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PRÉFACE
€e livre pourrait s'appeler : Noies d'un cours de physiologie. Il est le résumé fidèle de renseignement physiologique que j*ai donné, pendant les quatre années de mon professorat à TUniversité de Fribourg, en Suisse.
Je me suis toujours appliqué, dans mon enseignement, non seulement à faire connaître des faits, mais encore et surtout à analyser la valeur des méthodes do recherche, à indiquer Timportance relative, l'enchaînement et la signification des faits d'expérience, a en tirer les conclusions théoriques qu'ils comportent, à discuter les théories proposées pour les interpréter, à discerner le fait de son interprétation, à montrer, enfin, comment la physiologie progresse d'expériences en hypothèses et d'hypothèses en expériences, chaque expérience conduisant à une hypothèse, chaque hypothèse conduisant à une expérience destinée à en fixer la valeur. Je me suis appliqué, avant tout, à développer che? mes élèves l'esprit scientifique expérimental, et à leur
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faire connaître, admirer et aimer la méthode expérimentale, pour qu'ils en soient, dans Tavenir, les serviteurs passionnés. On retrouvera, dans ce livre, la marque manifeste de ces préoccupations professorales.
Les auteurs qui ont écrit des livres d'enseignement, dans Tordre des sciences physico-chimiques et naturelles, ont souvent publié deux traités, un petit traité et un grand traité. Le petit traité, destiné aux commençants, contient les notions les plus élémentaires et représente un premier degré d'enseignement. Le grand traité, destiné aux personnes plus avancées, contient les matières du petit traité, développées et complétées par des notions nouvelles, et représente un second degré d'enseignement. Cette manière de faire est excellente dans les sciences physico-chimiques et naturelles, et correspond parfaitement à la marche des études. Je l'ai adoptée dans ce livre, mais en réunissant dans un même volume le petit traité et le grand traité, grâce à l'emploi de deux textes. Les parties imprimées en grand texte représentent le premier degré de l'enseignement physiologique et constituent un petit traité de physiologie. Les parties imprimées en petit texte en constituent le complément; le livre, petit texte et grand texte, représentant, dans son ensemble, le second degré de l'enseignement physiologique, le grand traité de physiologie.
On fera à mon livre de nombreux reproches, je n'en doute pas. — Celui-ci aurait voulu que la forme en fût moins condensée et se plaindra que la lecture
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en est fatigante, parce qu'il contient, sous le plus petit volume, le plus grand nombre de faits énoncés avec le plus petit nombre de mots possible. Je lui répondrai que je n*ai pas écrit un livre destiné à occuper les loisirs du lecteur, pendant la période des vacances, mais un livre d'étude sérieuse ; et que j'ai voulu habituer l'étudiant à exprimer la vérité physiologique avec précision, clarté et concision. — Celui-là lui reprochera le silence, plus ou moins complet, qu'il garde sur les faits anatomiques, histologiques, physiques, chimiques, etc., auxquels le physiologiste doit avoir recours pour élucider les phénomènes qu'il étudie. J'estime qu'on ne doit aborder l'étude de la physiologie, qu'après avoir acquis ces notions élémentaires auxquelles on fera appel au besoin : le physiologiste peut rappeler ces notions pour en raviver le souvenir, il ne lui appartient pas de les enseigner. Trop souvent, les Traités de Physiologie sont surchargés par l'exposé de faits appartenant à l'anatomie, à la chimie, etc. ; la physiologie disparait dans ce mélange, au point qu'on a prétendu que la physiologie n'existe pas par ellemême, mais qu'elle est uniquement un mélange, en proportions variables, de toutes les sciences anatomiques et physico-cjiimiques. Un physiologiste, écrivant un livre de physiologie, devait se débarrasser du cortège des sciences annexes, qui dissimulent et étouffent la physiologie. — Celui-ci lui reprochera le silence à peu près complet, qu'il garde sur la technique physiologique, description d'appareils, procédés d'opération et d'expérimentation.
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J*estime que la technique physiologique doit être apprise de visu, dans un laboratoire de physiologie : une description de technique, si parfaite, si complète, si illustrée de figures qu'elle soit, est toujours insuffisante; j'en parle en connaissance de cause; une description de technique, dans vui livre élémentaire surtout, est toujours dangereifse, car rétudiant, après avoir lu cette description, s'imagine connaître dans ses détails une technique délicate, dont il ignore en réalité les premiers éléments. L'éducation physiologique se fait à la fois par l'oreille, par l'œil, je devrais ajouter et par la main : un livre peut être substitué à l'enseignement auriculaire, il ne saurait l'être à l'enseignement visuel et manuel. — Celui-là, enfin, s'étonnera de l'absence totale de bibliographie et de la suppression aussi complète que possible des noms de physiologistes. Il ne faut pas oublier que ce livre est destiné aux étudiants, qui font leur éducation physiologique, et non aux physiologistes de profession, qui font des recherches. Qu'importe à l'étudiant que les travaux dont on lui donne le résumé aient été publiés dans un journal ou dans un autre, qu'ils aient été faits^ par celui-ci ou par celui-là? Quant aux physiologistes qui, par leurs recherches, font progresser la science, et qui seuls ont besoin de recourir aux mémoires originaux, ils ne liront probablement pas ce livre qui ne contient que de très humbles éléments de
physiologie.
Maurice Arthus.
- Lille, 7 novembre 1901.
LA CELLULE. — NOTIONS ÉLÉMENTAIRES DE PHYSIOLOGIE GÉNÉRALE
Sommaire. — La cellule histologique : protoplasma et noyau; organisation. Vie éldmentairo et vie d'ensemble. L'irritabilité, propriété physiologique fondamentale des cellules. Mode de réaction des cellules : mouvement, sécrétion, absorption et assimilation, multiplication et division. Excitants. Les réactions cellulaires sont explosives. La cellule physiologique : protoplasma et noyau ; expériences de mérotomic. Caractères distinctifs des êtres vivants et non vivants. La mort : mort de l'ensemble, mort élémentaire.
Les êtres vivants sont formés de cellules ou de dérivés de cellules. La cellule est l'unité de matière vivante, comme la molécule est l'unité de matière chimique. Il n'y a pas d'être vivant qui ne soit constitué par une ou plusieurs cellules.
Considérée d'abord comme une petite loge, limitée par une membrane renfermant une matière azotée {protoplasma) granuleuse, une masse fortement réfringente {noyau) et des cavités remplies de liquide {vacuoles), la cellule est considérée actuellement comme formée essentiellement par une niasse protoplasmique contenant un noyau. Dans les cellules animales en général, et dans les cellules végétales jeunes, il n'y a ni membrane, ni vacuoles ; le protoplasma et le noyau existent dans toutes les cellules.
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Le protoplasma et le noyau ne sont pas homogènes; ils sont organisés. Dans le protoplasma plus ou moins finement granuleux, on peut distinguer un réseau (réseau cellulaire ou spongioplasma) formé par un ou plusieurs filaments (mitomes ou cytomitomes) constitués par une file de granulations (microsoiiK9$ ou cytomicrosomes); dans les mailles de ce réseau est Ic^ée une substance amorphe (liquidé cellulaire ou hyaloplaAfnA). — Dans le noyau on peut distinguer de même un réêeau (substance chromatique ou chromatine) formé par un ou plusieurs fi,laments (caryomitomes) constitués par une file de granulations (caryomicrosomes) ; dans les mailles de ce réseau est logée une substance amorphe (suc nucléaire, substance achromatique, achromatine). Enfin dans le noyau on distingue quelquefois une ou plusieurs granulations spéciales (nucléoles) dont la signification morphologique n'est pas connue.
Ces indications suffisent pour établir que la cellule possède une organisation.
Les cellules, unités de substance vivante, présentent des propriétés qui sont les propriétés de la vie élémentaire. Chez les êtres unicellulaires, ce sont les propriétés mêmes de l'être; chez les êtres pluricellulaires, à ces propriétés élémentaires s'ajoutent des propriétés d'ensemble résultant de la réaction des cellules les unes sur les autres; on peut donc chez ces derniers considérer des phénomènes de la vie d'ensemble, superposés aux manifestations élémentaires de la vie des diverses cellules.
La propriété fondamentale des cellules est Vii^itabilité : c'est la propriété que possède la cellule de réagir activement sous ^influence d'agents mécaniques, physiques, chimiques, convenables, suivant un mode dépendant de sa constitution anatomique.
Le mode de réaction varie d'une cellule à l'autre : l'une exécute des mouvements (fibre musculaire, cellule vibratile); l'autre sécrète (cellule glandulaire); l'autre se divise pour reproduire de nouvelles cellules (cellule ovulaire par exemple); l'aulre conduit rexcilation (cellule nerveuse); l'autn; assimile et accuiuuhî les reserves (cellule adipeuse).
Une cellule réagit quand elle manifeste la pr<»priété spéciale qu'elle doit à son organisation. Chez les êtres unicellulaires les divers modes de réaction indiqués existent d'ordinaire réunis; chez les êtres pluricellulaires, il y a d'ordinaire division du travail physiologique : chaque cellule
LES PROPRIÉTÉS DE LA VIE ÉLÉMENTAIRE
est exclusivement ou plus spécialement adaptée à une fonction déterminée.
La cellule peut réagir par un mouvement. L'amibe, clans des conditions convenables de milieu et de température, présente des mouvements protoplasmiques : il émet des prolongements qui s'étalent en constituant des pseudopodes irréguliers; — les myxomycètes se*déplacent par un glissement pseudopodique de leur protoplasma; — dans l'intérieur de certaines cellules végétales, on constate des mouvements de brassage de la masse protoplasmique D'autres cellules possèdent le mouvement ciliaire (protozoaires ciliés, cellules vibratiles) ou vibratile. D'autres enfin possèdent la contractilité (fibres musculaires).
La cellule peut réagir par une sécrétion. La levure placée dans un milieu nutritif convenable fabrique de l'invertine qu'elle déverse dans le milieu ; — le protozoaire qui a englobé des particules solides sécrète autour d'elles un liquide digestif. Chez les êtres pluricellulaires, certaines cellules (cellules glandulaires) possèdent spécialement cette propriété, et, selon leur structure, fournissent un suc doué d'une composition et par suite de propriétés déterminées.
La cellule peut réagir par une absorption et une assimilation. Le protozoaire, dans un milieu convenable, s'imbibe de certaines des substances de milieu, les fixe en son protoplasma, et, par un mécanisme obscur, en fait soit des substances de réserve, soit des substances vivantes. La cellule hépatique des animaux supérieurs fixe, sous forme de glycogène, le sucre qui lui est fourni ; la cellule adipeuse accumule les graisses ; les cellules en général se chargent de produits dont elles tirent les éléments de leur accroissement et de leur multiplication.
La cellule peut réagir par mulliplication ou division : elle donne parle phénomène bien étudié de la division caryocinétique (ou caryocinèse) des cellules nouvelles, possédant chacune son protoplasma et son noyau t;t manifestant chacune ses propriétés vitales. Cela s'observe chez les êtres uniceliillaires et chez les êtres pluricellulaires soit pendant la phase de développement, soil pcindant l'àgo adulte.
Telles sont les manifestations principales de la vie élémentaire : mouvement, sécrétion^ assimilation, division. Une cellule possède toutes ces propriétés ou seulement une ou plusieurs d'entre elles, suivant son organisation et suivant la phase de son évolution.
Les agents qui provoquent les réactions cellulaires, qui mettent en jeu l'irritabilité cellulaire, sont dits excitants. Ce sont des agents mécaniques (choc, pression, section, tiraillement), physiques (chaleur, lumière, électricité), ou chimiques. Tantôt la cellule réagit quelle que soit la nature de l'excitant employé; tantôt la réaction ne se produit que pour un excitant déterminé et pour une intensité convenable de cet excitant.
La cellule réagit activement, avons-nous dit. Lorsqu'on soumet du fer à des chocs répétés, il peut réagir en s'échauffant, se courbant, se brisant; mais dans tous les cas l'énergie mise en jeu tire toujours son origine et la tire en totalité de l'énergie mécanique des chocs : le fer est passif, il peut recevoir, emmagasiner, transformer de l'énergie; il n'en fournit pas. Il en est tout autrement de la cellule vivante. En elle, il y a, ou il peut y avoir, disproportion remarquable entité Vexcitation et la i^éaction au point de vue énergétique. On peut, par une excitation électrique représentant une quantité d'énergie infiniment petite, provoquer une contraction musculaire accomplissant un travail mécanique inûniment plus grand. Sans doute, la matière vivante ne crée pas d'énergie , mais elle l'emprunte à des combinaisons chimiques accumulées dans son protoplasma, où elles constituent des réserves énergétiques. La cellule vivante se comporte comme un explosif : une excitation énergétiquement minime peut provoquer des effets immenses grâce à la libération brusque de l'énergie accumulée dans les molécules de l'explosif : une étincelle électrique agissant sur un amas de poudre peut provoquer des phénomènes de destruction terribles. Les réactions vitales sont explosives. Ce mode de réaction de la cellule vivante explique la nécessité de la nutrition : il faut réparer l'usure qui résulte nécessairement du fonctionnement de la cellule. Il ne saurait donc y avoir de vie prolongée sans nutrition, puisqu'il n'y a pas de manifestation vitale sans usure. Dans un cas seulement la nutrition n'est pas nécessaire, c'est lorsque les manifestations vitales ne se produisent pas, c'est dans le cas de mort apparente.
Nous avons défini la cellule histologiquement : une masse protoplasmique nucléée. Cette définition peut être transportée en physiologie. On peut démontrer, par les expériences de mérotomie, qu'une cellule n'accomplit ses fonctions vitaleft qu'autant qu'elle possède protoplasma et noyau. Divisons
une amibe en deux parties : l'une contenant le noyau et une partie du protoplasma, l'autre ne contenant que du protoplasma; le premier fragment, nucléé, continuée se mouvoir, à se nourrir, à se diviser; le second, uniquement protoplasmique, après avoir pendant quelque temps encore présenté des mouvements, englobé et digéré les particules solides, demeure immobile, se désagrège et se dissout dans le milieu ambiant. Chez les rhizopodes à coquille, une section mérotomique étant pratiquée, le fragment nucléé régénère sa coquille ; le fragment anucléé se désagrège sans avoir reconstitué son enveloppe. Le stentor, infusoire cilié, peut être divisé en plusieurs fragments, les uns contenant une partie du noyau avec du protopiasma, les autres ne contenant que du proto plasma; les premiers se reconstituent chacun en un être semblable au stentor primitif; les seconds ne tardent pas à se désagréger et à disparaître. Chez les animaux supérieurs enfin, lorsqu'on sectionne une fibre nerveuse, on sépare le neurone en deux parties : l'une nucléée, l'autre anucléée, cette dernière dégénère, la î>remière conserve son organisation et pousse un bourgeon reconstituant le filament séparé.
La cellule physiologique comprend donc les mêmes éléments que la cellule histologique et, comme cette dernière, peut être définie une masse de protopldsma avec un noyau. Les expressions protopiasma et noyau ont une valeur morphologique et physiologiqne mais n'ont pas de signification chir mique. Le protoplasma en particulier ne peut être défini chimiquement : ce n'est pas une substance de composition déterminée, devant ses propriétés fondamentales à cette substance chimique déterminée; — c'est un organite formé par un certain nombre de substances chimiques dont les proportions et peut-être la nature peuvent varier et varient d'une cellule aune autre et dans une même cellule suivant les conditions de nutrition, d'évolution et de fonctionnement. Le protopiasma et le noyau sont définis par leur organisa* tion morphologique, non par leur composition chimique.
Les êtres vivants se distinguent des êtres non vivants par l'ensemble de leurs propriétés.
Les êtres vivants présentent une organisation : nous avons indiqué la complexité de la cellule. On a dit que le cinstal est lui aussi organisé. C'est vrai; mais il y a loin de la structure infiniment simple du cristal, vraisemblablement formé par la juxtaposition dans un ordre géométrique de parties
semblables entre elles, à la structure infiniment complexe de la cellule.
Les êtres vivants dérivent d'un être semblable à eux, soit directement, soit indirectement par une série de formes intermédiaires. Il n'y a pas de génération spontanée. Il n'en est pas de même des corps chimiques qu'on peut engendrer par synthèse ou décomposition de corps différents.
Les êtres vivants sont irritables et nous avons indiqué les modes divers de manifestation de cette irritabilité : mouvement, sécrétion, assimilation, division, propriétés que ne présentent pas les êtres non vivants.
Tous les êtres vivants meurent. Définir la mort est chose aussi impossible que définir la tue. Nous avons distingué des phénomènes de vie d'ensemble résultant des réactions des cellules les unes sur les autres, et des phénomènes de vie élémentaire, propres à la cellule. De même nous distinguons la mort de l'organisme par cessation des manifestations de la vie d'ensemble et la mort de la cellule par cessation des manifestations deia vie élémentaire.
Chez les animaux supérieurs, la mort élémenlairft suit de près la mort d'ensemble sans toutefois que les deux morts se superposent exactement. La dissociation est plus nette chez les animaux inférieurs et même chez les vertébrés à sang froid. Si on décapite une grenouille, on ne supprime pas immédiatement tous les phénomènes de la vie d'ensemble : les réactions réflexes se produisent encore pendant plusieurs heures; le cœur peut continuer à battre rythmiquement pendant plusieurs jours. Ce n'est que peu à peu, par degrés insensibles, que disparaissent |ccs phénomènes de la vie d'ensemble. Mais cette disparition ne constitue pas la mort absolue de l'organisme : les divers tissus conservent encore leurs propriétés spéciales pendant un temps plus ou moins long suivant les conditions ambiantes et suivant leur structure, de sorte qu'après avoir assisté à rétablissement progressif de la mort de l'organisme, on assiste à l'établissement progressif de la mort élémentaire. II n'est pas plus possible de déterminer le moment de la mort physiologique (puisque la mort physiologique n'est pas un phénomène brusque) que de définir ou la mort ou la vie.
CHAPITRE II
LE SANGi
Sommaire. — 1. Les leucocytes. — Variétés. Propriétés physiologiques : motilité et chimiotaxismo, nutrition et phagocytose, division ; migrations et diapédèso.
2. Les hématohlastes. — Rapport des hématoblastcs et des hématies.
3. Les hématies. — Deux types : l'hématie anucléée et l'hématie nucléée. Constitution. Auatomio comparée. Élasticité et viscosité des hématies. Volume des hématies et composition chimique du milieu : liqueurs isotoniques, hypertoniques et hypotoniques. Laquage et solutions hypotoniques. Origine et rénovation des hématies. Significations morphologique, embryologique, physiologique des hématies : la propriété hémoglobinique. Destruction des hématies. Origine et destruction de l'hémoglobine. De la numération des hématies : mélangeurs et hématimètres. Résultats. Do la qualité des hématies. Méthodes de détermination de l'hémoglobine : colorimctrie, spectrephotométrie, hématoscopie, analyse du fer, dosage de l'oxygène.
4. Globules et plasma. — Volumes respectifs du plasma et des globules; méthodes de détermination et résultats. La coagulation du sang. Le pouvoir globulicide du sérum. — La masse totale du sang. Méthodes de détermination et résultats.
Le sang est constitué par un liquide, le plasma sanguin tenant en suspension des éléments figurés dont on distingue trois groupes : les leucocytes, les hématohlastes , les hématies,
LES LEUCOCYTES
Les leucocytes ou globules blancs, étudiés dans le sang de l'homme, sont des cellules incolores, nucléées, sans
1. Nous n'exposons ici que les faits se rapportant à la physiologie du sang, laissant de côté la plupart de ceux qui se rapportent à la chimie du sang. On trouvera ces derniers exposés dans Éléments de chimie physiologique par Maurice Arthus, S"" édition, p. 109.
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membrane ; on en distingue deux groupes : les mononucléaires et les polynucléaires.
Les leucocytes mononucléaires sont des cellules de 7 \L environ de diamètre à noyau unique, sphérique, ovalaire ou réniforme entouré d'une épaisse couche protoplasmique. Les lymphocytes ou globulins qu'on range dans le même groupe ont 6 [a de diamètre, un gros noyau, une mince couche de protoplasma. On observe tous les intermédiaires entre ces deux variétés.
Les leucocytes polynucléaires sont des cellules de 9 pt environ à noyaux multiples en forme de boudins. On en distingue deux variétés : les uns contiennent des granulations colorables par les couleurs neutres d'aniline (on les appelle neutrophiles) ; les autres, des granulations colorables par l'éosine (on les appelle éosinophiles).
Les mononucléaires représentent environ 40 p. 100 (les globulins 2 à 3 p. dOO, les mononucléaires proprement dits 35 à 38 p. 100); — les polynucléaires environ 60 p. 100 (les neutrophiles 58 à 60 p. 100, les éosinophiles 2 p. 100) du nombre des leucocytes chez Thomme.
On observe chez les leucocytes, éléments vivants, libres, les manifestations de la vie élémentaire; mais ces manifestations ne sont nettes que chez les mononucléaires ot les neutrophiles : elles sont fort atténuées, ou n'existent pas dans les autres variétés.
Les leucocytes se meuvent. Si on les examine dans une chambre humide à la température du corps, on constate des changements de forme et des déplacements. De leur surface partent des expansions protoplasmiques qui s'étendent et se rétractent : ces pseudopodes leur permettent de ramper sur la lame porte-objet. Leurs mouvements, identiques à ceux des amibes, sont dits amiboïdes. La reptation des leucocytes est facilitée par leur propriété d'adhérer aux corps solides : si on étale une goutte de sang sur une lame de verre on peut, au moyen d'un mince filet d'eau salée, entraîner les hématies; les leucocytes restent collés à la lame.
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Les leucocytes * sont excitables. Sous rinfluence des décharges d'induction, des anesthésiques, etc., ils deviennent sphériques ; les solutions salines neutres étendues, par contre, leur font émettre des pseudopodes et produire des mouvements amiboïdes. Les leucocytes ont des propriétés chimiotactiques, c'est-à-dire sont attirés ou repoussés par certaines substances : dans une préparation couverte d'une lamelle, ils quittent le centre et gagnent la périphérie où le liquide est plus oxygéné; — ils sont attirés par la plupart des sécrétions microbiennes (chimiotaansme positif) ; — ils sont repoussés par l'alcool, la glycérine, l'acide lactique, les sécrétions de quelques rares microbes [chimiolaxisme négatif).
Les leucocytes englobent dans leur protoplasma les particules avec lesquelles ils sont en contact. On admet qu'il se produit des phénomènes de digestion analogues à ceux qu'on a étudiés chez quelques protozoaires. Les leucocytes englobent notamment les microbes et, dans certains cas au moins, les tuent et les digèrent : ils sont alors dits phagocytes (phénomène de phagocytose).
Les leucocytes peuvent se diviser pour engendrer deux leucocytes : les mononucléaires présentent les phénomènes caryocinétiques ; les polynucléaires se diviseraient directement, les noyaux des cellules filles étant les noyaux mêmes de la cellule mère.
Les leucocytes peuvent traverser la paroi des capillaires (phénomène de diapédèse) et émigrer dans les mailles du tissu conjonctif. On admet que parmi ces leucocytes émigrés ou cellules migratrices, les unes pénètrent dans les lymphatiques et retournent au sang, les autres se fixent dans le tissu conjonctif. On admet que des cellules fixes du tissu conjonctif peuvent se mobiliser, et, cellules migratrices, gagner le sang par les lymphatiques. On admet que les premiers leucocytes (ils apparaissent pendant la vie embryonnaire après les hématies) sont des cellules conjonctives mobilisées, qui ont pénétré dans le système sanguin à travers la paroi des capillaires. On admet enfin que les leucocytes se
multiplient par division, directe ou indirecte suivant leur typfe, et que cette division se fait, principalement sinon exclusivement, dans les ganglions lymphatiques. Dans les régions où se produit une irritation microbienne, traumatique, etc., les leucocytes affluent, traversant les parois capillaires. Ils forment ainsi des collections purulentes (les globules du pus sont des leucocytes ayant subi la dégénérescence graisseuse), ou se répandent à la surface des plaies et prennent part à la constitution du tissu cicalriciel.
LES HÉMATOBLASTES
Les hématoblastes sont des éléments extrêmement altérables : on ne peut les observer en état d'intégrité que dans le sang circulant ou dans les préparations brusquement refroidies à 0°, ou brusquement desséchées, ou brusquement fixées par l'acide osmique. Chez les mammifères, ce sont des lentilles biconvexes de 3 ^ de diamètre (les plus gros ont 5 {JL, les plus petits 2 jx), sans noyau; chez les autres vertébrés (ovipares) ils sont nucléés.
On observe toutes les formes de passage entre les hématoblastes et les hématies : on trouve notamment des hématies dites globules nains qui se rattachent aux hématoblastes par leur grande altérabilité et aux hématies par leur forme et leur coloration. Les hématoblastes sont des hématies jeunes. En effet : 1° A la suite d'une forte saignée ou d'une hémorragie abondante chez l'homme et chez les animaux, on observe d'abord une augmentation des hématoblastes, puis une augmentation des globules nains, enfin une augmentation des hématies; 2° Les vertébrés ovipares ont des hématoblastes nucléés et des hématies nucléées; les mammifères ont des hématoblastes anucléés et des hématies anucléées.
LES DEUX TYPES D'HÉMATIES
Un premier type iVhématies est celui de ïhomme. Ce sont des disques excavés en leur centre en forme de lentilles biconcaves; le plus grand nombre (les trois quarts) ont 7 ji., 5 de diamètre et 2 ji d'épaisseur ; le reste est formé en parties égales de petites hématies de 6 ji, 5 et de grandes hématies de 8 ji, 5 ; il existe enfin quelques globules nains n'ayant pas plus de 6 ii.
Ces hématies sont homogènes, les réactifs nucléaires ne mettent pas de noyau en évidence ; les agents capables de les gonfler ou de les ratatiner ne manifestent pas de membrane ; quand on parvient à les briser on ne distingue aucune structure dans les fragments. Les hématies sont constituées par Vunion intime mais non indissoluble de deux corps : une substance fondamentale incolore (qui représente le dixième du poids de l'hématie desséchée) et un pigment, V hémoglobine (qui en représente les neuf dixièmes). La congélation du sang, l'addition au sang d'eau distillée, d'éther, de bile, etc., permettent en rompant l'union de ces deux principes d'en manifester l'existence. On obtient ain,si des hématies décolorées, ayant conservé leur forme, réduites à la substance fondamentale qui en constitue la charpente (stroma globulaire).
Un second type d'hématies est celui de la grenouille. Ce sont des éléments elliptiques de face, fusiformes de profil; donc des lentilles biconvexes. On distingue en leur centre un gros noyau ovalaire, non pigmenté, se présentant comme une tache claire sur l'hématie vue de face.
Tous les mammifères (excepté les caméliens) ont des hématies du 1*' type; les dimensions seules varient : les hématies ont en moyenne : 7 {x,5 chez l'homme ; — 7 ji chez le lapin ; — 6 {i,5 chez le chien ; — 6 {i,,5 chez le cheval ; — 5 {1,5 chez le mouton et le bœuf; — 5 ji chez le chat; — 4 [x,5 chez la chèvre; — 2 {jl chez le chevrotin de Java; etc. Les hématies des seuls caméliens sont elliptiques, biconcaves et anucléées.
Tous les vertébrés autres que les mammifères ont des
hémalies du 2* type. Les dimensions chez les oiseaux oscillent autour de 15 ji pour le grand diamètre, autour de 7 pi,5 pour le petit (avec des écarts extrêmes de 17 ji sur 9 \l chez le casoar et 9 (j. sur 6 \l chez le colibri). Le grand axe atteint 22 {JL chez la grenouille, 40 ji chez le triton, 80 \i chez le protée et 90 (X chez Pamphiuma. Les hématies des seuls poissons cyclostomes sont discoïdes et nucléées.
Chez tous les embryons de vertébrés, les premières hématies sont sphériques et nucléées; elles sont, déjà pendant la vie embryonnaire, progressivement remplacées par les hématies secondaires qu'on trouve chez l'adulte. Les hématies sont sphériques et nucléées chez l'embryon humain jusqu'à la fin du 1" mois; à la fin du 3' mois 10 à 20 p. 100 des hématies sont encore nucléées; à la naissance toutes les hématies sont anucléées.
Les hématies présentent deux propriétés physiques à noter : V élasticité et la viscosité. Les hématies sont élastiques : elles se laissent déformer par des pressions légères et reprennent leur forme première dès que la pression cesse d'agir. On le constate : 1° en exerçant une pression légère sur la lame qui recouvre une préparation de sang; 2° en observant la circulation dans les capillaires des membranes minces : on voit les hématies pénétrer en s'étirant dans de lins canalicules; on les voit butter contre les bifurcations, s'aplatir, s'incui'ver, puis reprendre leur forme normale. — Les hématies adhèrent parfois entre elles et constituent comme des piles de monnaie : ce phénomène très manifeste dans les préparations microscopiques de sang, s'observe aussi quelquefois dans les petits vaisseaux du vivant quand la circulation y est très ralentie. Si on cherche à dissocier ces piles d'hématies en exerçant une pression sur la lamelle, on les voit se séparer péniblement, en s'étirant comme des substances malléables et visqueuses. On a prétendu que c'est là une simple manifestation de l'attraction que subissent de petits corps en suspension dans un liquide : cette interprétation est inacceptable : 1° parce que les hématies fixées par les réactifs histologiques ne s'accolent pas entre elles; 2° parce que les
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globules nains ne prennent pas part à la constitution des piles. Il faut donc admettre que la surface des hématies présente une certaine viscosité.
Les hématies changent de volume quand elles sont plongées dans des solutions salines neutres de concentrations différentes. Dans les solutions étendues, elles augmentent de volume en absorbant une partie de l'eau de la solution; dans les solutions fortes, elles diminuent de volume en abandonnant à la solution une partie de Teau qui imbibait leur stroma. Il s'établit entre l'hématie et la liqueur un équilibre aqueux, comme il s'en établit un entre deux liqueurs séparées par une paroi perméable ou semi-perméable. Pour chaque solution saline il existe une concentration telle que le volume des hématies qu'on y plonge est le même que leur volume dans le sérum. On dit que ces solutions sont isotoniques au sérum et isotoniques entre elles. Toute solution plus concentrée (elle provoque une diminution de volume des hématies) est hypcrtonique ; toute solution plus diluée (elle provoque une augmentation du volume des hématies) est hypotonique.
Les solutions hypotoniques, pourvu qu'elles soient assez diluées, peuvent détruire l'union du stroma et du pigment, et faire passer ce dernier en solution dans la liqueur (laquage du sang). On peut déterminer pour chaque sel la concentration maxima de la solution pour laquelle le pigment commence à quitter le stroma; on constate que le rapport de ces concentrations est égal au rapport des concentrations des solutions isotoniques des mêmes sels. Pour cette concentration maxima, un certain nombre d'hématies seulement a perdu son pigment; les autres le conservent encore intégralement et ne le perdent qu'en présence de solutions moins concentrées : la résistance des hématies au laquage est donc variable. Les hématies qui ont perdu leur pigment ne le reprennent plus, même en présence de liqueurs fortement salées : la dissociation, une fois accomplie, est définitive.
Chez les embryons de tous les vertébrés les premières hématies ont la même origine que les vaisseaux san-
guins dans lesquelles elles se différencient. Ces vaisseaux apparaissent sous forme de cordons cellulaires pleins, dont les éléments plongés dans le mésoderme ont en réalité une origine endodermique. Les cellules de ces cordons se différencient : les éléments périphériques s'aplatissent, s'allongent et se soudent pour former l'endothelium capillaire ; les éléments centraux s'isolent dans un liquide qu'ils exsudent, se teintent peu à peu d'hémoglobine, pour former les hématies primaires sphériques et nucléées, inmergées dans le plasma primaire. Ces hématies primaires se divisent par caryocinèse particulièrement dans l'aire vasculaire périembryonnaire, dans le foie et dans la rate de l'embryon.
Ce mode de production des hématies cesse quand l'appareil vasculaire est constitué. Les hématies secondaires ont une origine hématoblastique. Les hématoblastes proviennent des lymphocytes : ceux-ci évoluent, les uns vers le leucocyte proprement dit, les autres vers Thématoblaste. Chez les ovipares, certains lymphocytes subissent la dégénérescence hémoglobinique, sans perdre leur noyau : on les voit s'allonger, s'étirer, se pigmenter pour donner les hématoblastes nucléés des ovipares, destinés à se transformer en hématies nucléées. Chez les mammifères certains lymphocytes présentent les premiers stades de l'évolution que nous venons d'indiquer, puis on voit apparaître à leur surface un bourgeon uniquement protoplasmique qui s'en détache, pour donner l'héraatoblaste anucléé, destiné à se transformer en hématie anucléée.
L'origine des lymphocytes n'est pas connue : on admet que ce sont des cellules d'ori;%Mne mésodermique. Ainsi les hématies primaires sont endodermiques; les hématies secondaires seraient mésodermiques. ChiîZ les ovipares les hématies sont des cellules; chez les maniniif(''n\s, ce. ne sont que des IV.iL!;nH'nts uniquement protoplasini(|ucs dv, cellules. Donc dans la série des vertébrés, et chez un n)éine vertébré, aux divers stndcs de l'évolution, les hématies ne sonl pas des éléments histologicjuemenL et einbryolotriquement équivalents. Elles
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sont par contre physioloeiquement équivalentes, car elles sont toutes adaptées à la fonction hémoglohinique. Le mot hématie n'a pas de valeur histologique ou embryologique ; c'est un terme physiologique désignant tous les éléments, quelle qu'en soit la nature et l'origine, qui, grâce à leur hémoglobine, sont fixateurs y condensateurs et convoyeurs d^ oxygène.
Toutefois les propriétés physiologiques des hématies diffèrent selon leur nature histologique et leur origine embryologique.
Les hématies primaires, véritables cellules, possèdent toutes les propriétés de la vie élémentaire : mouvements amiboïdes, nutrition et accroissement, production de l'hémoglobine qui les imprègne et qui n'existe pas dans le milieu ambiant, division caryocinétique. — Les hématies secondaires nucléées sont aussi des cellules, mais des cellules inaptes à remplir la totalité des fonctions de la vie élémentaire : les échanges matériels avec le milieu sont conservés; mais les mouvements amiboïdes et la division sont supprimés. — Les hématies secondaires anucléées, fragments de cellules, ont perdu la plupart des propriétés vitales : elles sont élastiques (propriété physique) mais non contractile (propriété vitale). Elles ne se divisent pas. Mais ce ne sont pas des éléments morts : pendant leur stade hématoblastique, elles augmentent de volume, élaborent l'hémoglobine, acquièrent leurs dimensions et leurs formes définitives ; pendant leur stade hématie, elles conservent une composition chimique différente de celle du milieu ambiant, elles retiennent fixée l'hémoglobine; elles sont le siège de phénomènes nutritifs nettement caractérisés.
Les hématies se détruisent : il disparaît des hématies dans le foie et dans la rate. Le foie fabrique les pigments biliaires : on démontre que ces pigments dérivent du |>igm('nt sanguin; comme le sang ne contient pas d'hémoglobine en solution et qu'on n'observe pas d'hématies «lécolorétîs, on est conduit à supposer (fu'il y a dans le foie destruction d'hématies dont l'hémoglobine se
transforme en pigment biliaire. Dans la pulpe splénique on voit des cellules, qui sont peut-être des leucocytes, contenant englobés dans leur protoplasma des fragments d'hématies; — la pulpe splénique, d'autre part, contient une quantité de fer double de celle que renferme le sang, comme si elle retenait, sous une forme d'ailleurs inconnue, le fer de l'hémoglobine des hématies détruites.
Les hématies sont chargées d'hémoglobine : ce pigment est fabriqué par l'hématie ou par sa génératrice. Les hématies primaires, d'abord incolores, prennent peu à peu la teinte rouge ; les héraatoblastes dérivent de lymphocytes incolores, qui peu à peu se teintent en rouge : les liquides ambiants sont parfaitement incolores. D'où provient cette hémoglobine? Nous n'avons à ce sujet que de vagues indications. On trouve dans le jaune de l'œuf de poule une nucléoalbuminoïde, V hématogène, résultant de l'union d'une alburainoïde et d'une nucléine ferrugineuse. L'hémoglobine étant ferrugineuse, on la considère comme dérivant de l'hématogène : mais on ne connaît pas l'évolution et les transformations chimiques subies par ce corps. Quant à l'origine de l'hémoglobine chez l'embryon de mammifère, on ne saurait émettre que des hypothèses absolument gratuites. On n'est pas mieux renseigné sur la matière première qui fournit l'hémoglobine chez les adultes. On suppose qu'une partie de l'hémoglobine des vieilles hématies disparaissant dans la rate peut servir à charger les nouvelles, soit que cette hémoglobine n'ait pas été altérée, soit que temporairement elle ait pris une forme d'attente, du reste inconnue. Ce sont là des hypothèses; mais même si elles étaient justifiées, il resterait à expliquer l'origine de l'hémoglobine qui remplace celle aux dépens de laquelle se forment les pigments biliaires. On suppose (fue Talimentation fournit à l'organisme des composés ferrugineux organiques comparables h Thématogène, et capables de se transformer comme lui en hém()gl(»bine. Ce sont là des hypothèses.
LÀ NUMÉRATION DES HÉMATIES
VhémoQlohme se détruit dans Torganisme : dans le foie elle donne naissance à la bilirubine. La parenté du pigment sanguin et du pigment biliaire résulte des faits suivants. En partant de Thémoglobine, on a fabriqué de rhématoporphyrine, isomérique à la bilirubine (sans pourtant être identique à la bilirubine). On a montré que dans les vieux extravasa sanguins Thémoglobine se transforme lentement en hématoïdine identique à la bilirubine. Toutes les fois qu'il se produit une grande destruction d'hématies dans l'organisme, on constate une abondante élimination de pigments urinaires dérivés de la bilirubine. Mais la bilirubine n'est que l'un des termes de la décomposition de l'hémoglobine ; elle n'est pas ferrugineuse. Que devient le fer? Nous ne le savons pas. On a trouvé dans le foie et dans la rate des dépôts ferrugineux, qui dérivent peut-être de l'hémoglobine. Que sont ces dépôts? Quelle est leur destinée? Nous l'ignorons.
Les hématies absorbent et condensent l'oxygène et le transportent dans les tissus. Plus le sang est riche en hématies, plus il peut transporter d'oxygène; plus les hématies sont riches en hémoglobine, plus elles peuvent fixer d'oxygène. Le physiologiste est amené à déterminer la quantité et la qualité des hématies : il doit pouvoir les compter; il doit pouvoir évaluer leur teneur en hémoglobine.
La méthode de numération des hématies consiste essentiellement à compter au microscope les hématies contenues dans un volume connu de sang dilué (dilué, parce que rexpérience démontre l'impossibilité de faire la numération dans le sang non dilué). La numération comprend deux opérations successives : la dilution du sang et la numération proprement dite.
La dilution du sang peut se faire avec toute liqueur qui n'altère pas les hématies et en permet la dispersion uniforme : tels sont le liquide amniotique, Teau salée à 1 p. 100 et tout particulièrement Peau chlorurée sulfatée sodique
j l gr. NaCl + 5 gr. Na^SO* 50^ -j- 200 ce. H^O:- — Des appareils dits mélangeurs permettent de mélanger i vol. de sang avec 100, avec 200. avec 400 vol. de liqueur et d'assurer la répartition uniforme des hématies. Les pipettes tfHayem représentent le mélangeur le plus simple. Ao moyen d'une pipette capillaire graduée f2; 2, 5; 4 et 3 milliro. cub.) on recueille- une quantité connue de sang; au moyen d'one seconde pipetle- Jaugeant 500 millim. cub., on mesure le liquide additionneL On fait écouler ces deux liquides dans une petite éproovette; on aspire à plusieurs reprises ce mélange dans la pipette pour entrainer le sang qui humecte ses parois, enûn on assure rhomogénéité du mélange en agitant avec une baguette. — Le mélangeur de Potain est constitué. par on tube capillaire portant une graduation, surmonté d'une ampoule. Le volume de l'ampoule est égal à la 100*. à la 300*, à la 400* partie dn volume du tube capillaire jusqu'aux marques de la graduation. On aspire le sang jusqu'à Tun des traits marqués sur la tige capillaire, puis le liquide additionnel de façon à remplir l'ampoule : ce liquide entraine avec lui le sang dans Tampoule : celle-ci renferme donc pour 1 vol. de sang 100 vol., 200 vol. ou iOO vol. de liquide additionnel. Une petite boule de verre contenue dans l'ampoule permet de réaliser l'homogénéité du mélange par agitation de l'appareil .
