces fonctions alors qu'il est intact pour l'autre. i
2" La portion moyenne du trapèze descend de ces insertions vertébrales à l'acromion et à l'épine de l'omoplate. S'il y a paralysie, le moignon de l'épaule est abaissé. Si le faisceau de l'acromion est complètement détruit, l'omoplate bascule, la partie supérieure du bord spinal s'éloigne et la partie inférieure se rapproche de la colonne vertébrale. L'angulaire de l'omoplate soutient l'os par son angle postérieur dans la position d'un triangle qui serait suspendu par son sommet.
5° La portion inférieure du trapèze s'étend horizontalement de haut en bas vers les apophyses épineuses. 11 maintient ordinairement l'omoplate à sa distance normale de la colonne vertébrale. Si ce muscle est paralysé, le scapulum est porté en dehors et en avant. La clavicule et le moignon de l'épaule sont saillants en avant ; le dos s'arrondit transversalement et la poitrine se creuse.
Quand les trois portions du trapèze sont paralysées à la fois, les signes que nous venons d'indiquer se superposent.
Le diagnostic se fera assez aisément à l'aide des signes qui précédent.. Il faut cependant se défier de l'angulaire, qui peut suppléer le muscle paralysé.
Grand dentelé. L'une des plus fréquentes parmi les paralysies isolées des muscles de l'épaule est la paralysie du grand dentelé, lille a été l'objet de nombreux travaux que 0. Berger a résumés dans un mémoire paru à Breslau en 1875.
Ce muscle grand dentelé est innervé, comme on lé sait, par une branche du plexus brachial : nerf thoracique postérieur ou long thoracique. Ce nerf est exposé aux traumatismes et aux refroidissements, car, plus qu'aucun autre, il est superficiel.
Les traumatismes de l'épaule tiennent une assez grande place (Grasset) dans la paralysie du grand dentelé.
Symptômes. Au repos, le bras pendant le long du tronc, la déformation est minime et difficile à percevoir. 0. Berger prétend que l'omoplate est soulevée et portée plus près de la colonne vertébrale. Duchenne n'admet pas cette déviation, et Grasset admet avec lui que dans la paralysie simple du grand dentelé il n'y a pas de déformation sensible de l'épaule. Quelques auteurs allemands ont néanmoins admis une opinion opposée.
Bàumler a montré au septième Congrès des neurologistes allemands des pho-
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tographies concernant un nouveau fait de paralysie du grand dentelé. « On voit, dit-il, que le bras pendant au repos, l'omoplate du côté malade est un peu élevée; son angle inlérieur s'écarte de la paroi thoracique, tandis que le bord spinal de l'os demeure appliqué à la colonne vertébrale; saillie prononcée du bord inférieur du rhomboïde, intégrité du trapèze. Seeligmuller [Neurologisches Centralblatt, 1885) est arrivé à des conclusions semblables; pour lui, dans la paralysie du grand dentelé, l'angle inféreur de l'omoplate se rapproche de la colonne vertébrale en s'éloignant de la paroi thoracique.
Mais, si les signes sont peu évidents lorsque le membre est au repos, ils sont parfaitement apparents lorsque le malade veut le\er le bras. Quant il écarte le bras du tronc, l'angle inférieur s'écarte de la colonne et le bord s'écarte du thorax. Bientôt le mouvement d'abduction s'arrête et ne dépasse pas l'horizontale.
On pourrait croire que c'est la paralysie du deltoïde qui empêche ainsi l'élévation du bras, mais on peut se convaincre qu'il n'en est rien en immobilisant avec la main le scapulum contre la poitrine, et en portant en avant l'angle inférieur de l'os; le sujet peut élever le bras verticalement. C'est l'écartement de l'omoplate et du tronc qui précédemment ne permettait pas le mouvement.
Certains malades tournent la difficulté et, malgré la paralysie du grand dentelé, arrivent à élever davantage le membre supérieur. L'un des moyens qu'ils emploient consiste à incliner fortement le tronc du côté opposé. Une malade de Erb renversait la partie supérieure du corps en arrière, et par un mouvement d'oscillation lançait son bras en haut en produisant en même temps une luxation de l'humérus en bas.
Lorsque la paralysie du grand dentelé est double, les deux bords spinaux de l'omoplate en se rapprochant de la colonne vertébrale vont à la rencontre lun de l'autre et finissent presque par se toucher ; il suffit pour cela d'écarter le bras du tronc. Si, après avoir fait ce mouvement, on porte en avant le bras maintenu horizontalement, le bord spinal s'écarte graduellement du thorax. 11 se forme ainsi une gouttière postérieure par laquelle on peut insinuer la main et tâter la fosse sous-scapulaire. Normalement, au contraire, si le grand dentelé n'est pas paralysé, le bord spinal du scapulum ne quitte jamais le thorax.
Le signe caractéristique de l'affection est l'impossibilité où se trouve le malade de dépasser avec le bras la direction horizontale. De plus, les sujets ont de la peine à se croiser les bras sur la poitrine, à porter l'épaule en avant, à résister quand on porte l'épaule en arrière.
Duchenne attribue au muscle grand dentelé un rôle accessoire dans la respiration. Les Allemands et en particulier 0. Berger (de Breslau) pensent au contraire que ce muscle est très-important.
La sensibilité est d'habitude intacte dans la paralysie du grand dentelé. L'anesthésie et l'hypéresthésie sont dues en général à un autre effet de la même cause sur une autre branche du plexus brachial.
La paralysie peut guérir progressivement en quelques mois de période stationnaire, mais ce résultat heureux ne s'observe évidemment que lorsque la cause du mal le permet et peut elle-même disparaître.
Les paralysies par compression légère guérissent d'habitude assez vite; celles qui sont consécutives au grand traumatisme de l'épaule ont toujours une longue durée et sont souvent incurables.
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Lorsque la guérison ne vient pas rapidement, il n'est pas rare de voir survenir la contracture des antagonistes qui complique la scène morbide et aggrave considérablement le pronostic. Le traitement n'offre rien de spécial en dehors de ce qu'on fait d'habitude pour l'atrophie musculaire.
Muscle deltoïde. Ce muscle dépend du nerf circonflexe ou axillaire. La paralysie est le plus souvent consécutive au traumatisme, mais les diverses maladies de l'articulation, rhumatismales ou autres, peuvent arriver au même résKltat. Les arthrites chroniques de l'épaule peuvent se compliquer et se compliquent souvent d'atrophie du deltoïde, selon le mécanisme exposé par Valtat €t Le Fort. Il est vraisemblable qu'une névrite partie des filets articulaires et devenue ascendante vient produire dans le muscle des désordres de nutrition aboutissant à l'atrophie. Le refroidissement est encore une cause fréquente de paralysie du deltoïde ; l'intoxication saturnine, l'atrophie musculaire progressive ont pour lui une certaine prédilection.
Les symptômes de la paralysie du deltoïde sont frappants et font le diagnostic facile. Le bras pend immobile le long du tronc et le malade ne peut le soulever ni l'éloigner. On peut apprécier facilement à la vue et au loucher que, malgré les efforts faits par le malade, le deltoïde ne se contracte pas.
L'articulation scapulo-humérale est lâche et mal soutenue ; le deltoïde joue un grand rôle dans la contention et le rapprochement des surfaces articulaires; lorsqu'il n'intervient pas, l'humérus tend à se séparer de la cavité glénoïde et s'appuie sur la partie postérieure de la capsule articulaire.
La paralysie et l'atrophie sont plus ou moins accentuées selon les cas, selon les causes qui provoquent l'afl'ection. Les réactions électriques du muscle sont en rapport également avec le degré de l'atrophie et obéissent aux lois bien connues posées par les physiologistes, lois sur lesquelles ici nous n'avons pas à insister.
Après la paralysie de ces muscles de l'épaule, nous devons étudier celle des muscles rotateurs de l'humérus dont Duchenne a fait une étude particulière. Parmi ces muscles, il en est deux, le sous-épineux et le petit x'ond, qui produisent la rotation de l'humérus en dehors ; le sous-scapulaire, le grand rond et accessoirement le sus-épineux, exécutent la rotation en dedans.
a. Sous-épineux et petit rond. L'un des signes caractéristiques de la para- Jysie de ces muscles consiste dans l'impossibilité où se trouve le malade d'écrire une ligne un peu longue, de faire courir sa main sur le papier, sur un espace de plus de 5 centimètres. Il est obligé de tirer sous la plume la page avec la main gauche. Les professions qui nécessitent l'usage de l'aiguille sont tout aussi entravées que l'écriture; bref, l'humérus ne peut se tourner en dehors.
p. Sous-scapulaire, grand rond, sous-épineux. Le membre ne peut atteindre ni la tête, ni le côté opposé du tronc. Pour constater cette paralysie, il faut porter l'humérus et l'avant bras demi-fléchi dans la rotation en dehors ; on voit alors que l'individu ne peut tourner son membre en dedans. Ni le deltoïde, ni le grand pectoral, ne peuvent suppléer le sous-scapulaire et, lorsque ce mouvement de rotation en dedans est impossible, on peut affirmer que le sousscapulaire est paralysé.
§ V. Médeeîae opératoire. DÉSARTICULATION DE l'épaule. La première désarticulation de l'épaule a été faite pour une exostose avec carie de l'humérus par Ledran père et rapportée par son fils {Obs. de chirurg., t. I, p. 515, obs. 45).
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Il est possible cependant que Morand l'ait pratiquée avant Ledran, mais son observation ne nous est pas parvenue. Il convient également de rappeler que, selon Velpeau, Larroque aurait, vers la fin du dix-septième siècle, pratiqué la désarticulation pour une gangrène du bras, mais cette opération ne fut pas faite avec préméditation. Il s'agissait tout d'abord d'amputer l'humérus dans la continuité, et c'est parce que celui-ci « branlait vers son articulation avec l'épaule » que l'ablation complète du membre fut jugée nécessaire (Velpeau, Méd. opér., t. ],p. 427).
Peu de chirurgiens furent tentés d'imiter Ledran et Morand. Les difficultés de l'hémostase, le volume du membre enlevé, l'étendue des surfaces mises à nu, expliquaient très-bien leurs craintes à une époque où l'appareil instrumental était beaucoup moins perfectionné qu'aujourd'hui et où surtout les pansements étaient fort imparfaits. L'art consommé des grands chirurgiens du commencement du siècle ne pouvait suffire à pallier ces difficultés majeuies.
Les guerres de la République et de l'Empire permirent aux chirurgiens militaires de mettre en œuvre cette opération sur une assez grande échelle. Ils n'y manquèrent pas. Entre leurs mains, la désarticulation de l'épaule fit une fortune rapide. Larrey la pratiqua IH fois et guérit 97 malades {Clinique chirurgicale, t. III, p. 56S), statistique favorable jusqu'à l'invraisemblance. C'est ce chiffre si considérable de succès qui conduisit Larrey à penser que l'amputation du bras dans l'article était préférable à celle de l'humérus dans la continuité. C'est là une injustice évidente à l'égard de cette dernière opération. 11 faut que la maladie qui réclame la désarticulation s'étende jusqu'à la partie supérieure du bras et rende la section de l'humérus insuffisante; à l'épaule comme ailleurs, il convient de mutiler le moins possible et de conserver dans la plus large mesure.
L'un des dangers ou, pour mieux dire, l'une des difficultés de cette désarticulation de l'épaule, consiste dans la suppression du cours du sang. C'est l'hémostase qui a le plus préoccupé les chirurgiens. C'est à cause des difficultés qu'elle présente que les procédés opératoires sont si nombreux et si différents par leur valeur pratii|ue.
Ledran père a conseillé de comprendre à la fois les vaisseaux et ies chairs dans une grande ligature provisoire conduite au moyen d'une aiguille droite au côté interne de la tête de l'humérus {Obs. de chir., t. l, p. 517).
D'après Garengeot {Opér. de chirurg., 5*^ édit., t. Ill, p. 450), les plus habiles chirurgiens de Paris employaient dans le même^but une aiguille courbe au lieu d'une droite.
Heister le fils a également donné le précepte de lier l'artère avant de commencer l'amputation (thèse méd.-chirurg. de Haller, t. IV, p. 19, soutenue par Zeidler en 1759). Sharp et Bromfield ont conseillé de commencer l'opération par la ligature pure et simple de l'artère, soit en incisant la paroi antérieure, soit directement par le creux de l'aisselle.
Quelques chirurgiens eurent aussi l'idée de comprimer directement l'artère «ous-clavière. Bérard, à qui nous empruntons ces détails, rapporte, dans le Dictionnaire en 50 volumes, que Camper, en reculant l'omoplate en arrière et €n comprimant entre la clavicule le sommet de l'apophyse coracoïde et le grand pectoral, vit le pouls cesser sur-le-champ. Par ce moyen, ce chirurgien a pu suspendre le cours d'une injection d'eau faite sur le cadavre. Dabi imagina un compresseur satisfaisant à toutes ces conditions et pouvant supprimer une hémorrhagie.
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L'artère sous-clavière peut encore être comprimée a sa sortie des scalènes sur la première côte après avoir eu le soin d'abaisser fortement l'épaule. Le pouce, une pelotte en forme de cachet, peuvent servir à cet usage. . Mais ces pre'cautions artificieuses sont inutiles, La situation du paquet vasculaire permet de pratiquer tous les temps de l'opération avant de le sectionner. C'est par lui qu'on terminera et pend;int la section de Tarière un aide même inexpérimenté pourra aisément saisir le lambeau et supprimer complètement l'hémorrhagie. Cette manoeuvre est capitale et tient la première place dans un grand nombre de procédés opératoires encore usités.
Poyet paraît avoir le premier compris l'avantage de cette manœuvre, et, dans sa thèse soutenue en '1759, il s'exprime en ces termes non équivoques : « Caput « humeri amputamus et omnino separamus, latérales removendo adhaesiones « mediante scalpello ; nunc cognita et digitis accurate compressa arteria axillari {( brachium sectioneorbiculari, quatuor digitis infra articulum toUimiis, absque « mora injicitur ligatura. » Un passage de Bertrandi est également explicite {Opérations de chirurgie, t. I, p. 450).
C'est donc à Poyet que Richerand et Larrey ont emprunté ce précepte dont ils ont d'ailleurs fait très-heureusement ressortir les avantages aussi bien par leurs écrits que par leur pratique.
Ces questions préliminaires établies, nous invitons le lecteur à se rappeler exactement l'anatomie topographique de la région de l'épaule. Nous ne croyons pas devoir insister ici sur des notions anatomiques déjà contenues dans la première partie de cet article.
Trois méthodes d'inégale valeur peuvent être utilisées pour pratiquer la désarticulation de l'épaule : A. méthode circulaire ; B. méthode à lambeaux ; C. méthode ovalaire à raquette.
A. H^éthode circulaire. On trouve dans Berti'and et Garengeot les premiers préceptes concernant cette méthode, mais ce sont surtout les chirurgiens du commencement du siècle qui lui ont donné une grande attention. Sanson, Cornuau, Yelpeau, ont tour à tour décrit des procédés qui portent leur nom et sur lesquels il convient de s'arrêter un instant à cause même de l'importance de ces auteurs.
Sanson fait une incision circulaire de un travers de doigt au-dessous du sommet de l'acromion, en suivant les principes généraux de l'amputation par la méthode circulaire, il incise obliquement tous les tissus jusqu'à l'humérus. Un aide comprimant la sous-clavière est chargé de l'hémostase, besogne possible, mais périlleuse.
Les dangers de l'hémorrhagie sont loin d'être conjurés par le procédé de Sanson, et c'est précisément ce qui a engagé Cornuau à le modifier., Celte modification consiste à tout inciser avant d'arriver au paquet vasculo-nerveux. Cornuau fait ainsi tout ce qu'on peut faire de l'opération avant d'arriver à l'artère. Il découvre l'articulation, la traverse de haut en bas et fait saisir à pleine main la partie interne du lambeau circulaire avant de le sectionner (Cornuau, th. Paris, 1630, n" 71).
Yelpeau a imaginé un procédé analogue ; il a le soin de disséquer la peau avant de toucher les muscles, mais prend les mêmes précautions que Cornuau avant de loucher l'artère, et c'est là en somme le point capital, la donnée majeure à retenir lorsqu'on pratique une désarticulation de l'épaule.
Si l'on veut pratiquer la méthode circulaire avec toute la rigueur conve-
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nable, on procédera de la façon suivante : après avoir écarté le bras du tronc, on fait retirer les téguments en haut par un aide :
1» Section circulaire de lu peau à quatre ou cinq travers de doigt au-dessous de la pointe de l'acroniion. Une manchette cutanée de trois travers de doigt est disséquée et sectionnée ;
2" Un aide relevant la manchette, l'opérateur divise les fibres du deltoïde obliquement en haut de manière à mettre à nu l'articulation de l'épaule;
5" Saisissant alors le bras de la main gauche, il le ramène vers le thorax et divise la capsule sur la tète humérale;
4« Luxant l'humérus en dehors, il traverse l'article de dehors en dedans, divise les insertions du tendon et le reste de l'épaule. L'opération est terminée par la section du paquet vasculo-nerveux ; un aide peut aisément saisir l'artère et supprimer le cours du sang en attendant l'application de la ligature qui doit immédiatement suivre l'ablation du membre.
B. Mélhode à lambeaux. Les procédés que comprend la méthode dite à lambeaux peuvent être divisés en deux groupes principaux selon qu'ils donnent lieu à une plaie transversale ou à une plaie verticale, c'est-à-dire (pie les lambeaux sont tantôt antérieurs et postérieurs, tantôt internes et externes.