La numération propretnent dite se fait avec un appareil dit hématimèlre. C'est une lame de verre plane, creusée d'une cavité cylindrique, dont le fond plan est parallèle à la surface; de la lame : la distance des deux surfaces parallèles étant de i/5 de millim., une goutte de liquide déposée sur le fond de la cavité et recouverte d'une lamelle reposant sur la lame constitue donc une couche liquide à faces parallèles de I/o de millim. d'épaisseur. Si on a gravé sur le fond de la cavité 2 séries de traits perpendiculaires entre eux et distants de l,r> de millim. les carrés qui en résultent pe4ivent être considérés comme la base de cubes liquides ayant 1/3 de millim. de côté. Il est facile de compter au microscope les hématies reposant sur un de ces carrés ou sur un certain nombre d'entre eux et d'en déduire par une multiplication le nombre des hématies contenues dans 1 millim. cube.
Chez l'homme le nombre des hématies est d'environ 5 00()00() par millim. cube. Quand ce nombre diminue, tombe à 4000 000 et au-dessous, on dit qu'il y a anémie;
LA NUMÉRATION DES LEUCOCYTES
on devrait dire anhématie. Le nombre des hématies varie suivant l'espèce animale ainsi qu'en témoigne le tableau suivant :
Homme
Chèvre
Singe
Faucoii
Chien
Poule
Chat
Lézard
Cobaye
Couleuvre
Cheval
Tortue
Chameau
Grenouille
Lama
Triton
En général le nombre des hématies est d'autant plus grand que le volume d'une hématie est plus petit.
Si on compare le nombre des hématies chez des animaux de même espèce vivant, les uns dans les plaines basses, les autres sur la montagne, on constate qu'il est plus grand chez les derniers. Chez un animal donné le nombre des hématies augmente quand il passe des plaines basses sur lés montagnes, il diminue quand il passe des montagnes dans les plaines basses.
On i^eui compter les leucocytes comme les hématies, mais les leucocytes étant relativement peu nombreux, on dilue le sang seulement au 10® ou au 20® et on fait la numération sur un plus grand nombre de carrés. On peut de même compter les hématoblastes à condition de les fixer pour en empêcher la destruction.
On admet que le sang de l'homme contient 6000 à 8000 leucocytes et 350 000 hématoblastes par millim. cube. Ces nombres ne sont que des moyennes : tel auteur admet qu'il y a 1 leucocyte pour 300 hématies; tel autre en admet 1 pour 600, tel autre 1 pour 800, tel autre enfin 1 pour 1200.
Chez les animaux, on a trouvé les résultats suivants, par millim. cube de sang.
Leucocytes.
Chez le chien 10 000
— le chat 7 000
— le cobaye 5 000
— le cheval 9 000
Leucocytes.
Chez la poule 26 000
— le lézard 10 000
— le triton 8 000
— la grenouille. 6 000
I^ qualité des hématies dépend de leur richesse en hémoglobine. On est ainsi conduit à déterminer la proportion de ce pigment dans le sang ou dans une hématie.
L'hémoglobine est une matière coloi^anle; elle peut être dosée colorimétriquement. L'hémoglobine absorbe la lumière; elle peut être dosée spectrophotométriquement. L'hémoglobine fournit un spectre à bandes; elle peut être dosée hématoscopiquement. L'hémoglobine est une substance ferrugineuse ; elle peut être dosée par Vanalyse du fer. L'hémoglobine donne avec l'oxygène un composé défini dissociable; elle peut être dosée par l'oxygène qu'elle abandonne dans le vide à 100°.
La méthode par détermination du fer est une méthode de chimistes; la méthode spectrophotométrique est une méthode de physiciens; les physiologistes emploient la méthode colorimétrique et la méthode par détermination de Toxygène dissociable; — la méthode hématoscopique est quelquefois employée par les cliniciens.
1° La méthode calorimétrique consiste, d'une façon générale, à comparer l'intensité de coloration de deux liqueurs dont Tune contient une quantité connue de la matière colorante; si Ton détermine les épaisseurs sous lesquelles il faut examiner les deux liqueurs pour qu'elles apparaissent également colorées, on peut calculer la quantité de pigment contenu dans la liqueur analysée : en effet ces épaisseurs e et e' sont inversement proportionnelles aux quantités h et A' de pigment contenues dans un égal volume des deux liqueurs.
% = ^r d'où h' = ^
On compare les colorations des deux liqueurs au moyen d'appareils appelés calorimètres. Ils sont disposés de telle sorte qu'il est possible de recevoir respectivement dans les moitiés droite et gauche du champ visuel la lumière qui a traversé les deux solutions considérées, et de modifier l'épaisseur des solutions traversées par la lumière de façon à obtenir l'égalité des colorations. Une simple lecture sur une graduation de l'appareil donne les valeurs e et e'; on connaît h si l'on emploie une solution titrée d'hémoglobine.
Pratiquement, on fait la détermination sur du sang oxygéné
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dilué et laqué par addition d'eau en quantité mesurée; et on se sert comme solution titrée d'une solution d'oxyhémoglobine, ou de carboxyhémoglobine, ou même de carmin. Le sang doit être oxygéné (il suffit de l'agiter avec de l'air) à saturation pour que tout son pigment soit à l'état d'oxyhémoglobine, seule comparable colorimétriquement aux solutions types; — le sang doit être dilué, car la quantité de pigment contenue dans le sang normal est trop considérable pour se laisser traverser par la lumière sous une épaisseur mesurable; — le sang doit être laqué, car ce n'est qu'après laquage qu'il devient transparent. On peut comme liqueur de comparaison substituer avec avantage une solution de carboxyhémoglobine à une solution d'oxyhémoglobine, car tout en présentant la même coloration que l'oxyhémoglobine elle est moins altérable qu'elle. On peut même employer une solution ammoniacale de carmin, plus facile à préparer qu'une solution d*oxyhémoglobine pure, et titrée une fois pour toutes en valeur colorimétrique. On peut enfin substituera ces liqueurs des verres colorés en rouge d'oxyhémoglobine et formant une échelle de teintes d'intensité croissante, dont chaque terme correspond colorimétriquement à une épaisseur donnée d'une solution titrée d'oxyhémoglobine.
La méthode colorimétrique n'est pas sans doute d'une rigueur mathématique, car on éprouve une certaine difficulté à apprécier rigoureusement l'égalité de deux colorations; mais elle est d'une exactitude plus que suffisante pour les recherches physiologiques et cliniques, et elle a l'avantage de pouvoir .être pratiquée avec une quantité de sang très petite : 1 centim. cube et même moins.
2" La méthode hématoscopique consiste à déterminer l'épaisseur minima sous laquelle on doit examiner une solution d'oxyhémoglobine ou du sang dilué et laqué pour observer les deux bandes d'absorption caractéristiques de l'oxyhémoglobine. Les épaisseurs de deux solutions pour lesquelles se manifeste le phénomène sont inversement proportionnelles aux quantités d'oxyhémoglobine dissoutes dans un même volume des deux solutions. Pratiquement on se sert de l'appareil appelé hématoscope formé par 2 lames de verre de 60 mm. de longueur en contact à une extrémité, distantes de 300 jx à l'autre extrémité, comprenant ainsi entre elles un espace angulaire dans lequel on fait pénétrer le sang dilué et laqué. On déplace l'appareil devant un spectroscope et on détermine l'épaisseur minima pour laquelle le spectre pré-
sente nettement les 2 bandes, séparées par un intervalle franchement éclairé. On procède de même avec la solution type titrée, et on a tous les éléments pour calculer la teneur en oxy hémoglobine du sang dilué et laqué. Cette méthode est beaucoup moins précise que la méthode colorimétrique, car la détermination du point où commence à se manifester le phénomène des bandes est chose délicate et peu précise. Insuffisante pour la plupart des recherches de physiologie, elle est parfaitement suffisante en clinique ; elle a l'avantage de pouvoir être pratiquée avec des quantités infiniment petites de sang.
3° La méthode par détei*mination de l'oxygène dissociable consiste essentiellement à saturer le sang d*oxygène en l'agitant au contact de l'air, à extraire par l'action combinée du vide et de la chaleur les gaz d'un volume connu de ce sang, et à déterminer la quantité de l'oxygène contenu dans les gaz extraits.
Cette méthode n'est pas parfaite : en effet, la quantité d'oxygène que peut fixer une quantité donnée d'hémoglobine varie avec la température; — une partie de Poxygène est en solution dans la liqueur, non combiné à l'hémoglobine; — enfin les procédés absorptiométriques adoptés par les physiologistes pour doser l'oxygène dans un mélange gazeux sont peu précis. D'ailleurs cette méthode nécessite l'emploi d'une grande quantité de sang : 30 à 40 centim. cubes au minimum (ce qui rend son emploi impossible en clinique) et exige un appareil compliqué et délicat pour l'extraction des gaz.
En résumé, il convient de conseiller l'emploi de la méthode colorimétrique qui réunit les avantages suivants : facilité et rapidité de la détermination, exactitude très satisfaisante, emploi d'une quantité très petite de sang.
On a trouvé chez l'homme dans 400 gr. de sang environ 13 1,'r. d'hémoglobine. — En général la quantité d'hémoglobine contenue dans le sang est proportionnelle, pour une espèce donnée, au nombre des hématies; c'est dire que la richesse des hématies en hémoglobine est en général constante.
La valeur hémoglobinique d'une hématie s'obtient en divisant la quantité d'hémoglobine contenue dans un volume donné de sang par le nombre des hématies con-
GLOBULES ET PLASMA
Le sang circulant se compose de plasma et de globules; le sang défibriné, de sérum et de globules. On peut, entre les globules et le liquide sanguin, considérer des rapports de volume, de coagulation, de toxicité.
a. Rapports de volume.
Les cliniciens et les physiologistes ont besoin de connaître le rapport des volumes du plasma (ou du sérum) et des globules du sang. Ils emploient à cet effet les procédés suivants.
1° Si on bat le sang extrait des vaisseaux, on en retire sous forme filamenteuse toute la fibrine qu'il peut fournir aux dépens du fibrinogène contenu dans son plasma: cette fibrine peut être lavée, desséchée, pesée. Soit f le poids de fibrine fourni par un vel. v de sang : supposons qu'une portion du même sang ait été brusquement refroidie à 0% au sortir du vaisseau, et abandonnée au repos pour permettre la séparation du plasma et des globules. Prélevons un vul. p' de plasma, ramenons-le à la température ordinaire et, pendant qu'il coagule, battons-le pour réunir la fibrine en filaments : soit f* le poids de cette fibrine lavée, desséchée. Soient p le vol. du plasma, g le vol. des globules contenus dans un vol. v de sang. La fibrine dérivant du. fibrinogène exclusivement contenu dans le plasma, son poids est proportionnel au vol. de plasma dont elle provient; nouspouvons donc écrire les égalités suivantes *.
p = kf et p' = kf '
d'où nous tirons :
formule qui permet de calculer g au moyen des 4 quantités Vf j/ feif que nous avons déterminées.
On a signalé une cause d*erreur dans cette méthode : la fîbrine fixe toujours, quand elle se produit dans le sang, quelques éléments figurés dont on ne peut la débarrasser par lavages; son poids est de ce fait augmenté; — il n'en est pas de même de la fibrine provenant du plasma. Dès lors le vol. des globules calculé d'après la formule donnée est trop petit. En outre la méthode nécessite des manipulations longues et délicates : réfrigération et conservation au froid du sang, lavages de fibrine, dessiccations, pesées. Elle demande à être pratiquée sur une quantité appréciable de sang, car 100 ce. de sang ne fournissent que 1 à 2 décigr. de fibrine sèche, quantité à peine suffisante pour une détermination convenable;
2** Si on abandonne au repos du sang défibriné ou rendu non spontanément coagulable, les globules peuvent se déposer au fond du récipient, surmontés du plasma ou du sérum. Une simple lecture dans une éprouvette graduée fait connaître les volumes respectifs du plasma (ou du sérum) et des globules, lorsque le tassement des globules est achevé. Ce procédé excellent pour le sang de cheval dont les globules se déposent vite, acceptable pour le sang d'homme dont les globules se déposent lentement, est inapplicable au sang du bœuf, du mouton, et en général de la plupart des animaux domestiques dont les globules restent indéfiniment en suspension. Lorsque le dépôt se produit lentement, comme pour le sang humain, un certain nombre de globules se détruisent en se dissolvant dans le sérum. On peut remédier à ces inconvénients en fixant les globules par la liqueur de Mûller (solution à 2 p. 100 de bichromate de potasse et à 1 p. i 00 de sulfate de soude) ajoutée au sang à volume égal, et en activant ou déterminant le dépôt par la centrifugation dans un tube gradué. L'ensemble des appareils employés pour cette opération constitue un hématocrite.
La méthode comporte des causes d'erreur : on ne peut admettre que les globules s'accolent entre eux de façon à expulser la totalité du sérum, étant donnée leur forme : le nombre lu est donc trop grand; — en outre la liqueur de Mùller gonfle les globules : le nombre lu est donc trop grand.
LE VOLUME DES GLOBULES ET DU PLASMA
Le procédé hématocritique est simple, rapide, et s'il ne donne pas de nombres absolus exacts, il donne des nombres comparables entre eux, ce qui suffît presque toujours en physiologie, et toujours en clinique;
3° On peut, en ajoutant au sang une liqueur saline isotonique au plasma (ou au sérum) diluer le sang sans modifier le volume des globules. Si on détermine dans le sérum d'un sang non dilué et dans le sérum du même sang dilué la proportion d'une substance contenue dans le sérum (ou dans le plasma) seul, on a les éléments nécessaires à la détermination du volume des globules.
Supposons qu'on centrifuge du sang défibriné, et le même sang additionné de n fois son volume d'eau salée à 9 p. 1000, et qu'on dose l'azote total dans les deux liqueurs séparées des globules par la centrifugation. Soient v le vol. de san^ considéré, s le vol. du sérum qu'il contient, A la quantité d'azote contenu dans 1 centim. cube de ce sérum. A' la quantité d'azote contenu dans 1 centim. cube du sérum du sang dilué par n vol. d'eau salée. Écrivons que la quantité totale d'azote contenu dans un même vol. s de sérum ne change pas par la dilution. Avant la dilution, si 1 ce. de sérum contient A d'azote, la totalité du sérum, soit s ce, en contient A*. Après dilution si 1 ce. de sérum dilué contient A' d'azote, la totalité du sérum dilué, soit s 4- nv, en contient A' (* -|- nv). D'où
A» = A'(« •+• nv), d'où s = -. . ,
Cette méthode comporte des causes d'erreur. Si en général la solution de chlorure de sodium à 9 p. 1000 est isotonique au sérum, il peut se présenter des cas où elle est hypertonique ou hypotonique et où elle produit une diminution ou UBe augmentation du volume des globules. Il faudrait pour éviter cette erreur possible déterminer dans chaque cas la valeur de la solution isotonique au sérum, ce qui compliquerait les manipulations, et ce qu'on ne fait pas. On admet que dans la dilution il ne se produit pas d'échanges azotés entre les globules et le sérum dilué; cela n'est pas démontré même quand on emploie une liqueur isotonique au sérum. Ces objections sont théoriques sans doute et peuvent paraître sans valeur : l'expérience en établit pourtant l'importance. Si en ciTet on imagine que le même sang est dilué en 2 proportions diiférentes et qu'on dose Tazote
dans les 2 échantillons de sérum dilué et dans le sérum origine, on a des déterminations qui, prises deux à deux, permettent de calculer le volume du sérum et des globules : ces déterminations ne concordent pas, à beaucoup près : c'est démontrer l'imperfection de la méthode. D'ailleurs cette méthode est longue et délicate, puisqu'elle comporte une détermination d'azole total.
Voici les résultats indiquéspar les auteurs; 100 grammes de sang contiennent en moyenne :
Plasma. Globules.
Chez rhomme 52 48
— la femme 65 35
-- le cheval 66 34
— le bœuf 58 49
— le porc 56 44
Rapports de coagulation
Le sang extrait des vaisseaux coagule : le fibrinogène du plasma se transforme en fibrine, substance filamenteuse, insoluble dans le sérum. Cette transformation est produite par un agent, non contenu dans le sang circulant, engendré hors des vaisseaux par les éléments figurés du sang. On peut donc dire que la coagulation du sang résulte de l'action des globules sur le plasma.
Cette proposition est établie par les faits suivants : — 10 Si on refroidit brusquement à 0^ le sang au moment de la prise, si on le laisse au repos à 0°, ou si on le centrifuge à 0*» pour séparer le plasma et les globules, le plasma décanté et ramené à la température des laboratoires ne coagule qu'avec une extrême lenteur; il coagule rapidement, si on lui ajoute les globules qu'on en avait séparés. — 2° Si on recueille du sang d'oiseau, au moyen d'une canule introduite dans l'artère, en évitant que ce sang touche les bords de la plaie opératoire, et si on le centrifuge, le plasma décanté ne coagule pas; il coagule, lentement il est vrai, mais il coagule s'il est mélangé aux globules. — 3° Les transsudats (liquide
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d'hydrocèle, par exemple) qui, sans être identiques au plasma, présentent avec lui de frappantes analogies, qui ont notamment sa composition qualitative, ne coagulent pas spontanément; ils coagulent par addition des éléments figurés du sang.
On admet que parmi les éléments figurés, ce sont les leucocytes qui jouent le rôle actif : la lymphe qui ne contient que des leucocytes coagule. Ce fait démontre seulement que les leucocytes peuvent provoquer la coagulation, mais non que toute coagulation est provoquée uniquement par les leucocytes. — Si on sépare par le repos ou par la centrifugation à 0** du sang brusquement refroidi à 0® au moment de la prise, on constate que les couches profondes de globules, pauvres en leucocytes, sont à peu près inaptes à faire coaguler les plasmas ou transsudats; tandis que les couches supérieures, riches en leucocytes, provoquent la coagulation de ces liqueurs.
On admet que les leucocytes, hors de l'organisme, sécrètent une substance capable de transformer le fibrinogène en fibrine; car, après coagulation, le sérum débarrassé d'éléments figurés peut provoquer la coagulation des plasmas et transsudats.
On admet que les leucocytes ne produisent pas cet agent dans l'organisme, car le sang reste liquide dans les vaisseaux bien que le plasma contienne les matières premières nécessaires à la production de la fibrine, — car le plasma de sang d'oiseaux ne coagule pas spontanément quand il a été séparé des globules.
Cet agent, la thronihiney ferment soluble, est engendré quand le sang vient en contact avec une paroi autre que la paroi vasculaire normale : c'est là une propriété des leucocytes que nous constatons sans l'expliquer actuellement.
On a prétendu que les leucocytes ne sont pas seuls à pouvoir produire la thrombine : le sang des oiseaux qui coagule avec une extrême lenteur quand il est recueilli par ponction vasculaire, coagule avec une extrême rapi dite quand il coule sur une plaie ; le sang des mammi-
fères coagule vite quand il est recueilli par ponction vasculaire, et très vite quand il coule sur une plaie. Ce serait cependant faire erreur que supposer que la plaie cède, au sang qui la baigne, de la thrombine : si, en effet, on fait couler sur une plaie exsangue un filet d'eau salée à 1 p. 100, on obtient une liqueur incapable de faire coaguler les plasmas et transsudats, donc ne contenant pas de thrombine, mais capable de hâter la coagulation de sang recueilli par ponction vasculaire. La plaie cède à l'eau salée ou au sang une substance capable (Je hâter la production de la thrombine. Les macérations d'organes divers, exsangues par lavage intravasculaire, se comportent de même. Les leucocytes nous apparaissent comme les producteurs exclusifs de thrombine.
On peut provoquer une coagulation intravasculaire en introduisant des corps solides dans les vaisseaux; on peut la provoquer en injectant des solutions de substances diverses, au premier rang desquelles il faut placer les nucléoalbuminoïdes. Les corps solides provoquent la production de thrombine dans l'organisme comme hors de l'organisme ; c'est parce qu'elles ont la signification de corps étrangers que les productions pathologiques intravasculaires provoquent des coagulations. Les nucléoalbuminoïdes agissent en provoquant une production de thrombine, comme elles le font in vitro.
Si l'injection intravasculaire des nucléoalbuminoïdes n'a été ni trop brusque, ni trop abondante, la coagulation intravasculaire ne se produit pas; le sang qu'on retire des vaisseaux après cette injection est non spontanément coagulable. L'organisme possède la propriété de se défendre contre la menace d'une coagulation intravasculaire : il engendre des substances douées de propriétés antagonistes de celles qu'on a injectées.
c. Pouvoir globulicide du sérum.
Le sérum de certains animaux possède lu propriété de dissoudre les hématies d'animaux d'autre espèce : du
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sérum de chien ajouté à du sang d'homme, de cheval, de lapin, etc., en détruit les hématies, l'hémoglobine passe en solution ; le sérum d'homme dissout les hématies du lapin, du cobaye, etc. En outre, le sérum actif vis-à-vis des hématies est actif vis-à-vis des leucocytes de la même espèce : il supprime définitivement les mouvements amiboïdes des leucocytes qu'il tue sans les dissoudre. Cette action on pouvoir g lobulicide du sérum peut être rapprochée de son action ou pouvoir microbicide. Le sérum normal de certains animaux tue certains microbes : le sérum de chien tue le bacille typhique,le bacille cholérique, etc. Cette propriété microbicide est d'ailleurs propre à certains sérums et ne s'exerce que vis-à-vis de certains microbes.
On admet que les propriétés microbicide et globulicide sont dues à la présence dans le sérum d'une même substance, dite alexine, caries deux propriétés sont également présentes ou absentes dans un même sérum, abondantes ou rares dans un même sérum; elles sont toutes deux assez rapidement détruites à 52°, très rapidement à 55°, etc.
Les propriétés microbicide et globulicide ne sont vraisemblablement que des manifestations de la toxicité d'un sérum vis-à-vis des éléments vivants appartenant à une autre espèce. Cette toxicité est considérable pour certains sérums tels que le sérum d'anguille, qui peuvent provoquer la mort d'animaux d'espèces différentes à doses très petites.
Au point de vue de la pratique de la transfusion du sang, il convient de ne transfuser que le sang d'un animal de même espèce : l'introduction dans les veines d'un animal d'un sang d'espèce différente peut provoquer des accidents plus ou moins graves résultant soit de la dissolution des globules du transfusé par le sérum du transfuseur, soit de la dissolution des globules du transfuseur par le sérum du transfusé.
On peut communiquer au sérum d'un animal A donné, normalement inactif vis-à-vis d'hématies d'un
animal B d'une autre espèce, un pouvoir globulicide pour ces hématies, en injectant dans la cavité périton'éale de cet animal A des hématies ou du sang défibriné de B, 4 ou 5 fois au minimum à inteiTalles de huit jours. Le sérum de cobaye, sans action sur les hématies du lapin, en acquiert une énergique dans ces conditions. La propriété globulicide acquise, comme la propriété globulicide normale, est détruite à 55°.
Le sérum de cobaye actif sur les hématies du lapin, et qui a perdu son activité par chauffage à 55°, a conservé une propriété remarquable. Ajouté aux hématies du lapin, il les rend attaquables par le sérum de cobaye normal (pourvu que ce sérum n'ait pas été chauffé à 55°), par lui-même inactif sur ces hématies. On est amené à admettre dans le sérum normal comme dans le sérum actif l'existence d'une substance capable de dissoudre les hématies du lapin, détruite à 55°, c'est une alexine. Cette alexine toutefois n'agit sur les hématies du lapin qu'à la condition que celles-ci aient été sensibilisées. Cette sensibilisation se fait dans le sérum de cobaye actif, même chauffé à 55° : la substance sensibilisatrice résiste à cette température, elle se produit dans le sang du cobaye sous l'influence des injections intrapéritonéales d'hématies de lapin.
Le sérum des animaux immunisés contre le vibrion cholérique détruit ces vibrions. On démontre qu'il doit cette propriété à l'action successive de deux substances sur les vibrions : l'une qui n'existe pas dans le sang normal, qui apparaît dans le sang des vaccinés, qui résiste à 55°, capable de sensibiliser les vibrions et de les rendre attaquables par l'alexine dissolvante; l'autre qui existe dans le sang normal comme dans le sang des vaccinés, qui est détruite à 55°, l'alexine dissolvante elle-même.
Si dans les vaisseaux d'un lapin on injecte du sérum de cobaye globulicide, on provoque des accidents plus ou moins graves suivant la quantité injectée, parfois mortels. Si la dose injectée est petite, l'animal se réta-
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bljt. En pratiquant ainsi à intervalles espacés une série d'injections de sérum globulicide, on parvient très facilement à immuniser le lapin contre des doses de sérum globulicide primitivement mortelles. Les hématies d'un lapin ainsi immunisé ne sont plus dissoutes in vitro par le sérum actif du cobaye : l'organisme du lapin, immunisé a engendré une an tisénsibilisatrice.
On comprend l'intérêt que présente l'étude de ces questions de glohùlolyse qui se rattachent si évidemment aux questions d'immunité.
d. Masse totale j)U sang.
Pour déterminer la masse totale du sang contenu dans l'organisme, il faut avoir recours à des artifices; on ne peut en effet obtenir par la saignée qu'une fraction du sang, d'ailleurs essentiellement variable suivant lei sujet et les conditions delà prise.
Un premier procédé consiste à recueillir le sang qu'on peut obtenir par saignée: à blanc, puis à laver le système vasculaire par un courant d'eau salée jusqu'à ce que Feau de lavage sorte absolument incolore^ En mesurant les volumes de sang et d'eau de lavage recueillis, en comparant le pouvoir colorant du sang et de Teau de lavage, on a tous les éléments nécessaires à la détermination de la masse totale du sang. Soient V le volume du sang, V celui de l'eau de lavage; soit K le rapport des pouvoirs colorants (i/20 par exemple) de l'eau de lavage et du sang; le volume de sang contenu dans l'eau de lavage sera KV (1/20 V dans l'exemple choisi); et le volume total du sang V + KV (V + i/20 V dans l'exemple choisi). — La méthode est bonne et fournit de bons résultats pourvu que le lavage soit bien parfait; on parvient à le faire à condition de le prolonger jusqu'à ce que le spectroscope ne révèle plus aucune bande d'absorption dans le liquide.
Un second procédé consiste à retirer de l'organisme un volume connu de sang, à le remplacer par un même volume d'eau salée ou de sérum, à retirer un nouveau volume quelconque de sang, et à comparer les pouvoirs colorants des
sangs des deux prises. Soit V le volume du sang de Torganisme, v le volume de la première prise : après cette prise il reste dans l'organisme Y-v de sang que nous ramenons par injection d'eau salée au volume V. Les pouvoirs colorants des deux prises sont proportionnels par conséquent à V et à \—v. Le colorimètre permet de mesurer le rapport de ces pouvoirs colorants; soit A le nombre qui mesure ce rapport.
.jr^ = A d'où V = uX T^ V — V A — 1
On admet ici que le volume du sang n*est pas modifié par la saignée et par l'injection d'eau salée; hypothèse qui n'est pas rigoureusement établie.
On a établi que la masse du sang est en moyenne 1/12 du poids du corps chez la souris, 1/13 cher le chien, 1/20 chez le cobaye, le lapin, le chat, 1/10 à 1/13 chez les oiseaux, 1/15 à 1/20 chez la grenouille, 1/14 à 1/20 chez les poissons. On admet qu'elle est chez Thomme de 1/13.
On a enfin déterminé la masse du sang contenu dans les divers organes : la 1"^® méthode applicable à l'organisme est applicable aux organes : il suffit de poser simultanément une ligature sur les artères et sur les veines, d'enlever l'organe, et de procéder à la saignée et au lavage. — Le sang se répartit à peu près en parties égales au quart de la masse totale dans les viscères thoraciques, dans le foie, dans les muscles et dans les autres organes.
CHAPITRE III
Sommaire. — Lymphe hématique et lymphe histique. Origine des leucocytes de la lymphe. Origine du plasma lymphatique. Théorie physique : filtration on diffusion. Objections à Thypothèse d'une Altration. Analyse de la production de la lymphe dans les cas d'oblitération vasculaire, et interprétation des résultats. Théorie physiologique : sécrétion de la lymphe. Faits à l'appui de la théorie physiologique ; hypothèses les ramenant à la théorie physique. Lymphagogues généraux et lymphagogues locaux. Les lymphagogues cristalloïdes.
Le système lymp?iatique comprend : les espaces ou fentes lymphatiques, lacunes irrégulières comprises entre les cellules des tissus, et les vaisseaux lymphatiques. La lymphe issue des capillaires se répand dans les espaces lymphatiques, pénètre dans les canaux lymphatiques et rentre dans le système veineux, au niveau des grosses veines de la base du cou. Les vaisseaux lymphatiques présentent, sur leur trajet, les ganglions lymphatiques. Chez Thomme et chez les mammifères servant aux expériences, les gros troncs lymphatiques qui s'abouchent dans les veines sont : le canal thoracique, ramenant la lymphe de toute la partie sousdiaphragma tique du corps et de la moitié gauche susdiaphragmatique du corps, et la grande veine lymphatiqtie, ramenant la lymphe de la moitié droite sus-diaphragmatique.
Issue des capillaires dont elle traverse la paroi, reprise par les lymphatiques et ramenée par eux dans le système veineux, la lymphe est un intermédiaire entre le sang et les tissus. C'est par la lymphe que les matières nécessaires à la nutrition des tissus leur viennent du sang; c'est dans la lymphe que se déversent, pour aller au sang, les produits de l'activité des tissus. On
M. Arthus. — Physiologie. 3
peut considérer une lymphe hémaiique, dérivée du sang et destinée aux tissus, et une lymphe histique, dérivée des tissus et destinée au sang. Ces deux lymphes ne sont passéparables, puisque dans les mêmes espaces lymphatiques se déversent simultanément les produits d'origine sanguine et d'origine histique en proportions inconnues, variables suivant les conditions.
La lymphe des vaisseaux lymphatiques est constituée par un liquide, le plasma lymphatique^ tenant en suspension des leucocytes. La composition du plasma lymphatique rappelle celle du plasma sanguin : les deux plasmas contiennent les mêmes éléments, mais le plasma lymphatique est moins riche en substances protéiques, plus riche en produits d'excrétion que le plasma sanguin.
Les leucocytes de la lymphe des gros troncs lymphatiques proviennent de deux origines : du sang et des ganglions lymphatiques. Au niveau des capillaires, les leucocytes traversent la paroi (diapédèse)^ émigrent dans les mailles du tissu conjonctif, puis pénètrent par diapédèse inverse dans les petits rameaux lymphatiques. — Les ganglions lymphatiques constituent un second lieu d'origine des leucocytes, ou plutôt un lieu de multiplication des leucocytes. Pendant leur trajet à travers les ganglions, les leucocytes pénètrent dans le tissu folliculaire, s'y multiplient (car ce tissu contient de nombreux leucocytes en division caryocinétique) et rentrent dans les espaces lymphatiques, pour s'écouler avec» le plasma lymphatique par le ou les canaux efférents. Ce rôle leucoc y tO'f armateur des ganglions, établi par l'observation histologique, est confirmé physiologiquement et pathologiquement : physiologiquement, le nombre des leucocytes est plus grand dans la lymphe efférente que dans la lymphe afférente; pathologiquement, les ganglions lymphatiques sont hypertrophiés dans la leucocythémo' (surabondance des leucocytes dans le sang).
Lg plasma lymphatique a une double origine : ilprovient du sang et des tissus.
LA THÉORIE PHYSIQUE
Au niveau de la paroi des capillaires, il se produit une filtration du plasma sanguin. Ce n'est pas toutefois une véritable filtration, c'est-à-dire un passage de liquide, sans modification de composition, à travers une membrane perméable, car le plasma lymphatique n'est jamais identique au plasma sanguin ; c'est une diffusion : comme dans la diffusion, en effet, le passage du dissolvant et des différentes substances dissoutes ne se fait pas avec la même vitesse; d'où la différence de composition des deux plasmas.
On sait que la quantité de liquide, qui diffuse à travers une membrane perméable, augmente avec la pression exercée sur le liquide soumis à la diffusion. On a constaté des faits de même nature dans la lymphogénèse. C'est ainsi qu'un testicule isolé du corps, dans les vaisseaux sanguins duquel on fait circuler du sang défîbriné, fournit une quantité de lymphe augmentant avec la pression du sang circulant. C'est ainsi qu'en général la quantité de lymphe, qui s*écoule par une fistule du canal thoracique, augmente ou diminue, quand la pression sanguine augmente ou diminue dans toute l'étendue ou dans une partie du système circulatoire sanguin. C'est ainsi que la lymphe, qui s'écoule par les lymphatiques d*un groupe de muscles ou d'une glande, augmente quand ce groupe de muscles se contracte ou quand cette glande sécrète, en même temps qu'augmente la pression du sang dans les vaisseaux de l'organe en activité.
A cette théorie physique delà lymphogénèse, on a fait des objections. On ne conteste pas l'existence d'une diffusion à travers la paroi capillaire : une membrane mince perméable sépare deux liquides soumis à des pressions différentes ; une diffusion se produit nécessairement. Mais toutes les particularités de la lymphogénèse s'expliquent-elles, dans tous les cas, par l'hypothèse d'une simple diffusion?
Voici un premier groupe de faits qu'on a opposés à la théorie physique. Pour maintenir en équilibre
nutritif, avec une alimentation purement azotée, un chien de 10 kgr.,il faut lui fournir journellement 280 gr. de substances protéiques. Ces substances passent dans le sang, puis dans les tissus par la lymphe, car la composition du sang reste sensiblement constante. Le plasma sanguin du chien contient environ 7 p. 100 de substances protéiques; la lymphe du canal thoracique en contient environ 4 p. 100; donc si on admçt que la lymphe est du plasma filtré, elle a cédé aux tissus 3 p. 100 de substances protéiques. Les 280 gr. utilisés par jour représentent donc 9*'*, 33 de lymphe. Or, cher un chien de 10 kgr., la quantité de lymphe du canal thoracique ne dépasse pas par jour 0"',70. — Le lait de vache contient environ 2 gr. de chaux par litre; la lymphe qui s'écoule par le canal thoracique de la vache contient environ 08'',2p. 100 de chaux; le plasma sanguin n'en contient pas davantage. Comment expliquer, par une fîltration du plasma, la consommation énorme de chaux qui se fait à la mamelle, 40 gr. par jour, pour une vache qui donne 20 litres de lait, puisque la lymphe supposée filtrat du plasma, ne s'appauvrit pas en chaux?
Ces faits, inexplicables dans l'hypothèse d'une fîltration, sont explicables dans l'hypothèse d'une diffusion. La composition du liquide qui diffuse dépend de celle du liquide extérieur; si, à mesure que les sels de chaux diffusent dans les espaces lymphatiques de la mamelle, ils sont fixés par les cellules glandulaires, la liqueur s'appauvrit rapidement en chaux et la diffusion de cette chaux est de ce fait accélérée, tandis que la diffusion de l'eau est modérée, si les cellules ne l'utilisent pas dans une proportion suffisante. Il y a bien là un phénomène vital ; mais il ne se manifeste pas au moment de la formation de la lymphe hématique ; il se manifeste au moment de l'utilisation des susbtances de la lymphe par les tissus. Les faits que nous venons d'exposer ne sont donc pas en désaccord avec l'hypothèse d'une diffusion.
On peut produire une augmentation ou une diminu-
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tion de la pression sanguine dans les capillaires, lieu de formation de la lymphe, en produisant une augmentation ou une diminution de pression dans les artères ou dans les veines. Demandons à l'expérience si la production de la lymphe suit les lois physiques dans tous les cas où la pression sanguine est ainsi modifiée.
1® Par la carotide droite d'un chien, on introduit un cathéter terminé par une ampoule de caoutchouc, et on le pousse vers l'aorte, puis dans Taorte, jusqu'à ce que l'ampoule arrive au niveau du diaphragme ; en insufflant l'ampoule, on supprime la circulation sous -diaphragmatique. L'écoulement de la lymphe diminue progressivement dans le canal thoracique, mais persiste encore pendant une à deux heures. La lymphe recueillie dans ces conditions n'a pas été produite avant l'obturation de l'aorte, car elle diffère de la lymphe normale par son aspect trouble et par sa richesse en alburainoïdes. — 2 Par la jugulaire droite d'un chien, on introduit le même cathéter dans la veine cave inférieure, jusqu'au niveau du diaphragme et on gonfle l'ampoule. On observe une hyperhémie considérable du foie, une anémie intestinale, un abaissement de la pression artérielle. L'écoulement de la lymphe est accéléré dans le canal thoracique et la richesse de cette lymphe en albuminoïdes est augmentée. — 3<* Enfin, on lie, chez le chien, la veine porte au hile du foie. On constate une hyperhémie intestinale considérable et un abaissement de la pression artérielle. L'écoulement de la lymphe par le canal thoracique est accéléré, et sa richesse en albuminoïdes est augmentée, sans l'être toutefois autant qu'après obturation de la veine cave inférieure — Voilà les faits. S'accordent-ils avec l'hypothèse d'une formation physique de la lymphe ?
Après obturation de l'aorte au niveau du diaphragme, la pression sanguine tombe à 0 dans la région sous-diaphragmatique. La lymphe cesse de couler après 1 à 2 heures; mais pendant 1 à 2 heures elle continue à se former : c'est là le fait remarquable, qui semble être
en contradiction avec l'hypothèse physique. Après obturations veineuses (cave inférieure et porte) la pression artérielle est diminuée; la quantité de lymphe est augmentée ; c'est là un fait qui semble être en contradiction avec l'hypothèse physique.
Les physiciens démontrent que si on fait diffuser à travers une membrane mince un liquide albumineux, la quantité des substances albumineuses, contenue dans le liquide diffusé, est petite quand la diffusion est rapide, et grande quand la diffusion est lente. — Après obturation de l'aorte, la quantité de lymphe diminue, et, conformément â la loi physique, sa concentration albuminoïde augmente. Après obturation des veines, la quantité de lymphe augmente, et, contrairement à la loi physique, sa concentration albuminoïde augmente.
Ces faits ont conduit certains physiologistes à rattacher la lymphogénèse à la sécrétion. Comme dans les sécrétions, en effet, la quantité du liquide produit semble être, dans une certaine mesure, indépendante de la pression sanguine, sa composition semble être, dans une certaine mesure, indépendante de sa vitesse de formation. Les cellules endothéliales des capillaires joueraient, dans la lymphogénèse, le même rôle vital que les cellules glandulaires dans la production d'une sécrétion.
Pour choisir entre la théorie physique et la théorie physiologique de la lymphogénèse, il faut soumettre les faits d'observation et d'expérimentation à une analyse et à une critique sévères.
Il se produit une augmentation de la lymphe après obturation de la veine cave inférieure, en même temps qu'un abaissement de la pression artérielle. Mais où est formée la lymphe qu'on recueille? La ligature des lymphatiques du foie, au niveau du hile, en supprimant totalement l'écoulement de la lymphe dans le canal thoracique, démontre qu'il s'agit là d'une lymphe hépatique. Or le foie est hyperhémié au maximum; la pression est accrue dans ses capillaires; les phénomènes observés sont d'accord avec l'hypothèse physique.
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Il se produit une augmentation de la lymphe après ligature de la veine porte, en même temps qu'un abaissement de la pression artérielle et probablement de la pression sanguine hépatique. Mais où est formée la lymphe qu'on recueille? La ligature des lymphatiques du foie ne modifie pas l'écoulement de la lymphe dans le canal thoracique; la ligature du pédicule mésentérique de l'intestin le supprime; il s'agit donc d'une lymphe intestinale. Or l'intestin est hyperhémié au maximum : la pression est accrue dans ses capillaires ; les phénomènes observés sont d'accord avec l'hypothèse physique.
Il se produit encore de la lymphe après obturation de l'aorte au niveau du diaphragme, en même temps que la pression artérielle sous-diaphragmatique s'annule. Mais où est formée la lymphe qu'on recueille? La ligature des lymphatiques du foie arrête immédiatement l'écoulement de la lymphe dans le canal thoracique. Il s'agit donc d'une lymphe hépatique. Or, après obturation de l'aorte au niveau du diaphragme, la pression sanguine n'est pas diminuée à l'embouchure de la veine cave inférieure et de la veine sus-hépatique ; il est vraisemblable qu'elle est conservée sensiblement normale dans les capillaires du foie. La continuation de l'écoulement lymphatique observée est donc d'accord avec l'hypothèse physique.
Mais pourquoi cet écoulement se ralentit-il progressivement et cesse- t-il après une à deux heures? C'est là un fait qu'on ne peut comprendre, à la lumière de l'hypothèse physique, qu'à la condition d'admettre que, dans ces conditions pathologiques, la perméabilité des capillaires diminue progressivement, jusqu'à devenir nulle.
Une hypothèse est également nécessaire pour rendre compte des modifications de composition de la lymphe à la suite des obturations vasculaires. Il faut supposer que la perméabilité des capillaires pour les substances albuminoïdes n'est pas la même dans tous les organes, qu'elle est maxima dans le foie, moyenne dans l'intestin,
minima dans les autres organes : nous avons vu en effet que la lymphe a une concentration maxima quand elle est d'origine hépatique, minima quand elle est d'origine générale, moyenne quand elle est d'origine intestinale.
En résumé, les faits observés à la suite des obturations vasculaires peuvent rentrer dans le cadre de la théorie physique, à condition de compléter cette théorie par deux hypothèses : i° perméabilité de la paroi capillaire normale, imperméabilité de cette paroi privée de son irrigation sanguine; — 2° perméabilités différentes des parois capillaires, suivant l'organe considéré. Ce ne sont que des hypothèses, bien entendu, attendant une confirmation expérimentale ; mais rien ne les rend a priori invraisemblables.
Enfin un dernier groupe de faits a été opposé à la théorie physique.
Quand un cheval tire une charge, au moyen d'un harnais convenable, de telle sorte que les mouvements de la tête soient réduits au minimum et qu'elle ne prenne pas part au travail accompli : 1° la lymphe céphalique, qui s'écoule par une fistule de la veine lymphatique du cou, est 4 à 5 fois plus abondante pendant le travail que pendant le repos. Or, pendant le repos, la pression sanguine dans la carotide et dans la jugulaire est plus élevée que pendant le travail. — 2^ La lymphe céphalique du travail est plus alcaline que celle du repos, alors que le plasma de la jugulaire est moins alcalin pendant le travail que pendant le repos. — 3® Le pouvoir osmotique de la lymphe céphalique pendant le travail est plus élevé que le pouvoir osmotique de la lymphe pendant le repos. N'y a-t-il pas là une triple contradiction avec l'hypothèse physique?
Non. Ces faits peuvent être conciliés avec l'hypothèse physique, si on admet que sous l'influence du travail du corps (par l'intermédiaire, sans doute, de produits fabriqués par les muscles) la perméabililé des capillaires céphaliques est augmentée. C'est là une hypothèse qui
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attend confirmation, mais qui n'a rien d'invraisemblable. La perméabilité étant accrue, la quantité de lymphe peut augmenter malgré la diminution de pression intravasculaire. La lymphe devient plus alcaline, alors que le plasma devient moins alcalin : mais on a établi que les phosphates alcalins d'une liqueur diffusent plus rapidement que les phosphates acides; si donc le liquide filtré est rapidement entraîné, et c'est le cas, l'équilibre de réaction avec le plasma ne s'établit plus et la lymphe devient plus alcaline, bien que le plasma le soit moins. Le pouvoir osmotique de la lymphe céphalique pendant le travail est supérieur au pouvoir osmotique du plasma correspondant; mais on sait que le pouvoir osmotique d'une liqueur augmente avec le nombre des molécules contenues dans un volume déterminé de cette liqueur; on sait que les tissus décomposent les molécules chimiques, par conséquent en augmentent le nombre et par suite augmentent le pouvoir osmotique de la lymphe. Si cette lymphe est entraînée rapidement, et c'est le cas dans la région céphalique du cheval qui travaille, elle ne peut pas se remettre en équilibre osmotique avec le plasma sanguin, et son pouvoir osmotique est accru.
En résumé y dans la formation de la lymphe, les faits observés peuvent être rattachés à des phénomènes purement physiques, si Von admet que la perméabilité de la paroi capillaire varie. Cest là une hypothèse qui attend sa vérification expérimentale. La question de la lymphogénèse n'est pas définitivement résolue.
La lymphe se produit en surabondance dans la tête du cheval travaillant exclusivement avec le corps. On peut admettre que la cause en doit être recherchée dans le passage dans le sang de produits de l'activité musculaire, allant à distance modifier la perméabilité capillaire. On a pu déterminer une lymphogénèse considérable en injectant dans les vaisseaux certains liquides d'ascite et certains produits microbiens. Sous ces actions, la lymphogénèse est généralisée.
D'autres substances lymphagogues provoquent une
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lymphogénèse localisée. Si on injecte dans les veines des extraits de muscles d'écrevisses, des extraits de sangsues, des solutions de protéoses, on constate un abondant écoulement de lymphe par le canal thoracique (la quantité peut en être quadruplée ou quintuplée). La lymphe produite en surabondance provient exclusivement du foie, car la ligature des lymphatiques hépatiques supprime Teffet lymphagogue de ces extraits et solutions. Ces substances n'agissent pas en augmentant la pression sanguine ; on sait qu'elles la diminuent considérablement, dans toute l'étendue du système circulatoire ; nous admettrons qu'elles augmentent considérablement la perméabilité des cellules endothéliales des capillaires hépatiques. — Ces lymphagogues agissent exclusivement au niveau du foie, bien que, contenus dans le sang, ils passent dans tous les tissus. On sait que ces substances provoquent, dans le foie, l'élaboration d'une substance anti-coagulante; ne peut-on supposer que, parmi les produits de l'activité hépatique, il en est qui, diffusant dans le tissu, arrivent au contact des capillaires et en modifient la perméabilité? Hypothèse assurément, qui attend une vérification expéri mentale, mais qui n'est pas invraisemblable.
D'autres substances, cristal loïdes, peuvent augmenter la lymphogénèse : ce sont, par exemple, le sucre, les sels neutres, etc., qui, injectés en solution concentrée dans le sang, provoquent une accélération considérable de l'écoulement de la lymphe par le canal thoracique. Dans ce cas, il y a diminution de la concentration albuminoïde normale de la lymphe et du sang : c'est donc que l'excès d'eau, qu'on trouve dans la lymphe, ne provient pas du sang (il s'enrichit lui-même en eau), mais des tissus. L'injection du cristalloïde dans le sang en augmente le pouvoir osmotique : de l'eau, empruntée à la lymphe interstitielle, est attirée dans le sang à travers la paroi capillaire; en même temps une partie du cristalloïde passe dans la lymphe; l'équilibre osmotique entre la lymphe et les tissus est rompu : de l'eau quitte
LES ÉCHANGES OSMOTIQUES
les tissus pour passer dans la lymphe. Il s'établit ainsi un double équilibre osmotique : 1® entre le sang et la lymphe, celle-ci cédant de Teau au sang et le diluant; 2° entre la lymphe et les tissus, ceux-ci cédant de Peau à la lymphe et la diluant. .
Des échanges de même nature se produisent, quand on introduit dans la cavité péritonéale d'un animal une solution saline ou un liquide de transsudat, hypertonique ou hypotonique au plasma sanguin : après un temps variable, on observe Tisotonie du plasma et du liquide péritonéal (au moins chez l'animal normal), et comme cet équilibre s'établit alors même que le canal thoracique est lié, on doit admettre qu'il s'accomplit à travers la paroi des capillaires.
On est ainsi amené à concevoir un double mouvement moléculaire entre le sang et les espaces lymphatiques, entraînant des éléments du sang vers les espaces lymphatiques, et des espaces lymphatiques vers le sang, à travers la paroi des capillaires sanguins.
CHAPITRE IV
SoMMAiHE. — Un mot d'anatomio. Rythme cardiaque : systoles et diastoles. Étude des contractions cardiaques, par l'examen du cœur en place ou extrait de l'organisme, chez les animaux à sang froid et chez les mammifères : renseignements élémentaires fournis par cette méthode. De la méthode des sondes cardiographiques; les tracés cardiographiques et leur interprétation : analyse et critique. Mécanisme de la pompe foulante cardiaque : fermeture des valvules, progression et projection du sang, les phases de la révolution cardiaque. Le choc du cœur; cardiographes; cause du choc du cœur. Les deux bruits du cœur; leurs caractères, leur cause. Le travail du ccsur; la pression intra-cardiaque, le débit du cœur; mesure du travail du cœur fonctionnant hors do l'organisme.
Le muscle cardiaque. — La pointe du cœur. Méthodes myographique et manométrique. Les excitants du muscle cardiaque. Étude coml)aréc de la contraction du muscle cardiaque et du muscle strié. Do l'inexcitabilité périodique du muscle cardiaque. Notions sommaires sur les phénomènes électriques de la contraction cardiaque.
Le cœur, appareil neuro-musculaire. — Le système nerveux intra-cardiaque, moteur du cœur; conditions nécessaires à la contraction cardiaque. Les expériences de Stannius; analyse du rôle dos ganglions intra-cardiaques.
Le système nerveux extra- cardiaque. — Rôle des fibres du vague : fibres inhibitrices ou modératrices, fibres accélératoires. Les nerfs accélérateurs du cœur. Dos centres cardiaques bulbaires ; leur tonus, leur mise en activité.
Un mot sur les poisons du cœur.
Le cœur de Thomme et des mammifères est une masse charnue, contenue dans le médiastin, à la partie antéro-inférieure du thorax, entre les poumons, en avant de l'œsophage et de l'aorte, au-dessus du diaphragme. H est logé dans une séreuse, le péricarde; il est appendu aux gros vaisseaux, aorte et artère pulmonaire, veines caves et veines pulmonaires, qui communiquent avec ses cavités.
Le cœur est sensiblement conique; sa base est dirigée en
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haut et en arrière, son sommet (ou pointe du cœur) en bas, en avant et à gauche; cette pointe est au niveau du cinquième espace intercostal, fortement en dehors de la ligne médiane, chez Thomme. On distingue, à la base du cœur, deux petites poches molles à parois minces (oreitlettes) ; le reste du cœur est ferme, à parois épaisses (ventricules). A la surface du cœur, on voit des sillons : un sillon auriculoventriculaire, séparant les oreillettes des ventricules, et des sillons ventriculaires, dirigés de la base vers la pointe, Tun à la face postérieure, Tautre à la face antérieure du cœur qu'ils divisent en deux régions : droite (et postérieure) et gauche (et antérieure); ces sillons ventriculaires logent les vaisseaux propres du cœur, les vaisseaux coronaires. Les gros vaisseaux qui partent du cœur naissent, les uns des ventricules : aorte et artère pulmonaire; les autres des oreillettes : veines caves et veines pulmonaires.
Le cœur de l'homme et des mammifères est formé de deux cavités ne communiquant pas entre elles, le cœur droit et le cœur gauche^ séparées par une cloison musculaire qui correspond aux sillons coronaires. Chacune de ces cavités est divisée en deux loges (l'une supérieure, à parois minces, Voreillette; l'autre inférieure, à parois épaisses, le ventricule) par un plancher fîbro-musculaire percé en son centre d'un large orifice auriculO'Ventricutaire (droit ou gauche, soit tricuspidien ou mitral), muni d'une valvule (valvule ^r2cw.*fptrfc à droite; valvule mitrale à gauche). Dans les ventricules, on distingue les orifices artériels (aortique à gauche, et pulmonaire à droite), munis de valvules à trois valves (valvules sigmoXdes). Dans les oreillettes, on distingue les orifices veineux (des veines caves à droite, des veines pulmonaires à gauche), sans valvules.
Les cavités auriculaires sont irrégulières et anfrac tueuses, les cavités ventriculaires sont plus régulières : la section perpendiculaire à l'axe est circulaire pour la cavité du ventricule gauche; elle est en croissant à concavité interne pour la cavité du ventricule droit; les parois du ventricule gauche ont une épaisseur triple de celle des parois du ventricule droit. La surface interne des ventricules n'est pas unie : on y distingue des piliers musculaires dont les plus volumineux, implantés par leur base sur la paroi ventriculaire, s'insèrent par leur sommet aux cordages tendineux des lames valvulaires auriculo-ventriculaires.
Les cœurs de grenouille et de tortue, dont on se sert fréquemment en physiologie, se distinguent du cœur de
l'homme, en ce que les ventricules communiquent largement entre eux : ces cœurs sont doubles dans la région auriculaire; ils sont uniques dans la région ventriculaire.
Les parois du cœur sont musculaires (muscle à fibres striées, anastomosées). Quatre anneaux fibreux forment la charpente du cœur : deux sont disposés autour des orifices auriculo-ventriculaires, et les valvules mitrale et tricuspide en sont une expansion; deux sont disposés autour des orifices artériels et les valvules sigmoïdes en sont une expansion. Les fibres ventriculaires sont insérées sur ces anneaux fibreux : on distingue des fibres propres à chaque ventricule qui, en s'accolant sur la ligne médiane, forment la cloison interventriculaire, et des fibres communes qui descendent vers la pointe du cœur en recouvrant les fibres propres, se contournent au niveau de la pointe, et remontent vers les anneaux fibreux en s'accolant intérieurement aux fibres propres. Les oreillettes possèdent des fibres communes s'étendant transversalement d'une oreillette à l'autre, et des fibres propres disposées en anneaux autour des orifices auriculo-ventriculaires et veineux.
LE RYTHME CARDIAQUE
Le cœur, qui est un muscle, se contracte. Le rythme cardiaque résulte de la succession régulière de ses contractions ou systoles et de ses relâchements ou diastoles.
Pour étudier ce rythme on a recours aux méthodes suivantes :
Chez les batraciens et chez les tortues, on incise ou on trépane les téguments et le sternum dans la région précordiale, on ouvre le péricarde, on examine le cœur en place. Le cœur continue à battre, et comme, «hez ces animaux, les contractions ne sont pas très précipitées, on peut en reconnaître certaines particularités.
Le cœur des mêmes animaux continue à se contracter hors de l'organisme, pendant un temps variant de quelques heures à quelques jours, selon les conditions de température, d'humidité, de milieu chimique, que le cœur soit ou ne soit pas traversé par un courant de sang défibriné ou de tout autre liquide équivalent. On peut, sur un cœur ainsi isolé, faire de fructueuses observations.
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Comme la contraction cardiaque se produit avec une certaine brusquerie, Fœil n'en peut saisir tous les détails; la chronophotographie, en permettant de prendre des images nombreuses du cœur, pendant la durée de sa contraction, fait connaître la succession des mouvements particulaires, constituant par leur ensemble la contraction cardiaque.
Chez les mammifères, Vohservation du cœur en place est possible. Chez le lapin, on peut, par une trépanation convenable du sternum, arriver sur le péricarde sans toucher à la plèvre, donc sans provoquer FafTaissement des poumons; dès lors, on observe le cœur se contractant en place, sans avoir besoin de pratiquer la respiration artificielle. Chez les autres mammifères (chien, p. ex.) on ne peut atteindre le cœur sans ouvrir les plèvres : on doit donc, chez lui, pratiquer la respiration artificielle pour entretenir la vie (on a coutume d'immobiliser l'animal soit par le curare, soit par la section sous-bulbaire de la moelle). Pour saisir un plus grand nombre de détails de la contraction, il est avantageux de refroidir l'animal, ou d'opérer sur un animal dont le cœur se contracte lentement : les vieux chevaux sont particulièrement convenables; il en est dont le cœur ne fait que 40, 35 et même 30 contractions par minute.
L'observation des contractions du cœur des mammifères isolé de l'organisme est possible. Sans doute le cœur cesse de battre dès quïl est séparé du corps, mais on peut faire réapparaître ses contractions, un quart d'heure et plus après leur arrêt, et les entretenir pendant une à deux heures, en poussant par l'aorte un courant de sang défîbriné oxygéné, maintenu à 37-40* : ce courant ferme les valvules sigmoïdes et irrigue le tissu cardiaque, en passant dans le système des coronaires, nées de l'aorte au voisinage immédiat du cœur. L'expérience a été faite sur des cœurs de chiens, de chats, de lapins et sur le cœur d'un supplicié. — La chronophotographie peut rendre ici d'utiles services, car la contraction du cœur des mammifères est plus brusque et plus précipitée que celle du cœur des animaux à sang froid ^
I . On a cherché à utiliser les rayons Rôntgen pour l'observation dos mouvements du cœur sur l'animal intact et sur l'homme. Mais l'imago du cœur, projetée sur l'écran fluorescent au platinocyanure, est extrêmement vague et presque totalement dissimulée par Tombre portée par les os du thorax.
Ij acupuncture du cœur (on pique une aiguille dans la pointe du cœur
Chez la grenouille et la tortue, les contractions se prc duisent à intervalles réguliers. Pendant le repos d cœur, les oreillettes se remplissent progressivement d sang et s'en gorgent au point d'avoir un volume supé rieur à celui du ventricule qu'elles débordent de toute parts; à ce moment, elles ont une coloration roug foncée intense, contrastant avec la pâleur que présent le ventricule après sa propre contraction. Les oreillette se contractent alors simultanément et avec une grand brusquerie (toutefois il est possible de constater qu la contraction naît au niveau du sinus veineux, vesti bule préauriculaire du cœur droit, pour de là se propage aux oreillettes). Le ventricule, gorgé du sang chassé pa les oreillettes, devient volumineux et rouge foncé ; auss tôt la contraction auriculaire achevée, il se contract lui-même brusquement : son volume devient minime sa couleur devient rose pâle. Puis c'est le repos de toi le cœur; puis les mêmes phénomènes se reproduisen
Chez les mammifères, on constate la succession gén< ralement régulière des systoles et des diastoles (les coi tractions se succèdent à intervalles irréguliers chez ] chien); le synchronisme des contractions auriculaire! le synchronisme des contractions ventriculaires ; la su( cession des contractions auriculaires, des contractioc ventriculaires (sans pause intercalée) et du repos d cœur; la dureté du ventricule pendant sa systole, s mollesse pendant sa diastole.
Entre le cœur du batracien et le cœur du mammifèr on peut, grâce à ces observations directes, relever deu différences. — Le cœur du mammifère ne pâlit pa pendant sa contraction comme le cœur du batraciei C'est que le cœur du mammifère possède un système d vaisseaux sanguins irriguant sa masse (vaisseaux corc naires), ne se vidant pas pendant la systole ; tandis qu
on l'enfonçant à travers la paroi thoraciquo dans un espace into: costal) fournit quelques renseignements sur les contractions du cœu sur leur brusquerie, sur leur nombre, etc.
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le cœur du batracien n'a pas de vaisseaux propres et se vide complètement pendant la systole. — Le cœur du batracien se contracte sur place, sans se tordre sur son axe ; le cœur du mammifère se tord sur son axe au moins dans sa partie ventriculaire : pendant la contraction, le bord ventriculaire droit se porte en avant; le bord ventriculaire gauche, en arrière ; la pointe, en avant et à gauche. De ces observations, on tire les conclusions suivantes : pendant le repos du cœur, le sang des veines caves se déverse dans les oreillettes qu'il dilate et remplit; les oreillettes se contractent et chassent le sang qui les gorge; ce sang passe dans le ventricule par Torifice auriculo-ventriculaire libre, mais ne reflue pas vers les veines : sans doute l'orifice veineux de l'oreillette droite n'est pas muni de valvule, mais la contraction auriculaire, débutant au niveau du sinus veineux, en détermine l'occlusion à peu .près suffisante. Le ventricule se contracte ; le sang ferme les valvules auriculo-ventricul aires, écarte les valvules sigmoïdes et pénètre dans les artères. La contraction cardiaque est terminée, le ventricule esl au repos, le sang artériel ferme les valvules sigmoïdes et s'écoule vers la périphérie.
A la méthode d'observation directe, suffisante pour donner des indications sur le mécanisme du cœur, incapable de manifester les détails de sa contraction, il faut substituer, pour une étude précise, la méthode cardiographique, qui consiste essentiellement à faire inscrire au cœur lui-même ses mouvements. On emploie à cet effet les sondes cardiographiques. Le principe de la méthode est le suivant. Supposons contenue dans une des cavités du cœur une ampoule de caoutchouc, communi- (juant par un tube non dépressible avec un tambour enregistreur : les modifications de la pression, exercée par les parois de la cavité cardiaque sur le sang et sur ram[)oule qu'elle contient, se transmettront au tambour enregistreur et se traduiront par un mouvement du style.
Pratiquement, par une ouverture faite à la carotide droite, on introduit l'ampoule destinée au ventricule gauche,
LE cteun
porlée par le tube semi-rigide qui doit assurei cation avec le tambourj on pousse la sonde vers l'aorte et vers le cœur; on prolite du moment oii les valvules aigmoïdcs sont elTaoées par l'ondÉe sanguine pour l'intro. duire dans le ventricule. Par un oririce pratiqué à la veine jugulaire droite, on poosse les sondes destinées au ventricule et à l'oreillette droits : les deux ampoules sont disposées l'une au-dessus de l'autre, à distance convenable pour occuper chacune une des cavités du cœur droit, et tes deux tubes de communication sont plongés dans une gaine commune. ~ Le cheval supporte, sans troubles appréciables et sans manirester de douleur, les opérations nécessaires et le séjour des ampoules dans son cœur. — Les trois tambours conjugués aux trois ampoules sont disposés de telle sorte que leurs trois styles soient sur une m* me génératrice du cylindre noirci.
Oii obtient le giu|ihiquL' ii^iH'éscnt'': piir la fleure i pour les tracés cardioj/mphiquci! du rlieval.
Eu Kniduaiit oiu|iJnqueine[il les sondt:fi et les tambour conjugués, OH peut déterminer les valeurs ubsulues rorivspondunt iiux lourbes obtenues. Ou u trouvé ainsi
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comme valeurs maxima des pressions pendant la révolution cardiaque, exprimées en millim. de mercure :
( Oreillette droite 2""",5
Chez le cheval ] Ventricule droit 24,0 à 30,0
( Ventricule gauche 95,0 à 140,0
nu^ 1 u- I ( Ventricule droit 34,8 à 61,8
Chez le chien' J v^^^^icule gauche 11 4,2 à 142,2
Dans chaque tracé, on observe des oscillations principales, très amples, et des oscillations secondaires, moins développées. Examinons ces tracés et cherchons-en l'interprétation.
1° Chaque cavité cardiaque présente, pendant une révolution totale du cœur, une phase de contraction et une phase de repos. En supposant que le cheval ait 50 contractions cardiaques par minute (une contraction durant lscc,2), la contraction de roreilletle dure 0«''S2 soit 2/ 12^8 du temps total, et son repos 1 sec. ou 10/12<^«; la contraction des ventricules dure 08®<',4ou4/12<^S(ju temps total, et leur repos 08ec,8 ou S/i2^^, Le repos total du cœur dure 0*«'=,6 ou 6/12'*s du temps total. Sous une autre forme, on peut dire que le cœur travaille 12 h. et se repose 12 h., que Toreillette travaille 4 h. et les ventricules 8 h.
2° On relève sur les tracés une différence entre la contraction auriculaire, brusque et courte, et la contraction ventriculaire, plus prolongée, présentant un plateau à oscillations.
3" La contraction ventriculaire succède immédiatement à la contraction auriculaire; la révolution cardiaque comprend trois phases : contraction ou systole auriculaire, — contraction ou systole ventriculaire, — repos, pause ou diastole du cœur. Pendant la systole auriculaire, le ventricule est en repos ou diastole; jxmdant la
1. Ces nombres constituent une indication prociouso pour le choix des anipoulos à introduire dans les diverses cavités du ca'ur : ou choisit des appareils de sensibilité différente pour les diverses cavités, de faeon que, sur le traré, on ait des courbes «l'aniplilnde convenable. Mais on ne doit pas oublier (pio ces <onrb(îs ne sont pas eonJi»arables entre elles.
systole ventriculaire, Toreillette est en repos ou diastole.
4° Les contractions ventriculaires sont rigoureusement synchrones : elles débutent et se terminent en même temps.
5° Le graphique montre des amplitudes d'oscillations égales pour les ventricules; mais ce n'est qu'une apparence, car on emploie des sondes de sensibilités différentes, telles que, pour une même pression, l'oscillation soit trois fois plus grande pour l'appareil ventriculaire droit. Donc l'amplitude des oscillations de deux appareils semblables, ou la force de contraction des deux ventricules est triple pour le ventricule gauche de ce qu'elle est pour le ventricule droit.
6° Il n'est pas possible d'inscrire la contraction de l'oreillette gauche dans laquelle on ne peut introduire de sonde cardiographique ; on ne peut donc pas démontrer directement le synchronisme des deux oreillettes, mais on peut le démontrer indirectement. Sur les tracés ventriculaires, on voit un léger ressaut, précédant la contraction ventriculaire et synchrone, pour le ventricule droit, de la contraction auriculaire : on peut admettre que ce ressaut est produit par une augmentation de pression, transmise de l'oreillette au ventricule, il travers l'orifice auriculo-ventriculaire béant, et produite par la contraction de l'oreillette. On retrouve le même ressaut dans le tracé du ventricule gauche; on le rapporte aune cause semblable, la contraction de l'oreillette gauche. Or ces deux ressauts sont synchrones; ils se correspondent exactement entre eux et ils correspondent à l'ondulation qui traduit, sur le tracé auriculaire, la contraction de roreilletle; donc les deux oreillettes fonctionnent synchroniquement.
7*» Dans les tracés ventriculaires, on note un petit ressaut au commencement du repos ventriculaire. On l'attribue à la fermeture des valvules sigmoïdes qui, brusquement poussées en arrière parle reflux des sangs artériels, au moment de la diastole cardiaque, font saillie dans les cavités ventriculaires; — et celte hypothèse est
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justifiée, car le ressaut disparaît des tracés, quand on a lacéré les valvules sigmoïdes. On retrouve ce même ressaut dans le tracé auriculaire : le choc produit par le bombement des valvules sigmoïdes se transmet dans tous les sens à toute la masse du cœur, grâce à sa flaccidité, au moment de la diastole.
8° On distingue des ondulations dans les plateaux systoliques des ventricules et, dans la courbe auriculaire, des ondulations correspondantes : ces dernières s'expliquent par la transmission des ondulations ventriculaires à la masse de l'oreillette en diastole.
9° On a noté enfin la descente du plateau venlriculaire pour le ventricule droit, son ascension pour le ventricule gauche.
Dans la discussion des résultats, qui viennent d'être analysés, on a examiné deux points principaux : — la question du plateau systolique; — la question générale de l'interprétation des graphiques.
Le plateau systolique s'observe dans tous les tracés obtenus, chez le cheval et le chien, par la méthode des sondes cardiographiques; — il ne s'observe pas dans les tracés obtenus, chez ces animaux, par la méthode du manomètre élastique (la cavité d'un manomètre élastique est mise en communication avec l'intérieur de la cavité ventriculaire). L'une des deux méthodes fournit donc des indications inexactes. A priori, on peut penser que la méthode des sondes cardiographiques est la meilleure, car la transmission se faisant par une masse d'air, l'appareil présente le maximum de sensibilité; le manomètre métallique, au contraire, est un appareil paresseux, excellent pour fournir des moyennes, mauvais pour fournir des détails. Si on diminue la sensibilité des sondes, en rétrécissant le tube de communication ou en les mettant en rapport avec un enregistreur paresseux, on obtient une courbe ventriculaire sans plateau. Donc l'absence de plateau systolique est attribuable à une imperfection de l'appareil employé.
Cette conclusion est confirmée par les faits suivants : !" A travers la paroi, on introduit dans le ventricule un fin trocart terminé par une pointe fine extérieurement, et on le
fixe de fa<;on qu'il soit parfaitement immobile. En recueillant sur une plaque mobile, se déplaçant d'un mouvement régulier, le jet de sang issu de cette pointe, on obtient une courbe hémautographique, dessinée par le sang lui-même, sans appareil autre que le trocart qui n'est qu'un appareil d'écoulement. La courbe présente le plateau systolique, à trois ondulations chez le chien, identique à celui de la courbe des sondes cardiographiques; 2'* A travers la paroi, on introduit dans le ventricule un fin tube de verre, fermé à son extrémité libre, contenant un index liquide emprisonnant dans la pointe un certain volume d'air. Selon les variations de la pression intraventriculaire, le volume de cet air varie, l'index liquide se déplace; et on peut en recueillir l'image photographique sur un papier sensible se déplaçant devant ce tube maintenu fixe; on obtient une courbe dans laquelle on retrouve, chez le chien, le plateau systolique à 3 ondulations.
Toutefois le plateau systolique ne se retrouve pas dans la courbe myographiquc du cœur se contractant à vide; donc ce plateau est la conséquence de conditions spéciales que crée, pour le cœur, la présence du sang dans ses cavités.
On n'est pas définitivement d'accord sur la signification de ces ondulations. Les uns les considèrent comme produites par des ondes de pression, revenant des artères, — opinion inacceptable, car elles s'observent après la section juxta-cardiaque des grosses artères. Les autres les considèrent comme la trace de la nature tétanique de la contraction cardiaque : la contraction ventriculaire devrait être assimilée à un court tétanos incomplet (à 3 secousses chez le chien, à 4 ou 5 secousses chez le cheval). D'autres enfin y voient l'indication que la contraction ventriculaire résulte de la contraction successive de plusieurs groupes de fibres musculaires. La question n'est pas encore résolue.
On a placé la fermeture des valvules sigmoïdes exactement à l'extrémité du plateau systolique, le ressaut situé au bas de la descente étant attribué h l'afflux du sang auriculaire, qui se produit vers le ventricule, au moment de la diastole de ce dernier. A l'appui de cette opinion, on fait valoir, avec raison semble-t-il, que le second bruit du cœur, qui correspond à la fermeture des valvules sigmoïdes, se produit au commencement et non à la fln de la chute de la courbe.
LA FERMETURE DBS VALVULES
On admet que la fermeture des orifices artériels se fait par suite de l'abaissement des valvules sigmoïdes et de leur accolement. — Deux hypothèses ont été proposées pour expliquer la fermeture des valvules auriculo-ventriculaires : les uns admettent que les valves, au moment de la contraction ventriculaire, se bombent vers l'oreillette comme des voiles brusquement enflées; les autres admettent que les valves sont attirées en bas dans le ventricule par la contraction des piliers musculaires qui s'insèrent sur leurs bords, la cavité auriculaire se prolongeant en entonnoir dans la cavité ventriculaire. L'expérience décide entre ces hypothèses. En ouvrant la cavité thoracique du cheval et en introduisant le doigt dans l'oreillette par Tauricule * incisée, on sent, au moment de la systole ventriculaire, le choc de la valvule tricuspide et son bombement dans l'oreillette. Donc la première hypothèse doit être considérée comme exacte : les piliers se contractent sans doute, mais comme le cœur en totalité se contracte, les rapports des diverses parties sont conservés, comme s'il ne se produisait aucune contraction.
Le cœur détermine la progression du sang par sa contraction^ kl direction du sang par le jeu de ses valvules.
A la fm de la pause cardiaque, les oreillettes sont gorgées de sang; leur contraction, qui naît au niveau des orifices veineux, comprime le sang et le pousse, à travers Toriflce auriculo-ventriculaire, dans le ventricule qui est, h ce moment, flasque. Le sang ne reflue pas, ou ne reflue pas sensiblement, vers les veines, car s'il n'existe là aucune valvule, l'oreillette en se contractant ferme les orifices veineux : la fermeture n'est d'ailleurs pas absolue, car un manomètre enregistreur, mis en communication avec les veines caves, au voisinage du cœur, donne un tracé dans lequel on observe de petits ressauts, au moment de la systole auriculaire; — on
1. L'auricale est l'extrémité supérieure, terminée en pointe mousse, de roreillette.
voit, à l'œil nu, chez un animal à thorax ouvert, la paroi des grosses veines se gonfler au moment de la systole auriculaire, au voisinage du cœur. Ce reflux du sang vers les veines doit être cité, mais seulement pour mémoire; au point de vue circulatoire, il est sans importance.
La systole auriculaire complète la réplétion du ventricule correspondant, car, pendant la diastole auriculoventriculaire, le sang pénètre aussi bien dans le ventricule que dans l'oreillette ; et nous en trouvons la preuve dans l'observation d'une palette hémodromométrique introduite dans le ventricule au voisinage de rorifice auriculo-ventriculaire : l'appareil indique l'existence d'un courant dès le début de la diastole ventriculaire : la systole auriculaire renforce simplement ce courant.
La systole ventriculaire se produit, comprimant le sang, et, par là, déterminant la fermeture des valvules auriculo-ventriculaires, l'écartement des valves des sigmoïdes et la projection du sang dans les artères. L'écartement des valves des sigmoïdes ne se produit que lorsque la pression du sang dans le ventricule devient supérieure à la pression du sang dans l'aorte : ou est donc autorisé à considérer une phase pré-expulsive, d'ailleurs très courte, de la systole ventriculaire. Ou peut distinguer trois phases dans la diastole ventriculaire : une décontraction brusque, une dilatation lente par le sang qui coule de l'oreillette en diastole, une dilatation rapide par le sang lancé par l'orerllette en systole.
Le rythme cardiaque est régulier chez Phomme et la plupart des animaux; il est irrégulier chez le chien. On observe cette irrégularité ou arythmie chez l'homme dans certaines affections cardiaques.
Le nombre des battements du cœur chez l'homme adulte est d'environ 70 par minute. Il varie avec l'âge.
Do 0 à 1 an
135 battements.
Do 5 à 8 ans.
95 battements
LE CHOC DU COEUR
Le nombre des battements varie suivant l'espèce animale considérée :
Choval 50 en moyonno.
Ilommo 70 —
Ghion 90 —
Lapin 200 on moyonno.
Cobaye .... 300 —
La contraction cardiaque est accompagnée de deux phitnomènes facilement appréciables : le choc du cœur et les bruits du cosur.
Au moment de la systole ventriculaire, il se produit un soulèvement de la paroi thoracique, appréciable, chez rhomme, à l'œil et au toucher, au niveau du ;i*^ espace intercostal, à gauche du sternum, au voisinage du mamelon. Ce point correspond à la position de la pointe du cœur : on le vérifie en notant, pendant la vie, le point où se fait le soulèvement, et en y enfonçant, après la mort, une longue aiguille : on constate qu'elle va se fixer dans la pointe du cœur. La môme vérification se fait sur l'animal en pratiquant l'acupuncture (une longue aiguille est piquée dans la paroi) au point où se fait le soulèvement; l'animal étant saciifîé, on constate que l'aiguille est enfoncée dans la pointe du ca*ur.
On peut inscrire le choc du cœur au moyen d'appareils cardiographiques divers. On peut employer un levier à branches inégales, dont la branche courte s'api)uie sur le thorax, au point où se fait le choc du cœur, dont la branche longue inscrit les oscillations du système. On peut employer un tambour, cuvette métallique recouverte d'une lame de caoutchouc, portant en son centre un bouton, et communiquant par un tube avec un tambour enregistreur; le l*"" tambour est appliqué sur le thorax, de façon que le bouton repose au point où se fait le choc : le soulèvement se traduit par un mouvement des membranes élastiques et par suite par une oscillation du levier enregistreur.
En inscrivant simultanément le choc du cœur, recueilli au moyen d'un de ces appareils, et les pressions intra-
ilM^mffifil
DeuK causcta interviennent dans In production du clioc (lu cccur : le changement de forme et le ekangement de cowiistance du ventricule : pendant la. contraction en effet, ainsi qu'on s'en assure sur le tliorax ouvert, par l'examen visuel ou par des mensurations, le diamètre ti-ansversal du cœur diminue, son Jiamèlre antéro-postérieur augmente. En outre le cœ.ur devientdur, comme tout muscle qui se contracte. A travei-s la paroi, le doigt sent le souli^vement et le changement de consistance du cœur ; c'est ce qui constitue l'impression du choc du cœur.
En auscultant la région précordiale, on perçoit à chaque contraction cardiaque deux Oruits : le premier, grave, prolongé, avec maximum d'intensité au niveau de la pointedu cœur, se produisant au moment de la systole ventriculaire {bruil systoliquc); le second, clair, bref, avec maximum d'intensité au niveau de la base du cœur, se prodnisanl au moment du début de la diastole {bruit diastoUçue).
LES BRUITS DU COEUR
Pour placer exactement ces bruits dans le cours de la révolution cardiaque, on peut ausculter avec un stéthoscope le cœur du cheval à thorax ouvert, en même temps qu'on explore sa surface avec le doigt; — ou bien, inscrivant le choc du cœur avec un appareil quelconque, on marque sur le tracé le moment exact où Toreille, armée ou non d'un stéthoscope, perçoit les bruits.
Le premier bruit se produit au début de la systole ventriculaire ; le second bruit se produit àlafm de cette systole. — Si on divise en six parties égales la durée de la révolution cardiaque, le l®*" bruit en occupe les deux premiers sixièmes; le 2P bruit en occupe le 4^ sixième. Il y a par conséquent un silence occupant le 3e sixième, entre le i®"^ et le 2« bruits, c'est le petit silence (ou silence systolique); et un silence occupant les 2 derniers sixièmes, entre le 2" et le l*"" bruit, c'est le grand silence (ou silence diastolique).
Ces résultats ont été confirmés par des recherches faites au moyen de méthodes supprimant toute observation directe, donc toute erreur personnelle de l'observateur. On a imaginé des appareils compliqués, qui permettent d'inscrire automatiquement les bruits du cœur, en même temps que le tracé du choc ou des mouvements ventriculaires.
Le second bruit est dû au claquement des valvules sigmoïdes. Une première indication en est fournie par ce fait que le second bruit se produit au moment où se ferment les valvules.
Si on prépare l'aorte avec la partie voisine du ventricule, en conservant intactes les valvules sigmoïdes; si on ftxe l'aorte sur un long tube de verre, et le fragment de ventricule sur une poire de caoutchouc remplie de liquide, et si on lance dans le tube aortique un jet de ce liquide, en comprimant la poire, on perçoit un bruit, senïblable au 2*^ bruit, au moment où le jet s'arrête, c'està-dire au moment où se ferment les valvules. Ce bruit ne se produit plus si les valvules ont été détruites, ou sont maintenues appliquées contre les parois aortiques.