1" Procédés qui donnent lieu à une plaie transversale. Ledran, après s'être lendu maître du sang à l'aide d'une grande ligature provisoire, taillait un petit lambeau supérieur et un grand lambeau inférieur. Son opération, déjà trèsdéfectueuse parce qu'elle oblige à lier deux fois l'artère et à sectionner à deux reprises le plexus brachial, l'est encore parce que le lambeau obtenu, ayant sa liase terminée en bas, tend incessamment à se détacher du lambeau supérieur et à laisser la cavité glénoïde à découvert.
Pour remédier à cet inconvénient, Garengeot et J.-L. Petit proposèrent de faire le lambeau supérieur plus laige que le lambeau inférieur, mais ce dernier tend toujours à s'écarter du premier, et si, pour une raison quelconque, on juge convenable de pratiquer la désarticulation selon la méthode à lambeaux, il vaut mieux faire comme Lafaye, qui taillait un long lambeau unique supéiieur retombant sur l'article à la manière d'un couvercle. La plaie transversale est alors reportée en arrière, elle est dans le point le plus déclive possible et la guérison peut être obtenue sans inconvénient.
Dupuytren a conseillé de tailler le lambeau de Lafaye par transfixion, afin de gagner du temps; son procédé est en effet très-rapide, il suffit pour l'exécuter de soulever d'une main le deltoïde et les parties qui recouvrent extérieurement l'humérus, et avec l'autre main de glisser d'avant en arrière un couteau à amputation sous ces parties en rasant l'os immédiatement au-dessous de l'acromion. Le lambeau est ainsi taillé d'un seul coup. L'articulation est ensuite ouverte, Dupuytren coupe les tendons en contournant la tète de l'humérus, fait comprimer l'artère et achève la section d'un seul coup.
Mais, de tous les procédés à lambeaux donnant une plaie transversale, le plus rapide, celui qui a la plus grande vogue et qu'on utilise encore le plus fréquemment, au moins dans les exercices de médecine opératoire, est le procédé de Lisfranc.
L'originalité de ce procédé tient à ce que l'ouverture de l'atticulation ne fait (ju'un seul temps avec la section du lambeau supérieur {Nouveau procédé opératoire pour Vamputalion du bras dans l" articulation scapulo-humérale.
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Mémoire lu à l'Institut le 21 novembre 1814). 11 consiste à tailler par transfixion un lambeau antérieur. L'article est ouvert au même moment et le couteau pénétrant dans l'articulation passe en arrière de l'humérus, taillant ainsi un second lambeau postérieur. Celte manœuvre est celle que nous retrouverons à propos du procédé proprement dit de Lisfranc, procédé à lambeau externe et interne.
2° Procédés qui donnent lieu à une plaie verticale. Poyet dans un cas de carie de l'humérus mit en usage un p)océdé de ce genre, mais c'est surtout Desault qui a eu l'honneur d'en faire saisir les avantages. Cet auteur taillait par transfixion d'abord un premier lambeau interne, puis un lambeau externe. L'artère était sectionnée au début même de l'opération, les circonflexes étaient également intéressées dès le premier coup de couteau, et ce sont là dans l'espèce des inconvénients majeurs qui doivent faire rejeter la pratique de Desault.
Bien différente étiiit la pratique de M. Larrey, qui nous a laissé un procédé excellent sur lequel il convient de s'arrêter longuement parce qu'il lient au moins par ses détails essentiels la première phice dans la pratique actuelle des chirurgiens : « Le blessé étant assis à la hauteur convenable, je commence par une incision qui part du bord de l'acromion et descend en ligne droite à un pouce au-dessous du niveau du col de l'hnmérus. Par celte incision, je coupe les téguments et je divise en deux portions ég;iles les fibres motrices du deltoïde. Je fais ensuite retirer par un aide la peau du bras vers l'épaule et je forme les deux lambeaux antérieur et postérieur par deux coups obliques de dedans en dehors ou mieux de dehors en dedans, de manière que les deux ferfdons du grand dorsal et du grand rond soient coupés très-près de leur insertion à l'os 11 est indifférent de commencer par le lambeau postérieur ou antérieur; cependant, comme l'artère circonflexe externe est la plus grosse, il y a plus de sûreté pour l'héraonhagie à ne tailler ce lambeau qu'après l'antérieur. On coupe les adhérences celluleuses de ces deux lambeaux, on les fait relever par l'aide qui comprime en même temps les orifices des deux artères circonflexes, et toute l'articulation scapulaire se met à découvei't. Par un troisième coup de couteau porlé circulairement sur la tête de l'humérus, on coupe la capsule et les tendons qu'on peut désigner sous le nom d'articulaires ; on luxe la tête de l'os en dehors, on passe le couteau à sa partie postérieure pour achever les attaches tendineuses et ligamenteuses de ce côté. L'aide porte immédiatement les deux ou trois premiers doigts de ses deux mains sur le plexus brachial pour comprimer l'artère qui passe à travers ses mailles et se rendre maître du sang; on détourne le tranchant du couteau un peu avant, on le fait couler sur le cylindre de l'humérus et on coupe au niveau des angles inférieurs des deux lambeaux et au devant des doigts de l'aide tout le paquet des nerfs et vaisseaux axillaires. Le blessé ne perd pas une goutte de sang et, sans faire cesser la compression, on découvre facilement l'extrémité de l'artère axillaire que l'on saisit avec une forte et longue pince à disséquer, pour en faire la ligature immédiate » (J. Larrey, Clinique chirurgicale, t. 111, p. 562).
Le procédé de Lisfranc, dont nous avons déjà parlé, donne également lieu à une plaie verticale lorsqu'on a le soin de tailler le premier lambeau plus externe que postérieur; le second lambeau devient alors interne ou axillaire et ks deux surfaces des lambeaux ont une direction à peu près verticale.
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Bien que ce procédé ne soit plus pratiqué que sur le cadavre, il mérite d'Otre connu aussi bien par son imporlance historique que par l'excellent exercice opératoire qu'il représente. Le procédé de Lisfranc s'exécute de la façon suivante :
Premier temps. Je suppose qu'on veuille enlever le bras gauche. Le chirurgien se place derrière le malade, place les doigts indicateur et médius de la main gauche sur l'espace triangulaire compris entre l'extrémité scapulaire de la clavicule, l'apophyse coracoïde et la tète de l'humérus. L'opérateur plonge son couteau parallèlement à l'humérus au côté interne du bord postérieur de l'aisselle, devant les tendons grand dorsal et grand rond. En imprimant au couteau un léger mouvement de bascule, on l'enfonce dans l'article de manière à le faire sortir au côté externe de l'espace triangulaire sur lequel les doigts indicateur et médius sont placés. Pendant que le manche de l'instrument reste immobile, la lame incise de dehors en dedans et contourne la tête de l'os, l'instrument suit ensuite le côté externe du bras et termine le lambeau à trois pouces de l'articulation. Un aide relève le lambeau.
Deuxième temps. L'opérateur tient la main basse et incise du talon à la pointe du couteau, le glisse d'arrière en avant au côté interne de la tête de l'humérus; un aide comprime l'artère axillaire et d'un seul coup brusque et rapide l'opération est achevée.
Si l'on veut enlever le bras droit, l'opération se fait d'après les mêmes règles, avec cette différence qu'au lieu de rentrer dans l'article par la partie postérieure on y pénètre par la partie antérieure.
G. Méthode ovalaire. Cette méthode est nettement indiquée dans une tiièse soutenue à Strasbourg par Blandin en 1803. On a eu recours pour l'exécuter à un assez grand nombre de procédés qui presque tous consistent à faire une incision en V ; tout le sommet répond à l'acromion et la base aux bords antérieur et postérieur de l'aisselle.
Gulhrie, Béclard, auxquels on a tour à tour attribué la paternité de cette méthode, ont imaginé des procédés un peu différents, mais c'est surtout Scoutetten qui à bien réglé les temps divers de l'opération. La désarticulation proprement dite, c'est-à-dire l'issue de la tète en dehors de la cavité n'est pas très-facile par le procédé de Scoutetten. Ce procédé étant abandonné, nous n'insisterons pas plus longtemps, on le trouvera complètement décrit et même ingénieusement amélioré dans la médecine opératoire de Velpeau.
De tous ces procédés que faut-il retenir ? Quels sont ceux \\x'\\ faut utiliser?
Presque tous ont du bon, les chirurgiens contemporains se sont appliqués à choisir, parmi les manœuvres recommandées celles (jui sont le plus favorables. C'est ainsi qu'on trouve dans le livre de Chauvel, celui de Malgaigne et de Le Fort, l'excellent traité de Farabeuf, une description qui tient à la fois de la méthode en raquette et de la méthode ovalaire.
Le professeur Farabeuf a surtout bien fait saisir, oaas le langage admirablement clair et précis qui lui est propre, tous les principes à connaître, toutes les manœuvres à exécuter pour faire une désarticulation scapulo-humérale exempte de reproche.
Il donne deux procédés : l'un, la raquette proprement dite, permçt l'exploration préalable du membre et laisse après l'incision verticale le chirurgien libre de réséquer l'épaule ou d'enlever le membre.
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Le second procédé dit en raquette améliorée (croupière) ne doit être appliqué qu'aux cas où la désarticulation s'impose avec évidence.
Le premier procédé est de beaucoup le plus souvent mis en usage parce qu'il est en somme assez rare que le diagnostic du chirurgien soit parfaitement arrêté avant Topération. Très-souvent ce n'est que lorsqu'il a incisé le deltoïde, mis à nu le squelette et la capsule articulaiie, que, voyant l'étendue des dégâts, il prend un parti définitif. Nous emprunterons à Farabeuf la description de son premier procédé, le procédé en raquette.
Après avoir incisé la peau, l'opérateur sectionne les muscles antérieurs, lie l'artère, coupe la partie postérieure du deltoïde, et enfin désarticule.
11 convient d'ailleurs ici de citer textuellement :
« Section des muscles antérieurs. Dans la plaie courbe oblique antérieure vous apercevez à nu les faisceaux antérieurs du deltoïde, à peu près confondus avec le tendon du grand pectoral. Soulevez celui-ci avec le doigt aidé de quelques petites incisions et d'un coup de tranchant, désinsérez le tendon du grand pectoral et divisez les faisceaux deltoidieiis au bas de la peau rétractée. A ce moment refoulez en dedans le lambeau antérieur rendu très-mobile : vous apercevrez et sentirez le faisceau musculaire coraco-bicipital.
« Ligature de l artère. Donnez suivant le côté interne du coraco-brachial un long coup de pointe qui fende son aponévrose. Par celte fente, introduisez l'index gauche en dedans, puis en arrière du coraco-brachial, attirez le faisceau musculaire tout entier devant l'humérus pour l'y couper en travers, sans le moindre danger pour les vaisseaux. Si le lambeau antérieur, maintenant complètement taillé, est bien rétracté par votre aide, les vaisseaux et nerfs axillaires sont largement à découvert. Au niveau de la tête humérale écartez en dedans le premier gros nerf blanc tendu et cylindrique, vous découvrirez l'artère et les origines des circonflexes dont la principale s'enfonce dans le trou quadrilatère.
« Isolez et liez l'artère, soit au-dessus, soit au-dessous de l'origine des circonflexes.
« Entaille du deltoide postérieur. Reportez maintenant le couteau dans l'incision courbe oblique postérieure, et, à ras de la peau rétractée, entaillez le deltoïde hardiment jusqu'au bord postérieur de l'aisselle. Faites tordre ou tordez vous-même le bras en dedans et dans cette attitude décollez à l'aide de quelques coups de couteau la face profonde du lambeau postérieur que vous venez d'achever. Confiez-le enfin à l'aide qui tient déjà écarté le lambeau antérieur.
« Assurez-vous par quelques mouvements de rotation que la tète de l'humérus et la capsule sont largement découvertes et facilement accessibles dans toutes les attitudes.
« Désarticulation. De la main gauche saisissez le membre malade par le coude, tenez-le constamment rapproché du flanc; tordez-le d'abord à votre droite. Je parle comme si le malade était assis.
« Sur la partie gauche de la capsule ainsi exposée, appliquez le couteau en long relativement à l'humérus, la pointe tournée vers le coude, le Irancliant toujours perpendiculaire à la surface qu'il attaque; coupez à fond jusqu'à ce que la tête caitilagineuse lisse et brillante apparaisse dans la plaie. , « Avancez votre incision sur la partie culminante de l'articulation, rasant le sommet de l'acromion.
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« Alors seulement que la partie supérieure de la capsule sera en grande partie incisée, délordez le bras; tordez-le même à votre gauche pour dégager et amener sous le talon du ti^inchant la partie droite de la cnpsule » {votj. Farabeuf, Précis de manuel opératoire, \^. 360 etsuiv., fjg. correspondantes).
Ce procédé convient, ainsi que nous l'avons dit, à la grande majorité des cas, mais il est évident que les caractères particuliers de la blessure, les lésions des parties molles et des extrémités articulaires, devront tenir une place dans le choix du procédé à employer. C'est pour cela que nous avons tenu à donner en détail la pratique différente des chirurgiens, afin qu'en connaissance de cause le lecteur puisse choisir.
Tous les procédés ont donc des avantages et à l'occasion peuvent servir. Quand les parties molles du creux de l'aisselle ont seules conservé leur état naturel, le procédé de Ledran devient le meilleur, il l\mt tailler un grand lambeau axillaire; c'est au contraire le [)rocédé de Lafaye qui s'impose, si le moignon de l'épaule est seul dans un état convenable. De même, sil'éiat des parties molles ne permet de tailler qu'un lambeau antérieur et postérieur, il faudra avoir recours aux procédés qui donnent lieu à une plaie transversale. Mais, lorsque le chirurgien peut avoir la préféience, il doit mettre en usage la mélhode ovalaire modifiée en raquette et l'exécuter selon les préceptes que nous venons d'établir d'après Farabeuf.
Ce dernier auteur a modifié la mélhode en raquette et décrit un procédé élégant dit raquette croupière.
Ce procédé n'est applicable qu'au cas où le membre doit être certainement désarticulé et où le chirurgien a perdu tout espoir de limiter son intervention à une résection. Il ne diffère d'ailleurs que par des détails secondaires du procédé en raquette proprement dit.
Le lecteur connaît maintenant tout ce qu'il est nécessaire de savoir pour choisir le procédé le plus convenable et l'exécuter. Avant d'en arriver à prendre cette décision, il faut évidemment que l'examen du malade lui ait montré la nécessité d'une désarticulation. Nous ne rappelons pas ici les données sur lesquelles repose ce diagnostic nécessaire ; le chapitre précédent sur les plaies par armes à feu contient tout ce qui concerne les cas traumatiques. et les lésions chroniques inflammatoires qui appellent l'intervention du chirurgien ont été l'objet d'une étude attentive à l'article Scapulalgie.
Apres l'extirpation du membre supérieur il convient de dire un mot de l'extirpation totale de l'épaule.
Cette opération a été pratiquée un certain nombre de fois soit pour des lésions pathologiques, soit pour des lésions traumatiques. Le docteur Trévelot a écrit, sous l'inspiration de Lucas-Championnière, une intéressante thèse sur ce sujet. Ce dernier chirurgien a eu l'occasion de pratiquer l'extirpation totale du membre supérieur avec l'omoplate, tous les muscles et la clavicule, sur un blessé dont le bras avait été arraché par une machine. Le procédé opératoire qu'il a suivi ne peut être posé en principe parce que ce chirurgien dut surtout s'inspirer des caractères spéciaux de la blessure que présentait son malade.
Championnière dénuda la clavicule à l'union du tiers interne et des deux
tiers externes, sectionna l'os à ce niveau et coupa le muscle sous-clavier, dénuda
et lia séparément l'artère et la veine sous-clavière. Les nerfs du plexus brachial
furent de même dénudés et liés le plus haut possible. Les muscles pectoraux
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ayant été sectionnés, tout le moignon de l'épaule fut alors renversé en dehors de façon à être détaclic du thorax avec tous les muscles.
Le malade guérit très-bien, et un appareil protéthique très-ingénieux construit par Colin corrigea pour une bonne part son infirmité.
Au dernier Congrès français de chirurgie (1886) P. Berger fît, en son nom et en celui de Farabeuf, une communication sur l'amputation du membre supérieur dans lacontiguitédutronc. Pour pratiquer cette opération il convient, d'après ces auteurs, de tailler deux lambeaux : un lambeau pectoro-axillaire ou antérieur, un lambeau cervico-scapulaire ou postéro-supérieur.
Le premier acte opératoire comprend un seul temps destiné à l'hémostase préalable. Il faut sectionner la clavicule, réséquer la partie médiane et lier le paquet vasculaire entre deux ligatures. A l'aide de ce temps préliminaire on évite absolument l'entrée de l'air dans les veines, qui constitue l'un des accidents les plus à redouter.
Le second acte opératoire comprend deux temps : 1° taille des lambeaux; 2° détachement du membre muni de l'omoplate.
Ainsi que l'a fait remarquer le professeur Ollier, il est bien difficile de poser des règles absolues 'en pareille matière; souvent on taille les lambeaux où on peut. C'est ce que dut faire Lucas-Championnière et c'est l'éventualité à laquelle il faut être d'avance préparé.
Résection de l'épaule. Boucher le premier eut l'idée de réséquer l'extrémité supérieure de l'humérus, mais c'est White en Angleterre et Vigaious en France qui pratiquèrent les premières opérations. En 1789 un enfant offrit de la main droite à l'Académie de chirurgie la tète de son humérus droit qui lui avait été réséqué par le chirurgien major du régiment de Berri.