On peut admettre que le premier bruit est double et a une double origine. Au moyen de résonateurs, on peut prouver que ce bruit est formé de deux bruits : l'un élevé, l'autre grave. Il est attribuable, pour une part, à l'extension des valvules auriculo-ventriculaires; pour une autre part, à la contraction du muscle ventriculaire. Le rôle des valvules auriculo-ventriculaires est établi par les faits suivants : le bruit normal est remplacé par un souffle, si on sectionne avec un ténotome les valves des valvules auriculo-ventriculaires, ou si, par un anneau introduit par Tauricule incisée (sur le cheval à bulbe sectionné et à thorax ouvert), on empêche la fermeture de ces valvules. Le rôle de la contraction ventriculaire dans ce bruit est établi par ce fait que, dans le cœur de chien extrait du thorax et se contractant à vide pendant quelques instants, on perçoit, à Tauscultation, au moment de la contraction, un bruit extrêmement sourd. Les bruits normaux du cœur se modifient dans certains cas pathologiques : la modification peut porter sur leur caractère, leur durée, leur position dans le cours de la révolution cardiaque. Ces faits sont du domaine de la physiologie pathologique ; ils sont de la plus grande importance pour rétablissement du diagnostic des lésions cardiaques.
Le cœur, en se contractant, accomplit un travail : il fadt circuler le sang. La pression exercée par les parois du cœur (jui se contracte sur le sang contenu dans ses cavités, ce qu'on appelle la force du cœur, varie d'une cavité à l'autre. Avec des sondes cardiographiques, empiriquement graduées, on peut obtenir des tracés qui permettent de calculer la valeur de cette force à tous les moments de la systole. C'est ainsi qu'on a pu déterminer la valeur maxima de cette force pour trois cavités du cœur de cheval : on a trouvé
Pour roreillette droite 2"»",5 (mercure).
— le ventricule droit 25 ,0 —
— — gauche 128 ,0 —
Ces valeurs peuvent d'ailleurs devenir plus grandes quand
LE TRAVAIL DU COEUR
certaines circonstances circulatoires sont réalisées : c'est le cas lorsqu'il y a un obstacle partiel àTécoulement du sang, soit dans le cœur, soit dans les vaisseaux (le cœur s'hypertrophie en général dans ces conditions).
Les mécaniciens expriment le travail 0 d'une pompe, accompli pendant un temps T, par le produit du débit D (quantité de liquide lancé par la pompe, exprimé en poids) pendant ce temps T, par la pression P du liquide au niveau du piston, et par le temps t d'action de la pompe (t est égal à T, si Faction de la pompe est continue ; il est plus petit, si son action est intermittente)
Le travail du cœur s'exprime de même. Considérons le ventricule gauche. La durée de la systole ventriculaire est le tiers de la durée de la révolution cardiaque. — La pression exercée par le ventricule pendant la systole peut être considérée comme constante (plateau systolique); elle peut être connue, en vraie grandeur, au moyen des sondes cardiographiques graduées. — Le débit du ventricule est difficile à déterminer exactement; on a employé diverses méthodes, dont aucune n'est pleinement satisfaisante ; la plus simple, et sans doute la moins imparfaite, consiste à lier les carotides et les sous-clavières et à recevoir dans une éprouvette graduée le sang qui s'écoule par l'aorte thoracique ouverte.
Sur le cœur d'animaux à sang froid, extrait de l'organisme, on peut déterminer facilement le travail accompli. On fait arriver dans l'oreillette droite du sang défibriné, provenant d'un réservoir disposé au-dessus du cœur; du ventricule part un tube qui va déverser le sang lancé par le ventricule dans un vase gradué; un manomètre branché sur ce tube à son origine indique la pression du liquide au niveau du cœur. On peut ainsi connaître le débit et la pression ; le temps / est déterminé facilement; il suffit de noter la durée relative de la systole et de la diastole. Dans ces conditions (d'ailleurs anormales), on peut connaître les variations du travail du cœur, quand varient les circonstances extérieures (température, composition du liquide circulant, etc.); mais il faut se garder de généraliser les résultats obtenus au cœur fonctionnant normalement sur l'animal sain.
LE MUSCLE CARDIAQUE
Le cœur est un appareil complexe musculaire et nerveux : il convient de dissocier ce qui, dans ses manifestations fonctionnelles, est le propre du muscle et ce qui est le propre de Tappareil nerveux. Cette dissociation n'est pas rigoureusement possible. En effet, le curare n'agissant pas sur les terminaisons nerveuses cardiaques, on ne peut songer à l'utiliser pour énerver le cœur, comme on l'utilise pour énerver les muscles striés. Sans doute on peut, en séparant du cœur les deux tiers inférieurs du ventricule (pointe du cœur) de la grenouille et de la tortue, obtenir un fragment ne contenant pas de corps de neurone: mais ce fragment renferme des fibrilles nerveuses, de sorte qu'on ne peut dire que ses propriétés sont des propriétés exclusivement musculaires. Pratiquement, on admet que toute propriété de la pointe du cœur est une propriété musculaire. C'est là, nous le répétons, une hypothèse. On a fait des études sur le cœur d'embryons de mammifères ou d'oiseaux, à une époque où il ne contient aucun élément nerveux reconnaissable. On admet que les propriétés de ce cœur embryonnaire sont des propriétés musculaires; mais c'est là encore une hypothèse, cat les cellules non différenciées de l'embryon ne peuvent être rigoureusement assimilées aux cellules différenciées de l'adulte.
Le muscle cardiaque est formé de fibres striées, sans myolemme, anastomosées en réseau, différant par ces caractères des fibres striées proprement dites.
Pour étudier sur la pointe du cœur de la grenouille les propriétés du muscle cardiaque, on a recours à deux méthodes : 1** on enregistre les changements de forme de la pointe du cœur {méthode myographique); 2° on enregistre les pressions exercées par les parois de la pointe se contractant {méthode manomé trique). Un muscle, en se contractant, diminue de longueur sans changer de volume; on obtient des indications concordantes sur sa contraction, en inscrivant son ract'ourcissenicnt ou son cpaississement. On peut inscrire le raccourcissement des libres cardiaques : il suffit de fixer un point de la pointe du cœur, et de mettre un autre point de cette pointe en rapport avec le levier inscripteur d'un myograplie. En général on inscrit le gonflement du cœur pendant sa contractio». On se sert à ccl elfct d'un cardiographe à cuti-
LE MUSCLE CARDIAQUE
lerons : l'appareil est essentiellement composé de deux cuillerons, Tun fixe, l'autre mobile pouvant s'écarter ou se rapprocher du premier. Entre les cuillerons on place le cœur (isolé de l'organisme ou resté en place) ; un petit ressort, ou un petit contrepoids tend à rapprocher les cuillerons ; le cœur en s'épaississant pendant sa contraction tend à les écarter; une longue tige, portée par le cuilleron mobile, inscrit ses déplacements en les amplifiant. Enfin les deux cuillerons sont construits de façon à pouvoir être mis en rapport avec les deux pôles d'une pile ou d'un appareil d'induction, et par suite à servir d'électrodes pour l'excitation du cœur interposé.
Dans la méthode manométrique, on lie la base de section de la pointe du cœur sur une canule reliant la cavité de la pointe du cœur à un manomètre. On remplit de liquide convenable la pointe du cœur, les appareils de communication et le manomètre : on peut, au moyen d'un flotteur reposant dans la branche libre du manomètre, inscrire les variations de la pression exercée par la pointe du cœur se contractant sur le liquide qu'elle contient.
Les résultats fournis par ces méthodes sont concordants. Voici les principaux.
La pointe du cœur isolée ne se contracte pas spontanément; mais on peut en provoquer la contraction par des agents mécaniques, physiques, chimiques. Si on exerce sur la pointe du cœur un choc, un pincement, elle se contracte. Si on exerce dans la cavité de la pointe du cœur une pression par l'intermédiaire de la canule remplie de liquide, sur laquelle on a lié la base de cette pointe, il se produit des contractions. Notons, c'est un fait fondamental, qu'à cette pression constante, le cœur répond par une série de contractions rythmiques.
On provoque des contractions en déposant à la surface de la pointe du cœur des agents chimiques divers, ou en faisant circuler dans sa cavité des solutions de substances diverses.
Enfin on provoque des contractions de la pointe du cœur par l'électricité, employée sous la forme de courants constants ou de courants induits. Si on lance dans la pointe du cœur une excitation brève, unique (courant d'induction, p. ex.), on constate que cette pointe répond par une contraction unique. Le muscle strié répond à une excitation de môme nature par une secousse. Le myogramme cardiajjue ainsi obtenu ressemble à celui de la secousse (ascension suivie
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de la descente, sans plateau interposé); mais la durée de contraction et le temps perdu de l'excitation sont beaucoup plus grands pour le cœur que pour le muscle. La contraction de la pointe du cœur est une secousse dont tous tes éléments sont amplifiés dans le temps,
La durée de la contraction de la pointe du cœur de la grenouille est de 0**%20 à 0"%2o; celle du muscle strié peut être 10 fois plus petite. — Le temps perdu de l'excitation est de 0**'',20 à 0"*,30 pour le muscle cardiaque; il ne dépasse pas O'^'^OOS pour le muscle strié. — Mais ce ne sont là que des diftérences quantitatives et non qualitatives; et on peut les atténuer en choisissant les conditions de Tobservation. On peut, pour le muscle strié, augmenter le temps perdu et la durée de la secousse en refroidissant le muscle, ou en le fatiguant par une longue série d'excitations (les contractions ultimes se distinguent des contractions primitives par l'allongement des différentes phases), sans toutefois arriver aux durées observées dans le cas de la pointe du cœur. La contraction dé la pointe du cœur est d'ailleurs modifiée dans le même sens (allongement de ses dilTércntes phases) que la contraction du muscle strié, par le froid et par la fatigue.
Excitons la pointe du cœur par des courants induits d'intensité croissante, en commen^'ant par des courants trop faibles pour provoquer une contraction. Pour une certaine intensité, le courant devient efficace : le cœur réagit par une contraction qui est forte d'emblée. Augmentons l'intensité du courant, le cœur réagit par une contraction do môme amplitude que la première : la grandeur de la contraction est indépendante de l'intensité de l'excitanL Le cœur donne tout ou rien.
11 y a là une différence entre le muscle cardiaque et le muscle strié, mais cette différence peut être atténuée par les considérations suivantes. Sans doute, pour le muscle strié, les premières excitations efficaces provoquent des secousses d'amplitude moindre que les excitations plus intenses; mais, à partir d'une certaine intensité de l'excitant, la grandeur de la secousse est indépendante de l'intensité de l'excitant. D'autre part, si la contraction cardiaque provoquée par l'excitant d'intensité minima est aussi ample que celle provoquée par un excitant plus intense quelconque, elle n'est pas la contraction maxima que puisse donner le cœur : elle n'est que submaxima. En effet, si à intervalles rapprochés on
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soumet la pointe du cœur à une même excitation d'intensité constante, on constate que les premières contractions (8 ou 10) croissent légèrement en amplitude, de la l*^* à la 2*, de la 2" à la 3", etc., puis qu'à partir de la 10* environ les contractions conservent une amplitude constante, supérieure à celle de la première contraction, et par conséquent véritablement maxima, la première n'étant que submaxima. C'est ce qu'on appelle le phénomène de Vescalier, On peut observer le même phénomène dans les muscles striés ; il suffit, pour le produire, de chercher par tâtonnements l'intensité minima de Fexcitant efficace et l'intervalle optimum des excitations. En excitant le muscle strié par une série de courants induits d'abord espacés puis de plus en plus rapprochés, on obtient d'abord des secousses isolées, puis des secousses se fusionnant, puis le tétanos. Avec le cœur, on obtient d'abord des contractions isolées, en nombre égal au nombre des courants induits, puis des contractions se rapprochant et se fusionnant en partie sans jamais produire de tétanos : la courbe myographique ne présente pas de plateau, mais des ondulations correspondant chacune à une contraction interrompue pendant la descente; elle n'a pas le caractère ascensionnel de la courbe du tétanos imparfait. Si les excitations sont plus rapprochées, la courbe conserve le même caractère: le nombre des contractions est inférieur au nombre des excitations; il y a des excitations inefficaces. Le cœur ne se tétanise pas, le muscle strié se tétanise.
Toutefois cette proposition, qui exprime une diftérence absolue entre les deux catégories de muscles, n'est pas vraie dans tous les cas. On peut en effet observer un tétanos de la pointe du cœur en employant des courants induits extrêmement intenses et en opérant à une température élevée, 35° p. ex.
Si on excite par un courant induit d'intensité moyenne un cœur de grenouille, se contractant spontanément, en place sur l'animal, ou enlevé du corps, l'excitation est tantôt efficace et tantôt inefficace. Elle est efficace, quand elle se produit pendant la seconde phase de la systole (descente de la courbe), ou pendant la diastole {pénode sensible). Elle est inefficace, quand elle se produit pendant la première phase de la systole (ascension de la courbe ; période rëfractaire). Il en est de même pour la pointe du cœur, mais comme celle-ci ne se contracte pas spontanément, il faut provoquer une contraction par un i" courant indqit et lancer le 2' courant
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aux diftérentes phases de la contraction produite par le 1* Ces faits, dont l'ensemble constitue la loi de VinexcUabilù périodique du cœur, sont d'ordre musculaire, puisqu'ils s'ol servent sur la pointe du cœur.
La phase réfractaire peut être réduite par remploi de coi
rants induits de très grande intensité ou par une tempérs
ture élevée. Pour des courants très intenses, la période réfra4
taire ne correspond plus qu'à une portion, plus ou moiii
étendue, suivant l'intensité du courant, de l'ascension de 1
courbe, cette portion étant toujours la plus voisine du débu
de la systole. Pour ces mêmes courants très intenses, 1
durée de la période réfractaire est d'autant moindre que 1
température s'approche plus de 37°. Ces faits expliquent poui
quoi on ne peut tétaniser le cœur par les courants iaduil
d'intensité moyenne, qu'on emploie d'ordinaire en physic
logie, quelque rapprochés qu'ils soient. Parmi eux, en effel
il en est d'inefdcaces, et ceux qui sont efficaces ne le son
que dans la phase de descente de la courbe, donc à ui
moment où il ne saurait être question de tétanos. On com
prend de même comment la température de 37® est un
condition favorable à la production d'un tétanos. — La loi d
l'inexcitabilité périodique du cœur rend compte d'une diffé
rence qu'on a signalée entre les muscles striés et le muscl
cardiaque. Par des courants continus extrêmement intenses
lancés dans le muscle strié, on en provoque le tétanos; pa
ces mêmes courants, lancés dans le muscle cardiaque, on ei
provoque la contraction rythmique : grâce à sa périod(
(l'inexcitabilité périodique, le cœur remanie l'excitation e
rend le courant continu équivalent à un courant interrompu
— Dans le même ordre d'idées nous avons vu le cœur ré
pondre par une série de contractions rythmiques à l'excita
tion continue exercée à sa surface ou dans sa cavité par iei
agents chimiques, — ou à l'excitation continue exercée d&n:
sa cavité par un liquide soumis à une pression convenable
Le rythme du cœur, série régulièrement alternante d< systoles et de diastoles, est (avec les réserves nécessitées pai la présence de fibrilles nerveuses dans la pointe du cœur, une propriété musculaire; le muscle cardiaque remanie l'excitation continue, pour la rendre adéquate aux fonctions qu'il remplit.
Cette conclusion au sujet de la nature musculaire de cette propriété cardiaque est confirmée par les observations suivantes. — Le ctuur de certains mollusques et le cœur des
LA NATURE DE LA CONTRACTION CARDIAQUE
ascidies ne contiennent aucon élément nerveux histologiqiiement démontrable : retirés de l'organisme, ils battent rythmiquement, comme dans l'organisme. — Le cœur de Tembryon de poulet, à la fin du 3° jour, ne contient aucun élémeot nerreux histoiogiquement démontrable; ce cœur bat rythmiquement, dans l'organisme depuis la fin du 2® jour, et, retiré de l'organisme au 3* jour, il continue à battre rythmiquement pendant une heure et plus.
Toutefois si le rythme cardiaque est essentiellement une propriété musculaire, le système nerveux intervient accessoirement dans ce rythme, pour assurer la régularisation du travail du cœur. Si dans un cœur de grenouille extrait de l'organisme et se contractant spontanément, on lance un courant induit au début de la période sensible, on provoque une systole anticipée ; la systole spontanée qui suit se pro> duit avec un retard — retard compensateur ou pause compensatrice — tel qu'elle se produit au moment même ou elle se serait produite si aucune excitation n'avait été lancée dans le cœur : l'excitation n'a donc produit qu'un déplacement de la systole dans le temps. Ce phénomène qui se produit sur le cœur entier, mais non pas sur la pointe (celleci battant rythmiquement sous l'influence d'une excitation continue, telle par exemple qu'une pression exercée dans sa cavité) doit être considéré comme placé sous la dépendance du système nerveux. Le système nerveux règle Vuniformité du travail du cœur.
On a généralisé les résultats obtenus dans ces expériences sur le cœur de la grenouille et on les a appliqués au cœur des mammifères. On a pu d'ailleurs démontrer sur le cœur des mammifères extirpé et irrigué par les coronaires, ou laissé en place et arrêté par l'excitation des vagues, la plupart des faits observés chez la grenouille : excitation du myocarde par des courants d'intensité variée — tout ou rien — contractions rythmiques sous l'influence d'excitants constants, etc.
On a longuement discuté sur la nature de la contraction cardiaque; nous nous bornons aux quelques renseignements suivants.
La secousse musculaire est caractérisée par son myogramme et par la variation négative qui l'accompagne. La courbe de la contraction cardiaque spontanée ou provoquée, chez la grenouille, est une courbe de secousse doiit tous les éléments auraient été amplifiés dans le temps (temps perdu, durée de l'ascension et durée de la descente).
Si) sur un muscle cardiaque au repos, on réunit par un circuit métallique comprenant un galvanomètre, deux points quelconques de la surface, on constate qu'ils sont isoélectriques. Si on pratique une section du muscle cardiaque, et si on réunit par un circuit métallique comprenant un galvanomètre un point de la surface de section et un point de la surface naturelle, on constate que la surface de section est négative par rapport à la surface naturelle. Ces faits, observés sur le muscle cardiaque, s'observent sur le muscle strié.
Sur le cœur isolé se contractant spontanément, ou sur la pointe du cœur excitée par un agent quelconque, on constate une variation négative du courant traversant le circuit qui réunit la surface de section à la surface naturelle, cette variation négative se produisant à chaque contraction : la même chose s'observe pour le muscle strié à chaque secousse.
L'état électrique d'un point quelconque de la surface natu relie du cœur qui se contracte spontanément ou sous Tinfluence d'un excitant, présente une variation négative à chaque contraction cardiaque. Dans le cas de la pointe du cœur se contractant sous l'influence d'un excitant, la variation négative se propage dans tous les sens, à partir du point excité. Dans le cas du cœur se contractant spontanément, la variation négative se propage de la base vers la pointe : si donc on réunit par un circuit métallique comprenant un galvanomètre deux points de la surface du cœur, l'un voisin de la base, l'autre voisin de la pointe, on constate une double oscillation électrique : le point voisin de la base devenant d'abord négatif, puis positif par rapport au point voisin de la pointe.
Ces modifications électriques se produisent sur la pointe du cœur excitée, au moment de l'excitation, sans retard appréciable, donc avant la contraction de la pointe; sur le cœur se contractant spontanément, un peu avant la systole. On sait que, pour le muscle strié, le phénomène électrique précède de même la contraction.
En résumé, les phénomènes mécaniques et électriques de la contraction du cœur de la grenouille établissent que cette contraction doit être assimilée à une secousse. En ce qui concerne les mammifères, la question est controversée. Nous avons, en parlant des ondulations du plateau systolique ventriculaire, indiqué cette opinion que ces ondulations sont la preuve de l'existence d'un court tétanos à 3 ou 4 secousses non complètement fusionnées. Cette opinion est combattue :
LE COEUR, APPAREIL NEURO-MUSCULAIRE
on peut en effet supprimer ces ondulations en forçant le cœur à se contracter à vide, ou en ralentissant son rythme par refroidissement de Tanimal. — On a voulu trouver une autre preuve de la nature tétanique de la contraction du cœur des mammifères dans Texistence d'un plateau avec ondulations, dans la courbe de Tétat électrique de ce cœur; mais Texistence de ce plateau peut être également expliquée, si Ton admet que la contraction du cœur résulte de contractions successives de plusieurs groupes de fibres entrant dans sa constitution. — La question de la nature de la contraction cardiaque chez les mammifères n'est pas définitivement résolue.
LE CŒUR, APPAREIL NEURO-MUSCULAIRE
Le Cœur possède en lui tous les éléments nécessaires à son fonctionnement (ce qui ne veut pas dire que le fonctionnement du cœur ne soit jamais influencé par des éléments extra-cardiaques ; — mais seulement que le cœur, séparé de toutes connexions avec le reste de Torganisme, peut se contracter rythmiquement).
On peut démontrer cette proposition chez la grenouille et chez les mammifères.
Chez la grenouille, on sectionne les gros vaisseaux de la base du cœur au delà du bulbe aortique et du sinus veineux ; on place le cœur ainsi isolé dans un verre de montre contenant de l'eau salée à 7 pour 1000 : il continue à battre rythmiquement. Mieux encore, on peut établir dans ce cœur isolé une circulation artificielle : du sang défîbriné, du sérum ou de l'eau salée contenus dans un réservoir placé au-dessus du cœur, est amené, au moyen d'un tube terminé par une canule, dans le sinus veineux; le cœur en se contractant chasse ce liquide dans un tube communiquant d'une part avec le cœur par une canule fixée dans le bulbe aortique, et d'autre part avec le réservoir. Ainsi disposé et plongé dans du sérum, le cœur peut continuer à battre rythmiquement pendant plusieurs jours.
Si le cœur de grenouille extrait de l'organisme est
divisé en 2 fragments : l'un comprenant les 2/3 inférieurs du ventricule, l'autre le reste du cœur, le premier demeure indéfiniment immobile, si aucun excitant n'agit sur lui ; le second continue à se contracter rythmiquement pendant des heures.
Pour que le cœur de grenouille extrait de l'organisme, qu'il soit ou ne soit pas traversé par une circulation artificielle, conserve ses propriétés, il faut que certaines conditions soient remplies. — 1® Le cœur ne doit pas se dessécher : à cet effet, il convient de le maintenir dans une chambre humide saturée de vapeur d'eau, ou mieux encore de l'immerger dans un liquide non toxique, sang défibriné, sérum ou eau salée. — 2" Le cœur doit être placé dans un milieu oxygéné : placé dans une atmosphère d'azote, d'hydrogène, d'acide carbonique, plongé dans un liquide ne contenant pas d'oxygène en solution, le cœur s'arrête en moins d'une heure; remis dans une atmosphère ou dans un liquide oxygénés, il ne tarde pas (10 à 15 minutes) à reprendre ses battements spontanés : en l'absence d'oxygène, le cœur est en état de mort apparente. Dans les expériences de circulation artificielle prolongée, il convient donc que le liquide soit mis en contact et si possible agité avec l'air. — 3° Le cœur doit être à une température moyenne (15® à 30° environ) : à basse température, au voisinage de 0% les mouvements sont très lents; si la température s'élève, les mouvements s'accélèrent jusque vers 30" (pour le cœur de grenouille) ; au delà de 30" ils diminuent de fréquence jusqu'à 37" à 38**, température à laquelle ils s'arrêtent; mais cet arrêt, produit à 37-38o, n'est pas définitif : la mort du cœur n'est qu'apparente; il peut reprendre ses battements, s'il est traversé par un courant de liquide oxygéné à une température de 15» à 30°. A 50" le cœur perd définitivement la propriété de se contracter. — 4" Le cœur doit être placé dans un milieu de composition chimique convenable. Le cœur de grenouille irrigué par du sang défibriné ou du sérum se contracte très longtemps, irrigué par une solution salée à 7 pour 1000, il s'épuise rapidement: il cesse de battre spontanément, il cesse de réagir aux excitations mécaniques et électriques : il est en état de mort apparente \ si, à ce moment, on le plonge dans du sérum ou dans du sang défibriné et si on en remplit ses cavités, on lui rend ses mouvements spontanés et son excitabilité.
LE COEUR DES MAMMIFÈRES
Le cœur des mammifères cesse de battre quand il est extrait de l'organisme : à peine le ventricule donne-t-il quelques contractions; à peine Toreillette survit-elle quelques minutes. Si on pratique dans les vaisseaux coronaires du cœur une circulation de sang défibriné ou de sérum, en remplissant les conditions nécessaires d'humidité, d'oxygénation, de température et de milieu chimique, on parvient à entretenir les contractions pendant plus d'une heure. Pratiquement, on plonge le cœur dans l'eau salée à 37-40o et on pousse, par Taorte vers le cœur, un courant de sang défibriné qu'on oxygène par agitation énergique à Tair.
On peut démontrer, sur le cœur du mammifère, en place, rimportance de la circulatioa au point de vue de la conservation du rythme cardiaque : on produit en effet des troubles plus ou moins graves de ce rythme, quand on supprime ou quand on diminue la circulation coronaire. Si on lie les artères ou les veines coronaires, ou si on injecte dans le système coronaire des poudres obturantes (lycopode, p. ex.), il se produit d'abord des altérations du rythme et du caractère de la contraction cardiaque ; puis (après un temps variant de quelques minutes à 1 heure et plus) une substitution de contractions fibrillalres aux systoles normales, et enfin un arrêt du cœur. En général, pendant toute la période qui précède les contractions flbrillaires, on peut, en rétablissant la circulation coronaire, faire réapparaître le rythme normal du cœur; en général, quand les contractions flbrillaires se sont manifestées, le rétablissement de la circulation coronaire est inefficace à ramener les contractions normales.
Le cœur se contracte spontanément hors de l'organisme, quand certaines conditions de milieu sont remplies : il possède en lui la cause de ses contractions. Dans le cas particulier des mammifères, on a pu donner la preuve de cette proposition sur le cœur en place : on a sectionné les nerfs vagues, les sympathiques, les accélérateurs, la moelle cervicale, en un mot tous les éléments nerveux qui peuvent unir le cœur au système
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nerveux central; on a constaté que le cœur continue à battre rythmiquement.
Ce rythme est entretenu par l'activité du système nerveux ganglionnaire du cœur : la pointe qui ne contient pas de cellules nerveuses ne bat pas spontanément; la base, qui en contient, continue à battre, quand elle a été isolée.
L'étude particulière du rôle des éléments nerveux intra-cardiaques a été faite sur le cœur de la grenouille, au moyen des expériences ou ligatures de Slannius,
Dans le cœur de la grenouille, on trouve, en certains points, des accumulations de cellules nerveuses qu'on appelle les ganglions cardiaques, bien qu'il n'y ait pas là de véritables ganglions anatomiquement isolables. On distingue le ganglion de Remak dans la paroi du sinus veineux, au voisinage de l'oreillette; le ganglion de Ludwig dans la cloison interauriculaire; et le ganglion de Bidder dans la cloison auriculoventriculaire et dans la partie supérieure du ventricule.
Le cœur de la grenouille étant mis à nu : — 1° Si on pose une ligature sur le sinus veineux, exactement au point où il s'abouche dans l'oreillette, donc entre le ganglion de Remak et l'oreillette, les 3 veines caves et le sinus veineux conservent leurs contractions rythmiques normales; le cœur s'arrête en diastole : cet arrêt n'est d'ailleurs pas définitif : après un temps variant d'une demi-heure à deux heures, il reprend ses battements spontanés et rythmiques. — 2° Si pendant l'arrêt du cœur provoqué par la première ligature, on en pose une seconde sur le sillon auriculo-ventriculaire, en plein ganglion de Bidder, le ventricule se remet à battre rythmiquement, l'oreillette reste immobile. — 3° Si, sur un autre cœur, on pose une ligature sur le sinus veineux, à quelque distance de l'oreillette, en plein ganglion de Remak, le sinus veineux et les veines caves d'une part, le cœur d'autre part présentent des contractions rythmiques; mais le rythme n'est pas concordant de part et d'autre de la ligature.
LES LIGATURES DE STANNIUS
On obtient les mêmes résultats si on remplace les ligatures par des pincements ou par des sections.
Les physiologistes ne sont pas unanimes dans l'interprétation de ces expériences. Une hypothèse permet de coordonner l'ensemble des faits que nous avons exposés et la majorité, tout au mioins, des faits observés (nous n'avons signalé que les principaux); c'est la suivante : Le ganglion de Remak est le moteur principal du cœur; le ganglion de Bidder est un moteur accessoire; le ganglion de Ludwig un inhibiteur.
Le ganglion de Remak est moteur : dans la première expérience de Stannius, le sinus veineux, qui conserve ses relations normales avec ce ganglion, se contracte, le cœur qui les a perdues ne se contracte pas; — dans la troisième expérience de Stannius, les deux parties séparées qui ont conservé leurs relations avec une partie du ganglion de Remak, se contractent l'une et l'autre. Par l'examen direct d'un cœur de grenouille refroidie (se contractant lentement) on constate que la contraction naît au niveau du sinus veineux et se propage aux oreillettes, puis au ventricule; de même l'oscillation négative du cœur qui se contracte se propage du sinus veineux aux oreillettes, puis au ventricule. Quand un cœur épuisé cesse de se contracter, c'est d'abord le ventricule qui reste immobile, puis l'oreillette gauche, puis l'oreillette droite et enfin le sinus veineux.
Le ganglion de Remak n'est pourtant pas l'unique moteur du cœur. Si, après la seconde ligature de Stannius, le ventricule reprend ses battements, c'est qu'il contient, dans le ganglion de Bidder, des éléments moteurs. A l'appui de cette conclusion, on peut citer l'expérience suivante : si on pose une ligature sur le sillon auriculoventriculaire (comme pour la deuxième expérience de Stannius, mais sans avoir posé la première ligature sur le sinus veineux), l'ensemble du cœur continue à battre, mais le rythme des oreillettes est plus rapide et leurs contractions plus énergiques que le rythme et les contractions du ventricule. C'est dire que le ventricule ne reçoit
pas une excitation équivalente à l'excitation qu'il reçoit normalement, et que, par suite, le ganglion de Remak joue un rôle dans la contraction normale du ventricule; cette conclusion est d'autant mieux justifiée que la ligature posée a rompu les communications entre le ventricule et le ganglion inhibiteur de Ludwig : si donc le ganglion de Bidder était le moteur essentiel du cœur et non un moteur accessoire, les contractions ventriculaires devraient être plus rapides et plus énergiques que les contractions auriculaires après la ligature.
Le ganglion de Ludwig est inhibiteur. La première ligature de Stannius arrête le cœur, bien qu'il contienne encore un moteur accessoire dans le ganglion de Bidder, donc le ganglion de Ludwig est inhibiteur. La seconde ligature ne provoque pas la contraction des oreillettes, donc le ganglion de Ludwig ne joue aucun rôle moteur. Enfin l'excitation de la cloison interauriculaire provoque un arrêt du cœur.
Nous avons admis que les ligatures de Stannius agissent en séparant de centres moteurs ou inhibiteurs certaines régions du cœur. En réalité, ces ligatures provoquent aussi des phénomènes temporaires d'excitation : nous en avons pour preuve l'arrêt temporaire du cœur après la première ligature de Stannius : c'est donc que cette ligature a produit soit l'excitation des ganglions inhibiteurs du cœur, soit l'inhibition des ganglions moteurs accessoires.
Bref, nous retiendrons de ces expériences le fait de l'existence dans le cœur d'un mécanisme nerveux double, possédant des moteurs et des freins, — chez les batraciens tout au moins, car aucune expérience ne nous éclaire sur l'organisation intime de l'appareil nerveux intra-cai'diaque des mammifères.
LE SYSTÈME NERVEUX EXTRA-CARDIAQUE
Le cœur possède en lui-même son moteur, c'est une proposition nettement établie par les expériences que
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nous avons sommairement rapportées. Mais il est pourtant soumis à Faction du système nerveux général, avec lequel il communique par l'intermédiaire du plexus cardiaque, constitué par l'intrication de fibres provenant des nerfs vagues et sympathiques.
L'étude du système nerveux extrinsèque du cœur a été faite plus particulièrement chez les mammifères ; les résultats en ont été toutefois vérifiés chez la grenouille et chez la tortue.
Chez rhomme, le nerf vague ou pneumogastrique s'anastomose, au niveau de son ganglion plexiforme, avec le nerf spinal dont il reçoit la branche interne; — il descend le long de la carotide, en émettant diverses branches, parmi lesquelles nous ne considérerons que les suivantes, qui seules contiennent des filets cardiaques : — un rameau cardiaque issu du nerf laryngé supérieur (branche du vague); — un rameau cardiaque issu de la convexité du récurrent (branche du vague), — des rameaux cardiaques, et ce sont de beaucoup les plus importants, on peut dire les seuls importants, issus du vague à divers niveaux dans les régions cervicale inférieure et thoracique supérieure. — Les filets sympathiques du plexus cardiaque proviennent principalement des ganglions cervical inférieur et premier thoracique et de Tanse de Vieussens interposée à ces deux ganglions.
Chez le chien, les nerfs vague et sympathique sont confondus en un tronc commun (vago-sympathique) dans la région cervicale et ne sont distincts qu*à partir et au-dessus du ganglion cervical supérieur, à partir et au-dessous du ganglion cervical inférieur. Chez le chat et le lapin, les nerfs vague et sympathique sont distincts dans toute l'étendue du cou ; un 3* nerf, le dépresseur, les accompagne dans la région cervicale moyenne et inférieure.
Sectionnons Tun quelconque des deux vagues chez le chat ou chez le lapin, l'un quelconque des deux vago-sympathiques chez le chien, nous n'observons aucun phénomène appréciable du côté du cœur. — Sectionnons les deux vagues chez le chat ou chez le lapin, les deux vago-sympathiques chez le chien, nous obser-
vons, en général, une légère accélération du cœur. Notons que chez le chien, dont le cœur est normalement arythmique, la section des deux vago-sympathiques supprime cette arythmie.
Excitons par des courants d'induction fréquents le bout périphérique du vague cervical sectionné, chez le chat ou chez le lapin, ou du vago-sympathique sectionné chez le chien ; — et examinons les modifications de fonctionnement du cœur par l'un des procédés dont nous disposons (examen sur le thorax ouvert, acupuncture, sondes cardiaques, choc cardiaque, pression artérielle, pouls), nous constatons les faits suivants : Pour un courant très faible, il ne se manifeste aucun effet appréciable. Augmentons progressivement l'intensité du courant, jusqu'à ce que nous percevions une modification du côté du cœur: c'est une très légère diminution du nombre des battements; la durée de la pause cardiaque est augmentée; les systoles sont moins rapprochées l'une de l'autre. Augmentons l'intensité de l'excitant, il se produit une aggravation des modifications observées; et, pour une intensité suffisante de l'excitant, il se produit un arrêt du cœur en diastole. En augmentant, avec une extrême lenteur, l'intensité de l'excitant, on peut provoquer des arrêts partiels du cœur : c'est d'abord le ventricule qui cesse de se contracter, tandis que les oreillettes présentent encore des mouvements faibles et rares; ce sont ensuite les oreillettes qui s'arrêtent : le cœur en totalité est en diastole. On a prétendu que le cœur arrêté en diastole par excitation du vague, est plus flasque que le cœur en diastole normale ; on a traduit ce fait en disant que le cœur est en hypotomis et que le vague possède vis-à-vis du cœur une action antitonique. Mais le fait est contesté.
Les effets de l'excitation du vague sont les mêmes, qu'on excite le vague droit ou le vague gauche; mais l'intensité de l'excitant nécessaire pour obtenir un effet déterminé diffère généralement, selon qu'il est appliqué à l'un ou à Tautre des vagues; tantôt c'est le droit.
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tantôt c'est le gauche qui est le plus excitable pour une même espèce animale.
L'arrêt du cœur, produit par l'excitation des vagues, n'est pas définitif. Si on cesse d'exciter, le cœur ne tarde pas à reprendre ses battements, et ses premières contractions sont remarquables par leur grande énergie. Même dans le cas où l'on continue à exciter le vague après l'arrêt du cœur, cet arrêt n'est pas indéfini : au bout d'un temps, qui ne dépasse pas une minute chez les mammifères, une demi-heure chez les batraciens, le cœur se remet h battre. Les premières contractions qui se produisent, pendant qu'on continue l'excitation du vague, sont très espacées; elles se rapprochent de plus en plus, mais ne présentent jamais leur fréquence normale, tant qu'on excite le vague.
Cette reprise des battements du cœur, pendant la continuation de l'excitation du vague, est un phénomène de fatigue (par définition de la fatigue physiologique). Il doit être localisé non dans les vagues, mais dans l'appareil terminaLdans lequel se terminent ces nerfs. Supposons qu'on provoque l'arrêt du cœur par excitation d'un vague et qu'on maintienne l'excitation jusqu'à réapparition des mouvements du cœur; si, à ce moment précis, on excite le second vague, sans cesser d'exciter le premier, on constate que la réapparition des mouvements se produit exactement comme si l'on n'avait pas excité ce second nerf. C'est donc que le phénomène de fatigue doit être localisé dans un appareil terminal commun aux deux vagues. Si, avant d'exciter le second vague, on a cessé pendant quelques secondes l'excitation du premier, on constate un nouvel arrêt du cœur : c'est donc que ces quelques secondes ont suffi pour que l'appareil terminal dissipe toute manifestation de fatigue.
Quelques mmgr. d'atropine ou d'un sel d'atropine (i mmgr. suffit le plus souvent) suppriment complètement l'action cardiaque du vague ; l'excitation cervicale de ce nerf est absolument inefficace, quelle que soit la nature et l'intensité de l'excitant. On peut rendre au
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vague son excitabilité et son action cardiaque chez ranimai atropine par l'injection de quelques cgr. ( 1 cgr. suffit le plus souvent pour un animal ayant reçu i mmgr. d'atropine) de pilocarpine ou d'un sel de pilocarpine. L'action cardiaque du vague est aussi supprimée, ou tout au moins réduite, chez les animaux thyroïdectomisés et chez les animaux goitreux : on peut la rétablir chez ces animaux par l'injection de substances extraites de certaines glandes vasculaires sanguines (thyroïodine extraite de la thyroïde et hypophysine extraite du corps pi tui taire).
Certains auteurs ont considéré le vague comme un nerf moteur du cœur, et ont admis que l'arrêt du cœur consécutif à son excitation est la conséquence de son épuisement et doit être considéré comme une manifestation de fatigue : le vague se distinguerait entre tous les nerfs par la facilité et la rapidité de son épuisement. A l'appui de cette opinion, on a apporté les faits suivants : 1<> Quand on excite le vague avec un courant suffisant pour produire l'arrêt du cœur, il se produit toujours une contraction précédant l'arrêt; — 2^ Quand on cesse d'exciter le vague, le cœur étant arrêté, il se produit un retard de quelques secondes dans la réapparition des contractions, et ce n'est qu'après quelques minutes que le rythme normal est rétabli.
Ces faits sont incontestables, mais ils n'ont pas la signification qu'on prétend leur attribuer. Nous ne pouvons accepter l'hypothèse du nerf vague moteur du cœtœ, pour les raisons suivantes. — 1<» Si les vagues étaient nerfs moteurs du cœur, leur section devrait provoquer l'arrêt du cœur; nous savons qu'elle ne provoque qu'une légère accélération; — l'ablation du cœur hors de l'organisme devrait en déterminer l'arrêt, nous savons qu'il n'en est rien, pourvu que la circulation coronaire soit entretenue, chez les mammifères; — 2° Si les vagues étaient nerfs moteurs du cœur, l'excitation d'un seul vague ne devrait pas produire l'arrêt du cœur, car le second vague ne serait pas par là épuisé ; — 3*^ Si les vagues étaient nerfs
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moteurs du cœur, il serait assurément possible de trouver des excitants, convenables en qualité et en quantité, pour provoquer des effets moteurs ; or on n'observe jamais, sur Tanimal normal, qu'une diminution du nombre des battements ou un arrêt du cœur.
Certains auteurs ont prétendu que les vagues sont des nerfs vaso-constricteurs du cœur, et que leur excitation provoque un rétrécissement des artérioles coronaires, suffisant pour déterminer une anémie du cœur incompatible avec son fonctionnement : d'où ralentissement et arrêt du cœur. Cette opinion est inacceptable : 1^ car l'excitation du vague produit le ralentissement et l'arrêt du cœur chez la grenouille; or les cœurs de batraciens n'ont pas de vaisseaux nourriciers ; — 2» car l'arrêt du cœur se produit rapidement après l'excitation du nerf (0»«c,15 chez le lapin; 0»««,20 chez le chien ; C^^SO chez le cheval), tandis que les phénomènes vaso-moteurs se manifestent beaucoup plus lentement (plusieurs secondes) ; — 3<» car la ligature des artères coronaires ne détermine pas brusquement l'arrêt du cœur.
Le vague doit être considéré comme un nerf modéra-' leur ou inhibiteur. Son action s'exerce-t-elle directement sur la fibre musculaire? s'exerce-t-elle sur l'appareil nerveux intracardiaque? Nous ne le saurions dire. Mais nous admettons que cette action porte sur l'appareil nerveux intra-cardiaque, par analogie avec ce qui se passe dans tous les cas où le mécanisme d'une action inhibitrice a été élucidé (vaso-dilatation, relâchement des sphincters, p. ex.); — nous l'admettons, nous ne le démontrons pas.
L'action du vague sur le cœur ne consiste pas dans une simple modification du nombre des battements : en même temps que ces battements s'espacent, ils deviennent plus énergiques ; le travail accompli par le cœur tend à rester constant, et reste constant, pourvu que l'excitation du vague ne soit pas trop intense et que le nombre des battements du cœur ne soit pas trop diminué. Donc pour des excitations faibles du vague.
nous observons une modification de la distribution du travail du cœur dans le temps, sans modification de la grandeur de ce travail. Or ces excitations faibles sont celles qu'on a le droit de considérer comme équivalentes aux excitations physiologiques normales; les excitations fortes amenant des réactions qu'on n'observe pas chez l'animal, en dehors d'une intervention expérimentale. Nous dirons donc que le nerf vague est, chez l'animal normal, essentiellement affecté à la fonction de distribution du travail du cœur dans le temps.
Les vagues possèdent normalement un tonus modérateur cardiaque, au moins chez certains animaux et en particulier chez le chien : chez ce dernier, en effet, la section des vagues, ou leur paralysie par l'atropine provoquent toujours une légère accélération du c^œur. Les vagues ne possèdent pas de tonus modérateur cardiaque chez le lapin, chez la tortue, chez la grenouille.
Le vague renferme au cou des fibres modératrices du cœur. Nous disons le vague, même pour le chien, bien que chez lui les expériences soient faites sur le vago-sympathique, parce que les résultats observés sont les mêmes que l'excitation porte sur le vago-sympathique ou sur le vague séparé du sympathique au-dessous du ganglion cervical inférieur ; parce que, d'autre part, l'excitation du sympathique, au niveau des ganglions cervicaux supérieur et inférieur, est toujours sans action sur le cœur. — Ces fibres modératrices n'appartiennent pas en propre au vague ; elles lui sont fournies, au niveau de son ganglion plexiforme, par la branche interne du spinal. Si en effet, chez le lapin, on arrache le spinal, au niveau de la base du crâne, et si après 10 à 12 jours, temps suffisant pour que les fibres arrachées aient dégénéré dans les troncs périphériques, on excite le vague correspondant au cou, on ne provoque aucune modification du rythme cardiaque.
A côté des fibres modératrices, le nerf vague contient des fibres antagonistes, accélératrices ; si l'excitation du vague produit des phénomènes modérateurs, c'est que
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les fibres modératrices remportent toujours sur les fibres accélératrices. Si on injecte, chez le chien, quelques mmgr. d'atropine, ou de très fortes doses de curare, on ne peut plus, par excitation du vague, provoquer Tarrêt ou le ralentissement du cœur : l'appareil modérateur est paralysé. Dans ces conditions, l'excitation du vague provoque toujours une légère accélération. Ainsi se trouve démontrée l'existence de fibres accélératrices dans le vague. On peut faire la même démonstration en excitant au cou le vague sectionné depuis 6 à 7 jours : pendant les premiers jours qui suivent la section, l'excitation du vague produit des phénomènes modérateurs, mais vers le 6® ou le 7® jour, dans quelques cas tout au moins, l'excitation provoque une très légère accélération. On peut ainsi, grâce à leur vitesse différente de dégénérescence, dissocier les libres accélératrices du vague de ses fibres modératrices.
Les fibres modératrices du vague ne sont pas également réparties dans les deux vagues; même chez les animaux de même espèce, la répartition est le plus souvent inégale, et c'est tantôt l'un, tantôt l'autre nerf dont l'action est prédominante; il se peut même (jue l'action cardiaque de l'un des vagues soit nulle.
Ces fibres modératrices provenant du spinal, on peut placer les cellules d'origine de ces fibres dans le noyau du spinal. Cette hypotlièse est justifiée par les faits suivants : 1° l'excitation mécanique ou électrique du bulbe au niveau de la partie moyenne et latérale du 4° ventricule, provoque un ralentissement ou un arrêt du cœur; — 2° les réflexes cardio-modérateurs, qui se produisent, quand on excite les nerfs bulbo-protubérantiels sur l'animal normal, se produisent encore, (|uand on a sectionné la moelle au niveau de Tatias (l'origine des fibr«*s modératrices est dune au-d(;ssus de la moelle).
Le vague contient quelques fibres accélératrices ; nous l'avons prouvé. Mais la majorité de ces libres se trouve dans des nerfs distincts, dits nerfs accélérateurs, dont
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1 excitation produit une augmentation du nombre des battements du cœur et une diminution de leur force. Ces nerfs sont les antagonistes des modérateure ; comme ces derniers, ils jouent un rôle dans la distribution do travail du cceur dans le temps (le travail reste constant). Les accélérateurs se détachent du sympathique au niveau du ganglion cervical inférieur, de Tanse de Vieussens et du ganglion premier thoracique.
Ce ne sont pas des nerfs moteurs du cirur, car leur sertion ne iiiodilie pas de fa(;on sensible le rythme du cœur. Ce ne sont pas des nerfs vasculaires; ils ne sont pas en rapport ave<: le système coronaire, dont ils ne produisent pas de modification. — Leur t^jnus est nul ou à très peu près, comme le tonus du vague est faible ou nul, selon Tespèce animale considérée. Ils constituent, comme les vagues, un mécanisme de perfectionnement, intervenant dans le fonctifinneinent du niMir.
\'Ai excitant les rameaux communiquants (étendus des nerfs rachidiens aux gani^lions sympathiques correspondants) des :>•, 6", 7' et 8'- pain-s cervicales, des l'*', 2", 3', i' et îi" paires dorsahes, on provoque une accélération du cœur : les accélérateurs jMoviennent de la mr»ellf qu'ils abandonnent sur une grande longueur. — On p*'ul démontrer leur existence dans la moelle cervicah; et dorsale supérieure : snpjiosons la moelle sectionnée dans ces régions; excitons-en le bout inférieur, nous produisons une accélération du cœur (et si nous avons pris soin de sectionner au préalable les nerfs splancliniques, nous m; pouvons attribuer celte accélération à une action exercée.* sur le ctrur par les modifications de la pression artérielle; car après celle section des splanchniques, l'excitation du segment inférieur de la moelle, sectionnée au-dessous du bulbe, ne provoque aucune modifictition de la pression artérielle).
Les cellules d'origine des fibres accélératrices sont situées au-dessus de la moelle : car, si on sectionne la moelle au-dessous du bulbe, on supprime les réflexes
'•-élérateurs qu'on peut provoquer chez lanimal
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normal par Texcitation de nerfs rachidiens. — On localise ces cellules dans le bulbe; car, après section des vagues et des splanchniques, on provoque par Texcitation du bulbe une accélération cardiaque sans modification de la pression artérielle.
Les accélérateurs possèdent un tonus, mais un tonus faible ; si en effet, chez un animal à vagues sectionnés, on sectionne les accélérateurs, on provoque une très légère diminution du nombre des battements.
Les filets modérateurs et accélérateurs du cœur peuvent être mis en activité par voie réflexe : on sait que la douleur ou les émotions provoquent des modifications du rythme cardiaque. Au point de vue expérimental, on a, par l'excitation des nerfs sensitifs, provoqué des modifications du rythme, mais le sens de la modification peut varier selon le nerf excité et l'intensité de l'excitant. L'analyse de ces expériences ne permet pas d'établir la loi du phénomène ; c'est qu'aussi ce phénomène est éminemment complexe, car l'excitation portée sur les nerfs sensitifs peut agir sur les centres modérateur et accélérateur du cœur, et sur les centres vaso-moteurs; la modification du rythme cardiaque peut dès lors résulter d'une action directe sur le cœur ou d'une action indirecte, par l'intermédiaire des modifications de la pression artérielle. 11 nous suffit d'avoir signalé la possibilité de modifier par voie réflexe le rythme du cœur.
PaiTni les cas les plus simples, nous signalons les suivants : un choc brusque sur le ventre ou sur le larynx de la grenouille arrête le cœur par l'onlremise du système modérateur (le phénomène ne se produit que si les vagues sont intacts). L'inhalation brusque de vapeurs excitantes (chloroforme, éther, etc.) provoque, assez souvent chez le lapin, un arrêt du cœur par l'ontremise du système modérateur. — Pendant le travail musculaire intense, il y a une accélération cardiaque considérable : elle se produil (ainsi que l'élablit l'analyse expérimentale)-par l'entremise des nerfs accélérateurs.
On appelle poisons du cœur les substances qui agissent sur le cœur pour en altérer le fonctionnement, à des doses où elles n'agissent pas sur les autres tissus.
L'étude de ces substances se fait par deux méthodes : l** Sur ranimai vivant, on injecte dans les vaisseaux, dans le péritoine, ou sous la peau, la substance à étudier, et on suit par la vue, ou par l'enregistrement des phénomènes cardiaques, les modifications qu'elle peut introduire dans le fonctionnement du cœur; — 2o Sur un cœur isolé, se contractant spontanément hors du corps et traversé par un courant sanguin, on fait agir la substance considérée dissoute dans le sang circulant, et on note les modifications du rythme du cœur.
Le cœur appareil neuro-musculaire peut être touché dans son muscle ou dans ses nerfs.
Le type des poisons musculaires cardiaques est la vératrine : elle agit en effet sur la pointe du cœur liée sur une canule et traversée par un courant de sang. On démontre, en soumettant la pointe du cœur à des excitations électriques, que la vératrine, après en avoir provoqué temporairement l'hyperexcitabilité, diminue progressivement cette excitabilité jusqu'à la supprimer totalement.
Parmi les poisons nerveux cardiaques, signalons d'une part Vatropine, d'autre part la pilocarpine (à laquelle nous rattachons la muscarine, l'ésérine qui agissent de même). L'injection de quelques milligrammes d'atropine provoque, chez le chien, une légère accélération et une régulation du rythme; l'injection de quelques centigrammes de pilocarpine provoque un ralentissement du cœur — L'atropine paralyse le système modérateur; la pilocarpine paralyse le système accélérateur.
On a signalé, dans les produits qu'on peut retirer des glandes vasculaires sanguines (thyroïde, hypophyse, capsules surrénales), la présence de poisons cardiaques.
Vioclolhyrine ou thyroiodine produit en injection intraveincusi*, à la dose de 2 milligrammes, une augmentation de 1 exritahilité du vague, et réUihlil cette excitabilité quand elle a disparu à la suite de la thyroïdectomie ou dans le cas (le goitre. — Vliypophysine agit de même. Ces deux corps sont antagonistes de Tatropine.
Ue.rlrail de capsules surrénales exalte au contraire l'appareil accélérateur et provoquiî une accélération cardiaque remarquable. C'est un antagoniste (vis-à-vis du cœur) de la pilocarpine.
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Sommaire. — Structure des artères. Élasticité et régularisation du cours du sang. Contractilité et débit sanguin.
I. Phénomènes mécaniques de la circulation artérielle. — Notions d'hydrodynamique : pression et vitesse d'un liquide qui s'écoule dans un tube. — La pression artérielle ; manomètres physiologiques ; sphygmoscopes; pression artérielle chez Thomme. Élément constant et élément variable de la pression artérielle. Les oscillations do la pression artérielle et leur signification. — La vitesse du sang; hémodromomètres ; élément constant et élément variable do la vitesse. Variations simultanées de la pression et de la vitesse ; leur signification. — Le pouls; sphygmographes ; nature du phénomène du pouls.
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On appelle artère tout vaisseau dans lequel le sang va du cœur aux capillaires. On distingue deux systèmes d'artères : le système aortique (aorte et ses branches), et le système pulmonaire (artère pulmonaire et ses ramifications).
Les artères possèdent deux éléments histologiques principaux : la fibre élastique et la fibre musculaire lisse. Les grosses artères sont riches en tissu élastique et pau
vros on tissu musculaire; les artérioles précapillaires sont riches en tissu musculaire et pauvres en tissu élastique. Les fibres élastiques forment par leur enchevêtrement une trame irréguliôre; les fibres musculaires sont disposées en anneaux autour du vaisseau. On distingue des artères à type élastique (gros troncs), des artères à type musculaire (artérioles précapillaires), des artères à type mixte (artères moyennes).
Les artères possèdent des fibres élastiques; elles sont donc douées d'élasticité, et cette propriété physique est développée au maximum dans les gros troncs; — les artères possèdent des fibres musculaires lisses ; elles sont donc douées de contractilité, et cette propriété physiologique est développée au maximum dans les artérioles précapillaires.
U élasticité artérielle transforme le mouvement du sang, saccadé à la sortie du cœur, en un mouvement régulier dans les artérioles précapillaires et dans les capillaires. — La contractilité artérielle règle le débit sanguin dans les organes. — Donc la régularisation du cours du sang est essentiellement du ressort des artères grosses et moyennes; le débit sanguin est essentiellement du ressort des artères moyennes et petites.
Supposons que deux tubes, l'un de verre, Tautre de caoutchouc, de môme diamètre intérieur (8 à 10 millim., p. ex.) et de môme longueur (4 à 5 mètres, p. ex.), soient branchés sur un môme flacon de Mariotte dont la tubulure inférieure est munie d'un robinet. Ouvrons et fermons rythmiquement le robinet (faisons, p. ex. une ouverture et une fermeture par sec.) de façon à établir et à interrompre alternativement un écoulement de liquide dans les tubes : le jet qui sort du tube de verre est saccadé; le jet qui sort du tube de caoutchouc est régulier (poui-vu que les tubes soient longs et les intermittences rapprochées).
Il en est dans le système artériel élastique, comme dans le tube de caoutchouc. Si on sectionne une grosse ou une moyenne artère, le sang s'écoule d'un jet sac-
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cadé ; si on sectionne un tissu ne contenant que de fines artérioles, le sang s'écoule d'un mouvement régulier. Si on examine au microscope une membrane mince, sur un animal vivant (membrane interdigitale de la grenouille, aile de la chauve-souris, mésentère du lapin, etc.), on constate que le cours du sang, saccadé dans certaines petites artères, est régulier dans les capillaires. — Au moment de l'ouverture du robinet, ou de la systole cardiaque, le tube élastique se laisse distendre sous l'influence de la pression; après la fermeture du robinet ou pendant la diastole cardiaque, le tube entretient, grâce à son élasticité, l'écoulement du liquide emmagasiné.
On peut démontrer l'augmentation du volume des grosses artères (aorte, carotide, etc.) au moment de la systole cardiaque, en mesurant, au compas d'épaisseur, leur diamètre pendant la diastole et la systole. On peut démontrer le rôle de l'élasticité artérielle dans la progression du sang : si on pose une double ligature sur un tronc artériel, au moment de la systole cardiaque, et si on incise ensuite la paroi du tronçon intermédiaire, on voit s'en échapper un jet liquide; — si on place sur un tronc artériel un hémodromomètre (voir p. 102) et si on lie l'artère au-dessus, au moment de la systole, on constate que l'écoulement sanguin continue encore quelques instants, entretenu par l'élasticité artérielle.
La contractilité artérielle règle le débit sanguin ; l'artère qui se contracte est assimilable à un tube à robinet, dont le robinet se ferme partiellement : le débit du liquide diminue; — il augmente, quand on ouvre le robinet ou quand l'artère se dilate.
PHÉNOMÈNES MÉCANIQUES DE LA CIRCULATION ARTÉRIELLE
L'écoulement du sang dans les vaisseaux, sous Tinfluence de la poussée cardiaque, peut être assimilé à celui d'un liquide dans un système de tubes élastiques ramifiés. Les
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mécmicicns ont rlémontré qu*un liquide, contenu dans un vase [lercé d'un orifice, s'écoule par cet orifice sous Finfluence d'une force représentée par une colonne de liquide ayant pour base la surface de Torifice et pour hauteur la distance verticale séparant le centre de gravité de l'orifice de la surface libre du liquide. La vitesse d'écoulement, c'est-à-dire l'espace parcouru dans l'unité de temps par une molécule liquide, est proportionnelle à la racine carrée de la force qui détermine Técoulement. Vitesse et débit sont expressions pratiquement équivalentes pour le cas d'un écoulement par un tube cylindrique : le débit dans l'unité de temps étant exprimé par le produit de la surface parla vitesse, si la surface est constante, le débit est proportionnel à la vitesse.
Si, à l'orifice d'écoulement du vase, on adapte un tube cylindrique, de même diamètre que l'orifice, la vitesse ou le débit à l'extrémité du tube, et par suite dans tout le tube, sont diminués, comme ils le seraient, en l'absence du tube, si la force motrice était diminuée. Les frottements du liquide contre les parois du tube diminuent donc la force d'écoulement et le débit dans tout le tube. — Cette diminution du débit est d'autant plus grande que le tube est plus long, ou plus étroit. — La vitesse d'écoulement dans toutes les parties d'un tube cylindrique est nécessairement constante, la quantité de liquide traversant une section quelconque d'un tube cylindrique dans un [même temps étant nécessairement constante.
Si on branche sur la tubulure inférieure d'un vase de Mariotte un tube cylindrique de n mètres de longueur, la force qui détermine la progression du liquide au niveau de la tubulure est représentée par la colonne liquide ayant pour base la surface de l'orifice de la tubulure et pour hauteur la distance verticale séparant le centre de gravité de cet orifice de la surface libre du liquide. S'il n'y avait pas de tube, celte force produirait un certain débit de liquide et une certaine vitesse de son écoulement : ce débit et cette vitesse sont diminués par le tube, c'est un fait d'observation. Au mètre i la pression est plus petite qu'au mètre 0, car si elle était égale, de proche en proche, jusqu'à l'extrémité du tube, ce serait comme si ce tube n'existait pas. ce qui est contraire à l'observation.
Pour connaître la pression du liquide qui s'écoule par un tube, aux dilTérents points de son trajet, il suffit de brancher latéralement sur le tube de petits tubes manométriques. On
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constate que, lorsqu'il s'agit d'un tube cylindrique, la pression décroît régulièrement depuis l'origine jusqu'à l'extrémité du tube. La vitesse est constante en tous les points; la pression est variable et régulièrement décroissante. Soit Vo la vitesse à l'origine, Va la vitesse en un point A quelconque. Soit P la pression à l'origine; soit II la pression en un point A situé à une distance l de l'origine, k étant une quantité numérique constante dont la valeur dépend du diamètre du tube, etc.
U = P — kl
La vitesse d'écoulement et la pression en un point quelconque du système dépendent évidemment de la grandeur de la force motrice et croissent ou décroissent avec elle.
Si le tube se divise, — la somme des surfaces des sections des divisions à égale distance de l'origine étant constante et égale à la surface de section du tube, — il se produit dans tout le système une diminution de la vitesse et une chute plus rapide de la pression, car les résistances croissent avec le rétrécissement des tubes.
Si le tube présente des rétrécissements et des élargissements, la quantité de liquide passant dans une tranche quelconque du système en un temps donné étant nécessairement constante, — soit k cette valeur constante, — nous en concluons que les vitesses sont inversement proportionnelles aux sections : en effet la quantité de liquide qui traverse une tranche du tube de section S en un temps t est Svt {v représentant la vitesse).
k s V t = k d'où V = s-T
La vitesse est donc variable dans les segments du tube d'inégal diamètre; elle est d'autant plus grande que la section est plus petite.
La pression dans un tel système de tubes de diamètre variable décroît depuis l'origine jusqu'à la terminaison; mais sa décroissance n'est plus régulière : au niveau des élargissements, sa chute, pour une même longueur de tube, est plus petite; au niveau des étranglements, sa chute, pour une même longueur, est plus grande.
Dans un tube tronconique dont la section droite croît à mesure qu'on s'éloigne de l'origine, la vitesse décroit régu-
librement; la pression décroit aussi régulièrement, mais moins vile que dans un tube cylindrique. — Le système artériel représente un système Ironconique.
Enfin considérons le cas d'un tube à robinet; quand on ferme partiellement le robinet, la vitesse est diminuée dans tout le système en amont et en aval, le débit est diminué. La pression est également modifiée , mais la modification est de sens contraire en amont et en aval : — En amont, la pression est augmentée jusqu'au niveau du robinet, car, la vitesse ou le débit diminuant, les frottements sont moindres, la pression diminue moins vite suivant la longueur du tube; quand le robinet est fermé, la pression devient égale, dans tout le système en amont, à ce qu'elle est à l'origine; — Bn aval, la pression est diminuée par suite des frottements plus considérables au niveau du robinet partiellement fermé; — elle devient nulle quand le robinet est complètement fermé.
Si une modification se produit dans le régime de l'écoulement liquide en un point du tube, elle peut reconnaître 2 causes : une modification de la force motrice (cause centrale) ou une modification de la résistance du tube (cause périphérique). Si on considère 2 points A et B situés de part et d'autre de la région périphérique, où a pu se produire une modification (de part et d'autre du robinet, p. ex.), les modifications de la vitesse et de la pression sont de même sens en A et en B, si la cause est centrale; — les modifications de la vitesse sont de même sens et les modifications de la pression sont de sens contraire en A et en B, si la cause est périphérique.
Ces notions trouvent leur application dans l'étude physique de la circulation artérielle. — Nous avons à étudier tout particulièrement la pi'ession et la vitesse en un point déterminé du système vasculaire.
La pression du sang en un point d'une artère peut être déterminée au moyen d'un simple tube vertical communiquant avec l'artère : le sang s'élève dans le tube jusqu'à ce que la colonne sanguine équilibre la pression artérielle; le tube peut être branché latéralement sur l'artère sans interrompre la circulation, ou abouché à plein canal à rexlrémilé de l'artère sectionnée *.
1. Cette obturation n'entraîne pas do changement de prossion, parco qu'il existe de nombreux troncs artériels libres par lesquels se fait l'écoalement sanguin : il en est de môme au niveau d'un robinet placé
LES MANOMÈTRES PHYSIOLOGIQUES
Cette disposition présente des inconvénients évidents. Une quantité importante de sang (car la colonne a environ 2 mètres) s'échappe de l'organisme et il en peut résulter des modifications circulatoires et en particulier des modilications de pression. Le sang coagule dans le tube en quelques minutes et le caillot, adhérant aux parois, ne permet plus d'observer les modifications possibles de la pression. Ënlin un tube vertical de 2 mètres de hauteur au minimum est un appareil difficilement maniable.
On peut remédier à ces inconvénients, en introduisant préalablement dans le tube vertical une colonne liquide, capable d'équilibrer sensiblement la pression artérielle : on évite ainsi la perte de sang. Si on choisit comme liquide le mercure, dont la densité est environ treize fois et demie plus grande que celle du sang, il suffit d'employer un tube treize fois et demie plus court, et l'appareil, qui n'a plus que 20 à 30 cm. au maximum, devient maniable. Enfin si, entre le mercure et le sang, on interpose un liquide anticoagulant, sans action physiologique appréciable, on évite la production de caillots, sans modifier les phénomènes circulatoires. On emploie d'ordinaire une solution saturée de carbonate et de bicarbonate de soude, ou une solution à 1 p. 100 d'oxalate de soude.
Grâce à ces perfectionnements, le manomètre à mercure donne d'excellents résultats : on peut prolonger la détermination de la pression pendant une demi-heure au moins : au bout de ce temps, il se fait généralement un caillot (car les oscillations de la pression déterminent un va-et-vient du sang dans le tube de communication au voisinage de l'artère) qui arrête l'expérience. On emploie de coutume, pour établir la communication avec l'artère, des canules spéciales portant un tube latéral qu'on peut ouvrir et par lequel on peut faire passer un courant de la solution antihémostatique pour balayer les caillots : on peut ainsi prolonger indéfiniment l'expérience.
La difîérence de niveau du mercure dans les deux branches du tube manométrique représente en vraie grandeur la valeur de la pression artérielle et de ses oscillations. — Si
ji
sur uoe branche latérale d'une canalisation; ce n'est que dans le cas d'un canal unique sans aucune ramification, ou dans le cas de canaux multiples* tous simultanément obturés, que la pression devient au niveau des robinets ce qu'elle est à l'origine.
la branche du manomètre communiquant avec l'artère présente un élargissement considérable, et si la surface de séparation du mercure et du liquide antihémostatique se trouve dans cet élargissement, on peut admettre que cette surface de séparation est immobile et qu'il suffit de déter miner la hauteur et les oscillations de la colonne mercurielle dans la branche libre pour connaître la grandeur et les oscillations de la pression.
Pour connaître la valeur moyenne de la pression, abstraction faite des oscillations rapides qu'elle présente, on dispose sur la branche libre du manomètre un rétrécissement capillaire par lequel le mercure se meut très lentement
et grâce auquel les petites oscillations rapides ne se manifestent plus.
Pour transformer le manomètre en appareil enregistreur, on dépose sur le mercure une petite ampoule- flotteur portant une tige
„. „ ,, , . , , A légère verticale, se
Fig. 3. — Schéma du manomètre à mercure ^ , ^ , ' ,
physiologique. coudant a angle
droit hors du manomètre pour venir, par sa pointe, tracer une ligne sur le cylindre noirci. Les élévations et les abaissements de cette ligne représentent les oscillations de la pression en vraie grandeur si le manomètre porte sur sa branche artérielle l'élargissement dont nous avons parlé, et en demi vraie grandeur si les deux branches du manomètre ont même diamètre intérieur.
Les manomètres à eau ou à mercure ne sont pas absolument parfaits : un appareil parfait doit indiquer la vraie grandeur, la vraie durée, la vraie forme des oscillations. Avec le manomètre à eau, les oscillations de la colonne sont fort étendues en un temps très court, et elles ne sont pas encore achevées que déjà la pression a changé : la colonne liquide se trouve ainsi sollicitée par deux forces opposées : la pression sanguine et son propre poids. Avec le manomètre à mercure, les oscillations sont moins étendues; mais le mercure, à cause de sa grande densité, est lent à se déplacer,
LES SPHYOMOSGOPËS
et les oscillations de sa colonne ne traduisent pas rigoureusement, ni surtout sans retard, les oscillations de la pression. C'est pour cela que, dans certaines recherches spéciales tout au moins, on a substitué les sphygmoscopes aux manomètres. Supposons que le tube introduit dans Tartère et contenant le liquide antihémostatique communique avec un doigt de gant en caoutchouc également rempli de liquide, et que ce doigt de gant soit enfermé dans un espace fermé contenant de Tair et communiquant avec un tambour enregistreur. Sous l'influence de la pression artérielle, Tampoule de caoutchouc se distend et comprime Tair qui va soulever la membrane du tambour; les oscillations de la pression se traduisent par des oscillations de la membrane de caoutchouc et par suite de la membrane du tambour.
La méthode fournit des renseignements précis sur la vraie durée et la vraie forme des oscillations; elle n'en donne pas la vraie grandeur : pour obtenir celle-ci, il faut faire une graduation empirique de rap|>arcil ; d'ailleurs, le plus souvent, il importe plus de connaître le sens des variations de la pression que la vraie, grandeur de ces variations. — Le manomètre métallique ou anéroïde 0*est qu'un sphygnioscope. Il est essentielleiuent formé par un flacon métallique divisé en deux (-om|)arliuicnts par une membrane gaufrée comme celle du baromètre anéroïde; le compartiment inférieur, rempli de liquide, communiquant avec l'artère, représente la cavité du doigt de gant du sphygnioscope; la membrane anéroïde représente le doigt
Fig.
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C, canule destinée à Hro introduite dans l'artère; TI, tambour enregistreur; R, tubo permettant de remplir l'appareil de liquide anticoagulant ; />, pince à pression.
de gant; le compartiment supérieur contenant de l'air, communiquant avec un tambour enregistreur, représente l'espace rempli d'air du sphygmoscope.
Ces méthodes nécessitent une vivisection : la préparation d'une artère, son incision, et l'introduction d'une canule établissant la communication de la cavité artérielle avec le manomètre ou le sphygmoscope. Elles ne sont donc pas applicables à l'homme.
Chez l'homme, on a recours aux procédés suivants. Supposons appliquée sur une artère superficielle, au moyen d'un ressort de force appropriée, une plaquette pouvant transmettre ses déplacements à un levier amplifiant et inscrivant (sphygmographe). La plaquette est soulevée quand la pression augmente dans l'artère, elle s'abaisse quand la pression y diminue. L'appareil ne donne pas la vraie grandeur de la pression, mais il renseigne sur les variations de celle pression.
Les artères sont souples; on peut admettre que pour les aplatir, et par là môme les obturer, il suffit d'exercer à leur surface une pression égale à la pression du sang qu'elles contiennent (à une différence près, tout à fait négligeable). Dans les artères, se transmettent par le sang des ondes puisa tiles, du cœur vers la périphérie (le pouls); ces ondes ne se transmettent plus quand les artères sont aplaties. Supposons appliquée par une face de caoutchouc déprcssible, sur une artère superficielle, une ampoule <le caoutchouc durci, communiquant d'une part avec un manomètre et d'autre part avec un appareil quelconque permettant de comprimer de l'air dans la cavité de l'ampoule. Comprimons de l'air jusqu'à ce que le pouls ne soit plus perçu dans le bout périphérique de rartère; nous pouvons admettre que l'artère est aplatie, et que par conséquent la pression exercée par la poire à sa surface est égale à la pression du sang dans sa cavité. Or le manomètre nous indique la pression dans la poire. Ce procédé fournit de précieuses indications aux cliniciens. Les seuls reproches qu'on puisse lui adresser sont qu'il ne permet pas de connaître, en les inscrivant, les oscillations de la pression, et qu'il ne donne qu'une valeur approximative, car la pression de l'ampoule é(|uilibre à la fois la pression sanguine et l'élasticité des tissus qui nTouvrent l'artère : mais ces reproches n'ont pas d'importance en clini«iuo.
Supposons qu'on ait posé sur un membre la bande d'Esmarch, comme on le fait pour une aniputalion, en chassant le sang de l'extrémité vers la racine du membre, et que, la
bande étant maintenue à la racine du membre, on introduise celui-ci dans un grand cylindre solide rempli de liquide et pouvant s'adapter sur le membre au moyen d'un ajutage en caoutchouc : un manomètre en communication avec la cavité du cylindre indique la pression du liquide qu'il renferme. Enlevons la bande d'Esmarch, le sang afflue dans le membre et comprime le liquide du cylindre jusqu'à ce que sa pression soit égale à la pression du sang dans l'artère au point où elle pénètre dans le cylindre. Le manomètre indique donc cette pression et ses oscillations : en transformant par un flotteur le manomètre en appareil enregistreur, on peut obtenir une courbe des oscillations de la pression artérielle. Le seul reproche qu'on puisse adresser à cette méthode c'est d'employer un instrument peu maniable et de nécessiter une manœuvre compliquée.
On peut démontrer que les ondulations de la paroi artérielle, sous l'influence de l'onde du pouls, sont d'autant plus étendues que la différence des pressions exercées de part et d'autre de cette paroi est plus petite : elles sont maxima quand cette difl'érencc est nulle. Supposons donc le membre introduit dans un cylindre de verre rempli de liquide et communiquant avec un manomètre, et comprimons ce liquide jusqu'à ce que les oscillations manométriques soient maxima, nous aurons atteint la valeur de la pression artérielle. — Ce procédé est peu recommandable, car il existe, au voisinage du maximum d'oscillations, une zone subniaximadans laquelle les oscillations difl'èrent peu de l'oscillation maxima et qui rend très difûcile la Axation rigoureuse du maximum.
Voici quelques résultats des mesures des pressions moyennes dans les grosses artères (aorte, carotide, féuiorale et axillaire) chez divers cini maux.
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Chez le lapin et chez la raajorilé des mammifères et des oiseaux, la pression s'abaisse pendant l'inspiration et s'élève pendant Texpiration. Chez le chien, la pression s'élève pendant rinspiration et s'abaisse pendant l'expiration. En réalité le phénomène observé est la résultante de plusieurs phénomènes, dont la grandeur varie assez pour que la somme puisse avoir un signe différent, suivant les animaux observé». Pendant l'inspiration, le vide thoraciquc diminue la pression dans tout le thorax, et en pqirticulier dans l'aorte et dans les gros troncs artériels. Pendant l'expiration, le phénomène inverse se produit. De ce fait^ il y a diminution de la
pression pendant
> l'inspiration et
augmentation pendant l'expiration.
Pendant l'expiration, la quantité Fig. 5. — Courbo do prossion artérielle mou- de sang qui afflue trant les oscillations do 1"' ot do 2« ordre. ^y cœur droit par
les troncs caveé étant moindre que pendant l'inspiration (nous indiquerons, en étudiant la circulation veineuse, le rôle joiié par le vide thoracique dans le mouvement du sang dans les gros troncs veineux), la circulation pulmonaire est réduite. Pendant l'expiration, le poumon se tassant, sa circulation capillaire est réduite. Donc, sous l'influence de l'expiration, Tafflux du sang dans le cœur gauche est diminué, par suite de la réduction de la circulation pulmonaire; l'ondée sanguine lancée dans l'aorte est diminuée; donc la pression artérielle est diminuée. — Mais cette série de phénomènes ne se produit pas instantanément. Au début de l'expiration, le cœur droit et le poumon sont gorgés de sang au maximum: le ][>oumon, se tassant alors, chasse son sang vers le cœur gauche; donc, au début de l'expiration, le cœur gauche reçoit le sang en surabondance et la pression aortique est, de ce fait, surélevée. Ce n'est que plus tard que se manifestent, dans le système aortique, les modiflcations de pression, conséquence de l'expiration. 11 faut donc distinguer nettement les conséquences primaires et les conséquences secondaires de l'expiration : les conséquences primaires se traduisent par une augmentation de la pression aortique; les conséquences secondaires, par une diminution de cette pression. Si la respiration de l'animal est rapide (lapin), les conséquences pri-
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maires se produisent pendant rexpiration, mais déjà Tinspiration suivante se produit au moment où se manifestent les conséquences secondaires. Ainsi se produit en réalité une augmentation de pression pendant Texpiration et une diminution pendant l'inspiration. — Ces résultats concordent avec ceux que nous avons rapportés à l'action du vide thoracique. — Si la respiration de l'animal est lente, les phénomènes secondaires se produisent pendant la fin de Fexpiration ; dès lors, pendant la première phase de l'expiration, les deux causes invoquées agissent dans le même sens, pour augmenter la pression artérielle; pendant la seconde phase de Texpiration, les deux causes invoquées agissent en sens contraire, et selon que Tune ou l'autre prédomine, on peut observer une augmentation ou une diminution de la pression. On peut ainsi obtenir une courbe de pression augmentée pendant la fin dç l'inspiration et le début de l'expiration et une courbe de pression diminuée pendant la fin de l'expiration et le début de l'inspiration.
Le cas particulier du chien nécessite des explications complémentaires. Chez le chien, le rythme cardiaque est modifié profondément par la respiration : il y a accélération du cœur pendant l'inspiration, ralentissement pendant l'expiration (on peut établir que pendant l'expiration il y a exagération du tonus du centre modérateur bulbaire, noyau d'origine des filets cardiaques du nerf vague). Cette accélération du cœur pendant l'inspiration peut masquer les effets mécaniques dont nous avons parlé. Si on sectionne les nerfs vagues chez le chien, on constate une interversion de la courbe de pression : il se produit alors, comme chez le lapin, un abaissement de la pression pendant l'inspiration, une élévation pendant l'expiration. C'est donc que le cas particulier du chien trouve son explication dans les modifications du tonus modérateur des vagues pendant la durée d'une respiration totale.
On distingue encore quelquefois des oscillations de 3* ordre de la courbe de pression, comprenant un grand nombre d'oscillations de 2" ordre. Elles sont indépendantes de la mécanique respiratoire : elles ne dépendent pas de séries de respirations plus amples alternant avec des séries de respirations moins amples, car elles se produisent chez le chien curarisé soumis à une res-
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piration artificielle constante. — On a tendance à lès attribuer à des phénomènes vaso-moteurs ; à admettre que les artérioles présentent des modifications rythmées de tonicité, entraînant des modifications rythmées de pression. Cette opinion se rattache à l'observation faite sur Tartère médiane de Toreille du lapin : on voit cette artère présenter alternativement des contractions et des dilatations. Mais ce n'est là qu'une hypothèse.
La pression artérielle a sa cause première dans les contractions du cœur : elle tombe à 0, on le comprend aisément, quand le cœur cesse de battre; c'est ce qui arrive notamment quand on arrête le cœur par excitation des vagues ; quand ensuite le cœur se remet à battre, la pression s'élève.
La fréquence des battements du cœur n'a pas une action définie sur la hauteur de la pression; en effet la pression dépend à la fois du nombre et de la force des contractions cardiaques : dans bien des circonstances, il se fait une compensation; la force des contractions diminue quand leur nombre augmente, et la pression reste constante ; dans d'autres cas, il n'y a pas compensation et la pression varie.
La pression artérielle est modifiée par les variations de la quantité du sang. Si les vaisseaux formaient un système de canaux élastiques inertes, la pression diminuerait nécessairement quand diminuerait la quantité dn sang et inversement; mais l'appareil circulatoire adapte son calibre à la quantité du sang, dans de larges proportions, de sorte que des variations importantes de la quantité du sang peuvent ne déterminer aucune variation de la pression sanguine. Ainsi, par une saignée, on peut enlever à un animal une quantité de sang égale à 2 ou 3 pour 100 du poids du corps, sans modifier sensiblement la pression artérielle ; au delà de cette proportion, la pression baisse et baisse d'autant plus que la quantité du sang extrait est plus grande ; elle tombe à 0, quand cette quantité est égale à 5 ou 6 pour iOO du poids du corps. Inversement, on peut injecter dans les
LA VITESSE DU COURANT SANGUIN
vaisseaux sanguins une assez grande quantité d'eau salée physiologique ou de sang défîbriné, sans produire d'augmentation de pression. — On constate ainsi l'existence d'un mécanisme régulateur de la pression sanguine, veillant à ce que cette pression ne soit pas altérée par les variations de la quantité du sang; mais on n'en connaît ni les instruments, ni la manœuvre.
La pression artérielle est modifiée par les variations de calibre des vaisseaux et notamment des artères. Une contraction artérielle (pourvu qu'il ne se produise pas simultanément une dilatation artérielle dans un autre territoire) provoque une augmentation de la pression générale ; — une dilatation artérielle (pourvu qu'il ne se produise pas simultanément une contraction artérielle dans un autre territoire) provoque une diminution de la pression générale. Ainsi, la section de la moelle, au niveau des dernières vertèbres cervicales,- ou la section des grands splanchniques, en déterminant une vaso-dilatation abdominale, provoque un abaissement de la pression générale; — ainsi, l'excitation des mêmes organes, en déterminant une vaso-constriction abdominale, provoque une élévation de la pression générale; — ainsi, l'excitation du bout central du nerf dépresseur ou l'injection intra- veineuse de solutions de protéoses provoque un abaissement de la pression générale par vaso-dilatation abdominale.