Ce sont surtout les chirurgiens militaires qui la pratiquèrent souvent à la fin du dernier siècle et au commencement de celui-ci. Percy montra à Sabatier neuf exemples heureux de celte opération. Larrey en rapporte 10 observations dans ses cliniques. Courville, Willaume, Guthrie, ont excisé souvent la tète humérale. Ajoutons enfin que Baudens l'a nombre de fois exécutée avec plein succès et que sa pratique a puissamment contribué à la faire adopter par les chirurgiens contemporains.
Dans ces dernières années l'utilité de cette opération a encore été mieux démontrée, grâce aux incomparables travaux du professeur Ollier, qui l'a pratiquée couramment avec plein succès et a imaginé un procédé opératoire sur lequel nous devons insister longuement.
Jusqu'à l'époque où les résections sous-périostées furent connues et acceptées par les chirurgiens la résection de l'épaule comprenait l'ablation pure et simple de la tête humérale. 11 suffisait d'un bistouri pour pratiquer l'opération ; maintenant le chirurgien s'applique à respecter les parties fibreuses, périoste, ligaments, qui se rattachent à l'os et l'entourent. 11 fait la résection sous-capsulopériostée.
Avant d'étudier la résection sous-périostée de l'humérus, passons en revue ]es procédés recommandés par les auteurs qui pratiquèrent les premiers cette opération.
Chauvel a dressé le tableau des procédés opératoires qui ont été imaginés; il serait puéril de les décrire tous; le lecteur aura une idée suffisante de leur variété et de leur diversité en jetant les yeux sur l'énumération qui suit :
hCiSlON UNIQUE.
Incisions multiples.
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' l" Whilc. — Du milieu ilu l)Ovd externe de racioinion
(vers l'erapreinle delloïdienne; 2° Lnrreij. — Du sommet de racrorniou; 3° Langenbeck. — Du bord antérieur de l'acromion ; 1 eincaie puiiaiii. s 4" Baudeiis. — De l'apophyse coracoïde ;
l'6" Malgaigiie. — Du sommet du triangle coraco-cla- I viculaiie ;
1 6" Robert. — I centimètre eu avant de l'extrémité ' externe de la clavicule;
( "" y<''laton. — Parallèle au hord postérieur de l'acro- ( mion ;
( 8" Stromeyer. — Convexité postérieure ; Curviligne. \'J" Diibrueil. — Du sommet de l'apophyse coracoïde, ( convexe en avant et en bas.
■ 1° Syme. — Lambeau triangulaire à base postérieure ;
2° Beiit. — Incisions en T, deux lambeaux;
5'> Bi-omfield. — Incisions en x> àeus. lambeaux ; 14" Moreau. — Incisions en f^, lambeau^quadrilatôre à base inférieure; |5° Manne. — Incisions en J_[, lambeau quadrilatère à base supérieure; '6" Morel. — Grand lamlieau convexe en bas à base supérieure U ;
'" Habatier. — Incisions en V, lambeau triangulaire à base supérieure; . 8» Paulet. — Incisions en -j, lambeau triangulaire à base poslévo-eslerne.
Transversale.
Tous les procédés recommandés par les chirurgiens se rattachent à la méthode ancienne. Les meilleurs procédés modernes imaginés dans le but de conserver le périoste sont ceux de Maurice Perrin et d'Ollier. Le premier d'ailleurs pratique la même incision que Nélaton et le second exactement l'incision déjà préconisée par Baudens (fig. 10 et 11).
Fig. 10. —Procédé Robert et Malgaigne.
Fig. 11. — Procédé de Nélaton.
Parmi les procédés de la méthode ancienne, le plus important au point de vue historique et l'un des meilleurs est le procédé de Wliitc.
Ce chiruro^ien fait une incision parallèle à l'axe du membre partant de l'extrémité libre de l'acromion et longue de 10 centimètres environ.
Il sectionne les tendons fixés à la tête de l'humérus, ouvre la capsule, luxe la tête et l'os en dehors, dénude avec les précautions convenables pour éviter la lésion des vaisseaux et des nerfs. En dernier lieu l'os est scié après avoir pris le soin de protéger les parties molles à l'aide d'une plaque de carton.
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Langenbeck a largement modifié ce procédé dans le but de ménager la longue portion du biceps. Wbite pas plus que Yigarous qui a employé son procédé avec succès ne paraît se préoccuper de ce tendon ; il est plus prudent de le dégager et de le récliner en dedans. Bent, pour se donner du jour, crut devoir détacher en dehors du côté de Tacromion, puis en dedans du côté de la clavicule et transversalement les fibres du deltoïde. 11 forma ainsi une incision qui lui permit de réséquer deux lambeaux triangulaires externe et interne. L'articulation est par ce moyen largement mise à nu.
Sabaticr fait une incision en V majuscule et extirpe ce grand lambeau triangulaire, îlloreau, fidèle à sa pratique générale, a proposé l'incision en H; n^ais aucune de ces méthodes n'a gardé la faveur des chirurgiens ; les délabrements sont infiniment trop considérables.
Si, pour une raison quelconque, on juge nécessaire de pratiquer la résection de l'humérus d'après la méthode ancienne, on utilisera l'incision de Baudens et on se conformera aux règles suivantes :
On pratiquera une incision parallèle à l'axe de l'humérus allant de l'apophyse coracoïde dans l'interstice deltoïde pectoral.
La capsule articulaire mise à nu par la section de la peau et du tissu sousjacent est incisée verticalement dans toute sa longueur un peu en dehors de la coulisse bicipitale. Le tendon de la longue portion du biceps est ainsi ménagé; un aide le récline en dedans. L'insertion de la capsule sur les tubérosilés est ensuite détachée à l'aide du bistouri et, lorsqu'on juge l'ouverture de la capsule suffisante en portant fortement le coude en haut, on luxe la tète humérale hors de la plaie. La capsule est enfin détachée en arrière avec l'instrument tianchant et l'os séparé des paities molles jusqu'à la dislance voulue. Une scie à chaîne permet en dernier lieu de sectionner l'humérus.
Cet os décapité, la cavité glénoide apparaît au fond de la plaie; et, si on le juge nécessaire, des coupeneltes, des gouges, font l'excision des parties malades de l'omoplate, i
La réseclion de l'humérus par la méthode sous-périoslée est un peu plus longue et un peu plus difficile. Dans les cas pathologiques le périoste est souvent épaissi et se décolle en quelque sorte tout d'une pièce sans se déchirer ; lorsqu'on intervient pour des cas traumatiques, il est au contraire souvent (rèsdifficile d'exécuter ce temps capital de l'opération. Il en est d'ailleurs de même sur le cadavre, oîi les résections sous-périoslées, quelles qu'elles soient, nécessitent une application et une habitude particulières.
On peut pratiquer la résection sous-périoslce de deux façons différentes, soit par une incision transversale (Perrin), soit en utilisant une incision longitudinale (C)llier).
Maurice Perrin, afin de ménager le nerf circonilexe et l'artère circonflexe postérieure, fait une incision cutanée-musculaire qui commence à 1 ccnlimètie en avant de la pointe de l'acromion et se dirige en arrière parallèlement au bord posléro-externe de cette apophyse dans une étendue de 9 à iO centimètres. Après avoir incisé la peau on coupe les fibres du deltoïde dans toule l'étendue de la plaie immédiatement contre le bord postérieur de l'acromion. Ln se rétractant les fibres du deltoïde mettent, sur le vivant, la capsule à nu ; sur le cadavi e, on les récline avec un écarteur.
Cela fait, on incise la capsule parallèlement au tendon de la longue j)ortion du biceps et en dehors de ce tendon qu'un aide récline en dedans. En impri-
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mant au bras les mouvemenls de rotation ne'cessaires on dégage alternativement avec la rugine la grosse et la petite tubérosité.
Ce temps de l'opération exige une grande attention et une extrême lenteur dans les mouvements; aussitôt que la tète peut iVanebir la boutonnière faite à la capsule elle est lancée en haut ; on peut alors avec la rugine en faire aisément le tour et la dépouiller de son périoste sur toute l'étendue qu'on désire exciser.
Ce procédé de Perrin peut rendre des services dans beaucoup de cas, lorsque, par exemple, certains trajets iistuleux ou la nature des lésions traumatiques imposeraient une incision transversale, mais, d'une façon générale, l'incision longitudinale adoptée par OUier lui est de beaucoup préférable.
C'est le procédé de cet illustre professeur qu'il faut avant tout recommander, c'est celui-là qu'il faut particulièrement bien connaître.
Procédé OUier. L'incision, longue de 8 à 10 centimètres, part du bord externe de l'apophyse coracoïde en suivant la direction oblique des fibres deltoïdiennes.
On cherche la coulisse bicipitale et on incise la capsule à'quelqiies millimètres en dehors de la coulisse. L'incision de la capsule se continue sur l'épiphyse humérale et le périoste est sectionné jusqu'au niveau où doit porter le trait de scie.
Cela fait, on prend la rugine et on s'attache à décoller la lèvre externe de l'incision qui vient d'être faite sur ces tissus fibreux.
On « pèle et on laboure » (Farabeuf) la surface osseuse avec le bout de l'instrument qu'on pousse à petit pas, tout en lui imprimant des mouvements de pesée et de térébration. Avec le pouce de la main gauche, l'ojjérateur peut luimême aisément écarter les parties molles et dépouiller complètement la grosse tubérosité, mais il est nécessaire qu'un aide fasse au même moment un mouvement de rotation en dedans très-prononcé.
On s'occupe ensuite de désunir la lèvre capsulo-périostique interne. Ici se présente une difficulté spéciale tenant à la présence de la longue portion du biceps : ce tendon ne doit pas être vu ; il doit, si l'opération est bien faite, garder toujours autour de lui une gaînc périostique complète.
11 faut manœuvrer lentement, insinuer la rugine en lui donnant une direction presque verticale à la surface osseuse dans la gouttière suivie par le tendon. L'aide fait de la rotation en dehors; la petite tubérosité est dépouillée de son périoste ; le tendon du sous-capsulaire est désinséré.
Les deux tubérosités étant ainsi dépouillées, l'aide en laissant tomber le coude fait surgir la tête humérale.
On termine l'opération par^la toilette et la dénudation du col humerai. Ce dernier temps de l'opération est plus facile, à la condition d'aller lentement. La tète humérale se dégage peu à peu, à mesure que la rugine descend le long de la face postérieure de l'os.
La résection de l'épaule peut être faite pour des cas très-différents ; tantôt il s'agit d'une lésion chronique inflammatoire ou néoplasique, tantôt d'un traumatisme, tantôt enfin, mais beaucoup plus rarement, d'une position vicieuse du membre qu'il importe de corriger; la résection dans ces trois cas différents est dite pathologique, traumatique ou anaplastique.
Nous ne dirons que peu de chose de cette troisième variété de résection. Au niveau de certaines articulations, elle est pratiquée assez couramment ;
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pour le coude, la hanche même, elle rend de grands services, mais en ce qui concerne l'articulation de l'épaule son utilité est moins bien établie. La résection de l'épaule n'a rendu de services que dans le cas oiJ l'immobilisation résultait d'une luxation ancienne.
Les résections pathologiques et traumatiques sont au contraire pratiquées fréquemment et couramment ; l'étude de leurs indications et de leurs contreindications serait ici opportunément placée, mais cette étude est déjà faite pour les résections pathologiques à l'article Scapuialgie et pour les résections traumatiques dans notre chapitre des plaies par armes à feu de l'épaule.
Il ne nous reste plus, par conséquent, qu'à étudier les résultats éloignés de cette opération.
Le but principal consiste à reconstituer une articulation à la l'ois mobile et solide pouvant porter le bras dans toutes les directions.
La méthode sous-périostée, en permettant de respecter les moteurs de l'extrémité humérale supérieure, est celle qui donne le plus de sécurité; les résultais en sont généralement favorables, mais ils varient beaucoup selon qu'il s'agit d'un cas pathologique ou d'un cas traumatique. 11 convient d'étudier dans deux chapitres distincts les résultats généraux qu'elle donne.
Résections pathologiques. Chaussier, Roux, Syme, Breen, Ilutchinson et quelques autres, ont disséqué des articulations de l'épaule réséquées depuis une péi'iode variant de trois mois à vingt ans. Ils ont trouvé un cordon fibreux, dur, résistant, unissant l'humérus au scapulum et adhérant par sa face externe aux parties molles périphériques plus ou moins atrophiées, llsn'ontjamais constaté d'articulation nouvelle à proprement parler.
Mais ces autopsies, ces dissections, concernaient des cas de résection faite par la méthode ancienne non sous-périostée ; depuis l'application méthodique de la méthode sous-périostée les résultats sont devenus très-difiérents.
Nous possédions déjà des observations très-explicites recueillies sur le vivant prouvant que la méthode lyonnaise est capable de donner lieu à la reproduction d'une portion de l'humérus et à la reconstitution d'une articulation humérale reproduisant d'assez près le type de l'énarthrose.
Viennois, élève d'Ollier, a publié en jl872, dans la Gazette hebdomadaire, deux observations très-intéressantes. On y sentait la tète humérale renflée, sphéroïdale, régulière; on la sentait s'articuler solidement avec l'humérus.
Ollier a déclaré au Congrès de Londres 1881 qu'il a observé sur sept malades ces résultats satisfaisants, mais dernièrement ce chirurgien a pratiqué une autopsie beaucoup plus intéressante que tous les faits qui précèdent.
Il s'agit d'un homme de vingt-six ans entré à l'Ilôtel-Dieu de Lyon le 10 août 1870 pour une arthrite aiguë de l'épaule gauche. L'arthrite devint chronique, des abcès se formèrent et restèrent fistuleux ; bref, le 7 avril de l'année suivante, Ollier lui pratiqua la résection de l'épaule.
Ce sujet mourut ^neuf ans après et le squelette de l'épaule réséquée, omoplate et humérus, fut adressé à Ollier, qui en donne la description dans son Traité des résections (p. 351, t. l).
L'articulation est très-solide, la tète humérale est en rapport avec la cavité glénoïde : en relevant l'humérus en haut le mouvement est arrêté par la résistance de la partie inférieure de la capsule. L'humérus est mobile dans tous les sens, mais moins qu'à l'état normal (fig. 12).
La tète humérale est bosselée, mamelonnée. La capsule est épaisse, renforcée
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par les tendons et les muscles : elle est moins souple qu'une capsule normale.
11 n'y a ni me'nisques ni ligaments interosseux entre la cavité glénoïde et la tête humérale, cependant en bas l'articulation est cloisonnée par des parties fibreuses qui limitent les mouvements d'élévation.
Les surfaces articulaires sont humides, mais il n'y a pas de synovie.
La section longitudinale de la tête humérale permet d'en étudier la structure et de reconnaître que la moitié de la hauteur de la partie enlevée a été récupérée par néoformation longitudinale.
Cette autopsie démontre donc pleinement la possibilité d'obtenir une articulation nouvelle; les résultats fonctionnels observés chez les malades permettent
Fis. 12.
de tirer la même conclusion. Péan affirme que tous les opérés ont pu reprendre l'usao-e du membre, sauf l'abduction. Duplay expose la même opinion, et c'est aussi celle d'Eugène Bœkel, à qui la résection de l'épaule a donné les plus beaux résultats dans une vingtaine de cas environ. Gras (de Brest) a également rapporté (in thèse d'agrégation, 1885, Baraban) une observation démonstrative.
Dans l'appréciation des résultats fonctionnels il faut prendre garde de ne pas confondre les mouvements qui se passent au niveau de l'omoplate et à ses dépens avec les mouvements proprement dits de l'articulation nouvelle.
Il peut très-bien se faire que le sujet se serve de son membre sans trop de difficultés, alors cependant que l'article est ankylosé. Cette ankylose n'entraîne pas l'impuissance du membre, mais il faut cependant l'éviter. Pour cela il faut
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surveiller la guérison, imprimer à l'arliculatioii des mouvements appropriés. On obtient toujours dans ces cas une certaine somme de mouvements. Il n'en est pas de même lorsqu'on traite la scapulalgie par la conservation pure et simple : on ne peut alors obtenir que l'ankylose ; la re'section présente au point de vue fonctionnel un gros avantage sur la conservation.
Résections traumaliques. Les résultats fonctionnels des résections Iraumatiques sont relativement faciles à apprécier, à cause du grand nombre de fiiits connus et de la ressemblance forcée qui existe entre des opérations pratiquées pour une même cause, chez des opérés du même âge placés dans les mêmes conditions générales.
Cependant il importe d'étudier séparément les résultats éloignés des résections dans l'enfance, dans l'âge adulte, dans la cbirurgie d'armée et dans la pratique civile.
La résection de l'épaule a été rarement faite chez les enfants. Duplouy, professeur à Rochefort, l'a pratiquée en 1879 sur un enfant de treize ans; deux ans plus tard, le malade avait récupéré tous les mouvements articulaires et par le toucher il parut à Duplouy qu'il s'était refait une sorte de tête humérale.
Ce fait n'a rien d'étonnant, si l'on songe aux fonctions très-actives que présente le périoste chez les enfants et les jeunes sujets. Chez eux la résection ne peut être qu'une excellente opération, le seul inconvénient lient à la diminution de l'accroissement du membre à cause de l'extirpation du carlihige de conjugaison.