Le second élément mécanique de l'écoulement du sang dans les vaisseaux est la vitesse.
La vitesse d'un moteur, en un point quelconque de sa trajectoire, est égale à la Umite du rapport de l'espace parcouru au temps employé à le parcourir, quand ce temps devient infiniment petit. C'est ce qu'on exprime par le symbole mathématique
de
11 résulte de cette définition que, dans le cas particulier du mouvement uniforme, la vitesse est égale au rapport de l'espace au temps.
Les appareils employés pour mesurer la vitesse du sang rlans les vaisseaux, hémodromomètres ou hémodromographeSj forment deux groupes : les uns font connaître la vitesse moyenne du sang; les autres, sa vitesse vraie à chaque instant.
Pour mesurer la vitesse moyenne, le procédé le plus simple consisterait à mesurer la surface de section d*un vaisseau et la quantité de sang qui s'écoule de ce vaisseau sectionné, pendant un temps déterminé. Le vol. Y de sang recueilli est égal au produit de la section S du vaisseau par l'espace e parcouru par le sang pendant le temps considéré t.
V = s X e d'où « = TT
La vitesse v est donnée par la formule suivante :
Celte méthode n'est pas rigoureuse, car l'ouverture d'une artère modifie les conditions de l'écoulement du sang qu'elle contient, en supprimant les résistances de la colonne sanguine périphérique : il y a de ce fait augmentation de la vitesse. En outre l'expérience ne doit durer qu'un temps très court, difficile par conséquent h. déterminer rigoureusement, sous peine de modifier les conditions de la circulation, par suite de l'évacuation partielle du sang.
l*our remédier à ces causes d'erreur, on a jecours à Tartifice suivant. On sectionne une artère et on introduit dans ses deux bouts les extrémités d'un tube en U, portant une graduation en volume et rempli d'eau salée physiologique. On établit la communication du tube avec l'artère : le sang chasse devant lui l'eau salée dans le bout périphérique de l'artère et remplit le tube en U. On note, avec un chronomètre à bouton, le temps employé par le sang pour remplir le tube, dont on connaît le volume. Il suffit de mesurer la surface de section de l'artère, pour posséder tous les éléments nécessaires au calcul de la vitesse. En opérant ainsi» on ne supprime plus les résistances périphériques et on ne modifie plus le volume du sang, contenu dans les vaisseaux, puisqu'on lui substitue nn égal volume d'eau salée.
DifTérentes modifications apportées à cet appareil on
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permis de rendre plus précises les données qu'il fournit; nous nous bornons ici à indiquer le principe de la méthode.
On a trouvé, chez le chien, comme valeur de la vitesse moyenne du sang dans l'aorte, 50 cm. par sec, et dans la carotide 30 cm. La vitesse moyenne diminue du cœur vers la périphérie : c'est donc que le système artériel a une forme tronconique à grande base périphérique. Ainsi on a trouvé chez le cheval, comme valeurs de la vitesse moyenne : 50 cm. dans l'aorte, 30 cm. dans la carotide, 16 cm. dans la maxillaire, 6 cm. dans la métatarsienne.
Pour déterminer la vitesse vraie, on a recours à d'autres appareils. Une aiguille, piquée dans une artère normalement à sa paroi, s'incline sur l'axe du vaisseau et présente des oscillations isochrones aux contractions du cœur. L'inclinaison de l'aiguille est due au courant sanguin, animé d'une certaine vitesse, et les oscillations sont dues aux variations de cette vitesse : en effet, Tangle formé par l'aiguille et l'axe du tube est d'autant plus petit que la vitesse est plus grande. Dans la pratique, on emploie l'appareil schématisé Fig. 6. - Schéma do rhémodro-
dans la figure 6. Une tige métal- "*^°^*''® ^ ^^^'*"-
lique t terminée par une palette p est suspendue dans un tube T et peut osciller autour du point 0 devant un cadran G. Le tube T, fermé à sa partie supérieure 0, est soudé à son extrémité inférieure sur un tube 6 ouvert à ses extrémités et de diamètre connu. On introduit ce tube dans une artère de même diamètre intérieur que lui. Sous l'influence du courant sanguin, l'aiguille s'incline d'un eingle plus ou moins grand suivant la vitesse du courant. Cet angle est proportionnel au carré de la vitesse. Si l'appareil a été au préalable gradué (il suffît de faire passer dans 0 un courant d'eau de vitesse connue et de noter l'inclinaison correspondante de l'aiguille), on connaîtra la vitesse du courant sanguin qui le traverse. Le diamètre du tube 0 doit être égal au diamètre de l'artère au point considéré; sinon la vitesse dans le tube 0 n'est plus égale à la vitesse dans l'artère : on sait que dans les divers tronçons d'un môme tube, traversé par un courant, les vitesses sont inversement proportionnelles aux surfaces des
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accUoDs des tronconB. Dès lors, si le tube 6 n'a pas le mËme Jiaraètre que Tarière, il est nécessaire de faire subir une correction â la valeur trouvée pour la vitesse. Soit u la yilesse <lu sang dans l'artère de section s, soit V la vitesse donnée par l'appareil dont le lulie 0 n une seclioi) S.
Si, devant l'ai«uille a de Vltémodromométi-e, on substitue au cadran un cjlindra noirci, on a Vhémodi-omogra^he,q\i\ tourait une courbe permetUnl de connaître les variations de la vitesse du sang aui dilTérenls moments de la révolulion cardiaque et dans diJTérentes circonstances, et d'en appré-
deur, au moyen d'une graduatioD préalable de l'ap-
On peut encore mesurer la vileitse du sang au mojeo d'un appareil basé sur le principe des tubesdel'ilot. Supposons, branché»
normalement a. un tube cylindrique T, des lubes verticalemunl disposés t, t, t,... to . St dans le lube T s'écoule un liquide, les sommets s, Sj s,... sg des colonnes liquides dans les tubes t| tj t,... to sont en ligne droite. Si les tubes t présentent à leur terminaison inrérieure une coudure plongée dans le lube T et dirigée suivant Taie du tulle, le sommet s de la colonne liquide dan* le tube t sera plus Élevé ou moins élevé qu'il n'eiU été dans le Uibe mu cuudure, placé au même point, selon que l'oriflce du tube t sera itirig^ contre le courant ou dans le sens du courant. Le déplacement du sommet s sera d'autant plus grand que le courant sera plus rapide.
Si nous imaginons un tube T portant latéralement deni tubes à coiidure inférieure, dirigée en sens contraire, la dilTérence de hauteur îles sommets liquides s permet de connaître les variations et la grandeur de la vitesse du liquide qui s'écoule dans te tube T. En plaçant sur lea
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liquides des tubes t des flotteurs inscrivants, on pourra enregistrer le phénomène.
Praiiquement, on n'emploie pas de tubes ouverts, parce qu'il faudrait leur donner une longueur de 2 à 3 mètres, mais des tubes fermés par un robinet et contenant une solution de chlorure de sodium et une colonne d'air à la partie supérieure, représentant de petits manomètres fermés. Si la solution salée est convenablement colorée, on peut, en projetant sur Tappareil un faisceau de rayons parallèles, photographier, sur une feuille sensible se déplaçant devant le tube, les oscillations du soinmet liquide de la colonne et obtenir un graphique photographique, renseignant sur la grandeur et les variations de la vitesse.
La vitesse du sang présente des oscillations isochrones des révolutions cardiaques : elle augmente pendant la systole, diminue pendant la diastole, sans tomber à 0 dans les conditions ordinaires de la circulation. Il y a donc, pour la vitesse comme pour la pression, un élément fondamental ou constant et un élément variable. On retrouve ici les lois énoncées pour la pression artérielle. En particulier l'élément variable est d'autant plus grand qu'on est plus près du cœur : au voisinage des capillaires, l'élément constant subsiste seul. Dans la carotide du cheval, on trouve des maxima de vitesse de 520 mm. par seconde, et des minima de i50 mm.
L*examen simultané de la pression et de la vitesse dans un vaisseau peut fournir des renseignements importants. S'il se produit simultanément, en un point d'une artère, une modification de la pression et de la vitesse dans le même sens (pression et vitesse augmentées ou pression et vitesse diminuées), la cause de la modification est en amont. Si les deux éléments varient en sens opposé (pression augmentée et vitesse diminuée, ou inversement), la cause de la variation est en aval. Si la pression augmente en même temps que la vitesse diminue, il s'est produit en aval un rétrécissement vasculaire ; si la pression diminue en même temps que la vitesse augmente, il s'est produit en aval une dilatation vasculaire.
Exemples. — L'excitation du vague, suffisante pour arrêter le cœur, fait tomber à 0 la pression et la vitesse dans les artères; — l'excitation du vague, insuffisante pour arrêter le cœur, suffisante pour le ralentir, diminue la pression et la vitesse dans les artères. — La dilatation des petits vaisseaux céphaliques, consécutive à la section du sympathique cervical, diminue la pression et augmente la vitesse dans la carotide; la constriction des petits vaisseaux céphaliques, consécutive à l'excitation du sympathique cervical, augmente la pression et diminue la vitesse dans la carotide. La dilatation des petits vaisseaux intestinaux, consécutive à la section cervico-dorsale de la moelle ou à la section des splanchniques, diminue la pression et augmente la vitesse dans l'aorte; la constriction des petits vaisseaux abdominaux, consécutive à l'excitation cervico-dorsale de la moelle ou à l'excitation des splanchniques, augmente la pression et diminue la vitesse dans l'aorte.
Un phénomène concomitant de la circulation artérielle peut être perçu avec la plus grande facilité et donner sur les variations de cette circulation de précieux renseignements. C'est le phénomène du pouls. .
Si, avec le doigt, on déprime légèrement une artère superficielle reposant sur un plan profond résistant, on perçoit une pulsation, correspondant à chaque contraction cardiaque (l'artère durcissant en même temps qu'elle bat). Dans certains cas même, et pour certaines artères très superficielles, on voit les pulsations de Tartère.
On peut, par le toucher, apprécier certains caractères du poulSy sa fréquence, son intensité, son amplitude, sa dureté et en tirer d'utiles renseignements sur l'état de la circulation et sur l'état anatomique et physiologique du cœur et des artères.
On a substitué au doigt percepteur d'innombrables appareils appelés sphygmographes, pour recueillir et enregistrer les pulsations artérielles. Nous n'indiquerons que le principe de ces appareils.
. Supposons une petite plaquette appliquée par un ressort
LE PHÉNOMÈNE DU POULS
sur Tarière superficielle et exerçant, grâce au ressort, une très légère compression de Tartère. Si cette plaquette est articulée avec un levier inscrivant et amplifiant, oscillant devant une plaque noircie mue d'un mouvement régulier, on pourra recueillir sur cette plaque un tracé des pulsations artérielles avec leurs caractères les plus délicats. La ligure 8 représente un appareil schématique.
Que représente le phénomène du pouls ? — A chaque systole cardiaque, une orïdée sanguine est lancée dans l'aorte.
N'est-ce pas cette ondée qui, parcourant les artères, vient soulever
Fig. 8. — Schéma d'un sphygmographe.
A, section de l'artère; jo, plaquette appliquée sur l'artère; R, ressort appliquant la plaquette ; O, point d'oscillation du stylo S ; P, plaque noircie se déplaçant devant la pointe du style.
le doigt ou le levier? Plaçons deux sphygmographes sur une même artère, l'un à la base, l'autre à l'extrémité d'un membre, à une distance connue l'un de l'autre, et recueillons sur un même cylindre tournant les 2 sphygmogrammes, en plaçant les 2 styles sur une même génératrice. Le sphygmogramme recueilli à l'extrémité du membre présente un retard sur le sphygmogramme recueilli à la base, et ce retard peut être connu en vraie grandeur si l'on connaît la vitesse de rotation du cylindre. On a ainsi les éléments du calcul de la vitesse de propagation du pouls, à savoir : le retard des 2 sphygmogrammes représentant le temps de propagation, et la distance des 2 points, au niveau desquels on a placé les sphygmographes, représentant l'espace parcouru. On trouve 8 m. 50 à 9 m. 50 par sec. pour la vitesse de propagation du pouls. Or le courant sanguin n'est pas animé d'une vitesse supérieure à 0 m. 50. Le pouls n'est donc pas produit par l'ondée sanguine qui passe; c'est une onde.
une vague. Au moment de la systole ventriculaire, Tondée sanguine vient heurter le sang contenu dans l'aorte, et de ce choc résulte une onde ou vague, qui se propage dans les vaisseaux avec une vitesse de 9 mètres par seconde environ. C'est cette vague qui, au niveau des artères superficielles, soulevant la peau qui les recouvre, le doigt qui les déprime, ou le levier du sphygmographe, constitue le pouls.
La sensation de durcissement, qu'on perçoit au moment du pouls, est due à l'augmentation de la pression dans l'artère au moment du passage de l'onde.
On ne saurait admettre, comme quelques-uns l'ont
prétendu, que la cause du pouls est^ périphérique,
j. puisque le phénomène se
propage du centre vers la
périphérie.
Étudions le sphygmo-
^ gramme (fig. 9) donné par
Fig. 9. — Sphygmogramme. un sphygmographe. — Nous
y relevons les particularités suivantes. Les ascensions et descentes du tracé se présentent à intervalles réguliers, comme les systoles ventriculaires qui sont la cause première du pouls. Le tracé ne présente pas de plateau : à une ascension brusque et rapide du tracé (1/3 de la durée totale) succède, sans interruption, une descente plus lente (2/3 de la durée totale), suivie elle-même immédiatement par une nouvelle ascension. Sur la ligne de descente, on remarque un petit crochet d qui représente le phénomène du dicrotisme : c'est une pulsation secondaire qu'on n'apprécie pas au doigt chez les individus normaux (qu'on ne sent au doigt que dans certains cas pathologiques). On a prétendu que le dicrotisme traduit une imperfection de l'appareil et n'existe pas dans le pouls normal : cette hypothèse est inadmissible, car le crochet se retrouve dans les tracés hémautographiques du pouls (on fait une fine piqûre à l'artère et on recueille le jet minuscule de sang qui en résulte sur un plan se dépîa-
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çant d'un mouvement uniforme), obtenus sans le secours d'aucun appareil. S'agit-il, comme on l'a prétendu, d'une onde née à la périphérie, au niveau des éperons des bifurcations des vaisseaux, rétrogradant vers le cœur? Non, car si Tonde naissait à la périphérie, sur les éperons des bifurcations, elle serait formée d'une infinité de petites ondes se produisant successivement et, par suite, incapables de donner naissance à un phénomène brusque, net, unique, comme le dicrotisme. Non, car une onde née à la périphérie devrait être plus accentuée vers la périphérie, plus atténuée vers le centre, tandis que le dicrotisme est d'autant plus accentué qu'on inscrit le pouls en un point plus voisin du cœur. Non, car une onde née à la périphérie et se propageant vers le cœur se manifesterait d'abord à la périphérie et plus tard près du cœur, de sorte que les 2 sommets s et d du sphygmogramme seraient d'autant plus écartés que le sphygmogramme serait recueilli plus près du cœur ; tandis que le ressaut du dicrotisme se produit d'abord près du cœur, plus tard vers la périphérie, l'espace séparant s et d restant le même, quel que soit le point considéré. C'est donc qu'il s'agit, là aussi, d'une onde née au niveau du cœur et se propageant vers la périphérie, avec la même vitesse que l'onde principale du pouls. Non, car si le dicrotisme était le résultat d'une onde née à la périphérie, en liant l'artère immédiatement au-dessous du point où est appliqué le sphygmographe, le ressaut dicrote disparaîtrait du tracé, car l'onde rétrograde se produirait au même moment que Tonde directe; tandis que dans ces conditions le ressaut dicrote occupe sa position normale.
On admet que le dicrotisme résulte, d'une onde née au niveau des valvules sigmoïdes de l'aorte, au moment de la diastole. Quand cesse la systole, le sang aortique, sous l'influence de l'élasticité de Taorte, vient fermer les valvules sigmoïdes et buter de toute sa masse contre ces valvules étalées : il en résulte une onde qui constitue le dicrotisme. A l'appui de cette conception on peut
signaler l'absence de l'onde dirrote dans le cas où les valvules sigmoïdes ne se ferment plus normalement (insuffisance aortique, clinique et expérimentale).
Le sphygmogramme présente un certain intérêt pour le clinicien, en ce qu'il permet de confirmer certains diagnostics. — L'étude des modifications du sphygmogramme correspondant aux diverses altérations du cœur et des artères, est du domaine de la pathologie.
PHÉNOMÈNES PHTSI0L0GIQUE8 DE LA CIRCULATION ARTÉRIELLE
Le calibre des artères est variable : physiquement par l'élasticité de leur paroi, physiologiquement par la contractilité des fibres musculaires lisses qu'elles contiennent. Ces fibres musculaires, rares dans les gros troncs, deviennent de plus en plus abondantes à mesure que décroît le calibre des artères : la fonction contractile appartient essentiellement aux petites artères, accessoirement aux artères moyennes.
La contractilité artérielle peut être démontrée par une expérience élégante, sur la membrane péri-(iîsophagienne de la grenouille, facile à examiner au microscope, grâce à son extrême minceur, et ne renfermant d'autres éléments musculaires que ceux contenus dans la paroi de ses vaisseaux. On étale cette membrane dans une chambre humide et on pose sur ses deux extrémités deux électrodes de papier d'étain, mises en communication avec les bornes d'une bobine d'induction : on voit très nettement, sous l'influence de cette excitation, les petites artères, se resserrer jusqu'à effacement complet de leur lumière : la constriction des artères apparaît et disparait lentement, comme tout phénomène dépendant de fibres musculaires lisses.
On sait d'ailleurs que la couleur des téguments varie : suivant les circonstances, ils sont rouges, roses ou pâles; il en est (le même des viscères mis à nu dans une vivisection et en général de tous les organes.
L'EXPÉRIBNCB TYPIQUE DE VASO-CONSTRICTION
L*existence de la contractilité artérielle conduit à admettre l'existence de nerfs destinés à mettre en activité cette contractilité; Texpérience justifie cette hypothèse.
Sur le lapin (rexpérience est surtout remarquable sur un lapin à oreilles blanches), on sectionne Tun des sympathiques cervicaux (les faits sont encore plus manifestes si on arrache le ganglion cervical supérieur) et on examine les oreilles. Nous supposons que la section du sympathique a été pratiquée à droite. L'oreille droite est infiniment plus rouge qu'elle n'était avant l'opération, et infiniment plus rouge que la gauche : l'artère médiane et ses branches sont devenues plus volumineuses; des ramifications artérielles sont nettement visibles à droite, qui n'apparaissent pas à gauche; par transparence, l'oreille droite présente un immense réseau vasculaire, tandis que la gauche ne laisse apercevoir que les vaisseaux principaux. L'artère médiane et ses branches battent vigoureusement à droite; les veines marginales, gorgées de sang rouge, présentent des pulsations isochrones de celles de l'artère, à droite; à gauche, l'artère médiane présente à peine le pouls, les veines marginales contiennent du sang noir. Une incision pratiquée à la peau, entre l'artère médiane et les veines marginales, provoque un écoulement sanguin abondant et souvent saccadé à droite, un écoulement faible et uniforme à gauche. Le jet de sang issu de l'artère médiane sectionnée est plus fort, plus saccadé à droite, qu'il n'est à gauche. Le sang des veines marginales incisées coule rouge et par saccades à droite ; il coule noir et en bavant à gauche. Au toucher, on constate que l'oreille droite est plus chaude que la gauche : un thermomètre, appliqué contre la face interne de l'oreille enroulée sur lui, indique une température de plusieurs degrés supérieure à droite à la température à gauche. — Le manomètre physiologique permet de constater que la pression est diminuée dans l'artère et augmentée dans les veines de l'oreille droite; l'hémodro-
mographe indique une augmentation de la vitesse dans la carotide droite.
Ces phénomènes de vaso-dilatation sont durables : ils persistent pendant plusieurs jours. Ils sont bien la conséquence de la section du sympathique et non celle d'une excitation produite par la section, car on ne saurait admettre qu*une telle excitation persiste pendant plusieurs Jours; en fait, l'excitation traumatique ne dure que quelques secondes. Supposons en effet qu'avant de sectionner le sympathique, on introduise dans l'artère médiane et dans une veine marginale de petits tubes en T, établissant la communication des vaisseaux avec de petits manomètres, sans interrompre la circulation : au moment où Ton pratique la section du sympathique, il se produit une augmentation de pression dans l'artère et une diminution dans la veine : ce phénomène dure 5 à 10 secondes et correspond à une vaso-constriction transitoire causée par l'excitation due à la section.
Excitons au moyen de courants induits fréquents le bout céphalique du sympathique cervical sectionné : nous constatons des faits inverses de ceux qui succèdent à la section. (On rend Texpérience plus frappante en sectionnant les 2 sympathiques et en excitant l'un d'eux.) Du côté de l'excitation, l'oreille pâlit; les artères branches de l'artère médiane deviennent absolument invisibles ; l'artère médiane disparaît presque complètement dans sa partie terminale ; elle devient llliforme à la biase de l'oreille et le pouls y disparaît ; par transparence, on ne distingue plus de vaisseaux dans le limbe de roreille; les veines marginales sont petites et le sang y est fortement noir. La section de l'artère ne détermine qu'une hémorragie irsignifiante et baveuse. L'oreille devient froide au toucher; le thermomètre accuse un abaissement de quelques degrés. La pression augmente dans la carotide et diminue dans la jugulaire ; la vitesse diminue dans la carotide.
En inscrivant la pression carotidienne, on constate que son élévation se produit avec un certain retard (1«<'<^,5) et une certaine lenteur : la pression croît pen-
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dant 45 à 20 sec, atteint un maximum qui se maintient de 20 à 30 sec, puis décroît, pour reprendre sa valeur primitive après 2 ou 3 min.
Ces faits établissent l'existence, dans le sympathique cervical, de fibres nerveuses se rendant aux fibres musculaires lisses des vaisseaux de l'oreille.
Les nerfs vasculaires, vaso-moleursy vaso-constricteurs, possèdent un tonus normal, puisque leur section entraîne une dilatation des vaisseaux. Ils sont moins excitables que les nerfs moteurs, ou plus exactement, ils ne manifestent leur activité, par une réaction de l'organe périphérique, que pour des excitations plus fortes que celles qu'on doit employer avec les nerfs moteurs. Une seule excitation est inefficace, il faut répéter les excitations, les sommer, pour obtenir un effet. La réaction se produit lentement, progressivement; le temps perdu est grand; la disparition des effets est lente.
L'appareil neuro-vasculaire présente des phénomènes de fatigue : si on maintient l'excitation pendant longtemps, les phénomènes primaires disparaissent; Itîs vaisseaux reviennent î\ leur forme première, puis manifestent une dilatation secondaire (phénomène de fatigue), résultant de l'épuisement de l'appareil. Jusqu'à diminution ou suppression de la tonicité normale.
Pour démontrer la généralité de Texistence des nerfs vaso-constricteurs, on a recours à diverses méthodes, dont nous indiquerons le principe.
1" Après section du nerf vaso-constricteur, l'organe rougit, les vaisseaux se dilatent, le pouls est intense; — après son excitation, l^orj^ane pàlil, les vaisseaux se conlractent, le pouls disparait iilus ou moins coinplètemenl. Ce sont les faits sur h»squels repo'se la méUwde (l'ohsei^ation directe. Cette inêlliude s'emploie avec avantage, quand il s'agit d'organes non pigmentés, peu vascularisés, observables sans vivisection (oreille du lapin, muqueuse buccale du chien, etc.). On peut l'employer également dans le cas d'organes profonds, tels que le mésentère, l'intestin, etc., à condition d'éviter toute action directe de la dessiccation ou du refroidissement
sur l'organe examiné, en pratiquant par exemple l'examen dans un bain d'eau salée physiologique à la température du corps. La méthode est simple, mais elle n'est pas applicable à tous les organes, et elle ne permet pas de saisir tous les détails de la vaso-constriction.
2" Après section du nerf vaso-constricteur, la pression diminue dans l'artère et augmente dans la veine, — après son excitation, la pression augmente dans l'artère et diminue dans la veine. Ce sont les faits sur lesquels repose Isunélhode îuanomélrûfue. Deux manomètres sont mis en communication au moyen de tubes en T, l'un avec l'artère alTérente d'un organe, l'autre avec une veine elTércnte; et les flotteurs respectifs inscrivent leurs déplacements sur un cylindre noirci. Cette méthode est extrêmement précieuse, car elle permet de suivre le phénomène vasculaire dans tous ses détails (temps perdu, grandeur du phénomène, nature de la modiOcation vasculaire, phases successives, etc.). Toutefois, la méthode manométrique, ne permettant de déterminer la pression que dans des vaisseaux assez volumineux pour qu'on y puisse introduire les tubes en T, ne peut donner d'indications que sur l'ensemble des phénomènes vasculaires qui s'accomplissent dans le territoire de distribution de l'artère, à partir du point où l'on prend la pression. II est possible à la rigueur que des phénomènes vasculaires divers (constriction et dilatation) se manifestent dans les divers départements de ce territoire. La méthode ne peut fournir d'indication que sur la résultante de ces phénomènes particuliers. Pratiquement, cette objection n'a p.is très grande valeur, si Ton prend la pression dans une petite artère, dans une artère se distribuant à un seul organe, car on n'a pas d'exemples établissant ((u'iine excitation nerveuse déterminée puisse provo<juer des phénomènes vasculaires opposés dans diverses régions d'un même organe. La méthode manométrique est la méthode la plus recommandable de toutes.
La méthode manométrique n'acquiert toute sa valeur que si l'on prend la pression à la fois dans l'artère et dans la veine : une modification de pression dans Partère seule peut en cfl'et avoir sa cause soit dans le cœur, soit à la périphérie.
3" Après section du nerf vaso-constricteur, le débit augmente dans l'artère et dans la veine; — après son excitation, le débit diminue dans l'artère et dans la veine. Ce sont les faits sur lesquels repose la méthode hémodvomomélrique. On peut, par exemple, faire une coupure à un tissu et examiner les
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modificalions de l'écoulement du sang : sous cette forme d'ailleurs, la méthode ne fournit que des renseignements grossiers, car Técoulement se modifie très rapidement par suite de la coagulation rapide du sang épanché sur les bords de la plaie. Pour donner à cette méthode toute sa valeur, il faut déterminer la vitesse dans les artères ou dans les veines, au moyen d'un hémodromomètre ou d'un hémodromographe : on obtient ainsi des indications aussi précises qu'avec la méthode manométrique. Toutefois, on ne doit pas chercher à substituer la méthode hémodromomélrique à la méthode manométrique, parce que l'hémodromomètre n'est employable que pour des artères volumineuses et que ses indications concernent, par conséquent, de vastes territoires, comprenant plusieurs organes difTérents, dans lesquels les phénomènes vasculaires peuvent être difTérents et le sont effectivement dans bien des circonstances.
La méthode hémodromométrique n'a pas la valeur de la méthode manométrique dquble, car elle ne permet pas de distinguer les phénomènes d'origine cardiaque et les phénomènes d'origine périphérique.
4** Après section du nerf vaso-constricteur, l'organe est gorgé de sang; — après son excitation, l'organe se vide de sang. Ce sont les faits sur lesquels repose la méthode plèthysmographique. Les pléthysmographes sont essentiellement constitués par des vases de formes variées, dans lesquels on introduit un organe pédiculisable : le vase est rempli d'eau salée physiologique et sa cavité communique avec un manomètre; une fermeture convenable, s'appliquant sur les bords de l'orifice du vase et sur le pédicule de l'organe, assure la fermeture parfaite de l'appareil : tout afflux de sang dans iWgane se traduit par une élévation de la colonne manométrique; toute anémie de l'organe se traduit par un abaissement de cette colonne. — La méthode n'.i pas la valeur de la méthode manométrique double, car elle ne permet pas de distinguer entre les phénomènes d'origine cardiaque et les phénomènes d'origine périphérique. Aussi est-il nécessaire de compléter les indications fournies par le pléthysmographe par des indications fournies par un manomètre communiquant avec une grosse artère, et de n'admeltrc, comme démon Irées dans la sphère de l'organe, que les modifications vasculaires qui ne sont pas accompagnées de modifications de même nature dans rensemble de l'appareil circulatoire.
5® Après section du nerf vaso-constricleur, la température
do l'organe (il s'agit d'un organo périphérique, exposé aa refroidissement) augmente ; après son excitation, elle diminue. Ce sont les faits sur lesquels repose la méthode thermométrique. Cette méthode ne peut s'appliquer qu'aux organes périphériques. Elle est peu recommandable, car elle ne permet pas de suivre les détails du phénomène vasculaire, le thermomètre étant un appareil paresseux, incapable de manifester des elîets passagers et <le faible intensité. Les appareils thermo-électriques, beaucoup plus sensibles, ne peuvent être substitués aux thermomètres, parce (|ue les variations de température sont considérables ilans les organes périphériques, (|uaiid s'y accomplissent des modifications circnlaloires.
Pour établir l'existence de filets vaso-constricteurs dans ud nerf, quelques conditions spéciales doivent être observées. L'excitation doit être faite sur le bout phériphérique du nerf sectionné, carie nerfintact pourrait conduire l'excitation vers les centres, d'où elle serait réfléchie vers la périphérie par des niets non contenus dans le nerf considéré. Dans le cas où le nerf considéré présente au-dessous du point excité des anastomoses avec d'autres nerfs, il faut sectionner ces anastomoses, pour éviter toute propagation centripète. Il faut (employer comme excitants des courants iwrfti//.v (l'expérience n montré qu'ils sont 1rs plus efiicaces des (excitants), — intenses (les courants suftisaDls pour provoqu(;r la contraction des muscles sirii's sont en général insuffisants pour agir sur les fibres lisses vasculairos), — répétés (la vaso-constriclion ne se produit que par sommation d(*s (excitations), — nltetmant avec tics phases de repo.ç (l'expérience montre que les résultats sont d'ordinaire le plus nets quand on excite pendant 30 sccx»nde«, (;n séparant les excitations par des pauses de 1 à 2 minutes). Il coîivient de faire l'observation des conséquences de la section et de celU's de l'excitation : les vaso-constricteurs étant en général en état de tonicité, la section pro<luil en général une modification vasctilairc inverse fie c<'lle que produit re\<;itation. Knfin il faut que les conditions dans leniiuelles est placé ranimai en expérience n'agissent pas sur l'étal de* vaiss«;aux : il faut en particulier que l'animal soit immobile pour «lu'aucune contraction, se produisant dans la zone observée, n«; vienne «mi modifier la circulation (on sait que, pi'iidant la contraction, le muscle est traversé par une quantité de sang * à .'» fois plus considérable que pendant le repos; c'est là une modification vaso-dilatatrice capable de masquer
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complètement les eiTets propres du nerf sectionné ou excité). On a coutume d'immobiliser l'animal en le soumettant à une dose de curare, juste suffisante (dose limite) : à cette dose, le curare est sans action sur les phénomènes vasculaires.
En se conformant aux règles énoncées, on a pu établir la topographie des nerfs vaso-constricteurs, et l'origine et le trajet des influx nerveux maintenant la tonicité du système artériel. — Le sympathique cervical contient des vaso-constricteurs de l'oreille externe, des fosses nasales, de l'œil, de la face, du cerveau, et en général (à quelques rares exceptions près) des diverses parties de la tête; — le sympathique thoracique et le nerf grand splanchnique, qui en dérive, contiennent des vaso-constricteurs des viscères abdominaux ; — les nerfs issus des plexus brachial, lombaire et sacré contiennent des vaso-constricteurs des membres; — les nerfs intercostaux contiennent des vaso-constricteurs des parois thoracique et abdominale.
On peut établir ainsi la généralité des nerfs vaso-constricteurs et leur dissémination dans la plupart des nerfs périphériques.
La plupart des fibres vaso-constrictives naissent de la moelle épinière, qu'elles quittent par les racines antérieures, pour se rendre par les rameaux communiquants au sympathique et de là à la périphérie, soit par les nerfs périphériques, soit par les plexus péri-vasculaires. La section et l'excitation, chez l'animal curarisé à la limite, des racines antérieures de la moelle, depuis la première paire dorsale jusqu'à la deuxième paire lombaire, déterminent en effet, respectivement, une légère vaso-dilatation (section) et une vaso-constriction intense (excitation), dans les différentes régions du corps. Là section et l'excittition des rameaux communiquants correspondants produisent le même résultat : les vaso-constricteurs quittent la moelle par les 3 premières paires dorsales, pour la tête ; par les 7 premières paires dorsales, pour le membre supérieur; par
les 7 dernières paires dorsales et les 2 premières paires lombaires, pour le membre inférieur; par la plupart des paires dorsales et lombaires, pour les viscères abdominaux.
On a cherché à localiser dans certains groupes de neurones médullaires les fonctions vaso-constrictives; mais on n'a fait qu'émettre des hypothèses sur ce point.
Il existe, au niveau du bulbe rachidien, un centre vasoconstricteur tonique, agissant sur V ensemble des vaso-constricteurs de l'organisme : cela résulte des faits suivants. Si on sectionne la moelle au niveau de la sixième vertèbre dorsale, on détermine une vaso-dilatation des membres inférieurs ; si on sectionne la moelle au niveau de la troisième vertèbre dorsale, on détermine une vasodilatation des membres inférieurs et supérieurs; si on sectionne la moelle au niveau de la septième vertèbre cervicale, on détermine une vaso-dilatation généralisée; si on sectionne la moelle cervicale en un point quelconque, compris entre la septième vertèbre cervicale et la pointe du calamus scriptorius, on provoque de même une vaso-dilatation généralisée; si on sectionne Taxe nerveux en avant du bulbe, on peut déterminer sans doute des phénomènes vasculaires, mais ces phénomènes sont de courte durée et attribuables à l'excitation produite par l'opération; ils diffèrent essentiellement des vaso-dilatations consécutives aux sections de la moelle épinière. — Si on excite la surface de section du tronçon inférieur de la moelle, coupée h différents niveaux, on provoque des phénomènes de vaso-constriction dans tous les organes qui reçoivent leurs vasoconstricteurs d'une région médullaire sous-jacente à la section. — La destruction du bulbe rachidien produit une vaso-dilatation généralisée, avec abaissement de la pression générale; l'excitation du bulbe rachidien produit une vaso-constriction généralisée, avec élévation de la pression générale. — Enfin on peut établir que les phénomènes de vaso-constriction localisée ou généralisée, qu'on peut provoquer par voie réflexe, au moyen
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d'excitations convenables portées en des régions convenables de l'organisme, ne se produisent qu'autant que le point d'excitation et la région vasculaire considérée ont conservé leurs connexions normales avec le bulbe rachidien. Ces faits permettent d'indiquer la voie suivie par l'influx nerveux tonique vasculaire : né au niveau du bulbe (au centre vaso-constricteur), il chemine dans la moelle épinière, qu'il quitte par un grand nombre de racines antérieures, pour passer par les rameaux communiquants dans le sympathique et de là dans les nerfs périphériques. Il existe toutefois des voies accessoires, en particulier pour la tête : si la majorité des fibres vaso-constrictives céphaliques se trouve dans le sympathique cervical, il en existe un petit nombre qui, du bulbe, passent directement dans le tiijumeau, dans le lingual, dans l'hypoglosse : on le démontre en provoquant par la section et par l'excitation directe de ces nerfs des phénomènes vaso-dilatateurs et vaso-constricteurs, alors même que par une section du sympathique cervical, pratiquée 8 jours auparavant, on a déterminé la dégénérescence des fibres vaso-constrictives qu'il contient.
Le centre tonique bulbaire n'est pas le seul centre tonique vasculaire : il en existe d'autres, échelonnés dans la moelle, dans les ganglions sympathiques, et jusqu'à la périphérie, dans les parois des artérioles.
La section de la moelle, pratiquée au-dessous du bulbe, provoque une vaso-dilatation généralisée; mais cette vaso-dilatation ne persiste pas indéfiniment : si on a sectionné la moelle dans la région cervicale inférieure (pour permettre la respiration spontanée de l'animal), on constate la disparition de la vaso-dilatation généralisée, au bout de plusieurs jours. Les choses se passent comme si la section sous-bulbaire ou cervicale inférieure avait inhibé des centres toniques vasculaires, compris entre la section et la périphérie; cette inhibition disparaissant à la longue, la tonicité des vaisseaux réapparaît. Si on sectionne la moelle au niveau de la pre-
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mièrr vertM>nf lombaire, il se produit une vaso-dilala! ion des membres inférieui*s, pei'sistant pendant plusieurs jours, mais finissant par disparaître; si alors on d^îtruit la moelle lombaire et sacrée, ou si on sectionne le nerf sciatique, la vaso-dilatation réapparaît. Les choses se passent comme si des centres toniques, existant dans les régions lombaire et sacrée, avaient été temporairement inhibés par la section de la moelle» au niveau de la 1"* vertèbre lombaire. — Si on sectionne la moelle immédiatement au-dessous du bulbe, la pression générale s'abaisse dans les artères; mais rabaissement de pression est plus considérable quand la section est faite à un niveau inférieur. Les choses se passent comme si la moelle contenait, échelonnés sur une grande longueur, des centres toniques accessoires. — Certains auteurs ont prétendu que ces centres médullaires existent seuls et que le centre bulbaire est une chimère : les sections sous-bulbaires n'agissant que pour inhiber les centres médullaires. Nous n'acceptons I>as cette conclusion, car nous avons vu l'excitation bulbaire provoquer une vaso-constriction généralisée d'une part, et d'autre part nous avons constaté que les réflexes vaso-constricteurs ne se produisent que si les connexions existent normales entre le bulbe et les points d'origine et de terminaison du réflexe. — Nous admettons V existence de centres médullaires toniques vaseulaires à côté d'un centre bulbaire.
Les ganglions sympathiques possèdent aussi un pouvoir tonique vasculaire. Ceci résulte des faits suivants. Si, chez le chien, on sectionne les nerfs de l'oreille et le sympathique au milieu du cou, on constate une vasodilatation intense de l'oreille; cette vaso-dilatation augmente encore, quand on arrache le ganglion cervical supérieur. — Si on enlève, chez le chien, la presque totalité de la moelle (l'opération n'entraîne pas nécessairement la mort immédiate), il se produit une vaso-dilatation généralisée; mais cette vaso-dilatation n'est que temporaire; au bout d'un temps plus ou moins long
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(quelques semaines en général), la tonicitr* vasculaire réapparaît.
Enfin on doit placer encore des centres toniques vasculaires dans la paroi même des vaisseaux. En effet la vaso-dilatation qui succède à la section d'un nerf vasoconstricteur périphérique ne persiste pas indéfiniment : la tonicité vasculaire réapparaît : sa cause ne peut plus être cherchée qu'à la périphérie. Nous démontrerons ci-dessous que l'excitation de certains nerfs périphériques provoque une vaso-dilatation : on explique généralement ce fait en admettant qu'il se produit par là une inhibition de centres toniques contenus dans la paroi du vaisseau lui-même.
Tous ces faits établissent la multiplicité des centres toniques vasculaires. Nous admettons que le centre bulbaire est un centre de 1?'' ordre, parce que les actions provoquées par sa section et par son excitation sont prédominantes.
La tonicité normale des artères varie : elle augmente ou diminue, et la cause de ces variations peut être centrale ou réflexe. Si on soumet un animal à l'asphyxie, il se produit une vaso-constriction dans la sphère abdominjale : on admet que le sang asphyxique excite le centre vaso-constricteur bulbaire. Si on excite le bout central des nerfs laryngés, des filets nasaux du trijumeau, du sciatique, etc., on provoque une vaso-constriction généralisée, avec augmentation de la pression artérielle. Si on plonge dans l'eau froide une main, on voit quelquefois l'autre main pâlir. On sait enfin que certaines émotions provoquent la pâleur de la face, c'est-à-dire la vaso-constriction de ses vaisseaux superficiels.