Chez l'adulte cet inconvénient n'existe pas, mais en revanche le périoste n'a plus ses propriétés ostéogéniques qli'à un degré infiniment moindre et les résultats définitifs sont beaucoup moins bons.
Les résections faites pendant la campagne 1864 démontrent que les résultats sont loin d'être aussi bons qu'avaient bien voulu le dire les enthousiastes de cette opération. Ilanover sur 1"2 réséqués danois constata dans trois cas seulement un résultat favorable. Lœffler constata que sur 6 opérés un seul d'entre eux pouvait se servir utilement de son bras.
Après la guerre de 1870-1871, pendant laquelle les Allemands se livrèrent à une véritable débauche de résections traumatiques, le docteur Kratz, médecin inspecteur de l'armée prussienne, réunit 21 observations de résections faites sur l'épaule, et sur ce nombre il n'en est que trois dont le résultat ait réellement été favorable. Chez la plupart des malades le membre était souvent inutile et embarrassant.
Gurlt, dont le travail est célèbre, a dressé le tableau complet des résections de l'épaule faites pendant cette guerre: il rapporte 215 cas et, bien qu'il soit certainement enclin à l'optimisme, il déclare que les résultats très-bons sont exceptionnels (1,87 pour 100); le glus grand nombre des malades avait des pseudarthroses flottantes, c'est-à-dire des résultats fâcheux.
La statistique d'Otis donne à peu près les mêmes résultats.
Sur 158 cas de résections totales de la tête on trouve 6 résultats parfaits, 12 membres utilisables, mais pas assez pour dispenser d'accorder une pension, 70 membres inutiles et 42 résultats défectueux.
Langenbeck a fait remarquer qu'on n'avait obtenu de bons résultats que lorsque l'os enlevé n'avait pas plus de 6 à 8 centimètres et quand on avait ménagé les connexions des sus et sous-épineux, ainsi que le sous-capsulaire avec le périoste de la diaphyse. Cet auteur fait de plus remarquer, et cela avec juste
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raison, qu'il ne faut pas trop désespérer du succès. L'application rationnelle du massage et de l'électricité changent quelquefois, transforment même la qualité du résultat. Le professeur OUier insiste beaucoup dans son traité récent des résections sur l'importance de ce traitement accessoire qui s'adresse aux muscles, véritables ligaments actifs de l'articulation.
En somme, il faut, en chirurgie d'armée, être très-réservé à l'endroit des résections de l'épaule. Mais nous entendons parler exclusivement ici des résections traumatiques primitives. Les résections faites plus tard à Ja période secondaire donnent toujours des résultats meilleurs; Je périoste est épaissi, enflammé, ses propriétés ostéogéniques sont revenues. Les chances de succès sont dans ce cas les mêmes que dans les cas pathologiques, et la régénération de l'articulation sera souvent presque complète. Félix Lacra^ge.
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Voy. Classiques, traités de médecine opératoire, de pathologie externe, de chirurgied'armée, etc. F. L.
ÉPAZOTii. Nom, au Mexique, du Chenopodium ambrosioides L. {voy. Chekopodium). Ed. Lef.
ÉPEAUTRE. Nom sous lequel on désif^ne commune'ment plusieurs espèces de Graminées du genre Triticum [voy. Blé).
Le grand Épeaulre ou Froment rouge est le Triticum spelta L., le petit Épeautre ou Blé locitlar, Engrain commun (Einkorn des Allemands), le Triticum monococcuniL., enfin ï Épeautre ou Blé amidonier, le Triticum dicoccum Schrank,
La culture des Epeautres, autrefois très-répandue, surtout dans les contrées pauvres, est aujourd'hui presque complètement abandonnée. Le Triticum spelta se rencontre encore dans le midi de l'Allemagne et la Suisse allemande, mais il tend de plus en plus à disparaître à mesure que se développent les nouvelles méthodes de culture. Le Triticum monococcum est un peu moins délaissé. On le sème surtout dans les régions montagneuses, en France, en Espagne et dans l'Europe orientale. Il s'accommode des sols les plus mauvais et les plus rocailleux. Il est peu productif, mais il donne des gruaux très-estimés. Quant au Triticum dicoccum, qui est le Triticum amylaceum de Seringe, on le cultive surtout en Suisse pour l'amidon que l'on retire de ses caryopses.
Ed. Lef.
ÉPÉE (Charles-Michel, abbé de l'). Nous ne saurions passer sous silence ce philanthrope. Tout le monde connaît ses droits à la reconnaissance de l'humanité entière. C'est à lui qu'est due la première idée de mettre les sourds-
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muets en relation avec le monde au milieu duquel ils vivent sans le comprendre et sans être compris de lui, c'est lui, en un mot, qui fonda l'art d'instruire ces deshérités de la nature.
L'abbé de l'Epée, né à Versailles le 25 novembre 1712, se destinait au sacerdoce, mais au moment de recevoir la tonsure il refusa de signer une formule de foi contraire à ses principes et tourna ses vues du côté du barreau. L'évêque de Troyes lui ayant offert un canonicat dans son diocèse, il accepta avec empressement et prêcha l'Evangile jusqu'au jour où ses opinions jansénites le hrent frapper d'interdiction. La vue de deux jeunes filles sourdes et muettes lui suggéra l'idée de rechercher un langage de gestes qui permit de les mettre en rapport avec les autres personnes. 11 fixa les éléments de ce langage qui depuis a été singulièrement perfectionné. Tout son patrimoine passa à soulager les sourds-muets indigents, et, ses revenus ne lui suffisant plus pour entretenir ses pauvres enfants adoptifs, il sollicita une dotation du gouvernement; les ministres firent des promesses, le roi Louis XVI donna une somme annuelle snr sa cassette, et ainsi l'établissement de l'abbé de l'Epée, qui fut rendu national par la Révolution, vivotait au jour le jour. Cet éminent philanthrope mourut à Paris, le 25 décembre 1789. On a de lui :
I. Relation de la maladie et de la f/uérisoii miraculeuse ope'rée sur Marie-Anne Pigalle. Paris, 1757, in-12. — II. Institution des sourds et muets, ou liecueil des exercices soutenus par les sourds et muets pendant les années 1771, 1772, 1775 et 1774, etc. Paris, 1774, in-12. — III. Institution des sourds et muets par la voie des signes me'thodiques. Paris, 1776, in-12. — IV. 1m véritable manière d' instruire les sourds et muets, confirme'e par une longue expérience. Paris, \l'6i, in-12 (c'est une nouvelle édition corrigée du précédent). — V. Dict. général des signes employés dans la langue des sourds-muets, resté inachevé, a été mené à bien par l'abbé Sicard (voy. l'Éloge historique de l'abbé de l'Épée, prononcé en 1819 par Bébian devant l'Académie des sciences qui le couronna, 1 vol. in-8°). L. Hn.
ÉPE1I16E (îTTEtpw, je fais un tissu). Genre d'Aranéides créé par Waickenaer et renfermant les plus grosses et les plus belles araignées de nos climats. A l'origine, le genre Épeire avait pour caractères principaux : huit yeux presque égaux entre eux, disposés sur deux lignes, les yeux intermédiaires figurant un quadrilatère, les latéraux écartés sur les côtés et rapprochés par paires. Lèvre large à sa base, arrondie ou ovoïde à son extrémité. Mâchoires larges, courtes, arrondies au sommet, étroites à leur insertion. Pattes allongées, la première paire plus longue, ensuite la seconde, la troisième paire plus courte que la quatrième (Waickenaer, Histoire nahtrelle des Insectes Aptères, t. II, p. 29. Roret, Paris, 1857). Tous les auteurs ont adopté le genre Epeira, mais il a été divisé et subdivisé en sous-genres peu caractérisés; Miranda Koch; Atea Koch; Eriophora E. Simon; Neoscona E. Simon; iVeopora E. Simon; Cyrptophora E. Simon, etc. Le genre Épeire, même réduit, renferme un grand nombre d'espèces d'une couleur jaune avec des taches brunes, rouges, noirâtres ou blanches. Toutes les Épeires sont sédentaires, construisent de grandes toiles très-régulières très-remarquables, auprès desquelles elles se retirent dans des abris soyeux ou simplement dans des feuilles réunies ensemble. Elles aiment aussi à rester sur leur toile servant de piège. Ce beau genre paraît répandu sur toute
la terre.
La toile fiibriquée par les Épeires se compose de rayons partant d'un centre et coupés de cercles concentriques, ceux-ci formés d'un seul fil enroulé sur le même plan, adhérent, parsemé de plusieurs petits globules arrondis de matière soyeuse. Cette toile est suspendue entre deux ou trois fils très-forts, prenant
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souvent attache à de grandes distances, surtout pour les espèces exotiques. Quand un insecte a touche' le piège d'une Épeire, celle-ci imprime à sa toile un petit mouvement brusque, s'assiirant ainsi de la présence et de la force d'une proie. Puis elle s'élance sur sa victime, colle un til sur le corps, puis la fait tourner avec vivacité jusqu'à ce que, enveloppée par les fils sortis constamment des filières, elle soit rendue incapable de se mouvoir. Pour cela, l'araignée emploie ses pattes antérieures et souvent celles de la quatrième paire ; celleà de la seconde et de la troisième paire lestent étendues et iixées comme point d'appui. Quand la proie est garrottée, l'Épeire coupe tous les lils qui la reliaient à sa toile et finalement elle la transporte suspendue à l'une de ses pattes postérieures, soit au centre de sa toile, soit dans la retraite, pour la sucer à son aise.
Le cocon est constitué par une bourre soyeuse, d'une couleur différente de celle de la toile, presque toujours sans enveloppe extérieure. Blackwall a observé l'Épeire construisant ce cocon; les œufs sont pondus, agglutinés en une niasse lenticulaire. Alors l'insecîe commence par appliquer ses filières pour y coller un fil, elle soulève ensuite l'abdomen, puis elle s'applique de nouveau sur les œufs, très-près du premier point, de manière à former ainsi une petite boucle soyeuse. A côté de cette [tremièrc boucle elle en place d'autres jusqu'à ce que les œufs en soient couverts entièrement ; le cocon est alors terminé. La disposition des fils s'oppose à ce qu'ils puissent être dévidés et utilisés comme ceux des Bombyx [voy. Bombyx, Paoxs de .nuit et Ver a soie). Les œufs des Épeires sont attaqués par des Ichneumonides surtout du genre Pimpla, mais les larves dévastatrices ne dévorent ordinairement qu'une partie des œufs (A. Laboulbène, ISoles sur les mœurs de la Pimpla oculatoria et sur les ravages quelle peut produire dans les nids d'Araignées, in Annales de la Société entamologique de France, 1871, p. 444).
Les différences sexuelles sont marquées. Le mâle est souvent d'un quart plus petit que la femelle. Ces petits mâles sont adultes les premiers; la durée de leur vie paraît courte et, après l'époque de la reproduction, ils disparaissent complètement; ils ne construisent pas de toiles et se tiennent près des endroits habités par les femelles. L'accouplement a lieu après de longues hésitations sur la toile de la femelle, qui tue fréquemment le mâle peu après, rarement les sexes se réunissent dans une retraite {voy. Araignées).
Parmi les espèces les plus remarquables du genreEpcire, je signalerai d'abord I'Epeira diademata Clerck, Araneus diadematus Cl. (1757) ; Aranea diademala Linn. ; Aranea cruciger De Géer; Aranea papalis Fourcroy; Epeira diadema Walckenaer. Cette grande et belle araignée, extrêmement commune à l'automne, mesure de 12 à 20 millimètres. Sa couleur est jaune, plus ou moins rougeàtre et même noirâtre; l'abdomen offre des taches blanches disposées en croix, d'oij le nom d'Araignée porte-croix, d'Araignée croix de Saint-Denis, que lui donnent les jardiniers. La femelle de cette Épeire est une des plus féroces, au moment de l'accouplement le mâle ne s'approche qu'avec crainte, parfois elle se jette sur lui et le dévore. L'Épeire diadème s'accouple en été, les œufs sont pondus en automne pendant le mois d'octobre; ils sont d'un beau jaune, enveloppés d'un cocon globuleux, d'un tissu serré, recouvert d'une bourre lâche et de couleur jaunâtre. L'Épeire les place sur le rebord des toits, des murs abrités, etc. Il n'y a pas de nid soyeux proprement dit relié à la toile, l'Araignée se tient à couvert sous des feuilles rapprochées et recourbées, maintenues par de simples fils. La toile placée dans les lieux éclairés, à travers les
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allées de jnrdin, dont les points d'attache sont parfois très-éloignés, peut avoir vingt-huit à trente ceiclcs concentriques. Eugène Simon a décrit les manœuvres de l'Epeire; Tirby, de Louvain, et Pavesi, ont confirmé ses observations.
Pour arriver à construire sa grande toile, soutenue au milieu de l'air par de longs fils disposés en triangle, l'Épeire diadème emploie : de grands fils suspenseurs destinés à tout soutenir, des rayons qui maintiennent les cercles el finalement les lils des cercles qui forment comme la trame de la toile (E. Simon, Histoire naturelle des Araignées, p. 205, fig. 121, 1864).
En prenant une Epeire jeune, moins craintive et moins farouche que l'adulte, Eugène Simon a vu ses manœuvres qui ont lieu le soir, temps où elle file de préférence. Placée en jjlein air, sur un point d'appui à proximité d'objets élevés, l'Épeire exécnle son curieux travail sans s'inquiéter d'être suivie de près. Elle se met bientôt à l'œ.uvre, explorant la surface de l'objet sur lequel on l'a placée, va, vient et s'arrête sur un endroit convenable, ordinairement disposé en saillie. L'Araignée lixe là un petit peloton de soie ; pendant ce travail elle se laisse glisser le long d'un fil, puis remonte, peut-être pour aider au dévidement. Le peloton fixé, l'Épeire reste tranquille, mais en l'examinant alors avec grande atlentiou on voit sortir des tilières un fil extrêmement lin, qui s'allonge et qui soulevé par l'air piend une position oblique, puis horizontale, en se dirigeant du côté opposé au vent. Ce fil est tellement délié qu'on le perd facilement de vue; cependant il s'allonge toujours jusqu'enfin son extrémité libre atteigne un des objets environnants et y prenne adhérence. L'Épeire constate cette attache, tend son fil, s'élance hardiment dessus, et c'est merveille de la voir franchir l'espace pour aller reconnaître le point d'attache du fil et pour l'amarrer solidement.
Une fois le premier fil tendu, l'Épeire s'occupe de trouver un troisième point d'appui pour y attacher le second des grands fils suspenseurs. Le lieu où elle se trouve, la disposition des objets environnants, influent sur la direction et la longueur de ce fil : aussi l'araignée ne le tend pas constamment de la même manière. Souvent l'Épeire revient sur son premier fil et, après on avoir fixé un nouveau sur lui jusqu'à la moitié de sa longueur, elle se laisse glisser pour arriver à pouvoir en attacher un autre perpendiculairement ;iu-dessous. D'autres fois, en revenant sur le premier fil, l'Épeire en dévide un autre, non adhérent et qu'elle va fixer à quelques décimètres plus bas, ou bien elle sait tendre un fil parallèle au premier, puis, revenant au milieu de ce fil doublé, elle appuie ses filières sur le nouveau tendu et alors, se jetant à terre, elle l'attire sans le briser et forme un triangleen abandonnant le premier fil. Pour donner au triangle la forme polygonale, l'Épeire coupe les angles par de petits fils obliques et le cadre limitant la toile se trouve tout préparé. Pour construire les rayons et les cercles concentriques de celte toile verticale, l'Épeire, placée sur le point le le plus élevé de son cadre polygonal, y colle un fil et se laisse choir en ligne droite sur le point le plus bas : l'intérieur du polygone est ainsi divisé en deux par un diamètre parfaitement vertical. L'araignée en apprécie la longueur, elle se rend à la moitié, y fixe un petit ilocon de soie blanche sur lequel doivent s'appuyer tous les rayons, et de ce point elle monte verticalement sur le fil déjà construit en dévidant un fil parallèle; arrivée en haut et sans lâcher le fil tenant aux filières, elle s'écarte de celui sur lequel elle est montée et va fixer le nouveau à la distance convenable. Ce dernier forme un rayon sur lequel elle redescend au centre pour remonter et en même temps en tendre un troisième;
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elle fait ainsi de la mêrne manière tout le tour de sa toile jusqu'à ce qu'elle arrive au premier rayon vertical. Parfois elle tend un rayon supérieur et un ravon inférieur alternativement.
Le petit flocon central est le point de départ de FÉpeire pour construire les cercles concentriques. Après avoir collé un fil sur le ilocon, elle tourne autour de lui et passe de rayon en rayon, appliquant ses filières sur chacun, et y attachant un fil avec ses pattes postérieures. En résumé, elle s'écarte de plus en plus du centre en décrivant des cercles jusqu'à ce qu'elle arrive au cadre extérieur, et forme de la sorte des séries très-régulières. Arrivée au point le plus éloigné, l'Épeire recommence de même, allant cette fois de la périphérie au centre, jusqu'à ce qu'elle ait rencontré le petit flocon central, où elle arrive à se reposer et sur lequel elle se tient aux aguets, sa toile teiminée, la tète en bas.
11 est bon de remarquer que la confection d'une trame si savamment compliquée dure une heure environ : aussi l'Epeire sait-elle la reconstruire de suite quand elle a été détruite par un accident. L'araignée a l'habitude, quand sa toile est brisée, d'en rassembler aussitôt les fils épars et d'en former un petit peloton qu'elle avale en s'aidant de ses pattes pour l'introduire entre ses mandibules. Ceci rappelle les chenilles dévorant après la mue la peau qu'elles \iennent de quitter. ,
L'Épeire diadème ne construit pas de coque ou de nid soyeux auprès de sa toile comme beaucoup d'autres Épeires ; elle rapproche et maintient seulement ensemble plusieurs feuilles qui lui forment une retraite et un abri. Un fil particulier plus fort que les autres va de sa retraite au flocon central. Si un insecte se pi'end au lilet tendu, l'Araignée descend sur le gros fil avec une rapidité extrême; elle attaque aussitôt une proie faible, une mouche, par exemple. Si la proie est plus forte, elle l'enroule en la couvrant de fils et la faisant tourner avec une surprenante adresse au moyen de ses pattes antérieures. On peut provoquer cette manoeuvre, et je l'ai fait bien des fois, en jetant une grosse mouche sur la toile de l'Épeire.
Les œufs au nombre non pas de cent, comme le dit Walckenaer, mais de sept à huit cents, ce qui explique le grand nombre d'individus de cette espèce, passent l'hiver et ils éclosent à la fin du printemps suivant; les petites Épeires restent près d'un mois en société; chacune d'elles file à sa manière et le tout forme un gros flocon fourmillant d'araignées. Les jeunes Epeires sont jaunes avec une tache noire sur la partie postérieure de l'abdomen; vers la fin de juin, les jeunes se dispersent et bientôt on voit apparaître leurs toiles innombrables, délicates et soulevées par le vent, entraînant quelquefois l'araignée qui voyage ainsi dans les airs. Ces fils d'Épeire, blanchis par la rosée, coulribuent a fournir les longs flocons appelés vulgairement : Fils de la Vierge [voy. Araignées).
L'Épeire diadème est commune en France et dans plusieurs parties de l'Europe, aussi bien dans les jardins, les vergers, que dans les bois et les montagnes, où on la trouve jusqu'à 2000 mètres de hauteur ; elle est plus petite et plus colorée dans les pays alpestres. Elle ne vit qu'une saison, la femelle meurt peu de temps après sa ponte.
L'Epeira marmorea Clerck [Araneus 1757), Aranea aurantio-maculata DeGéer, Aranea sccdaris Panzer-Wùlckenaer, est une des plus belles espèces du genre, très-grosse, d'un jaune citron ou blanche, rarement rougeàtre avec un parallélogramme noir à la partie postérieure de l'abdomen ; les pattes rouges à la base, annelées à l'extrémité. Sa toile, grande et régulière, est plus légère et
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plus lâche que celle de l'Épeire diadème. L'Épeire marbre'e ne construit pas de coque, mais rapproche des feuilles ou bien les roule en cornet. Elle se trouve dans les bois et les jardins, surtout au bord des étangs et des mares, au mois d'aoiit et de septembre, en France, en Belgique, etc.
L'Ei>EiR\ QUADRATA Glcrck [Armieus 1757), Aranea macidata De Géer, est encore une belle espèce, grande, avec l'abdomen ovale, court, jaune clair, ou jaune orangé, et de petites taches blanches bordées de noir disposées en carré. Elle varie pour la taille et la couleur : les individus grands sont de couleur claire et des pays de plaines, les variétés petites et foncées dominent dans les montagnes. L'Épeire quadrille est commune à la fin de l'été et en automne, sur les hautes berbes, surtout dans les prés humides. La toile est assez grande, à mailles larges; au centre les cercles sont remplacés par des fils irrégulièrement croisés. A côté de la toile est une coque, presque sphérique, ouverte en dessous et d'un lissu blanc, peu serré. En octobre, la femelle de l'Épeire quadrille attache à la tige d'une plante un gros cocon subglobuleux, formé d'une bourre peu serrée d'un jaune vif et contenant de 900 à un millier d'oeufs de couleur jaune.
L'Epeiha cucurbitina Clerck {Araneus 1757), Aranea oclopiinclata Linné (1767), Araiiea viridipunctaîa De Géer (1775), Miranda cucurbitina Koch (1859), est beaucoup plus petite et moins commune que les précédentes. Elle est facile à reconnaître à sa belle couleur jaune ou verdàtre uniforme, à de petits points noirs très-visibles sur le dos de l'abdomen, et à une tache rouge superanale. Elle se trouve au printemps principalement dans les jardins et les bois §ur les feuilles des arbres, ainsi que sur les buissons et les taillis peu élevées. La toile est orbiculaire, petite, très-régulière et horizontale. L'araignée se tient au centre. L'accouplement a lieu en mai et juin; peu après, la femelle attache à une tige ou une feuille voisine de sa demeure un cocon d'un beau jaune contenant de 150 à 160 œufs également jaunes.
L'ErEiRA coRNUTA Clerck (1757), Aranea apoclysa Walckeuaer (1802), Epeira arundinacea Koch (1855), est une espèce très-intéressante. Un peu plus petite que l'Épeire diadème, elle a des couleurs vives, son abdomen blanc ou jaune est taché de brun ou de noir foncé. Elle est commune, depuis le printemjis jusqu'à la fin de l'automne, dans les prairies humides; elle fixe sa toile, qui est grande, sur les plantes élevées qui existent au bord des cours d'eau ou des marais. A proximité de la toile est une cellule ou retraite, d'un tissu blanc et serré, où pendant l'été elle s'enferme avec le mâle; celui-ci cohabite avec elle en toute siireté, car elle n'a rien de la férocité de l'Epeire diadème. Peu après elle y pond ses œufs, qui forment plusieurs cocons de soie jaune et qui contiennent chacun environ 220 œufs d'un brun paie et fortement agglutinés. La femelle vit plusieurs années, passant l'hiver dans une cellule, dont le tissu est renforcé par des débris de feuilles sèches.
A côté des Épeires proprement dites viennent les Argiopes ou Ar(j7jopes de Savigny {ap^ypoii, argent, o'-ô;, aspect) appelés aussi par Koch Néphiles (véw, filer ; yiXÉw, j'aime), qui comprennent des araignées à corps plus allongé, à pattes plus grêles, et qui étaient les Épeires allongées de Walckenaer. La seule espèce d'Europe, Argiope BrueniMchi Scop'oli [Araiiea 1772); Aranea zébra Snhcr (1776); Epeira fasciata Walckenaer; Nephila fasciala Koch, est une des plus grandes et des plus belles araiguées de France; elle est commune dans le Midi, je l'ai prise à Thomery près de Fontainebleau. La couleur de l'ab-
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domen est d'un beau jaune avec de petites lignes transversales, noires et blanches.
La toile de la Népliile fasciée ou de Bruenuich est très-grande, régulière ; mais, au milieu des rayons droits soutenant les cercles concentriques, il en est d'irrégullers et à lignes brisées. Il n'y a pas de retraite soyeuse à côté de la toile. Le mille est trois fois plus petit que la femelle et souvent il est de'voré par elle après l'accouplement; le cocon des œufs est très-remarquable, en forme de ballon ovoïde, piriforme, tronqué en baiit et fermé par un opercule; le tissu extérieur est fort épais, fauve, veiné de noir (E. Simon, Les Arachnides de France, t. l''^ Epeiridœ, p. 51-55, 1874).
Plusieurs Argyopes exotiques sont très-belles pour la coloration. L'A. chrijogastre des Indes Orientales a 10 centimètres de long, avec le dos marqué de bandes noires et le ventre uniformément doré. L'i. géniculée de la Martinique, presque aussi grande, est brune avec l'abdomen recouvert d'un duvet argenté qui forme des bandes blanches.
Le genre Gasteracanthe établi par Latreille (■j'aar-/io, ventre ; a/.avOa, épine) est voisin des Épeires et renferme les araignées les plus singulières que l'on connaisse ; elles ont la peau de l'abdomen durcie et solide. Cet abdomen, plus large que long, présente de quatre à six épines dirigées soit latéralement, soit obliquement, et même disposées en longues pointes recourbées en dedans (E. Simon, Histoire naturelle des Araignées, p. 284-290, fig. 127 à 155, I8G4 \voy. Araignées, Lycoses, Taheintules, Tégénaires]). A. Laboulbène.
KPEXDïME. On désigne sous ce nom la membrane qui tapisse le canal centi'al de la moelle et des ventricules cérébraux {voy. Moelle et Ventriccles).
L. IIn
ÉPERLA.:^. Les Eperlans ou Osmeriis sont des Salmonoïdes [voy. Saumon) nettement caractérisés par leur dentition. Les dents intermaxiilaires sont petites et crochues, plus grandes cependant que celles qui arment les maxillaires; les dents du vomer sont grosses, coniques et si avancées qu'on les croirait implantées sur les mâchoires ; il existe également des dents sur le bord interne du palatin, sur le bord interne du ptérygoidien et sur la langue. Le corps est allongé, fusiforme, couvert d'écaillés caduques très-minces ; la bouche est fort grande, la mâchoire supérieure étant plus courte que l'inférieure; les ouïes sont largement fendues ; de même que chez les autres Salmonoïdes il existe une nageoire adipeuse; la vessie natatoire communique avec la partie antérieure de l'œsophage; les appendices pyloriques sont très-courts; les ovaires sont petits; les pseudo-branchies sont rudimentaires.
Le genre Osmerus ne comprend que deux espèces, VOsmenis viridescens des Étals-Unis, à peine distinct de VOsmerus eperlanus L. ou Eperlan commun, et cette dernière espèce ; celle-ci se trouve sur les côtes de la partie nord et centrale de l'Europe ; à certaines époques elle remonte en grand nombre les rivières pour frayer, mais ne dépasse guère ie point où cesse de se faire sentir la marée montante. C'est un poisson d'environ 25 centimètres de long, au dos verdàtre, pointillé de noir, aux lianes et au ventre argentés, ornés d'une bande d'un vert assez vif à l'union de la teinte du dos et des flancs.
Il.-E. Sauvage.
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ÉPEROX »E CHEVALIER, ÉPERON DE LA. VIERGE. Noms vulgaires (les Delphinium ajacis L. et D. consolida L. {ooy. Pieu dalouette).
Ed. Lef.
ÉPERO\'ELLE. Un des noms vulgaires du Galium cruclata Scop. ivoy» Croisette). Ed. Lef.
ÉPERO:xillÈRE. Nom vulgaire sous lequel on désigne indistinctement diverses plantes dont les fleurs sont prolonge'es en éperon. Tels sont notamment les Pieds d'alouette, l'Ancolie, les Linaires, etc. Ed. Lef.
ÉPERVIER. Le genre Épervier {Acclpiler L.) a pour type l'Épervior ordinaire {Accipiter nisus Pall. ; Falco nlsiis L.), oiseau de proie qui est largement répandu en Europe et dans le nord de l'Amérique, et qui se trouve aussi pendant l'hiver dans l'Inde, en Cliine, en Egypte et en Algérie. Dans cette espèce, comme chez la plupart des Rapaces, la femelle est toujours de taille notablement plus forte que le mâle, dont la grosseur est à peu près celle d'un Pigeon; mais les individus des deux sexes portent à peu près la même livrée, grise ou brune sur les parties supérieures, et blanche rayée longitiidinalement et transversalemeat de brun et de roux sur les parties inférieures du corps. Us ont le bec crochu, festonné sur les bords de la mandibule supérieure et coloré en brun jaunâtre, les yeux d'un beau jaune, les pattes longues, terminées par des doigts souples et déliés, et teintés en jaune plus ou moins vif suivant l'âge.
Des caractères semblables et une livrée presque identique se rencontrent chez Y Accipiter Cooperi Bp. de l'Amérique du Nord, chez l'A. tinus Lalh. de la Colombie et du Drésil, chez VA. madagascariensis Vers, de Madagascar, tandis que Y A. hicolor de la Guyane et du Mexique, VA. cliilensis Ph. et L. du Chili, VA. îîartlauhii Vers, du Gabon, offrent des teintes plus vives, au moins à l'âge adulte. Mais, quel que soit leur costume, ces oiseaux ont les mêmes mœurs et le même régime. Ils habitent les grandes forêts pendant l'été et se répandent dans les campagnes en hiver; ils établissent sur les grands arbres leurs nids construits avec des branches grossièrement entrelacées, et ils font une chasse active aux Insectes, aux Rongeurs et surtout aux Oiseaux qu'ils capturent au vol. Aussi, dans l'ancienne fauconnerie, se servait-on fréquemment de TÉpervier commun pour prendre des Alouettes et des Cailles.
Dans les classifications modernes les Éperviers [Accipiter) et les Autours {A?,tur) conslituent dans l'ordre des Rapaces (voij. le mot Oiseaux de proie) une famille que l'on désigne sous le nom d'Asturidés E. Oustalet.
Bibliographie. — Deglaxd et Gerbe. Omith. europ., 2« édit., 1867, t. II, p. 98. — Sharpe (R.-B.). Cat. B. Brit. Mus. Accipilres, 1874, p. 150. E. 0.
ÉPERVIÈRE. Nom vulgaire des Hieracium [voy. ce mot).
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ÉPERVIÈRE (Eau MiivÉRALE d'). Athermale, bicarbonatée ferrugineuse faible, carbonique moyenne. Dans le département de Maine-et-Loire, arrondissement d'Angers, émerge une source connue indifféremment dans le pays sous le nom de source de l'Epervière ou Saint-Sylvain. Son eau est recouverte d'une couche épaisse de rouille, sous laquelle elle est claire et limpide, travei^ée par un nombre assez considérable de bulles gazeuses. Elle laisse déposer sur les bords et au fond de son bassin un précipité ocracé. Elle rougit promptement les préparations de tournesol. Elle est inodore et son goût est franchement ferrugineux. Sa température est de 15», 8 centigr-ade. MM. Ménière et Godefroy en ont fait l'analyse chimique et ont trouvé dans 1000 grammes les principes qui suivent :
Bicarbonate de magnésie 0,0o8
— cliaux 0,050
— manganèse 0,017
— fer 0,013
Cliloriire de calcium 0,067
Sulfate de chaux 0,058
— magnésie 0,0û8
Acide siliciaue 0,012
Matière organique azotée 0,02»
Total des matièiies fixes 0,557
( acide carbonique ) • j ..
Gaz. .{ „ , [ indet.
I azote )
Cette analyse est incomplète, puisque d'abord elle ne renferme aucune trace de soude et que toutes les eaux minérales en contiennent.
L'eau d'Épervière est exclusivement employée en boisson par les gens de la contrée. Ils viennent s'y traiter des accidents d'anémie et de chlorose auxquels convient un traitement ferrugineux par une eau minérale d'autant plus aisément assimilable qu'elle renferme une certaine quantité de gaz acide carbonique libre. A. Roturead.
ÉPETIT. Nom, à Gayenne, d'une plante d'espèce indéterminée, à laquelle on attribue des propriétés aphrodisiaques. Ed. Lef.
ÉPIIEDRA [Ephedra L.). Genre de Conifères, du groupe des Gnétacées, dont les espèces, au nombre d'une vingtaine, habitent les régions chaudes de l'hémisphère boréal.
L'espèce type, E. distachya L., se rencontre assez communément dans les sables et les coteaux maritimes des bords de l'Océan et de la Méditerranée. C'est un arbuste de 5 à 6 décimètres, à tige très-rameuse, couverte d'une écorce fauve et lisse, à rameaux opposés, plus ou moins allongés, articulés, et pourvus, au niveau de chaque articulation, d'une gaîne cylindrique, divisée sur ses bords en lobes aigus. Fleurs dioïques, disposées en chatons ovoïdes : fleurs mâles, solitaires à l'aisselle des bractées, à périanthe simple, membraneux, au fond duquel sont logées plusieurs étamines soudées par leurs filets en une colonne rameuse ; fleurs femelles géminées, enveloppées par un involucre à deux rangs de folioles opposées en croix. Ovaire sessile, uniloculaire et uniovulé. Fruit "lobuleux, rouge, nuculiforme, entouré des écailles internes de l'involucre devenues charnues-succulentes ; graine à embryon droit placé dans un albumen charnu.
L'E. distachya L. cstrL"î;a marina Monspeliensiiim de Lobel [Icon., 796).
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Ses branches et ses fleurs étaient employées autrefois comme astringentes ; elles figuraient dans les officines sous le nom de chatons de raisins de mer {Amenta uvœ marinœ). Les fruits mucilagineux, à saveur acidulée, sont comestibles. Ed. Lef.
Bibliographie. — Likné. Gen., n° 1156. — Bentham et Hooker. Gen.-pL, t. III, p. 418, n° 2. — Grenier et Godron. FI. fr., t. III, p. 160. — Rosentiial, Synops.pl. diaph., p. 174.
Ed. Lef.
ÉPIIÉLIDES. Comme tant d'autres dénominations dermatologi(|ues, le mot éphélides a eu, aux diverses époques de la médecine, des acceptions trèsdifférentes, et a été appliqué à des affections et à des difformités cutanées de nature et d'apparences variées qui n'avaient le plus souvent qu'un caractère commun, la coloration jaunâtre ou brunâtre du tégument. Il a désigné ainsi non-seulement les diverses pigmentations cutanées, mais encore des affections, comme le pityriasis versicolore et le purpura, qui ne sont pas des pigmentations, voire des modifications de la coloration cutanée consécutives à des brûlures, telles que les taches brunes développées sur les cuisses des femmes qui font usage de chaufferettes.
Semblant par son étymologie {à.v:o toO ■fl)>ioO) désigner une affection due à l'action du soleil, il a été appliqué aussi aux affections qui ressemblent à celles produites par l'action du soleil et, ainsi détourné de son acception primitive, il est facile de s'imaginer à quelle quantité et à quelle variété de lésions il a pu être donné par les anciens aute\irs, peu scrupuleux lorsqu'il s'agissait de trouver des ressemblances entre des affections cutanées.