On peut établir, en instituant des expériences appropriées, que ces réflexes se produisent essentiellement par l'intermédiaire du bulbe rachidien, et c'est là une des raisons de la localisation dans le bulbe d'un centre vaso-constricteur ; — mais ils peuvent, au moins dans certaines circonstances, se produire par l'intermédiaire de la moelle et des ganglions du grand sympathique.
Nous n'avons encore parlé que des nerfs vaso-constricteurs, dont Tactivité suffirait à produire toutes les modifications de calibre des vaisseaux, selon que leur activité serait plus ou moins grande. A côté de ces vasoconstricteurs, il existe une autre catégorie de nerfs vasculaires, les vaso- dilatateurs , qui représentent un mécanisme de perfectionnement, le frein à côté du moteur.
Mettons à nu, chez le chien, la glande sous-maxillaire, préparons le nerf qui, se détachant du lingual, se rend à cette glande; examinons la coloration de la glande, l'état de sa vascularisation, et recueillons, pour plus d'exactitude, les tracés de la pression sanguine, dans l'artère afférente et dans une veine efférente, au moyen de manomètres branchés sur ces vaisseaux par l'intermédiaire de tubes en T. La section du nerf ne produit aucune modification de la vascularisation ou de la pression. V excitation du bout périphérique du nerf sectionné produit (et c'est- là un effet primitif) une vasodilatation intense : la glande rougit, d'innombrables petits vaisseaux apparaissent à sa surface ; le pouls plus fort dans l'artère se propage jusque dans les veines; le sang devient rouge dans les veines ; la pression diminue dans l'artère et augmente dans les veines. C'est le tableau des phénomènes succédant à la section d'un vaso-constricteur. C'est donc que ce nerf est un vasodilatateur, antagoniste des vaso-constricteurs.
Nous considérerons comme vaso-dilatateur tout nerf dont l'excitation centrifuge provoque une vaso-dilatalion périphérique primitive. Cette définition comprend 3 termes : i^ V excitation produit une vaso-dilatation;29 le phé- ..omène est primitif; 3° le phénomène est direct. (Il n'y a pas lieu de parler des phénomènes consécutifs à la section du nerf ; il ne s'en produit pas : les vaso-dilatateurs ne sont pas des nerfs toniques.)
Pour reconnaître la vaso-dilalalion^ les moyens sont multiples : examen direct de la région, supposée périphérique; — détermination simultanée des pressions artérielle et veineuse;
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— détermination du débit ou de la vitesse; — détermination du volume de Torgane; — détermination de la température de Torgane, supposé périphérique.
Le phénomène doit être primitif. Nous savons en effet que l'excitation d'un vaso-constricteur, après avoir provoqué une vaso-conslriction primitive, détermine une vaso-dilatation secondaire, par épuisement du système neuro-vasculaire, qu'il convient de ne pas confondre avec la vaso-dilatation primitive due à l'excitation d'un vaso-dilatateur. Donc, pour établir la nature vaso-dilatatrice d'un nerf, il faut absolument avoir recours à des méthodes sensibles, permettant d'apprécier les effets primitifs ; telles sont la méthode d'observation directe, la méthode manométrique, la méthode hémodromométrique. Il faut rejeter absolument la méthode thermométrique : elle conduit à des confusions, car le thermomètre, appareil essentiellement paresseux, convient à indiquer des effets d'ensemble, des effets secondaires, mais non pas des effets primaires parfois fugitifs.
Le phénomène doit être direct^ c'est-à-dire que l'excitation ne doit pas se propager vers les centres nerveux; car si elle atteignait les centres bulbo-médullaires, elle pourrait inhiber les centres toniques vaso-constricteurs, et la vaso-dilatation ne résulterait plus, comme le veut notre définition, d'une action directe sur les appareils neuro-vasculaires. Il faut donc exciter le bout périphérique du nerf sectionné; et si ce nerf présente, au delà du point excité, des anastomoses avec d'autres nerfs, sectionner celles-ci, pour interrompre toute communication avec le système nerveux central.
L'existence des vaso-dilatateurs n'est pas logiquement nécessaire, pour expliquer les modifications du calibre des vaisseaux; dans les régions où ils existent, ils ne possèdent pas de tonus. Donc il convient d'en démontrer l'existence en chaque point de l'économie, pour en faire admettre la généralité.
On a pu établir la présence de vaso-dilatateurs : pour la langue, dans les nerfs lingual et hypoglosse; pour les lèvres, les parois buccales, les fosses nasales, dans le trijumeau; pour l'oreille, dans le nerf auriculo-temporal; pour la parotide, dans le nerf petit pétreux superficiel. Ces premières recherches avaient fait penser que les
vnso-dilaln leurs existent dans les nerfs céphalo-rachidiens, et (jue les vaso-constricteurs (existent dans les nerfs sympathiques. On peut étahlir que cette systématisation est inexacte : en excitant, chez le chien, le nerf sympathique cervical, on provoque une vaso-dilatation intense des parois buccales; — en excitant le grand sympathique dorsal, entre les 2° et 3^ ganglions dorsaux, on provoque une vaso-dilatation auriculaire; — en excitant le grand sympathique dorsal inférieur, on provoque une vaso-dilatation de la pulpe digitale, chez le chien.
La recherche des nerfs vaso-dilatateurs d'un organe présente souvent de grandes difficultés, parce que ces nerfs sont mélangés le plus souvent, dans un même cordon nerveux, avec les vaso-constricteurs du même organe : l'excitation de ce cordon peut dès lors produire simplement des effets vaso-constricteurs, qui ne représentent que la somme algébrique des effets inverses vaso-constricteurs et vaso-dilatateurs. Si, par exemple, on excite les nerfs grands splanch niques, on provoque toujours une vaso-constriction abdominale : ces nerfs contiennent donc les vaso-constricteurs abdominaux; — mais ils contiennent aussi les vaso-dilatateurs abdominaux, bien qu'en aucun cas l'excitation directe de ces nerfs ne provoque de vaso-dilatation primitive. Dans de semblables circonstances, on peut souvent démontrer, l'existence des vaso-dilatateurs par l'étude des réflexes vaso-dilatateurs : dans le cas du grand splanchnique, en particulier, on a recours au réflexe dépresseur. Si on excite le bout central du nerf dépresseur, chez le lapin ou chez le chat, au niveau de la partie inférieure du cou, on provoque une vaso-dilatation intense des viscères abdominaux ; cette vaso-dilatation ne se produit pas, si les splanchniifues ont été sectionnés : donc ces nerfs contiennent des vaso-dilatateurs abdominaux.
Ce mélange des fibres antagonistes existe dans la majorité des nerfs périphériiiues; pour trouver des nerfs contenant séparés les vaso-constricteurs et les vaso-dila-
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taleurs d*un organe ou d'une région, il convient, eh général, de remonter vers les centres nerveux. Si on excite le sciatique, on provoque une vaso-constriction digitale ; si on excite les derniers ganglions dorsaux du sympathique, on provoque une vaso-dilatation digitale. Si on excite le sympathique dorsal supérieiu*, on provoque une vaso-dilatation auriculaire; si on excite le sympathique cervical, on provoque une vaso-constriction auriculaire. — Le plus souvent, pour obtenir une vasodilatation, il faut exciter près des centres nerveux; pour obtenir une vaso-constriction, il faut exciter à la périphérie.
Ce fait anatomique, le plus souvent vrai, présente un grand intérêt au point de vue de l'explication du mode d'action des vaso-dilatateurs. Les vaso-dilatateurs semblent disparaître des cordons nerveux, à mesure qu'on progresse des centres vers la périphérie, à mesure qu'on dépasse les ganglions échelonnés sur leur trajet; les choses se passent comme si les vaso-dilatateurs se terminaient dans ces ganglions, et comme s'ils agissaient en inhibant, au niveau de ces ganglions, le pouvoir tonique vasculaire des vaso-constricteurs. L'action vasodilatatrice ne serait donc pas une aition périphérique, portée sur l'appareil terminal, mais une action centrale, une inhibition centrale ou plus exactement ganglionnaire de l'appareil nerveux vaso-constricteur.
Si on excite le sympathique cervical du lapin, on provoque Une vaso-constriction typique de l'oreille du même côté; — si on excite le sympathique dorsal entre le l®*" et le 2« ganglion dorsal, on provoque une vaso-dilatation typique «le l'oreille du même côté. On pourrait supposer qu'au niveau des 2 premiers ganglions dorsaux et du ganglion cervical inférieur, le sympathique reroit de la moelle des vaso-contricteurs auriculainîs, et que les effets observés tiendraient h cette accumulation dv vasii-constricteui-s, à mesunî qu'on remonte vers la tête; — mais cette hypothèse est inacceptable, car l'excitation des racines antérieures et des rameaux communiquants
de la l'o paire dorsale et de la 8° paire cervicale ne provoque pas une vaso-constriction de l'oreille, mais, tout au contraire, une vaso-dilatation ; l'excitation des 2®, 3*^ et 4« paires dorsales provoque la vaso-constriction auriculaire. Donc le sympathique a reçu la majorité des vasoconstricteurs auriculaires au-dessous du i*' ganglion dorsal, et les nerfs vasculaires de l'oreille qu'il reçoit au-dessus de ce ganglion sont en majorité des vaso-dilatateurs. Une seule explication des faits signalés est donc possible : si l'excitation du sympathique dorsal supérieur provoque la vaso-dilatation de l'oreille, si l'excitation du sympathique cervical en provoque la vaso-constriction, c'est que des dilatateurs se sont épuisés au niveau du ganglion 1«^' thoracique et du ganglion cervical inférieur; c'est que l'action vaso-dilatatrice s'exerce au niveau de CCS ganglions.
()n admet que c'est là le mode général d'action des nerfs vaso-dilatateurs : ces nerfs ne sont pas des nerfs directement vasculaires; mais des nerfs inhibiteurs des vaso-constricteurs.
Nous avons signalé la présence de nerfs vaso-dilatateurs dans un certain nombre de nerfs périphériques (nerf tympanique, nerf lingual, etc.), dont l'excitation provoque une vaso-dilatation; nous l'avons signalée dans d'autres nerfs périphériques (nerfs splanchniques), où leur présence, mas((uée par celle des vaso-constricteurs, ne peut être établie que par l'étude de réflexes vaso-dilatateurs; nous Tavons signalée dans la chaîne sympathique, dans les rameaux communiquants, dans les racines antérieures d'un assez grand nombre de nerfs rachidiens. Ces nerfs proviennent, pour une part tout au moins, de la moelle comme les vaso-constricteurs; mais on ne peut en démontrer directem(;nt Texistence ([jms la moelle. En effet, la section de la moelle cervicale provoque une vaso-dilatiition généralisée, puis- (ju'on a sectionné les vaso-constricteuis, nerfs toniques et puisque; les vaso-dilatateuis ne sont pas tcmiques; — Texritation de la moelle provoijue une vaso-cons-
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trictibn généralisée, fait qui établit la prédominance des vaso-constricteurs, sans établir l'absence des vasodilatateurs.
On peut établir que, dans les premières phases de Tasphyxie, il y a vaso-dilatation cutanée et vaso-contriction abdominale ; et, dans les phases ultimes, vaso-constriction cutanée et vaso-dilatation abdominale. Ces phénomènes ne se produisent plus, quand on a pratiqué une section de la moelle cervicale ; leur origine est par conséquent bulbaire (une section pré-bulbaire ne les supprime pas); on peut supposer que les phénomènes de vaso-dilatation sont dus soit à une excitation d'un centre bulbaire vaso-dilatateur, soit à une inhibition du centre vaso-constricteur; mais, comme on observe à la fois une vaso-dilatation dans certaines régions et une vaso-constriction dans d'autres régions, on doit admettre l'existence d'un centre vaso-dilatateur, car on ne saurait admettre qu'une même excitation inhibe et excite tout à la fois un même centre.
On peut provoquer, par voie réflexe, des phénomènes vaso-dilatateurs. En voici quelques exemples. Si un animal est exposé à la chaleur, il se produit une vaso- «lilatation cutanée de nature réflexe, car elle est généralisée, même dans le cas où la chaleur n'exerce son action (|ue sur une région limitée des téguments; elle se produit par l'intermédiaire d'un centre vaso-dilatateur, et non par inhibition du centre vaso-constricteur, car elle est accompagnée d'une vaso-constrirtion intestinale, et fju'on ne saurait sup]>oser qu'il se pro<luit à la fois une excitation et une inhibition du centre vaso-constricteur. — Si on excite le bout central du nerf dépresseur, il se produit une vaso-dilatation abdominale considérable, <'n traînant un abaissement de la pression sanguine. — Si on excite le bout central du nerf auriculaire du la[)in, on provoque une vaso-dilatation de l'oreille, de nature réflexe. Ces divers réflexes ne se produisent (jue si le bulbe rachidien a conservé son intégrité ; et c'est là une nouvelle raison de localiser le centre vaso-dilatateur dans le bulbe.
Le fonctionnement des centres vaso-constricteur et vaso-dilatateur est, dans de nombreuses circonstances, harmoniquement associé : nous avons signalé le balancement des circulations péripliérique et centrale dans les diverses phases de l'asphyxie et dans réchauffement. Il est donc légitime d'associer ces deux centres et de les confondre sous le nom de centre vaso-moteur général.
L'entrée en activité des nerfs vaso-moteurs joue un rôle important dans la régulation et la répartition de la pression sanguine; dans la régulation de l'afflux sanguin dans les divers organes (circulations locales), etc.
LYMPHATIQUE
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I^es capillaires physiologiques sont les petits vaisseaux, au niveau desquels se font les échanges nutritifs : anatomi(iuement, ils se distinguent des artères et des veines : ils sont formés par une couche unique de cellules.
On peut observer au microscope la circulation capillaire sur des membranes minces et transparentes, mésentère du lapin, aile de la chauve-souris, membrane iuterdigitale, poumon et langue de la grenouille, queue du têtard, etc. Le sang se meut dans les capillaires d'un mouvement uniforme, sans saccade (excepté dans le cas de vaso-dilatalion intense). Dans les capillaires assez gros pour admettre de front plusieurs hématies, on constate qu'elles ne touchent pas la paroi, mais constituent une colonne centrale, entourée d'un manchon de plasma, dans lequel s'observent quelques leucocytes. Les héma-
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lies situées au centre du capillaire sont entraînées du mouvement le plus rapide; les hématies situées à la périphérie de la colonne centrale sont entraînées du mouvement le plus lent; les leucocytes contenus dans le manchon de plasma progressent beaucoup moins vite que les hématies. Ces variations de vitesse aux divers points du tube capillaire auraient pu être prévues, d'après les lois de la mécanique. Partni les leucocytes contenus dans le manchon de plasma périphérique, on en voit quelques-uns s'accoler à la paroi, s'y fixer quelques instants, puis se laisser de nouveau entraîner par le courant; d'autres adhèrent définitivement en un point déterminé et s'insinuent à travers la paroi, pour passer dans les espaces péri-vasculaires {diapédèse). Dans les petits capillaires, n'admetlant qu'une seule hématie, la zone plasmatique périphérique n'existe naturellement plus; les hématies s'effilent au besoin pour les traverser et se contournent au niveau des éperons.
H est impossible de mtîsurer directement la pression (lu sang dans les capillaircîs. On peut admettre qu'il y a là une chute brusque de la pression, car on note une difîérence importante de pression entre les dernières artérioles et les premières veinules. Cette chute brusque et considérable de la pression est en rapport avec la nature physiquement capillaiie des capillaires sanguins. — On a cherché h connaître indirectement cette pression, en mesurant la pression qu'il faut exercer sur une meml)rane pour la faire pâlir, par conséquent pour en chasser la nappe sanguine capillaire, qui lui donne sa teinte rosée normale : on a trouvé une pression de 100 à i;iO millim. d'eau, soit 8 à 12 millim. de mercure pour la in(îmbrane interdigitale de la grenouille, et une pression de 20 à 5() millim. de luercunî (moyenne 35 mm.) pour la région sub-unguéale de l'homme.
La vitesse du sang dans les capillaires p(*ut se mesurer dans h's membranes minces, au moyen du micromètre oculaire. On suit au inicr()S('()|)e la marche d'une hématie et on note le temps qu'elle emploie à pai'courir
une certaine distance. On a ainsi trouvé 0™™,5 par sec. chez la grenouille et 0,8 de millim. chez les mammifères. — Les vitesses étant en raison inverse des surfaces des sections, si Ton admet une vitesse de 400 mill. par sec. dans l'aorte et 0™™,8 dans les capillaires, on en peut conclure que la somme des surfaces de section des capillaires est 500 fois plus grande que la surface de section de l'aorte.
Les capillaires ne sont pas contractiles : ils n'ont pas de fibres musculaires. Ils n'ont pas de fibres élastiques; mais ils possèdent une certaine élasticité, comme en possèdent tous les tissus ; ils se laissent distendre, quand la pression augmente dans les artères; ils reviennent sur eux-mêmes, quand la pression diminue. Dans ces conditions, leurs mouvements sont purement passifs.
Anatomiquemcnt, les veines présentent une membrane résistante et élastique, contenant quelques fibres musculaires et quelques fibres élastiques : ces éléments histologiques y sont d'ailleurs rares et ne jouent aucun rôle fondamental dans la physiologie des veines, qui ne sont que des canaux de retour absolument passifs. A quoi servirait une membrane élastique, puisque le cours du sang a été régularisé avant les capillaires ; à quoi servirait une membrane musculaire, puisque Tirrigation des organes a été réglée par les artériolcs 1
Le mouvement du sang dans les artères est sous la seule dépendance de la contraction cardiaque ; le mouvement du sang dans les veines reconnaît une cause fondamentale et des causes accessoires.
La cause fondamentale est la contraction cardiaque, qui engendre la pression artérielle : cotte pression décroît du cœur aux capillaires, subit une chute considérable au niveau des capillaires, mais ne tombe pas à 0, ainsi qu'on peut l'établir expérinientaleiiient, soit en déterminant la pression nécessaire [>our vider les capillaires
et les aplatir, soit en déterminant manométriquement la pression dans les veinules. Cette pression est la cause fondamentale de la progression du sang dans les veines : on la retrouve dans toutes les veinules, et constamment.
Les causes accessoires sont les unes ifitra-thoraciques, les autres extra-thoraciques. Parmi les premières, les unes sont cardiaques (aspiration cardiaque), les autres sont respiratoires (aspiration thoracique). Parmi les secondes, il faut signaler l'action de la pesanteur^ les contractions inusrAilaii'es^ V expansion artérielle.
Le cœur aspire le sang des troncs veineux aboutissant dans Toreillette droite. — Supposons qu'on place un manomètre dans la jugulaire externe, chez le chien ou ht cheval, et, pour éviter de compliquer le phénomène à observer, pour supprimer l'aspiration thoracique, dont nous indiquerons le rôle, supposons qu'on ouvre la cavité thoracique et qu'on pratique la respiration artificielle. On note, à chaque contraction cardiaque, un abaissement d(î la colonnci manométrique, <lonc une diminution de la pression intra-juguhiire, par aspiration cardiatiue. En inscrivant en même temps les battements du cœur, on constate que l'abaissement de la pression veineuse se produit au moment de la contraction ventriculaire. Ces faits sont contrôlés par l'examen des graphiques fournis jjar les sondes cardiographiques : au moment de la contraction du ventricule droit, on note un abaissement do la pression dans l'oreillette droite. — L'observation prouve que la pointe du cœur ne s'élève pas pendant la systole ventriculaire; or le ventricule diminue de longueur pendant sa systole, donc la base ventriculaire, c'est-à-din^ la cloison auiiciilo-veiilriculaire s'abaisse; "omine les oreillett(»s sont maintenues en place par les veines, aux^iuelles elles sont suspendues, elles doivent se laisseï- distendn^ par Tattrartion vrnti'iculaire,(4 un vide a tendance à s'y produire : d'où les jdiénoinènes d'aspiration.
Le cœur agit encore autrement; en S(» contractant il
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diminue de volume; un vide tend à se faire dans la cavité médiastine, et par suite une aspiration se produit vers elle : cette aspiration agit sur le diaphragme, la paroi costale, le poumon et aussi sur le sang des gros troncs veineux ; à mesure que le sang remplit l'oreillette droite, le vide produit par la contraction cardiaque tend à se combler; les viscères aspirés, tendant par leup élasticité à reprendre leur position première, aspirent eux-mêmes du sang vers le cœur, de sorte que finalement Taction porte sur le sang seul.
Cette action, exercée par la contraction du cœur sur les organes voisins, peut se reconnaître sur les graphiques obtenus en mettant en communication avec un manomètre la cavité aérienne respiratoire, pendant un arrêt de la respiration : à chaque contraction ventriculaire, il y a aspiration d'air; à chaque diastole ventriculaire, il y a expulsion d'air. Il s'établit par là, dans les voies aériennes, un mouvement cardio-pneumatique, intéressant à signaler.
Les poumons, même pendant l'expiration, ne sont pas à l'état statique : ils reviennent sur eux-mêmes; si on ouvre le thorax; ils attirent donc les parties voisines, et leur action se fait sentir sur le cœur : ainsi, même pendant l'expiration, les poumons tendent à aspirer du sang vers le cœur. Mais, pendant l'inspiration, les poumons étant encore plus distendus, leur aspiration est plus grande : c'est à ce moment qu'ils font sentir plus efficacement leur action sur la circulation veineuse. Si on met un manomètre en communication avec la jugulaire, on voit la pression baisser dans la veine à chaque inspiration : on voit d'ailleurs, par le simple examen de la région sus-jugulaire, chez les individus à peau mince, ou chez les animaux dont la veine a été dénudée, cette veine jugulaire s'aplatir à chaque inspiration. Cette aspiration du sang des veines n'est possible que si cellesci ne se laissent pas aplatir par la pression atmosphérique : c'est là une condition réalisée pour les grosses veines du cou et pour la veine cave inférieure, mainte-
nues béantes par des aponévroses (aponévrose rervicalc) ou (les muscles (diaphragme, peaucier du cou). C'est à cette disposition anatomique et h l'aspiration thoracique qu'est dû le phénomène de Ventrée de Vair dans les veines^ quand on fait une légère blessure à une veine de la base du cou. — Notons encore que dans l'effort accompli la glotte fermée, dans le cri, dans le chant, la poitrine comprime les poumons et le phénomène inverse se produit : les jugulaires et les veines superficielles sont gorgées de sang.
La pesanteur peut jouer, suivant les régions considérées, un rôle utile ou nuisible pour la circulation veineuse. Dans toutes les régions du corps situées au-dessus du cœur, la pesanteur agit favorablement; les artères, les capillaires et les veines représentent un siphon, dans lequel la circulation se fait admirablement bien. Dans les régions situées au-dessous du cœur, au contraire, la pesanteur gêne la circulation : c'est effectivement dans ces régions qu'on observe les troubles circulatoires par stase veineuse.
Les muscles, en se contractant, compriment les veines qu'ils contiennent ou qui rampent à leur surface et dans leur voisinage ; comme elles sont facilement compressibles, ils les vident de leur sang. Mais ce phénomène ne peut favoriser la circulation veineuse que grâce aux valvules dont sont munies certaines veines. Les valvules sont des replis conjugués par deux et disposés de façon à permettre la progression du sang dans un sens et à l'empêcher dans l'autre sens; dès lors une action mécar nique exercée sur une veine favorise nécessairement la circulation veineuse, car elle ne peut faire progresser le sang que dans le sens cardiopète. Les valvules sont surtout nombreuses dans les veines des membres et plus particulièrement des membres inférieurs; elles n'existent pas dans les veinules d'un diamètre inférieur à 2 millimètres; elles n'existent pas dans la veine porte, les veines rénales, les veines utérines, les veines pulmonaires, les veines du crâne. — Les contractions mus-
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culaires d'ailleurs ne favorisent, de façon continue, la circulation veineuse, que si elles alternent avec des relâchements, pendant lesquels les veines intra et juxtamusculaires se laissent remplir de sang.
Le diaphragme, en se contractant, comprime les viscères abdominaux et en expulse partiellement le sang veineux : c'est un cas particulier qu'on peut à volonté rattacher à l'histoire du rôle circulatoire de la respiration ou à celle du rôle circulatoire des contractions musculaires.
On sait enfin qu'à chaque systole cardiaque, les artères se laissent distendre : les membres et les organes augmentent de volume; si les organes sont enveloppés d'une paroi résistante, la distension des artères détermine une compression des veines, dont le sang se trouve, chassé : c'est ce qui se produit en particulier dans l'œil et dans le cerveau.
On peut se proposer de déterminer la pression et la vitesse du sang dans une veine ; nous ne disons pas dans les veines, car ces éléments mécaniques varient considérablement d'une veine à l'autre. La pression dans une veine est la résultante de causes agissant en sens inverse : de causes positives (pression cardiaque et compression exercée sur les veines à valvules) et de causes négatives (résistances à l'écoulement du liquide par frottement, pesanteur, etc.), toutes causes dont la grandeur varie d'un organe à l'autre.
La pression veineuse se mesure avec des manomètres analogues à ceux employés pour mesurer la pression artérielle. Mais il faut brancher ces manomètres sur la veine, au moyen d'un tube en T, pour ne pas interrompre la circulation dans la veine. Si en effet on abouchait à plein canal le manomètre dans une grosse veine terminale, recueillant la totalité du sang d'un département vasculaire (veine rénale, par exemple), on réaliserait les conditions dans lesquelles la pression atteindrait la valeur de la pression artérielle (robinet fermé sur une canalisation sans voies collatérales). De même, si on abou-
chait à plein canal le manomètre dans une veine à valvules, la pression pourrait atteindre une valour énorme, dans le tronçon en rapport avec le manomètre, si des pressions musculaires ou autres étaient exercées sur les tronçons veineux situés en amont.
La pression du sang dans les veines est toujours peu considérable ; pour la mesurer avec une certaine précision, il convient d*employer des manomètres à eau (ou à liquide anti-hémostatique). On peut, par un calcul simple, transformer ensuite les valeurs de la pression obtenue en valeurs mercurielles : il suffît de les multiplier par le rapport des densités de Teau ou du liquide anti-hémostatique et du mercure.
On a ainsi trouvé, dans les gros troncs veineux, en se plaçant dans des conditions convenables pour ne pas avoir à tenir compte de la pesanteur (position horizontale du sujet), des pressions de 5 à 40 millimètres de mercure. Au voisinage du cœur cette pression baisse encore et peut devenir négative, sous les influences cardiaques et respiratoires que nous avons analysées. La pression est de O"»*»,! à 0™"*,6 de mercure dans les gros troncs jugulaires de la base du cou.
La vitesse du sang a été mesurée par les procédés hémodromométriques précédemment décrits (p. 102). On a obtenu une vitesse de 20 centimètres par seconde dans la jugulaire du chien, c'est-à-dire de 1/2 à 2/5 de la vitesse du sang dans les artères; d'où cette conclusion : la section des gros troncs veineux est 2 fois à 2 fois 1/2 plus grande que celle des gros troncs artériels.
On a signalé la présence de quelques fibres musculaires dans les veines; on peut prévoir dès lors que les veines possèdent une certaine contractilité. En fait, on a constaté quelquefois de faibles contractions des veines jugulaires du chien. Ces faits, intéressants à signaler, n'ont d^ailleurs aucune importance circulatoire. L'étude des vaso-moteurs des veines n'est pas faite; on a essayé de démontrer l'existence de ces nerfs; mais la démonstration n'est pas satisfaisante.
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Les veines peuvent être le siège de phénomènes pulsatiles, de pouls veineux. On en distingue deux catégories, suivant les veines qui en sont le siège : un pouls veineux central et un pouls veineux périphérique.
Le pouls veineux central s'observe dans les grosses veines de la base du cou, dans les jugulaires : c'est une pulsation perceptible à la vue, perceptible aux fins et délicats leviers enregistreurs, imperceptible au toucher. En inscrivant cette pulsation en même temps que le choc du cœur, on constate qu'elle se produit avant le choc, pendant la contraction auriculaire : on doit l'attribuer à une onde, provoquée par la contraction auriculaire, et refluant de l'oreillette vers les gros troncs veineux.
Dans quelques cas pathologiques rares, il se produit, dans les jugulaires, un pouls veineux plus fort que le précédent, se manifestant au moment de la systole ventriculaire (on le peut désigner sous le nom de pouls veineux jugulaire pathologique, pour le distinguer du pouls veineux jugulaire normal). On l'observe dans les cas d'insuffisance tricuspidienne, le sang du ventricule droit refluant dans l'oreillette au moment de la systole ventriculaire, et produisant une onde centrifuge, en venant heurter la colonne sanguine contenue dans les gros troncs veineux.
Le pouls veineux périphérique s'observe dans 2 conditions. — 1° Quand les artérioles sont fortement dilatées, soit par suite de la paralysie des vaso-constricteurs, soit par suite de l'action des vaso-dilatateurs, le cours du sang cesse d'être régulier dans les capillaires et dans les veinules : les saccades artérielles et le pouls se transmettent jusqu'aux veinules. On observe en même temps le pouls capillaire : la région où ce pouls capillaire se produit (région sous-unguéale par exemple) présente alternativement des colorations rouge et blanche. On observe souvent le pouls veineux périphérique pendant l'anesthésie (surtout pendant Tanesthésie chloralique) et sous l'action du nitrite d'amyle. — 2® Quand une artère est en contact avec une veine, ou quand une artère
pénètre dans une cavité close, contenant des veines (crâne, œil), rartèrc transmet ses pulsations aux veines, non plus à travers les capillaires, mais à travers la paroi artérielle et la paroi veineuse.
LA DURÉE DE LA CIRCULATION
Pour déterminer la durée de la circulation (cette durée peut varier suivant le trajet plus ou moins long suivi par le sang), on injecte, dans une veine jugulaire, une solution d'une substance facile à reconnaître (ferrocyanure de sodium à 2 p. 100, par exemple) et on fait dans l'autre veine jugulaire des prises successives de sang, de cinq secondes en cinq secondes, ou mieux encore de deux secondes en deux secondes, jusqu'à ce qu'on puisse manifester la présence du sel injecté dans le sang recueilli (réaction du bleu de Prusse, par action du perchlorure de fer sur le ferrocyanure de sodium). — On peut encore, au moyen d'un tube fin plongé dans la seconde jugulaire, faire arriver un filet mince de sang sur un papier imprégné de perchlorure de fer et se déplaçant d'un mouvement régulier avec une vitesse connue.
On a trouvé les résultats suivants.
Cheval 30 secondes
Chien 10
Chat 1 —
Lapin 8 —
La durée de la circulation pulmonaire, déterminée par la môme méthode, chez le chien, est de 6 secondes.
La durée totale de la circulation correspond généralement à la durée d'environ 30 révolutions cardiaques. Le cœur lance dans l'aorte à chaque systole environ 1/30 de la masse totale du sang.
a, La Circulation pulmonaire.
Oie
11 secondes
Canard
Poule
Buse
L'étude expérimentale de la circulation pulmonaire est beaucoup moins avancée que celle de la circulation générale,
pour des raisons anatomiques évidentes (toute cette petite circulation s'accomplissant dans la cavité thoracique, qu'on ne peut ouvrir qu'à la condition de pratiquer la respiration artificielle).
La pression dans Tartère pulmonaire est inférieure à la pression dans l'aorte : les résultats donnés par les sondes eardiographiques permettent de le prévoir, car la pression exercée au moment de ia systole par le ventricule droit n*est que le tiers de la pression exercée par le ventricule gauche. En ponctionnant, au moyen d'un trocart enfoncé dans la paroi thoracique, l'artère pulmonaire, chez le cheval et r&ne, et réunissant le trocart à un manomètre, on a pu déterminer la pression : on Ta trouvée, chez ces animaux, égale au tiers de la pression carotidicnne. — On a fait la même détermination, chez le chien, le chat, le lapin, soumis à la respiration artificielle, en ouvrant le thorax et établissant la communication d'une branche de l'artère pulmonaire avec un manomètre (ce mode de procéder est moins parfait que celui employé chez le cheval et chez l'âne, car la respiration artificielle entraine des modifications de la circulation pulmonaire normale : au lieu d'être soumis à. un vide partiel, au moment de l'inspiration, le poumon en respiration artificielle est soumis à une compression partielle). On a trouvé les résultats suivants.
Chez lo chien, 30 mm. de mercure soit 1/3 de la pression carotidionno.
— chat, 17,5 — 1/5 —
— lapin, 12 — 1/4 —
Dans l'une des veines pulmonaires du chat, on a trouvé une pression de 10 mm. de mercure.
Un rapprochement s'impose : la pression dans l'artère pulmonaire est comprise entre 1/3 et i/4 de la pression carotidienne; l'épaisseur des parois du ventricule droit est comprise entre 1/3 et 1/4 de l'épaisseur des parois du ventricule gauche.
On n'a pas déterminé directement la vitesse du sang dans les gros vaisseaux pulmonaires; on peut admettre qu'elle est égale à la vitesse du sang dans l'aorte, car le débit des deux ventricules est nécessairement le même et la surface de section des deux artères est la même.
La durée de la circulation pulmonaire est environ le tiers de la durée de la circulation générale (détermination faite
par la méthode au ferrocyanure); elle correspond à environ 10 révolutions cardiaques. Le poumon contient donc environ le quart du sang total.
La petite circulation est soumise à des conditions très spéciales, par suite du jeu de la cage thoracique. L'élasticité pulmonaire tend à affaisser le poumon, en le séparant de la paroi thoracique, mais elle ne parvient pas à réaliser cette séparation. Les capillaires pulmon&ires sont dès lors maintenus béants par le jeu de cette élasticité pulmonaire : c'est là une condition difTérente de celle qui est réalisée aa niveau des capillaires généraux, où aucune cause autre qae la poussée sanguine ne tend à les maintenir béants. An moment de Tinspiration. Télasticité pulmonaire est augmentée (elle est en effet d'autant plus grande que Torgane est plus distendu), la béance des capillaires est augmentée, la circalation s'y fait plus facilement, le sang y afflue plus abondamment; — au moment de l'expiration, l'élasticité pulmonaire est diminuée, sans cependant être complètement supprimée, la béance des capillaires est diminuée, la circulation s'y fait moins facilement, le sang y afflue moins abondamment. On vérifie ces conclusions théoriques, soit en observant la coloration du poumon en inspiration et en expiration, soit en déterminant sa capacité sanguine en inspiration et en expiration (on observe la coloration, en réséquant deux ou trois côtes, sans intéresser la plèvre pariétale; — on détermine la capacité sanguine, en posant simultanément une ligature ou une pince sur l'artère pulmonaire et sur les veines pulmonaires).
Les artériolcs pulmonaires possèdent des nerfs vasomoteurs. Pour juger le plus avantageusement possible des variations de la circulation pulmonaire chez un mammifère, on curarise l'animal à la limite, on ouvre le thorax et on pratique la respiration artificielle dans un seul poumon; l'autre poumon, maintenu modérément gonflé, est soumis à l'observation. Le sympathique dorsal supérieur contient des vaso-constricteurs pulmonaires; il les reçoit de la moelle dorsale supérieure, il les abandonne au plexus pulmonaire, au niveau de l'anneau de Vieussens. Le nerf vague contiendrait également des nerfs vasculaires pour le poumon, mais la démonstration n'en est pas convenablement faite.
On peut provoquer une vaso-constriction pulmonaire réflexe par l'excitation d'un grand nombre de nerfs sensitifs, en particulier, d'un grand nombre de nerfs de la région abdominale.
b. La Circulation cardiaque.
Le coeur de la grenouille n'a pas de circulation propre, il est nourri par le sang contenu dans ses cavités; le cœur des mammifères et des oiseaux possède une circulation propre, représentée par le système coronaire^ dont les ramifications se répandent dans toute retendue du muscle.
Les artères coronaires naissent de l'aorte, très près du cœur, généralement en un point recouvert par le bord libre des valvules sigmoïdes relevées. Cette observation anatomique a conduit certains auteurs à imaginer que la circulation cardiaque est discontinue et que cette discontinuité est la cause du rythme cardiaque : sous la poussée du sang artériel lancé par le ventricule gauche, les valvules sigmoïdes de l'aorte se redressant viendraient boucher les origines des artères coronaires, provoquant ainsir une anémie du cœur et amenant par là son relâchement; — pendant la diastole, les valvules sigmoïdes s'abaissant sous la poussée du sang soumis à l'action de l'élasticité aortique, dégageraient les orifices des coronaires, permettant de nouveau la vascularisation, puis la contraction du cœur.
Cette théorie est inacceptable pour des raisons anatomiques et physiologiques. Il existe un certain nombre de cas, où les orifices des coronaires sont hors de la portée des valvules sigmoïdes, manifestement, sans discussion possible. D'autre part, la théorie précédente conduit à supposer, dans les coronaires, un pouls synchrone de la diastole ventriculaire, puisque ce serait au moment de cette diastole que le sang y pénétrant brusquement y engendrerait Tonde pulsatile; or le pouls y est synchrone de la systole ventriculaire. Si on sectionne une coronaire, on voit le sang s'échapper du bout supérieur en jet, sans aucune interruption, avec renforcement du jet au moment de la systole ventriculaire. Donc Jamais les valvules sij^nnoïdes ne viennent obstruer elTectivement les origines des coronaires.
La nature musculaire du co;ur crée des conditions spéciales à sa circulation. Au moment de la systole, il y a compression des vaisseaux contenus dans l'épaisseur du muscle cardiaque, donc augmentation des résistances périphériques; au moment de la diastole, il y a décompression de ces vaisseaux, donc diminution des résistances périphériques. C'est donc que le jet de la coronaire, sectionnée à la surface du
cœur, ne peut nous renseigner sur les phénomènes de la cir culation vraie du cœur, car les modifications des résistances, intra-cardiaques ne s'y reflètent plus, lorsqu'elle a été incisée: il faut étudier la circulation sur une coronaire dans laquelle se fait encore une circulation vraie.
En branchant un manomètre latéralement sur une coronaire, on obtient une courbe de pression identique à celle fournie par une artère périphérique : la pression a une valeur sensiblement égale à celle de la pression carotidienne; elle présente un maximum systolique et un minimum diastolique.
La vitesse du sang dans les coronaires, mesurée par l'hémodromographe, présente un maximum systolique, comme la vitesse aortique; — mais la chute de vitesse diastolique est interrompue par un ressaut, constituant un second maximam {maximum diastolique). Cette accélération diastolique de la vitesse correspond à la facilité d'écoulement que trouve le sang dans les petits vaisseaux coronaires qui ne sont plus comprimés par le muscle contracté. L'existence de ces deux maxima de vitesse est une des caractéristiques les plus remarquables de la circulation cardiaque ou coronaire.
On a étudié les phénomènes vaso-moteurs du système coronaire, soit en examinant à la loupe les petits vaisseaux rampant à la surface du cœur, soit en déterminant les variations de la vitesse du sang dans le système coronaire. L'ex-" citation des nerfs vagues au cou produit une vaso-con striction coronaire (cette vaso-constriction se produit indépendamment des modifications cardiaques consécutives aux excitar tions cervicales du vague, car on la peut observer même dans les circonstances où le vague ne réagit plus sur le cœur: — vague excité depuis quelques instants, animal atropine, etc.). Le ganglion étoile ou 1" thoracique et l'anneau de Vieussens contiendraient des nerfs vaso-dilatateurs coronaires.
c. La (Circulation cérébrale.