Hippocrate, partant de ce principe, avait déjà désigné sous le même nom la coloration brune du visage produite par l'action du soleil et la pigmentation de la face chez les femmes enceintes.
Sauvages est l'auteur qui décrivit sous le nom d'éphélides le plus grand nombre de lésions différentes ; il arrive à en reconnaître 6 espèces, l'éphéhde produite par le soleil, l'éphélide des femmes grosses, l'éphélide lentigo, l'éphélide produite par l'action du feu, l'éphélide jaune, qui est la coloration de la peau chez les enfants, et l'éphélide scorbutique.
Alibert, qui donne aux éphélides le nom de panne, en décrit quatre espèces : la panne lenticulaire, la panne hépatique, la panne mélanée et la panne caratée, comprenant dans sa description, avec le lentigo, le pityriasis versicolore des auteurs modernes et des pigmentations généralisées.
Bateman range encore parmi les éphélides, avec les taches jaunes que portent les sujets blonds et les taches brunes produites par l'action de la chaleur, des taches jaunes qui ne sont autres que celles du pityriasis versicolore.
J. Copland et Todd décrivent sous le nom d'ephelis lentigo deux variétés : ïephelis materna, qui n'est autre que le lentigo des auteurs actuels, et ïephelis œstiva, que son nom désigne suffisamment; Vephelis diffusa de ces auteurs comprend une variété syraptomatique qui est encore le pityriasis versicolore et une variété idiopathique renfermant les éphélides produites par l'action du feu
et par celle du soleil.
La confusion, rendue manifeste par les exemples que nous venons de citer, était d'autant plus grande que chacune de ces espèces avait reçu des noms différents, que plusieurs auteurs appliquaient le même nom à plusieurs espèces différentes, ou des dénominations différentes à une seule et même espèce. Il
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serait sans intérêt de poursuivre cet Iiistorique et de citer toutes les opinions diverses émises par les auteurs au sujet des éphélides, et ce n'est pas ici le lien de détailler les transformations qui se sont opérées dans le grand chapitre des pigmentations cutanées et qui ont abouti à reconnaître les diverses affections que nous connaissons aujourd'hui sous les noms de vililigo, de naevus pigmentaire, de syphiiide pigmentaire, etc.
Depuis Rayer les éphéiidcs sont l'objet d'une description spéciale, limitée à la seule affection qui mérite ce nom et dont la cause bien déterminée, l'action des rayons solaires, réponde à la signification étymologique de ce mot; le lentigo est devenu, dans le livre de Uayer, l'objet d'un cliapitre séparé et non plus seulement une variété de l'éphélide. Cazenave et Gibert rangent cependant encore le lentigo et les éphélides dans une même description.
Bazin accentue encore la division proposée par Rayer. Il décrit les éphélides parmi les affections provoquées directes et renvoie au chapitre des difformités cutanées l'élude du lentigo. a Le lentigo, dit-il, se distingue de l'éphélide solaire par des caractères qui, selon moi, eu motivent parfaitement la séparation. Il en diffère : 1° par son époque d'apparition: il se montre à la naissance ou peu après; l'éphélide se développe à tous les âges; 2° par sa cause : l'un est spontané, l'autre est manifestement produite par l'action des rayons du soleil; 5° par sa marche : la tache de rousseur spontanée change peu ; elle persiste ordinairement toute la vie, ou s'efface sans raison appréciable, pour ne plus reparaître; l'éphélide solaire subit l'influence évidente d'une cause extérieure; elle offre, dans sa marche, une sorte d'intermittence en rapport avec les saisons; A" la forme de la tache n'est pas non plus la même : elle est petite, arrondie, bien circonscrite dans le lentigo, large et diffuse dans l'éphélide; enfin, la constitution du sujet nous donue encore un élément de diaguostic : l'éphélide se développe à peu près indistinctement chez tous les individus, dès que la cause agit avec une suffisante énergie, et vous ne trouvez guère le lentigo que sur les constitutions molles, lymphatiques ou scrofuleuses » {Leçons sur les affections culanées artificielles, etc., p. 422).
Depuis Bazin, la séparation des éphélides et du lentigo a été maintenue par la plupait des auteurs; Hardy, Kaposi, décriveut séparément ces deux lésions; cependant les auteurs anglais et américains confondent généralement leur description sous le nom de lentigo.
Les différences nombreuses qui, dans les caractères extérieurs, la marche, l'étiologie, séparent l'éphélide solaire du lentigo. nous obligeraient à ne décrire à cette place que l'éphélide solaire, si la description du lentigo n'avait été renvoyée à cet article. Nous envisagerons donc ici successivement l'éphélide solaire, qui seule mérite le nom d'éphélide, et l'éphélide lentigineuse, qui serait plus exactement désignée sous le nom de lentigo.
I. Éphélides solaires. Sous le nom d'épliélides ou éphélides solaires, on désigne des taches brunes, d'étendue variable, de forme plus ou moins régulières, ne s'accompagnant ni de démangeaisons ni de desquamation, développées sur les parties de la peau exposées au contact de l'air et produites par une accumulation de pigment.
Description. Les éphélides sont des taches de couleur brune, de nuance et d'intensité variables : tantôt d'un brun légèrement grisâtre, ou même se rapprochant de la coloration noire, tantôt d'un gris plus ou moins foncé tirant sur le jaune et ayant quelque ressemblance avec la coloration du pain d'épice;
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leur couleur n'est souvent pas uniforme, mais présente des teintes variées et forme des marbrures de diverses colorations lorsque les taches ont une certaine étendue.
Ces taches ont des dimensions variables ; quelquefois réduites à de simples points, elles s'étendent ordinairement davantage pour atteindre la largeur d'une pièce de 50 centimes; la réunion d'un certain nombre de ces taches peut arriver à couvrir des surfaces larges comme la paume de la main.
La forme de ces taches n'est astreinte à aucune règle absolue. Quelquefois à peu près arrondies, elles sont d'autres fois irrégulières; leur contour est rarement bien marqué, le plus souvent le passage de la coloration anormale à la peau normale se fait par gradations plus ou moins accentuées. Les taches se réunissant souvent pour former des plaques plus ou moins étendues, celles-ci ont des contours sinueux et irrégulièrement frangés.
La surface des taches est absolument plane, de niveau avec la peau du voisinage; elle est parfaitement lisse et ne présente guère de desquamation épidermique que quand on a appliqué dans un but thérapeutique quelque topique irritant.
Les symptômes fonctionnels sont absolument nuls : les éphélides sont indolentes, ne donnent aucune sensation ni de chaleur, ni de démangeaison : si quelques auteurs signalent un prurit plus ou moins accusé, aggravé par les émotions, par les écarts de régime, cela tient évidemment à ce qu'ils ont pris pour des éphélides des affections qui ne présentent avec elles d'autre analogie que celle de la coloration, telle que le pityriasis versicolore.
Les éphélides occupent exclusivement les parties de la peau exposées au contact de l'air : aussi siégent-elles le plus souvent sur le visage, le dos des mains, la poitrine, mais elles peuvent se rencontrer sur d'autres régions du corps exposées à l'air, soit habituellement, soit accidentellement. Sur le visage, on les voit former des plaques irrégulièrement arrondies et le plus souvent symétriques occupant le front et les joues. Sur le dos des mains, elles forment souvent des taches de forme à peu près arrondie, nombreuses et étendues, surtout chez les personnes âgées. Au cou et sur la partie supérieure de la poitrine, sur les membres, elles s'observent chez les sujets obligés par leur profession à un long travail à l'air et ont pour limites les parties que les vêtements soustraient au contact de l'air extérieur et à l'action des rayons du soleil.
Les éphélides présentent des alternatives d'accroissement et de diminution : pendant l'hiver, elles palissent ou même disparaissent complètement, puis se montrent de nouveau au printemps ou pendant l'été; les sujets qui en ont été atteints une fois sont exposés presque fatalement à leur retour à une époque ultérieure. Chez certains sujets, ceux qui travaillent constamment à la campagne, elles deviennent permanentes et ne présentent plus qu'une légère ciminution de leur coloration pendant l'hiver.
Leur développement est assez rapide : après quelques jours de séjour à la campagne, pour peu que la chaleur soit forte ou le vent un peu violent, certaines personnes en ont le visage couvert.
Les éphélides sont très-rares dans l'enfance ; elles s'observent surtout dans râ"^e adulte et dans la vieillesse ; les hommes y semblent plus exposés que les femmes en raison de leur séjour plus prolongé en plein air, et les auteurs qui soutiennent leur plus grande fréquence chez les femmes sont ceux qui con-
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fondent dans une même description l'éphélide solaire et le masque de la grossesse.
Étiologie. L'action de l'air extérieur sur la production des éphélides est rendue suffisamment manifeste par la topographie même de la lésion, limitée exclusivement aux parties de la surface cutanée exposées à l'air; celle du soleil est prouvée aussi par sa fréquence pendant les saisons chaudes, où le rayonnement solaire est le plus souvent marqué. C'est là ce qui a conduit Bazin à décrire les éphélides en tète du cliapitre consacré aux affections provoquées directes, dues à l'action de la lumière, mais le vent, qui agit peut-être sur la peau à la façon du traumatisme, est également la cause fréquente du développement des éphélides : elles apparaissent souvent pendant un séjour au bord de la mer, sous l'action de l'air vif des côtes.
Les sujets ne sont pas tous également exposés aux éphélides. Les auteurs sont d'accord pour reconnaître qu'elles sont particulièrement fréquentes chez les sujets de constitution molle et lymphatique, dont la peau est sèche et délicate, mais leur développement chez les sujets robustes qui travaillent aux champs montre que l'action répétée et prolongée des agents extérieurs peut arriver à les produire chez presque tous les sujets; on ne saurait admettre que chez les individus sanguins et vigoureux les éphélides ne se produisent jamais et que chez eux l'action du soleil se traduise toujours par une coloration brune uniforme. Entre le hàle et l'éphélide, il n'existe que des différences légères qui n'autorisent pas une distinction bien tranchée et une dichotomie aussi nette dans les conditions étiologiques.
Anatomie pathologique et pathogénie. Nous possédons peu de données sur l'anatomie pathologique des éphélides. L'intégrité des couches superficielles de l'épiderme est évidente, mais la répartition du pigment dans les couches profondes de l'épiderme et la nature de ce pigment ont été jusqu'à présent fort peu étudiées. Les recherches de Demiéville [Virchow's Archiv, t. LXXXl) ont cependant montré qu'il y avait dans les éphélides une infiltration du chorion par des cellules semblables aux leucocytes, et des dépôts pigmentaires dans la zone réticulée de Malpighi. Le pigment affecte dans sa répartition deux dispositions principales : il forme des nids ou des cordons, mais quelquefois l'infiltration est telle qu'on ne reconnaît plus aucune régularité. Les cordons de pigment doivent manifestement leur origine à une diapédèse de globules rouges dans la tunique adventice avec oblitération consécutive du vaisseau, et les nids pigmentaires ne sont probablement que des cordons interrompus. De ces recherches, qui demanderaient encore à être contrôlées, il semblerait résulter que la pigmentation des éphélides est due à l'exsudation de globules rouges et à une transformation de leur pigment.
S'il en est ainsi, la pathogénie des éphélides est facile à établir; sous l'influence de l'air extérieur, de l'action de la lumière et de la chaleur solaires, un afflux sanguin se fait dans les capillaires cutanés, qui se laissent traverser par les globules sanguins, et le pigment globulaire produit la coloration du tégument. Toute l'affection consiste donc dans des modifications circulatoires et dans des altérations consécutives du sang exsudé. La rapidité avec laquelle se développent parfois les éphélides, leur fréquence chez les individus lymphatiques dont les vaisseaux se laissent plus facilement traverser, trouveraient ainsi une explication aisée. 11 y a lieu cependant de se demander si les agents extérieurs n'influencent pas le travail de pigmentation, de modification des cellules
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épidermiques elles-mêmes, et si les épbélides ne sont pas dues pour une part au moins à l'exagération de la production du pigment normal.
La coloration de la peau de certains animaux est, on le sait, modifiée par Taction des rayons colorés : on peut donc se demander s'il n'en est pas de même pour la peau humaine.
Quant à l'action solaire, son mécanisme mériterait aussi d'être recherché, et on devrait se demander quelle est l'espèce de rayons qui entre enjeu. Ce que l'on sait du mode de production des éruptions solaires tendrait à faire croire que les rayons chimiques sont les plus actifs; mais il y a lieu d'apporter quelque réserve à l'expression de cette opinion, car les éphélides sont loin de toujours succéder à des érythèmes solaires et sont souvent la première manifestation dé l'action du soleil sur la peau : aussi est-il possible que la différence des effets soit due à la différence des agents qui les produisent.
Pronostic. Le pronostic des éphélides ne présente absolument aucune gravité; elles ont si peu d'importance qu'elles ne méritent pas le nom de maladie et que certains auteurs les rangent au nombre des difformités cutanées. Néanmoins elles sont très-désagréables pour les malades, en raison de leur siège sur les parties découvertes, principalement sur le visage et sur le cou, en raison de leur longue persistance ou tout au moins de leurs réapparitions fréquentes et faciles : aussi les sujets qui en sout atteints, et surtout les femmes, réclament-ils énergiqucment et avec insistance uu moyen pour se débarrasser de ces taches qui les déparent.
Diagnostic. Les épiiélides sont d'un diagnostic facile; leur coloration grise ou brune, l'absence de toute saillie et de toute desquamation, leur indolence absolue et leur limitation aux parties découvertes, sont les éléments de ce diagnostic.
Nous verrons plus loin quels sont les caractères différentiels du lentigo et des éphélides.
La coloration brune du visage connue sous le nom de masque de la grossesse, bien qu'elle s'observe en réalité chez des femmes en dehors de l'état de gestation, présente une grande ressemblance extérieure avec les éphélides; son siège à la face, sa teinte, exposent à la confusion. Cependant elle est souvent asymétrique et a souvent une répartition un peu différente de celle des éphélides, occupe surtout le front, s'étend sur le nez, sur la partie postérieure des joues, qui sont respectées habituellement par les éphélides, s'accompagne assez souvent de démangeaisons. Enfin les conditions dans lesquelles elle se développe sont suffisantes pour reconnaître sa nature. Fréquente dans la grossesse, au quatrième ou cinquième mois de laquelle elle se développe, elle ne lui est cependant pas exclusivement particulière; on l'observe aussi €hez des femmes qui ne sont pas enceintes, qui n'ont jamais conçu, et même chez des vierges, mais alors elle coïncide avec l'aniénoirhée, que celle-ci soit due à la lactation ou bien à des affections utéro-ovariennes ou à un trouble fonctionnel, et est la conséquence des troubles ou de la suppression du flux menstruel.
La coloration brune du visage des tuberculeux décrite par 0. Jeannin (thèse de Paris, 1869) a à peu près la même distribution que le lentigo, mais les conditions étiologiques dans lesquelles elle se produit suffisent pour la faire reconnaître.
Certaines pigmentations observées chez des syphilitiques peuvent être con-
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fondues avec les e'pliélides. II est raie qu'on prenne pour des épliélides les pigmentations consécutives à des éruptions spécifiques, car elles l'orment des taches plus étendues, plus disséminées, plus nombreuses que les épliélides, et occupent des régions du corps non exposées à l'action de l'air extérieur. La confusion serait peut-être plus aisée avec la syphilide pigmentaire, qui a été décrite par quelques auteurs sous le nom d'cphclide sypliililique; mais la syphilide pigmentaire ne s'observe guère que chez des femmes jeunes, occupe le cou, la partie antérieure des aisselles, respecte absolument le visage, offre une coloration brun grisâtre disposée en forme de réseau circonscrivant des espaces de peau arrondis, de coloration normale et découpée comme une dentelle; elle coïncide avec d'autres manifestations de syphilis secondaire, spécialement avec des adénopathies, de la céphalée et des plaques muqueuses, de sorte que l'erreur est facile à éviter.
Le vitiligo ne peut giière être confondu avec les éphélides; la pigmentation disposée sous forme de taches ou de ligues est entourée de plaques plus ou moins larges au niveau desquelles la peau est le siège d'une décoloration; elle n'a pas de prédilection pour le visage, est souvent unilatérale et distribuée sur le territoire d'un nerf.
Le pityriasis versicolore qui, sous le nom d'éphélides hépatiques, a été confondu longtemps avec l'affection que nous décrivons ici, en diffère considérablement; exceptionnel à la face, il occupe surtout la région antérieure du thorax, où il n'est point limité aux parties exposées à l'action de l'air; il forme des taches plus élenduts et plus nombreuses que les éphélides, sa coloration est beaucoup plus variable que celle des éphélides; ces taches présentent à leur surface un plissement de l'épiderme, indice de la desquamation légère que l'on y constate parfois; mais le signe capital est la desquamation provoquée par l'ongle : il suffit, dans le pityriasis versicolore, de donner un coup d'ongle un peu sec sur une des plaques pour enlever un lambeau d'épiderme corné, sur lequel on constaterait, si un supplément d'information était nécessaire, la présence du microsporon d'Eichstedt.
Quant aux naevi pigmentaires, il ne peut guère être question de les confondre avec les éphélides; dans les régions exposées à l'action du soleil, on ne constate que des naevi recouverts de poils, et ce caractère suffirait à lui seul à faire le diagnostic, si ces nœvi ne faisaient en outre une saillie plus ou moins marquée au-dessus du niveau de la peau, et ne présentaient des bords beaucoup plus nettement marqués, une dissémination beaucoup plus grande, une irrégularité de distribution bien plus marquée et des dimensions bien différentes de celles des éphélides.
Traitement. Les sujets atteints d'éphélides doivent tout d'abord éviter les causes susceptibles d'aggraver cette lésion ou de la faire reparaître. Ils doivent s'exposer le moins possible à l'action des rayons solaires et à l'action du vent. Lorsqu'ils sont forcés de s'y exposer, ils doivent protéger la figure par des ombrelles, par des chapeaux à larges bords et surtout par des voiles d'un tissu suffisamment serré pour tamiser véritablement les rayons du soleil; ces voiles doivent être maintenus suffisamment éloignés de la surface cutanée pour ne pas constituer autour de la face un espace fermé dans lequel la chaleur devient insupportable et augmente l'afllux sanguin dans les capillaires du visage. Les mains doivent aussi être protégées par des gants épais. Ces précautions sont nécessaires tant que les éphélides existent ; elles doivent aussi être prises
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lorsque la saison chaude revient, afin d'empêcher autant que possible les éphélides de se montrer à nouveau.
Les moyens thérapeutiques employés contre cette affection ont pour la plupart une eflicacité ou douteuse ou nulle. Des lotions astringentes, alcalines, acides ou émollientes, ont été proposées à diverses reprises. Les douches sulfureuses, celles d'eaux de Luchon et de Baréges en particulier, donnent parfois de bons résultats. Hardy vante spécialement les lotions au sublimé ou mieux avec une solution de 1 gramme de sublimé, 2 grammes de sulfate de zinc et de sulfate de plomb, une quantité d'alcool suffisante pour dissoudre le sublimé et 250 grammes d'eau distillée. Nous ne reproduirons pas la longue liste des substances proposées contre les éphélides; presque toutes ont pour effet de produire la rougeur de la peau, avec desquamation légère; la pigmentation disparaît quelquefois, mais non toujours, au bout d'un temps souvent assez long; la plupart du temps elle persiste sans aucune modification. Alors même qu'elle a disparu plus ou moins complètement, la guérison n'est qu'apparente, et les taches éphélitiques ne tardent pas à reparaître et présentent la même coloration qu'auparavant.
Ephélide LENTiGiNECSE OU LEMiGO. Sous le nom de lentigo ou de taches de rousseur, on désigne des taches de coloration grise ou brune, de forme arrondie, de dimensions égales ou inférieures à celles d'une lentille, ne présentant aucune saillie, ne causant pas de démangeaisons, persistant pendant plusieurs années ou pendant toute la vie et produites par une accumulation de pigment.
Description. Les taches de lentigo présentent une forme généralement arrondie et régulière; quelquefois cependant elles sont légèrement irrégulières, anguleuses sur quelques points de leur contour; leurs bords sont nettement arrêtés et la tache pigmentaire se continue sans transition avec la peau adjacente. Leurs dimensions sont peu considérables, presque toujours comparables à celles d'une grosse tête d'épingle; quelques-unes peuvent acquérir une largeur plus grande, atteindre le diamètre d'une lentille, et de là est venue la dénomination sous laquelle elles sont connues.
Elles ont une coloration variable du jaune pâle au gris légèrement brunâtre, quelquefois même elles arrivent à la coloration noire; le plus souvent, on peut comparer leur couleur à celle du café; assez souvent elles ont une teinte jaune fauve et quelquefois prennent une apparence ignée. La couleur est uniforme sur toute l'étendue de chaque tache, elle est aussi le plus souvent uniforme pour toutes les taches développées chez le même sujet sur une même région de 1» peau, mais présente des variations dues principalement à l'action de la lumière, qui rend les taches plus apparentes à certaines époques.
Ces taches ne font aucune saillie au-dessus de la surface de la peau ; le doigt passé sur une région couverte de nombreuses taches de lentigo n'y perçoit aucune inégalité. Elles ne présentent aucune trace de desquamation.
Les taches sont le plus ordinairement disséminées dans une région et parfaitement distinctes les unes des autres; quand elles sont nombreuses, elles forment sur le fond blanc de la peau une gravité parfois très-marquée; quelquefois leur nombre est tellement considérable et les espaces qui les séparent tellement restreints qu'elles arrivent sur certains points à se confondre pour former des taches plus ou moins étendues, à contours irréguliers, parsemées de petits espaces déchiquetés de peau saine.
On peut observer des taches de lentigo sur toutes les régions de la peau,
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mais elles sont surtout nombreuses et marquées sur les parties de'oouvertes, au 'visage, où elles occupent surtout le front, le nez, la partie supérieure des joues, à la face dorsale des mains, au cou; la partie supérieure du thorax, les avantbras, les jambes, en sont encore assez souvent le siège. Presque toujours elles sont disposées avec une remarquable symétrie.
Le lentigo ne donne lieu à aucune espèce de sensation morbide; il ne cause pas de démangeaisons, pas de chaleur, et les personnes qni en sont atteintes ne s'aperçoivent de sa présence qu'à la coloration de leur peau.
Marche. Durée. Le lentigo est bien rarement congénital, en ce sens qu'il ne se manifeste pas dès la naissance, mais il apparaît généralement dans la seconde enfance: vers l'âge de huit ou dix ans, on voit se développer des taches qui, arrivées rapidement à une certaine largeur, restent ensuite stationnaires. Chez certains sujets chez lesquels elles sont particulièrement nombreuses et étendues à de grandes surfaces du tégument, spécialement chez les sujets dont le système pileux a une coloration rousse, elles persistent à peu près toute l'existence et ne s'effacent que dans un âge très-avancé. Chez d'autres, après iivoir duré quelques années sans offrir de modifications bien considérables, elles disparaissent vers l'âge de dix-huit à vingt ans, mais parfois reparaissent accidentellement à une époque ultérieure pour s'effacer après une durée variable.
Elles présentent, pendant leur cours, des variations assez marquées. La chaleur et la lumière ont sur elles une influence incontestable; c'est pendant b'été après l'exposition prolongée au soleil, après un séjour plus ou moins long à la campagne et surtout au bord de la mer. qu'elles offrent la coloration la plus intense; pendant l'hiver, elles pâlissent ordinairement pour devenir de nouveau plus colorées au retour du printemps ou en été.
Étiologie. Nous venons de voir que le lentigo apparaît surtout dans la seconde enfance, qu'il disparaît dans un âge avancé. Il nous reste encore à signaler quelques particularités relatives à son étiologie.
Egalement fréquent dans les deux sexes, il s'observe chez le plus grand nombre des jeunes sujets; on pourrait presque en faire un des attributs de la peau normale chez les enfants de dix à quatorze ans; cependant il est certaines conditions sous l'influence desquelles il devient plus marqué et plus persistant. Les petites filles chez lesquelles les fonctions menstruelles s'établissent de bonne heure présentent souvent des taches ae lentigo très-développées ; celles dont la menstruation est tardive sont plus longtemps affectées de lentigo et bien souvent la longue persistance de ces taches au delà des limites habituelles est liée à des troubles de la menstruation.
Les sujets lymphatiques semblent plus exposés au lentigo que ceux qui sont forts, vigoureux et sanguins; mais cette opinion, partagée par un grand nombre d'auteurs, est peut-être due à ce que le lentigo se montre surtout chez les enfants dans un âge oîi le lymphatisme est très-commun et constitue une manière d'être habituelle à cette période de la vie.
Si le lentigo s'observe chez les bruns comme chez les blonds, il est cependant surtout fréquent de l'observer chez les sujets qui ont les cheveux roux et la barbe de la même couleur; l'association du lentigo avec un système pileux de couleur rousse est très-habituelle, et ces sujets ont ordinairement des taches de rousseur d'un jaune intense, remarquablement nombreuses, disséminées non-seulement sur la face et le cou, mais encore sur la face dorsale des mains, sur le thorax et sur les membres, A ces modifications dans la couleur des poils
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et de la peau se joint souvent une modification dans la sueur, qui a une odeur fade et dësagre'able ; Lorry a comparé à l'odeur du bouc celle qui est exhale'e par certains sujets atteints de lentigo.
Les mulâtres sont souvent aussi atteints de lentigo; les dermatologistes américains notent spécialement ce fait qui n'a rien d'extraordinaire, étant donné la fré([uence des anomalies dans la distribution du pigment chez les individus de cette race.
^ Les maladies aiguës paraissent être quelquefois sinon la cause, tout au moins l'occasion du développement du lentigo; Gordon (cité par Alibert) à la suite de diverses fièvres, Litten {Charité- Annalen, t. IV, 1879] à la suite du typhus, Krocker {Char ilé- Annalen, t. V, 18S0) après une fièvre typhoïde légère, Hardy {Traité pratique et descriptif de& maladies de la peau. Paris, 1886) après une maladie fébrile indéterminée, ont vu se développer sur diverses parties du corps des taches pigmentaires grises ou presque noires, de la largeur d'une tête d'épingle à celle d'une lentille; peut-être devrait-on cependant se demander s'il s'agit dans ces cas de véritable lentigo ou d'une autre variété de pigmentation partielle non encore déterminée.
Anatomie pathologique et nature. Les lésions anatomiqnes du lentigo ont été à peine étudiées jusqu'ici, et on en est réduit aux données fournies par l'inspection à l'œil nu des taches pigmentaires; une accumulation de pigment dans les couches profondes de l'épiderme paraît être la seule lésion.
Aussi est-ce seulement d'après les conditions étiologiques que l'on peut rechercher la nature véritable du lentigo.
Dans certains cas, il se développe sinon à la naissance, du moins dans les premières années de la vie, persiste pendant presque toute l'existence sans, présenter de modifications notables et tout au plus devient-il plus apparent dans les saisons chaudes par suite de l'activité plus grande, de la circulation sanguine des téguments. H s'agit alors incontestablement d'une difformité de la peau, difformité qui est si souvent alliée à une coloration spéciale des cheveux qu'elle semble presque être l'état normal chez les sujets roux et qui est alors ordinairement étendue à une grande partie de la surface cutanée.
A côté de ces cas dont l'interprétation ne saurait présenter de doutes, il en est d'autres dont la pathogénie est plus embarrassante, dont les conditions de développement sont plus variées et plus souvent réunies et qui semblent avoir été la cause des nombreuses opinions soutenues par les auteurs sur la nature des éphélides et sur la signification de ce mot. Ce sont les cas ovl les taches lentigineuses développées chez des jeunes sujets n'occupent que les parties exposées à la lumière, subissent plus manifestement l'influence des agents atmosphériques et disparaissent d'une façon presque absolue au bout de quelques années. L'action de la chaleur et de la hmiière solaires, du vent, est manifestement démontrée par l'observation clinique. L'âge oui les taches lenti- .gineuses commencent à se développer est celui où les organes génitaux se préparent à prendre leur développement, et ces taches s'effacent alors que la puberté est établie, elles acquièrent leur plus grande intensité lorsque les fonctions génitales ne s'établissent pas d'une façon régulière ou au contraire sont trop précoces. On ne peut donc nier qu'il y ait une certaine relation entre les taches du lentigo et le développement d'organes dont les troubles et les lésions sont souvent dans l'âge adulte l'origine de pigmentations cutanées. Il y a donc, dans l'action de l'air extérieur et dans le développement des organes génitaux, deux
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causes qui peuvent être invoquées pour expliquer la production du lenligo. Il serait néanmoins trop exclusif de prétendre le mcltre uniquement sous la dépendance de ces deux causes; celles-ci n'agissent que pour exagérer une déviation pour ainsi dire naturelle et normale dans la production du pigment, qui ne se répartit jamais d'une façon absolument égale sur toute la surface cutanée, mais qui s'accumule plus spécialement en certains points; lorsque la production du pigment s'exagère, il se réunit autour de ces petits amas primitifs qui deviennent ainsi apparents. Le lentigo n'est donc, dans ces cas encore, qu'une difformité de la peau, mais une difformité exagérée par des causes extérieures et par des causes physiologiques dont l'action se continue pendant un temps généralement assez long.
Diagnostic. Le diagnostic du lentigo est des plus faciles : les taches arrondies, de petites dimensions, non saillantes, qui le constituent, ne peuvent être confondues avec aucune autre affection.
Il diffère des éphélides par la forme plus régulière, les contours plus nets, les dimensions moindres de ses taches, leur limitation moins exacte aux parties exposées au contact de l'air, leur durée plus longue. Ces différences ajoutées aux différences éliologiques que nous avons signalées sont plus que suffisantes pour justifier la description séparée de ces deux affections, et il est difficile de comprendre pourquoi tant d'auteurs les ont confondues ensemble.
Les pigmentations qui succèdent aux lésions syphilitiques présentent des différences également très-considérables avec le lentigo; leurs contours sont moins nets, leur coloration moins uniforme, leurs dimensions sont plus considérables, leur groupement est bien différent de celui des taches du lentigo; enfin elles ont été précédées d'une éruption de caractères tout différents.
La pigmentation consécutive au lichen plan présente à peu près les mêmes caractères que celle qui persiste après les lésions syphilitiques et, de plus, les malades ont conservé le souvenir du prurit intense que causait la lésion primitive.
Des taches de purpura remontant à quelques jours et offrant une coloration analogue à celle de la rouille pourraient ressembler aux taches du lentigo ; maiselles ont des dimensions plus considérables, des limites plus diffuses, occupent symétriquement les membres, la coloration des taches est différente, ce qui indique qu'elles se sont développées à des époques successives ; enfin ces taches sont apparues depuis peu et elles ont été le plus souvent accompagnées à leur début de douleurs rhumatoïdes.
Il est une autre affection beaucoup plus rare, qui pourrait être confondue avec le lentigo : c'est la maladie décrite en 1882 par Kaposi sous le nom de xeroderma pigmentosum et qui a été depuis lors étudiée par E. Vidal, sous 1& nom de dermatose de Kaposi, et parPick sous le nom de mélanose lenticulaire progressive. Une éruption abondante de taches lentigineuses a quelque analogie avec les phases initiales de cette dernière maladie, qui en diffère cependant par la largeur plus considérable des taches pigmentaires, par leur teinte bistrée foncée; plus tard, l'apparition de petites ulcérations suivies de cicatrices couvertes de télangiectasies, puis des ulcérations et des végétations épithéliomateuses,ne permet plus l'erreur ; les antécédents héréditaires de carcinome qui semblent à peu près constants dans la dermatose décrite par Kaposi, l'existence simultanée de la même affection chez plusieurs frères et sœurs, pourraient être d'ua utile secours pour le diagnostic au début dans les cas douteux. La difficulté
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peut être plus grande lorsque des cicatrices de brûlures, existent sur le visage d'un enfant couvert de taches de lentigo ; l'aspect peut alors être le même que dans le xcroderma et le diagnostic repose sur l'absence de télangiectasies et d'ulcérations non cicatrisées, mais surtout sur les antécédents.
Certaines formes de nœvi pigmentaires développées sur les régions habituellement couvertes par les vêtements peuvent ressembler aux taches de lentigo : leur surface plane, de niveau avec les parties voisines de la peau, leur coloration café au lait et l'absence de poils à leur surface, sont les caractères communs de cette variété de ncevi et des taches du lentigo ; mais ces noevi sont plus disséminés, moins nombreux que les taches de lentigo ; leur étendue plus considérable, leur forme varice et irrégulière, empêchent la confusion.
Pronostic. Le lentigo ne présente aucune gravité : il constitue une difformité cutanée et rien de plus. D'une durée très-longue et parfois indéfinie, il reste stationnaire ou du moins ne présente que des modifications dans sa coloration sans aucune altération dans la structure de la peau et ne donne lieu à aucune complication. Mais, en raison de son siège sur les parties découvertes et spécialement sur la face, il devient disgracieux et désagréable pour les sujets qui le portent; il inquiète plus encore leurs parents, qui réclament les moyens d'en débarrasser leurs enfants. Il convient donc de se rappeler que, sauf chez certains sujets qui, en raison de la constitution de_leurs tissus ectodermiques, sont presque fatalement exposés à conserver toute leur vie les taches de lentigo, sujets que la coloration rousse de leur système pileux permet facilement de reconnaître, la plupart des enfants (|ui présentent des taches de rousseur cesseront d'en être marqués lorsqu'ils auront atteint l'adolescence.
Traitement. Le lentigo ne doit, dans la plupart des cas, être soumis à aucun traitement ; destiné à disparaître spontanément en quelques années, il ne nécessite que quelques précautions semblables à celles qui sont employées contre les éphélidcs, afin d'atténuer les effets de la chaleur et de la lumière solaires : l'emploi de voiles, de chapeaux à larges bords, de gants très-montants.
D'autres fois, lorsqu'il est très-développé ou très-persistant, quand il constitue une difformité considérable et désagréable, ou peut être obligé de recourir à une médication active.
On a conseillé les applications de teinture d'iode, d'huile de cadeet de divers autres irritants qui généralement amènent la chute de l'épiderme, produisent des excoriations et n'atténuent que très-passagèrement la coloration des taches; il en est de même des pommades corrosives, des lotions avec des acides minéraux et d'une foule d'autres agents employés par des industriels. Le sublimé corrosif, vanté par beaucoup de dermatologistes, semble être la substance la moins inutile de toutes celles qui ont été proposées et donne quelquefois une lé'^ère diminution de coloration : on peut l'employer sous forme de liqueur de Van Swielen ou en solution dans une eau légèrement aromatisée. On a vanté aussi dans ces dernières années l'acide phénique en solutions concentrées, qu'on laisse dessécher sur la partie tachetée de la peau ; les taches de lentigo deviennent d'abord plus apparentes, puis l'épiderme se détache et laisse à nu la peau colorée en rose, celte coloration ferait place en quelques jours à la couleur normale.
Tout récemment, II. Leloir (de Lille) a reconimandé {Journal des connaissances médicales, 1" juillet 188G), dans les différentes mélanodermies d'origine épidermique, l'emploi de l'acide chrysophanique, dissous dans le chloro-
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forme et que l'on applique sur la peaa en recouvrant d'une couclie de traumaticine : cette préparation est appliquée sur la peau préalablement nettoyée avec du savon mou de potasse ou de l'alcool et les applications en sont répétées dès que les premières couches se détachent : Leloir aurait obtenu ainsi de trèsbons résultats. Cette méthode a le grave inconvénient de faire sur la peau des taches noires de traumalicine, nécessairement assez étendues, d'obliger les sujets qui y sont soumis à ne pas se montrer en public pendant un assez long temps : elle demande donc une expérimentation plus étendue pour pouvoir entrer dans la pratique.
Les divers modes de traitement jusqu'ici connus ont pour résultat, ut encore pour résultat inconstant, de faire disparaître pour un temps les taches de lentigo, mais celles-ci reparaissent bientôt lorsque les couches épidermiques se sont reproduites. Aussi les malades doivent toujours être prévenus de la récidive possible, probable même, pour ne pas dire certaine, de la difformité dont ils demandent la guérison. Georges Thibierge.
ÉPHÉMÈRE. Éa^HÉMÈRE DE TIRGIIVIE. ÉPHÉMÉRIi^E. Noms vulgaires dii Tradescanlia virginica L. {voy. Tradescaktia). Ed. Lef.
ÉPHÉMÈRE (Fièvre). Voij. Fièvre.
ÉPHÉMÉRO^'. Nom du Colchique dans certains auteurs grecs anciens.
Ed. Lef.
EPHEMERUM. La plante désignée sous ce nom dans Dioscoride (lib. IV, cap. Lxxxv) est, suivant certains auteurs, la digitale; suivant d'autres, le Lysimachia ephemerum L. {voy. Lysimachie).
Matthiole donnait le même nom au 3Iuguet. Enfin, Tournefort (Inst., 567, t. 195) l'a appliqué à un genre de Commélinacées, qui est devenu synonyme de Tradescanlia L. {voy. ce mot.) Ed. Lef.
ÉPUIUROSE. Augmentation de la sécrétion des glandes sudoripares de la peau des paupières [voy. Sueur, p. 182, et Paupière, p. 685). ' L. Hi\.
EPHORIKCS (AiNSELJi). Médecin allemand, né à Fribourg, en Silésie, étudia à Cracovie et y prit en 1522 et 1527 les grades en philosophie. Dès l'âge de vingt-deux ans, il y obtint la chaire de dialectique et de logique. Peu après, il entreprit l'éducation des fils du châtelain Severin Bonar, et fit avec eux un long voyage en Italie et en Allemagne pendant lequel il se lia avec Érasme. Il se fit recevoir docteur en médecine à Padoue et reçut des lettres de noblesse de Charles-Ouint. De retour de ses voyages, il se fixa à Cracovie et y devint médecin pensionné et conseiller. On a de lui :
I. C. Plinii Secundi naluralis historiae lib. VU. Cracoviae, 1526,111-4". — II. C. Plinii Secundi in libres historiae naturalis praefatio, etc. Cracoviae, 1527, in-4°. — III. C. Plinii Secundi naturalis historiae librum XXIX medico suo commentario distinctiun et illustratum edidit. Cracoviae, 1550, 10-4°. — IV. De utililale artis medicae (sans lieu ni date) (1538). — V. Médicinale Compendium ad ampUssimum ac prudcntissinnun Senatum Ptegiae urbis Cracoviensis. Cracoviae, 1542, in-8°. — \'I. On lui attribue encore un Remedium contra pesiem qui se trouverait à Bàle [voy, Hirsch's Lexicon hervorrag. Aerzte, II, 291). L. Un.
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ÉPI. Ce nom, lié à un autre, sert à désigaer vulgairement diverses plantes. Ainsi, l'Ëpicreaii est le Potamogeton natans L., VÉpi de la Vierge et VÉpi de lait, V OrnilJiogalum pyramidale L., VÉpi du vent, ÏAgrostis spica-venlïL., VEpi fleuri, le Sfachys germanica L., VÉpi celtique, le Valeriana cellicai,., VÉpi de ISard ou Spicanard, le Valeriana jatamensis Uoxb., VÉpi sauvage, V Asar um europœiun L., elc. Ed. Lef.
ÉPi.^iRS: [Stachijs L.). Genre de plantes de la famille des Labiées, qui a donné son nom à un groupe spécial, celui des Stachydées.
Les Epiaires sont pour la plupart des herbes annuelles ou vivaces, répandues dans les régions tempérées de l'ancien continent. Elles ont tous les caractères des Bétoincs [voy. ce mot), auxquelles on les réunit d'ailleurs aujourd'hui. Elles en diffèrent, en ce que .les deux étamines inférieures se déjettent latéralement en dehors de la corolle après la floraison : de plus, les deux loges des anthères, au lieu d'être parallèles, sont opposées bout à bout et s'ouvrent par une fente longitudinale commune.
La Grande Épiaire ou Ortie puante est le Stachys sylvatica L., herbe vivace, commune en Europe dans les bois, les taillis, les buissons et les lieux ombragés humides. Toutes ses parties exhalent une odeur forte, désagréable. Ses racines grêles, longuement traçantes, donnent naissance à des tiges dressées, hautes de 5 à iO décimètres, hérissées de longs poils et garnies de feuilles molles, ovales-acuminées, dentées sur les bords et longuement pétiolées. Ses fleurs purpurines, disposées au nombre de trois à quatre à l'aisselle de chaque feuille florale, forment un épi terminal interrompu, assez allongé. Cette espèce était préconisée autrefois comme diurétique, emménagogue et antispasmodique; elle figurait dans les officines sous la dénomination d'Herba Galeopsidis sylvatici fœtidœ s. Urticœ inertis fœtidissimœ. On l'emploie encore aujourd'hui dans la médecine populaire.
Le Stachys palustris L-, appelé vulgairement Épiaire des marais, Ortie rouge. Ortie morte, est également une herbe vivace, commune dans les endroits humides, los lieux marécageux, sur les berges des rivières. On l'employait jadis comme fébrifuge. Sa tige simple, légèrement pubescente, porte des feuilles sessiles, oblongues-lancéolées, ordinairement très-longues, crénelées sur les bords. Ses fleurs sout purpurines ou rosées, tachetées de blanc. Sa souche rampante présente ça el là des renflements tuberculeux riches en fécule, que l'on mange dans les campagnes en temps de disette.
Le Stachys recta L. (S. sideritis YilL, S. bufonia Thuill.), bien connu sous le nom vulgaire de Crapaudine, est Vllerba sideritis des anciennes pharmacopées. On le rencontre assez communément sur les collines sèches, le bord des chemins, dans les champs pierreux, surtout des terrains calcaires. Ses tiges nombreuses sont plus ou moins couchées à la base, puis ascendantes. Ses fleurs, disposées en épis interrompus et feuilles, sont de couleur jaune pâle, veinées de brun. La plante entière était employée autrefois comme excitante, astringente et vulnéraire.
Il en était de même du Stachys germanica L., espèce des terrains calcaires, dont les feuilles ovales-lancéolées sont couvertes, ainsi que la tige, de longs poils blancs soyeux très «abondants, qui les rendent comme laineuses.
Ed. Lef.
ÉPIBDELLE. De Blainville a établi, sous ce nom, un genre de Vers, de
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l'ordre des Trématodes-Polyslomiens, qui vivent en parasites sur les poissons et que l'on range dans la famille des Tiùstomidés.
Ces animaux ont une certaine ressemblance de forme avec les sangsues, particulièrement avec les Mahicobdelles. Leur corps, ovale, déprimé, sans articulations distinctes, est pourvu, en avant, d'une petite ventouse en forme de tête triangulaire, et postérieurement d'un large disque hémisphe'rique, muni de crocliets en dessous et à son extrémité postérieure.
Les espèces principales du geiue, Epibdella hippoglossi Blainv. et E. sciœnce V. Bened., se rencontrent dans la mer du Nord, la première sur le Flétan {Hippoglossvs vulgaris Flem.), la seconde sur le Maigre [Sciœna aqinla r.isso). Ed. Lef.
ÉPlCATVTHl'S. De lui, sur, et ■/.a.-M-, angle de l'œil ; allemand et anglais, epicanlhis ; italien, epicante; espagnol, epicanto.
Repli semilunaire de la peau au devant du grand angle de l'œil, l'épicanthus est un vice de conformation assez rare, signalé par Scliœn en 1828, et considéré par lui comme le vestige d'une paupière supplémentaire. Cet état s'accompagne constamment d'un aplatissement prononcé de la racine du nez, d'un développement incomplet des sinus frontaux, d'un écartement anormal des orbites, enfin d'une surabondance de téguments à ce niveau. Sichcl a fait ressortir la ressemblance qu'offrent les individus atteints d'épicanthus avec les sujets de race mongole.
Le plus souvent bilatéral, ce vice de conformation ne présente pas d'habitude un égal développement des deux côtés. De Ammon l'a vu n'exister que sur un seul œil. Rarement il se montre du côté temporal; cependant Siebel, Chevillon, etc., ont relaté de ces faits exceptionnels. On a décrit sous le nom à'épicanthiis acquis des difformités consécutives à des brûlures, à la nécrose et à l'affaissement des os du nez ; il n'existe dans ces conditions qu'une ressemblance imparfaite avec la difformité congénitale, et nous ne saurions souscrire à cet abus de mots.
Si l'épicanthus conservait à l'tàge adulte le même développement qu'à la naissance, il constituerait une infirmité disgracieuse, sinon nuisible à la vision. Fort heureusement, à mesure que les os de la face s'accroissent, ses proportions relatives diminuent, et de Wecker ne l'a vu assez grand pour recouvrir complètement la caroncule que chez des enfants d'un à deux ans. On aura donc fort rarement à intervenir pour corriger ce vice de développement. Au lieu de s'adresser directement au repli normal, on se contentera d'exciser un lambeau ovalaire, à grand axe vertical, des téguments de la racine du nez, la peau ayant été préalablement soulevée avec une pince à ptosis, pour déterminer les dimensions et le siège exact de la partie à enlever. J. Chauvel.
Bibliographie. — De Wecker et Landolt. Traité complet d'ophlhalmologie, t. I, 1880.
J. Chauvel.
ÉPICAUPE. La portion extérieure du péricarpe des fruits, celle que l'on considère comme formée par l'épiderme extérieur ou inférieur de la feuille carpellaire. Ne prenant pas d'ordinaire un grand épaississement, cette couche ne constitue pas en général une portion active ou utile des fruits. Elle peut être nuisible lorsqu'elle se développe extérieurement en aiguillons piquants ou en poils brûlants qui peuvent s'introduire dans la peau. On confond souvent à tort avec
ÉPIGOMES. 785
l'épicarpe une portion des couches extérieures du mésocarpe, couches qui sont susceptibles de se modifier bien autrement, comme épaisseur et comme consistance, qu'im épiderme foliaire tel qu'est l'épicarpe proprement dit. H. Bn.
ÉPICÉA. Nom vulgaire du Pimis picea Du Roi {non Linné), que l'on appelle également Sa/>m de Norvège, Pesse, Faux-sapin, et qui est le Pimis abies de Liimé, le Pinus excelsa de Lamarck, V Abies picea de Miller, V Abies excelsa de de Candolle et le Picea indgaris de Link [voy. Sapijs et Pin), Ed. Lef.
ÉPicÉROS. La plante désignée sous ce nom dans Ilippocrate est le Trigonella foenum-grcccum L. [voy. Fe.nu-grec). Ed. Lef,
ÉPICUARIVIE. Poêle et philosophe grec, de la famille des Âsclépiades, né dans l'île de Cos vers 540 avant l'ère chrétienne, mort vers 450. D'après Diogène Laerce, Epicharme écrivit des traités Sur la nature des choses. Sur la morale et Sur la médecine, dont il ne reste rien ; des fragments de ses fables et de ses comédies nous sont restés, si toutefois il y a identité entre Epicharme, le créateur de la comédie dorienne, et Epicharme, le médecin. 11 rccommandiiit, païaît-il, le chou comme un remède universel contre une foule de maladies. S'il faut en croire Columelle (De re rust., Vil, 3), il aurait en outre écrit avec beaucoup de soin, « diligentissime », sur la médecine vétérinaire. L. Un.
ÉPlCilLORUTDRii\i<;. L'un des éthers du glycide {voy. ce mot).
ÉPICIERS (Hygiène). Gomment pourrait-on bien entendre aujourd'hui l'hjgiène professionnelle des épiciers, alors que dans V épicerie en gros on se trouve en présence de spécialités bien distinctes, telles que les sucres, la droguerie, les huiles, les spiritueux, etc., et que l'épicier au détail au contraire n'est plus l'homme d'aucune spécialité.
Toutefois on pourrait diviser les considérations d'hygiène que la profession d'épicier soulève en deux ordres. Les premières se rapportent au côté purement professionnel : vie sédentaire, milieu confiné, émanations et poussières, et parmi les inconvénients qui en résultent nous pouvons nommer ici ce qu'on appelle la gale dés épiciers, qui est un exanthème lichénoïde papulo-vésiculeux produit par la poussière irritante de certaines épiccs, et l'asthme ou bronchite des épiciers, causée par l'aclion de ces mêmes poussières sur les voies respiratoires|.
Les secondes concernent le danger que les épiciers peuvent faire courir à la santé publique, en vendant des matières dangereuses et des substances alimentaires de mauvaise qualité.
Ainsi sont susceptibles d'être réprimés par la loi les épiciers qui vendent des médicaments, des poisons, des denrées alimentaires falsifiées ou corrompues, ùes préparations fulminantes, des produits coloriés avec des couleurs prohibée^, des conserves préparées dans des vases de cuivre ou avec des sels de cuivre, etc. Les épiciers sont soumis à la visite des inspecteurs des pharmacies, drogueries et épiceries. , A., ,1^ayet.
ÉPICOMES (ÈTTt, sur, et xôf^ïj, chevelure). Nom donné par Is. Geoffroy Saint-llilaire à certains monstres doubles, caractérisés par la présence d'une
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tête accessoire, d'ailleurs complète (quoique mal conformée), qui tient, par son sommet, au sommet de la tête normale. 0. L.
ÉPICOIVDYLE. Voij. Humérus.
ÉPICRÂ!\'IE]\ME (Aponévrose). V aponévrose épicrânienne ou calotte aponévrolique, galea capitis, est une vaste lame fibreuse recouvrant à la manière d'une calotte la convexité du crâne. Séparée du périoste ou péricrâne par un tissu cellulaire lâche qui lui assure un glissement facile, elle est au contraire intimement unie à la peau, qui l'accompagne toujours dans ses divers mouvements.
Dans le sens antcro-postcrieur, l'aponévrose épicrânienne réunit les muscles occipitaux aux muscles frontaux. En arrière, elle envoie entre les deux occipitaux un prolongement qui les sépare entièrement et vient prendre attache sur la protubérance occipitale externe, ainsi que sur le tiers interne de la ligne courbe occipitale supérieure, au-dessus des insertions du muscle trapèze. En avant, elle envoie de même un prolongement angulaire entre les deux frontaux; mais ce dernier prolongement est beaucoup moins important que le précédent et, si les deux frontaux sont manifestement séparés l'un de l'autre, au niveau de leur origine supérieure, ils se confondent bientôt en descendant et ne forment plus dans la région sourcilière qu'une masse musculaire absolument indivise, au point de vue anatomique tout au moins.
Latéralement, l'aponévrose épicrânienne descend sur l'aponévrose temporale, vers le pavillon de l'oreille et l'arcade zygomatique, et donne attache à deux muscles moteurs du pavillon, l'auriculaire supérieur et l'auriculaire antérieur. Mais, en s'éloignant de la ligne médiane, cette aponévrose diminue en épaisseur et en importance : c'est ainsi que, dans le voisinage de l'arcade zygomatique, elle est réduite aux dimensions d'une simple lame celluleuse. Elle glisse de haut en bas sur la face externe de cette arcade osseuse et vient s'épuiser dans le tissu cellulaire sous-cutané de la région massctérine.
Considérée au point de vue de sa structure, l'aponévrose épicrânienne est constituée par trois ordres de faisceaux diversement entre-croisés : des faisceaux antéro-postérieurs ou longitudinaux, des faisceaux transversaux et des faisceaux obliques.
Nous savons déjà {voy. Muscles occipital et frontal) que par ses deux bords antérieur et postérieur l'aponévrose épicrânienne donne attache aux faisceaux du muscle frontal et du muscle occipital, de telle sorte qu'on a pu considérer cet ensemble comme un vaste muscle digastrique, le muscle occipito-frontal , dont les deux muscles précités constitueraient les ventres et l'aponévrose épicrânienne le tendon intermédiaire. Quoi qu'il en soit de cette conception théorique, il n'en est pas moins vrai que les muscles occipital et frontal et peut-être aussi les auriculaires antérieurs et supérieurs constituent pour l'aponévrose épicrânienne de véritables muscles tenseurs. L. Testut.
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