La circulation cérébrale s'accomplit dans une cavité close: le sang n'y peut évidemment pénétrer qu'en chassant devant lui suit du sang, soit du liquide céphalo-rachidien. Au moment de la contrartion ventriculairc, une ondée sanguine envahit la cavité crânienne, comprimant les parties péri-àrtérielles, et dcterniinant une évacuation veineuse. — L'onde pulsatile
des artères cérébrales, se transmettant à travers les parois artérielles, produit une brusque poussée latérale sur les parois des veines et des sinus veineux encéphaliques et sur les parois des ventricules cérébraux, donnant naissance à un pouls veineux encéphalique^ qu'on peut recueillir et enregistrer sur les veines qui font immédiatement suite aux veines et aux sinus veineux cérébraux, et à un pouls du liquide céphalorachidien qu'on peut recueillir et enregistrer au niveau de la membrane occipito-atloïdienne. II faut remarquer que ces pouls ont leur origine dans le pouls artériel, la transmission se faisant par voie latérale et non par voie directe, comme dans le cas de pouls veineux périphérique par dilatation des artérioles.
Dans le cas où la cavité crânienne n'est pas recouverte dans toute son étendue d'une paroi rigide (fontanelles de l'enfant, couronnes de trépan), on voit se produire, au niveau de la région dépourvue d'os, une expansion de la paroi ou de la masse cérébrale, qu'on peut recueillir et enregistrer au moyen d'un levier amplifiant inscripteur ou de tout autre appareil équivalent.
Pour étudier les vaso-moteurs du cerveau, il faut mettre à nu la surface cérébrale, en pratiquant une couronne de trépan ; et, pour éviter les modifications locales, provoquées par l'action de l'air, substituer à la rondelle d'os enlevé une rondelle de verre de même dimension, fermant complètement le trou de trépanation. — On peut aussi, après avoir pratiqué la trépanation, flxer au-dessus de l'orifice un tambour récepteur, ou tout autre appareil équivalent, capable de transmettre les mouvements d'expansion du cerveau à un tambour enregistreur : on obtient ainsi un graphique plélhysmographique : l'appareil pléthysmographique étant représenté par la boîte crânienne et le système des deux tambours. On peut, par Tune ou l'autre de ces méthodes, démontrer l'existence de nerfs vaso-constricteurs du cerveau, dans le sympathique cervical.
Au point de vue circulatoire, on doit rapprocher Vœil du cerveau, car l'oeil possède une enveloppe résistante constituée par la sclérotique et par la cornée. Toutes les particularités signalées au sujet de la circulation cérébrale, et notamment le pouls des veines, se retrouvent dans la circulation oculaire.
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LA CIRCULATION LYMPHATIQUE
La circulation lymphatique recronnaît les mêmes causes que la circulation veineuse. La pression sanguine dans les artères et clans les capillaires, cause principale de la formation de la lymphe, est aussi la cause première de sa progrès^ sion. — Toutes les causes accessoires de la circulation veineuse peuvent Otre également invoquées pour expliquer la circulation lymphatique : les lymphatiques sont munis de nombreuses valvules, permettant à tous les mouvements d'organes situés à leur voisinage d'intervenir comme cause de progression de la lymphe : tels sont les contractions musculaires, les pouls artériels, les mouvements respiratoires. L'aspiration thoracique, qui joue un rôle important dans la circulation des gros troncs veineux, fait sentir son elTet sur la circulation du canal thoracique par l'intermédiaire des veines dans lesquelles il vient se terminer.
Les animaux à sang froid ont un système de vaisseaux lymphatiques extrêmement peu développé; ces vaisseaux sont remplacés par <le vastes cavités lymphatiques souscutanées, péri-viscérales, clc, dont la lymphe se déverse dans les grosses veines de la racine des membres, par de petits troncs vasculaires extrêmement courts. A Torigine jde ces troncs, on trouve des cœurs lymphatiques, organùs musculaires, animés de contractions rythmiques, déterminant It progression de la lymphe.
L'étude de ces organes a été faite tout particulièrement chez la grenouille, qui en possède deux paires : les uns, cœurt antérieurs, situés en arrière des apophyses transverses dc« deuxième et troisième vertèbres, sous les muscles scapulorachidiens, visibles seulement après résection des parties (jui les n^convrent; les autres, lururs poslc'ricurs, situés à It racine du membre postérieur, sur les côtés de la pointe du coccyx, sous la peau (|u'ils soulèvent à chaque contraction. Ce sont de petites poclK.'s ou forme de fèves. Ils sont conslilués par un enchevêtrement de fibres musculaires striées, ramiliéos ot arborisécs (se rapi>rochant par ces caractères des fibres cardiaques), mais non soudées bout à bout, présLMilaiit (les noyaux laténiux (se difTérenciant par ces caractères (les tibres cardiaques).
LA CIRCULATION LYMPHATIQUE
Les cœurs postérieurs, les mieux étudiés, les seuls dont nous nous occuperons, communiquent d'une part avec la veine sciatique par un tronc lymphatique de 1 mm. de longueur, d'autre part avec les cavités lymphatiques par de nombreuses ostioles percées obliquement dans leur paroi (comme Turetère pénètre obliquement à travers la paroi vésicale), de sorte que ces ostioles sont automatiquement fermées pendant et par la contraction de la poche.
Les cœurs lymphatiques se contractent rythmiquement : pendant leur diastole, la lymphe des cavités voisines pénètre dans leur cavité par leurs ostioles largement béantes; pendant leur contraction, la lymphe qu'ils contiennent est chassée vers la veine sciatique par la veine lymphatique qui reste béante, tandis que les ostioles sont fermées. Les battements des divers cœurs lymphatiques sont indépendants les uns des autres (ils ne se contractent pas simultanément, ni avec le même rythme), et indépendants de ceux du cœur sanguin (ils ne se modifient pas en même temps que les siens). On peut recueillir un graphique de leurs mouvements, au moyen d'un levier très amplifiant et très léger, dont la courte branche repose sur le cœur lymphatique. Dans les conditions ordinaires, les cœurs lymphatiques de la grenouille fournissent environ 60 contractions par minute.
Arrachés de l'organisme, les cœurs lymphatiques, à Tabri de la dessiccation, cessent généralement de se contracter; toutefois, on a vu ces cœurs continuer à se contracter, hors de l'organisme, dans quelques cas exceptionnels.
Si on décapite une grenouille, les cœurs lymphatiques, après un arrêt temporaire, reprennent leurs contractions rythmiques. Si on pousse une aiguille mousse dans le canal rachidien de haut en bas, de façon à détruire progressivement la moelle, on note un arrêt des cœurs antérieurs, quand l'aiguille arrive au niveau de la troisième vertèbre, et un arrêt des cœurs postérieurs, quand elle arrive au niveau de la huitième vertèbre. — La section des racines postérieures des nerfs rachidiens correspondants (3" et 8' paires) ne pro* duit aucune modification du rythme des cœurs lymphatiques; la section des racines antérieures de ces nerfs en provoque l'arrêt, mais l'arrêt temporaire. L'excitation du nerf coccygien produit un arrêt en diastole du cœur lymphatique postérieur correspondant.
Il est inutile d'entrer dans la discussion et l'interprétation de ces expériences, dont l'intérêt est minime. Ces indications
suffisent pour justifier la dénominatioa de coBurs, que nous avons donnée à ces organes, qui, comme le cœur sanguin, sont destinés à faire progresser un liquide de Torganisme et sont munis comme lui d*un appareil nerveux complexe, fonctionnant selon un mode identique.
CHAPITRE VII
Sommaire. — Glandes salivaires. Salive mixte et salives pures. Obtention des salives mixte et pures. Sécrétion continue avec renforcements. Salive de mastication et salive de gustation. Types do glandes salivaires : glandes muqueuses, séreuses, mixtes. Les doux types de cellules : leur rôle dans la sécrétion. Sécrétion intra-cellulaire et excrétion. — La sécrétion sous-maxillaire et le système nerveux : nerfs tympanique et sympathique : salives tyrapanique et sympathique. Sécrétion et circulation : indépendance et dépendance do la sécrétion ot de la circulation. Nerfs sécrétoires et nerfs trophiquos : sécrétion do l'eau ot sécrétion dos matières organiques. La sécrétion parotidienne et le système nerveux. Origine physiologique de la sécrétion salivaire. Centres réflexes de la sécrétion salivaire. Rôle physiologique de la Salive.
Les glandes qui, situées dans l'épaisseur des parole ou au voisinage de la bouche, déversent leur sécrétion dans cette cavité, sont dites glandes salivaires, La salive mixte résulte du mélange, en proportions variables, de^s diverses sécrétions particulières.
Pour obtenir la salive mixte humaine, il suffit de faire cracher sur un filtre. Pour obtenir la salive mixte des animaux, on fait Tœsophagotomie, et on adapte au bout supérieur de l'œsophage une canule portant un petit sac de caoutchouc, dans lequel s'amasse la salive déglutie. La salive mixte est filante, opaline, à réaction légèrement alcaline. — On estime à 1000 ou 1500 gr. la salive sécrétée par l'homme adulte en 24 heures; les carnivores en sécrètent relativement moins; les herbivores en sécrètent relativement plus (40 litres chez le cheval, 60 litres chez le bœuf).
On distingue les glandes salivaires diffuses (glandules buccales) et les glandes agglomérées : parotides (le canal de Sténon s'ouvre sur la muqueuse de la joue, au niveau de la
2* petite molaire supérieure), sous-maxillaires (le canal de Wharton s'ouvre sur le plancher de la bouche, près du frein de la langue), sub-linguales (les canaux de Rivinus s'ouvrent sur le plancher de la bouche, en avant du canal de Wharton). Pour recueillir la salive d'une glande, on dispose de 3 procédés : — le cathétérisme : on introduit une sonde creuse par Torifice naturel du canal excréteur (applicable aux glandes salivaires de l'homme); — la ventouse : on applique sur la muqueuse, au niveau de Torifice excréteur, une petite ventouse dans laquelle on peut faire un vide partiel, au moyen d'une pompe aspirante, (applicable aux parotides de Thomme); — la fistule : on isole le canal excréteur; on y introduit une canule appropriée, qu'on fixe par un fil sur le canal (applicable aux parotides et aux sous-maxillaires des animaux).
Chez l'homme, la salive parotidienne est limpide, iluide, sans mucine;les salives sous-maxillaires et sublinguales sont opalescentes, filantes, visqueuses, riches en mucine.
Les glandes salivaires sécrètent constamment, mais non régulièrement : il y a augmentation pendant le repas. L'augmentation porte sur toutes les sécrétions : toutefois, la mastication provoque plus particulièrement une sécrétion parotidienne; la gustation, une sécrétion sous-maxillaire; on le constate chez les animaux porteurs de fistules salivaires. Chez l'homme, la salive sécrétée k la suite d'aspiration de vapeurs d'éther est visqueuse, riche en mucine, comme la sous-maxillaire pure ; la salive sécrétée pendant le mâchonnement d'un morceau de caoutchouc est fluide, à peu près dépourvue de mucine : c'est presque une salive parotidienne pure. — On peut donc dire que la salive sous-maxillaire est une salive (justative^ et que la salive parotidienne est une salive masticatrice * .
1. Lo volume do la parotido chez les animaux est on rapport avec l'importance do leur mastication : la parotido n'existe pas chei les oiseaux qui no mâchent pas ; ollo n'existe pas choz les mammiféret aquatiques qui absorbent do l'eau avec leurs aliments (phoque, martre) ; elle est très réduite chez les mammifères à mastication rédoito (fourmilier, tatou, échidné).
LA STRUCTURE DES GLANDES SALIVAIRRS
Les glandes salivaires agglomérées sont des glandes rami- Gées, dont les culs-de-sac sont tapissés de cellules reposant sur une membrane conjonctive, dite membrane propre. Si l'on prend comme exemple la sous-maxillaire du chien, on distingue deux sortes de cellules : — i° les unes, claires, volumineuses pendant le repos de la glande, présentant une zone interne, chargée de mucigène, et une zone externe, effilée, s'insinuant sous les cellules voisines, foncée, granuleuse {cellules muqueuses) ; — 2" les autres, foncées, opaques, très granuleuses, situées sous les précédentes, accolées par petits groupes de trois ou quatre & la membrane propre {cellules séreuses)^ se présentant sur une coupe de la glande, sous forme de croissants à concavité interne, d'où le nom de croissants de Gianuzzi ou de lunules d^Heidenhain, La sous-maxillaire du chien, formée de ces deux sortes de cellules, est dite glande mixte \ la sous-maxillaire et la sub-Iinguale de Thomme sont des glandes mixtes.
Il existe quelques glandes pures, ne contenant qu'une seule espèce de cellules : glandes muqueuses ou glandes séreuses. La parotide de l'homme, la sous-maxillaire du rat sont des glandes séreuses pures (on les appelle glandes alhumineuses ou glandes à ferment). Les glandes salivaires des oiseaux, les sub-linguales du rat et du cobaye, la glande rétro-linguale du cobaye sont des glandes muqueuses pures. (II n'y a pas, chez l'homme, de glande salivaire agglomérée du type muqueux pur; mais on trouve, dans la muqueuse des joues, quelques glandules muqueuses pures.)
Pour connaître la signification de ces deux sortes de cellules et leur rôle dans la sécrétion, il convient de comparer la structure de la glande mixte en repos (nous en avons donné la description sommaire), et après une période de grande activité sécrétoire. Si on examine la sous-maxillaire du chien, après une abondante sécrétion, provoquée par l'excitation de son nerf, on y trouve encore deux sortes de cellules : — les cellules séreuses accolées par petits groupes à la membrane propre, et des cellules petites, granuleuses, plus petites et plus granuleuses que les cellules muqueuses de la glande en repos, s'imbriquant par leur pédicule, comme les cellules muqueuses.
On avait cru que, pendant la sécrétion, les cellules muqueuses se désagrègent, et, en se liquéfiant, produisent la salive (sécrétion suivant le mode dit holocrine); et que, pen-
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dant le repos, les cellules séreuses se divisent, pour reproduire les cellules muqueuses.
Cette interprétation est inacceptable : — 1* les cellules granuleuses, qu'on observe à la place des cellules muqueuses, sont les cellules muqueuses elles-mêmes, modifiées et réduites, car elles présentent les imbrications des pédicules ; — Sî" on n'observe aucune forme intermédiaire aux croissants de Gianuzzi et aux cellules à imbrications; — 3° on n'observe jamais les figures caryocinétiques; — 4" on ne comprendrait pas comment pourrait fonctionner une glande muqueuse pure, car elle ne contient pas de cellules régénératrices. On peut provoquer, par excitation de son nerf, une abondante sécrétion de la glande rétro-linguale du cobaye, glande muqueuse pure; après cette sécrétion, les cellules muqueuses ont pris l'apparence des cellules imbriquées de la sousmaxillaire du chien, observée après sécrétion; et, pendant le repos, elles reprennent progressivement Tapparence des cellules muqueuses typiques.
Donc les deux groupes de cellules sont indépendants. Les cellules muqueuses, pendant le repos de la glande, se chargent de mucigène qui, en s'accumulant dans les mailles de leur protoplasma, en fait les énormes cellules claires de la glande en repos. Au moment de la sécrétion, le mucigène, transformé en mucine, est déversé dans le canal glandulaire. La cellule muqueuse évacue son mucigène sans se détruire, selon le 7node dit mérocrine. La cellule, débarrassée du mucigène qui la gonflait et la rendait transparente, réduite à son protoplasma et à son noyau, devient petite et opaque. — On admet que les cellules muqueuses évacuent de la mucine ; on peut invoquer à Tappui de cette opinion : 1** la parenté morphologique des cellules muqueuses salivaires et des cellules muqueuses caliciformes du tube digestif; — 2* la présence de mucine dans les salives produites par les glandes muqueuses pures ou par les glandes mixtes; son absence dans les salives produites par les glandes séreuses pures. — On admet que les cellules séreuses sont sécrétantes, car les glandes séreuses pures sécrètent. On a même admis, mais c*est là pure hypothèse, qu'elles produisent la diastase, parce qu'elles ressemblent aux cellules diastasigènes du pancréas.
La séparation absolue des deux groupes de cellules est encore justifiée par une observation histo-chimique. Sur la glande sous-maxillaire au repos, fixée par l'acide osmique, les cellules muqueuses se colorent en violet, les cellules séreuses
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en rouge, par Téosine hématoxylique ; sur la glande qui a sécrété, les cellules imbriquées se colorent en violet, les cellules séreuses en rouge; aucune cellule ne présente de teinte intermédiaire.
L'étude des cellules muqueuses montre qu'il y a, dans la production de la mucine salivaire, deux actes successifs : i° formation et accumulation de mucigène dans le protoplasma de la cellule; 2° évacuation de cette substance, transformée en mucine. Le premier acte constitue la sécrétion intra-cellulaire; le second constitue Vexcrétion. Ce qu'on appelle le repos de la glande n'est pas un repos sécrétoire, mais un repos excrétoire : pendant le repos excrétoire, les cellules se chargent des substances spécifiques : elles sont en pleine activité sécrétoire. Toutes les cellules glandulaires sécrètent de la même façon, par accumulation de substances dans leur protoplasma; Vexcrétion seule se peut produire selon l'un des deux modes holocrine ou mérocHne.
L'augmentation de rexcrétion salivaire pendant le repas est la conséquence d'une excitation produite au niveau de la cavité buccale et transmise aux glandes par r intermédiaire du système nerveux.
Chez le chien, la glande sous-maxillaire reçoit des filets crâniens et des filets sympathiques. Les filets crâniens sont contenus dans un nerf qui se détache du lingual et aborde la glande en son hile; ils sont fournis au trijumeau, dont le lingual est une branche, par le nerf dit corde du tympan, branche du facial; en effet : — 1° la section de la corde du tympan dans la caisse détermine la dégénérescence de la majeure partie des fibres du nerf de la sous-maxillaire; — 2" l'excitation de la corde du tympan dans la caisse produit, du côté de la sous-maxillaire, les mêmes phénomènes circulatoires et sécrétoires que l'excitation du nerf de la glande; — 3° la section de la corde du tympan dans la caisse supprime les mêmes réflexes sécrétoires que la section du nerf de la glande. On est ainsi aulorisé à désigner ce nerf sous le nom de nerf tympanique de la glande sous-maxillaire. — Les filets sympathiques abordent la glande par l'intermédiaire de l'artère, dans les parois de laquelle ils sont contenus : ils proviennent du ganglion cervical supérieur, car l'excitation de ce ganglion provoque d'importantes modifications circulatoires et sécrétoires de la glande sous-maxillaire.
On prépare, chez un chien curarisé à la limite, le nerf tympaniquo, au niveau du plancher buccal, et, dans le canal de Wharton, on introduit une canule salivaire. On sectionne le nerf tyinpani(iue : il se produit immédiatement une suppression totale de l'écoulement de salive. — On excite le nerf, au moyen de courants induits : il se produit des modifications circulatoires et sécrétoires. Les vaisseaux de la glande se dilatent; les veines se gorgent de sang rouge et battent comme des arU'^res; la l)ression augmente dans les artères et dans les veines de la glande (il y a vaso-dilatation). Par la canule, s'écoule en abondance une salive claire et filante, pauvre en matières dissoutes (1 à 2 0/0), dite salive tympanique. —y On cesse l'excitation : la vaso-dilatation disparaît, Técoulement salivaire se tarit. Une nouvelle excitation reproduit les mêmes phénomènes et cela, indéfiniment, à condition que l'excitation ne soit pas trop intense et que les périodes d'excitation alternent avec des périodes de repos suffisantes.
On excite le sympathique au niveau du ganglion cervical supérieur : les vaisseaux de la glande sous-maxillaire se contractent, la glande pâlit, la pression diminue dans les artères et dans les veines (il y a vaso-constriction). Par la canule, s'écoulent quehjues gouttes d'une salive blanchâtre, grumeleuse, plus visqueuse que la salive tymj)anique, riche en matières dissoutes (6 0/0), dite salive sympathique.
Les modifications simultanées de la circulation et de la sécrétion, observées à la suite de l'excitation des nerfe de la glande, conduisent à penser que la sécrétion est sous la dépendance immédiate de la circulation, comme si la sécrétion résultait d'une iillration, accélérée ou diminuée, selon qu(j la pression augmente ou diminue. Cette hypothèse est inexacte; en effet :
i° Si on lie le canal de Wharton et si on excite le nerf tympaniiiue, la pression du liquide accumulé dans le canîd peut être de 10 cm. de mercure supérieure à la l>re8sion du sang dans une grosse artère et a fortiori
LES NERFS SÉGRÉTOIRES DE LA SOUS-MAXILLAIRE
[ans les capillaires de la sous-maxillaire. Donc la presion sanguine n'est pas la cause exclusive de la sécréion, au moins dans les conditions de Texpérience. — ® Si on lie ou si on comprime Tartère de la sous-maxil- 5iire,on peut encore, par l'excitation dunerf tympanique, •rovoquer la sécrétion d'une petite quantité de salive, )ien que la pression soit nulle dans les capillaires de la lande. Donc la pression sanguine n'est pas la cause xclusive de la sécrétion, au moins dans les conditions e rexpérience. — 3° Si on injecte, dans les veines ou DUS la peau d'un chien, 1 ou 2 mmgr. d'atropine, on peut, ar l'excitation du nerf tympanique, provoquer lesmodications vaso-dilatatrices indiquées, sans déterminer écoulement d'une goutte de salive. La pression sanuine est donc inefficace pour produire seule un écousment de la salive, au moins dans les conditions de expérience. — 4® Si on injecte, par le canal de Wharton, ers la glande, quelques cm. cubes d'une solution déciaturée (1 vol. sol. saturée et 9 vol. d'eau) de chlorhyrate de quinine, il se produit une vaso-dilatation Qtense, sans sécrétion. Si on excite alors le nerf tym- »anique, la dilatation vasculaire n'est pas augmentée SI salive s'écoule abondamment. Ce n'est donc pas en irovoquant une vasodilatation que le nerf tympanique irovoque la sécrétion, au moins dans les conditions de 'expérience. — Ces dissociations expérimentales des ihénomènes vasculaires et sécrétoires conduisent à Ldmettre dans le nerf tympanique, à côté des filets vasolilatateurs, des filets sécrétoires, agissant directement sur a sécrétion.
Il existe des filets sécrétoires dans le sympathique, puisque son excitation produit l'écoulement de quelques gouttes de salive, en même temps qu'une vaso-constriclion.
Toutefois, si la sécrétion est, dans une certaine mesure, bidépendante de la circulation, elle est aussi sous sa dépendance, de façon indirecte tout au moins. En effet : !• C'est aux dépens du sang que se forment les éléments
de la salive : il ne saurait donc se produire d'écoulement prolongé de salive en Tabsence du sang. — QuanJ on coinfM'ime Tarière de la sous-niaxillaire et qu'oo excite le nerf tynipani(]ue, on provoque un abondant écoulement de salive, mais cet écoulement est de courte durée ; il cesse au bout de quelques instants, pour reparaître quand on cesse de comprimer Tartère. — Quand on excite le nerf sympathique, vaso-constricteur, on provoque Técoulement rapide de quelques gouttes de salive, mais l'écoulement cesse presque aussitôt — 2° Pour sécréter, les cellules glandulaires doivent être baignées de sang oxygéné, qui leur fournit les matériaai de réparation et d'oxydation. — Si on asphyxie partitl' lement un chien, TexciUition du nerf tympanique devient presque inefficace, bien que la circulation ne soit pas supprimée; — si on rend à Tanimalsa respiration normale, l'excitation du nerf est encore inefûcace pendant les quelques minuU;s ^10 à 15 min.) nécessaires aux cellules glandulaires pour recouvrer Tétat normal ; puiseUe redevient ellicace. — 3° Si on excite, chez le chien, le nerf tympanique et le nerf sympathique simultanément, l'écoulement de salive est moindre que si on excite senlement le nerf tympanique. C'e.st que la circulation est diminuée dans la glande par l'excitation du sympathique. — 4^ Si on excite, chez le chat, avec un courant faible. les deux nerfs tympanique et sympathique simultanément, il ne se produit pas de modifications vasculairef et l'écoulement de salive est augmenté. Si on emploie oa courant fort, il se produit une vaso-constriction et Téconlement de salive est diminué. — En résumé, tm af/ltu suffisant de sarnj nonnal est une condition nécessaire d'ion sécrétion abondante et prolongée.
\ji salive sympathique est beaucoup plus riche en malièret fixes que la salive tympanique. Cetlf^dilTérence ne doit pas être rapportée aux riH>diric<'itions circulatoires consécutives à leicitation des deux nurfs. car si on excite le nerf tympanlqoe en inême temps qu'on comjirime Tartêre de la glande, on prt* duit, en petite quantité, une salive aussi pauvre en matière*
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fixes que la salive tym panique ; donc les nerfs tympaniques et sympathiques ne sont pas équivalents dans la sécrétion salivaire.
Ces différences ne tiennent pas à ce que les deux nerfs agissent sur des cellules différentes. Si on provoque une sécrétion prolongée par Texcitation répétée (alternant avec des pauses) de Tun ou de l'autre des deux nerfs, la salive s'appauvrit en résidu Gxe et principalement en substances organiques. Si après avoir provoqué une sécrétion tympanique prolongée, on excite le sympathique, on obtient une salive sympathique appauvrie elle-même en éléments fixes, comme si on avait excité le sympathique depuis le début de Pexpérience. Les deux nerfs agissent donc sur les mêmes cellules. Mais ils agissent différemment. On peut d'ailleurs dissocier leurs deux activités par l'atropine, l'excitation du sympathique étant efficace chez le chien qui a reçu une dose d'atropine juste suffisante pour supprimer l'action du nerf tympanique.
Excitons le nerf tympanique avec des courants d'intensité variable. Un courant fort produit un écoulement plus abondant d'une salive plus riche en sels dissous qu'un courant faible, aussi bien au commencement de l'expérience que plus tard, quand la glande a été soumise à une série d'excitations. Il n'en est pas de même pour les substances organiques de la salive : au commencement de l'expérience, un courant fort détermine l'écoulement d'une salive plus riche en matières organiques qu'un courant faible; plus tard, un courant fort détermine l'écoulement d'une salive moins riche en matières organiques qu'un courant faible. Donc la sécrétion de l'eau et des sels dépend de conditions autres que celles qui président à la formation des substances organiques. La sécrétion est la résultante de deux sécrétions distinctes : !• celle de l'eau et des sels, 2° celle des matières organiques. On doit donc admettre que certains filets nerveux président à la production de l'eau et des sels de la salive, ce sont les filets sécrétoires: que d'autres président à la solubilisation et à l'évacuation des produits organiques accumulés dans le proloplasma des cellules; ce sont les filets trophiques.
Cette conception est confirmée par l'expérience suivante. On peut, chez le chien, provoquer, par l'excitation d'un filet nerveux crânien, une sécrétion parotidienne abondante; mais l'excitation du sympathique est absolument inefficace. Si on excite à la fois le filet crânien et le sympathique, on provoque la formation d'une salive parotidienne beaucoup plus riche
en matières organiques, que si on excite le filet crânien seul. Ces expériences démontrent Texistence exclusive de fibres trophiques, pour la parotide, dans le sympathique, le filet crânien contenant la totalité des fibres sécrétoires.
Donc le nerf tympanique contient de nombreux filets sécrétoires et quelques filets trophiques, pour la sous- maxillaire, le nerf sympathique contient, pour la même glande, de nombreux filets trophiques et quelques filets sécrétoires.
La glande parotide reçoit ses nerfs sécrétoires du glossopharyngien, par le nerf de Jacobson, le petit pétreux superficiel, le ganglion otique et la petite branche du nerf auriculotemporal : Texcitation de ces divers nerfs provoque un abondant écoulement de salive par le canal de Sténon. — Le sympathique contient, nous venons de le dire, des fibres trophiques, et seulement des fibres trophiques, pour la parotide du chien.
Normalement, récoulement salivaire est continu, mais il y a renforcement au moment de la mastication et de la gustation. La mastication provoque surtout, mais non exclusivement, une sécrétion parotidienne, la gustation provoque surtout, mais non exclusivement, une sécrétion sous-maxillaire. Les fibres sensitives des nerfs dentaires et du nerf buccal forment avec les fibres sécrétoires du glosso-pharyngien un couple naturel pour la sécrétion parotidienne ; — les fibres sensitives du lingual forment avec les fibres sécrétoires du 'facial un couple naturel pour la sécrétion sous-maxillaire ; — mais ces couples ne sont pas exclusifs d'autres combinaisons.
Les excitations buccales ne sont pas seules capables de produire une accélération de la sécrétion salivaire; cette accélération se produit encore à la suite d'excitations nées au niveau des muqueuses gastrique et intestinale, ou à U suite d'excitations cérébrales (vue et odeur des alimeotSy souvenir d'une sensation gustative).
On peut prévoir que les voies centripètes et centrifuges des réflexes salivaircs se réunissent dans le bulbe et la protubérance, car c'est la région d'origine du trijumeiiu, du facial et du glosso-pharyngien. On le vérifie :
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— 1" Une excitation buccale (par un acide, p. ex.) provoque une sécrétion salivaire, alors même qu'on a pratiqué soit une section pré-protubérantielle, soit une section sous-bulbaire. — 2° Une piqûre du plancher du 4« ventricule, en arrière de Torigine du trijumeau, provoque une sécrétion salivaire, qui est d'autant plus abondante que la piqûre intéresse davantage les régions d'origine des 3 nerfs trijumeau, facial et glosso-pharyngien. — 3« C'est de la même région bulbo-protubérantielle que proviennent les fibres sympathiques sécrétoires et trophiques de la sous-maxillaire, car la piqûre de cette région détermine, après section du nerf tympanique, la sécrétion d'une salive sympathique typique. Si on sectionné les nerfs de la glande sous-maxillaire, la sécrétion est absolument tarie, mais seulement pour 2 ou 3 jours; elle reparaît ensuite, peu abondante, mais durable. C'est la salive paralytique. On n'a fourni de ce fait aucune explication acceptable.
La salive a un triple rôle; physique : elle dissout des substances alimentaires et, par là, favorise la gustation; — mécaniqtte : elle forme avec les aliments broyés une masse p&teuse et visqueuse et, par là, facilite la déglutition; — chimique : elle sacchariOe Tamidon cuit. Mais son rôle physique n'est pas nécessaire, bien qu'en favorisant la gustation, elle intervienne indirectement dans la production de la sécrétion gastrique (V. p. 163); — son rôle mécanique n'est pas indispensable, pourvu que les aliments soient liquides ou mélangés avec une quantité sufGsante d'eau ; — son rôle chimique est limité (elle ne transforme que l'amidon cuit), et imparfait (la saccharification est suspendue dans l'estomac dès que la réaction y acquiert une certaine acidité). — Nous en concluons, — non pas que la salive ne joue aucun rôle dans la digestion — mais qu'elle ne joue aucun rôle essentiel : on a pu en effet enlever, chez le chien, les 3 paires de glandes salivaires, sans observer de troubles digestifs appréciables.
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Sommaire. — Estomac anatomiquo et estomac physiologique. Lei glaudes gastriques : glandes fandiques et glandes pyloriqnes; cdlolos principales et cellules de revêtement. Obtention dn CMrteu gastrique : méthode de la sonde gastrique; méthodes des fistiks gastriques. Obtention du suc gastrique pur : méthodes dlTerseï; méthode des culs-de-sac isolés : ccd-de-sac de Heidenhain, col-de* sac de Pawlow. Le suc gastrique.
Sécrétion du suc gastrique : la sécrétion est discontinno. Los phéMmènes bucco-pharyngiens et les phénomènes gastriques du repu. Le repas fictif. Do la sécrétion gastrique produite par le repas llctif et de la cause de cette sécrétion ; du rôle du nerf yagae, démoané par les expériences de section et d'excitation : le nerf Tagve eit un nert' sccrétoire gastrique. Le repas fictif produit une sécrétisi psychique. Les actions mécaniques portées sur la mnqaense gastrique n'en provoquent pas la sécrétion.
Do la sécrétion seconde ou chimique : comment on peut la démoatrer; quelle en est la cause. La théorie des peptogèncs. Des stances capables de provoijuer la sécrétion chimique et do leur d'action.
Des modifications de la sécrétion gastrique par le pain et par las graisses. Dos actions nerveuses complexes qui entrent en jeu daai la production du suc gastrique.
De la sécrétion gastrique normale chez l'animal normal. — Des carac^ tères de la sécrétion gastrique selon la nature dn repas.
Suc gastrique et caséitication du lait.
De la production dn mucus du suc gastrique. Du lien de prodnctioa de lacide chlorhydrique ; do la matière première anx dépens es laqotUlo se produit l'acide chlorhydrique et du mécanisme de la traasformatiun. Du lieu do production de la pepsine et des cellnles qoi la fabriquent ; pepsine et pepsiuogou» ou prupepsine.
De la digestion gastrique et do sou importance physiologique. Rôle antiseptique du suc gastrique. Pourquoi l'estomac ne se digère pas lui-mémo.
Anatomiqucment, l'estomac est une dilatation do tabe digestif comprise entre l'œsophage et Tintestin; — physiologiquement, c'est la région du tube digestif qui sécrète on
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suc capable de peptoniser les protéiques par l'action combinée de sa pepsine et de son acide. Les deux définitions correspondent* aux mêmes parties chez Thomme et un certain nombre d'animaux. Mais il n'en est pas toujours ainsi : 1° les ruminants ont un estomac à 4 poches : Tune seule (la caillette) est estomac physiologique, car seule, elle fabrique un suc acide et peptique; — 2** les oiseaux ont 3 poches digestives (jabot, gésier et ventricule succenturié); Fune seule (ventricule succenturié) est estomac physiologique, car seule, elle donne un suc peptique et acide; — 3* chez la grenouille, les glandes de Toesophage inférieur fabriquent de la pepsine sans acide; les glandes de Testomac anatomique fabriquent surtout de Tacide et accessoirement de la pepsine : Testomac physiologique comprend à la fois l'œsophage inférieur et l'estomac anatomique.
Le suc gastrique est sécrété par des glandes tubulaires, réunies par groupes de 2 ou 3, débouchant par un canal commun, répandues dans toute l'étendue de la muqueuse de l'estomac. Le tube glandulaire est formé des cellules sécrétantes reposant sur une membrane propre. Les glandes du grand cul-de-sac ou fundus {glandes fundiques) comprennent deux sortes de cellules *• les unes, claires, peu colorables, formant autour de la lumière du tube une couche continue (cellules principales)', — les autres, obscures, granuleuses, fortement colorables, rejetées contre la membrane propre, sous les cellules principales, isolées et irrégulièrement disséminées, assez nombreuses près de l'embouchure de la glande, rares au fond du cul-de-sac (cellules de revêtement). Les glandes de la région voisine du pylore (glandes py toriques) comprennent une seule espèce de cellules, qui, sans être identiques aux cellules principales, présentent avec elles tant et de si frappantes analogies, qu'on doit les considérer comme une simple variété de cellules principales.
Pour recueillir le contenu gastrique, on peut introduire dans l'estomac, par la bouche et l'œsophage, une sonde molle et pratiquer l'évacuation gastrique par aspiration ou par siphonage. Il suffit, pour réussir dans cette opération, que le contenu gastrique soit assez fluide pour s'écouler par la sonde. Le procédé est applicable à l'homme.
Le procédé de choix pour l'étude de la sécrétion gastrique est le procédé des fistules gastriques. Il a été inspiré par l'observation des cas de fistules accidentelles ou opératoires chez l'homme.
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La fistule gastrique a été pratiquée chez divers animaux, et surtout chez le chien. Elle consiste à suturer aux lëTres d'une plaie abdominale les lèvres d*une plaie gastrique, de façon à faire communiquer la cavité de Testomac aTec l'extérieur. Il convient d'obturer Toriflce de la fîstule pour empêcher la sortie des aliments et assurer la nutrition du sujet, et pour empêcher l'écoulement du suc gastrique sur les bords de la fistule qu'il digérerait progressivement. On emploie à cet effet des instruments de formes variées, appelés canules gastriques; une bonne canule gastrique devant pouvoir être facilement introduite dans la fistule, y demeurer bien fixe, l'obturer complètement et permettre d'introduire des substances dans l'estomac, d'en recueillir le contenu, d'en observer la muqueuse.
Le contenu gastrique qu'on recueille par une fistule n'est pas du suc gastrique pur : il contient des aliments, pendant la période de digestion gastrique, et, pendant le jeûne, la salive et les mucosités pharyngiennes dégluties. Pour obtenir le suc gastrique pur, on a recours k trois procédés : — i" on extirpe les glandes salivaires ou on lie leurs canaux excréteurs : toutefois la salive des glandules buccales et U sécrétion des glandes pharyngo-œsophagiennes n'est pas éliminée; — 2° on sectionne le cardia et le pylore pour isoler V estomac du tube digestif; on rétablit la continuité du tube digestif, en suturant l'intestin grêle à l'œsophage; l'estomac isolé est fermé par une suture à ses deux extrémités et mis en communication avec l'extérieur par une fistule de sa face antérieure. Il fournit une sécrétion pure; mais cette sécrétion n'est pas nécessairement normale : en sectionnant le cardia, on a en effet sectionné la plupart des fibres vagues, destinées à la muqueuse gastrique ; — ^ on pratique la fistule gastrique ordinaire, puis après guérison Vœsophagotomie : l'œsophage est attiré par une plaie latérale du cou et sectionné; ses deux bouts sont suturés à la peaa; les matières dégluties (aliments, salive) s'écoulent par la fistule œsophagienne; l'alimentation est assurée par l'orifice inférieur de l'œsophage ou par la fistule gastrique. Cette opération, pratiquée sur le chien et sur le chat, est le procédé de choix pour l'obtention d'un suc gastrique pur et i'étade des phénomènes de la sécrétion gastrique.
Pour obtenir le suc gastrique sécrété par une région limitée de l'estomac (région pylorique ou région fundiqae), on a recours aux fistules gastriques partielles, — i* Pour
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obtenir le suc pylorique pur, on seclionne Testomac par deux incisions normales. à son axe, pratiquées, Tune au voisinage du pylore, l'autre à quelques cm. plus loin, à la limite de la région pylorique (caractérisée par ses glandes à une seule espèce de cellules), en respectant les vaisseaux des courbures; on rétablit par des sutures la continuité gastrique, et on transforme par des sutures le segment isolé en une poche à laquelle on ménage un orifice, qu'on suture aux bords de la plaie cutanée. C'est là le cul-de-sac pylorigue'de Heidenhain ; — 2" Pour obtenir le suc fundique pur, on enlève un coin d'estomac par deux incisions normales à. la grande courbure, se réunissant à quelques cm. avant d'atteindre la petite courbure et respectant les vaisseaux de la grande courbure; on rétablit la continuité de l'estomac par une suture, et on transforme par des sutures le segment isolé en une poche à laquelle on ménage un orifice, qu'on suture aux bords de la plaie cutanée. C'est là le cul- de-sac fundique de Heidenhain.
Ces procédés sont imparfaits, car on a sectionné les (îlets vagues (dont la direction est parallèle à l'axe de restoniac), destinés à la muqueuse du segment isolé : ces filets vagues pouvant jouer, comme nous l'établirons, un rôle dans la sécrétion gastrique, il importerait de les respecter. On y parvient par le procé<lé suivant. On fait une incision dos membranes séreuse, musculeusc et muqueuse, parallèlement à Taxe de l'estomac, commençant au voisinage du pylore, pour se terminer à quelques cm. du cardia, située à quelques cm. de la grande courbure, à peu près à égale distance de celle-ci et de l'axe de Pestomac : le lambeau ainsi détaché adhère au reste de l'estomac et reçoit ses nerfs par sa base. Au niveau de cette base, on sectionne la mu(iueuse, en respectant la musculeusc dans laciuelle cheminent les nerfs destinés à la muqueuse isolée. On ferme par une suture la muqueuse gastrique; par une autre suture, on transforme en doigt de gant le fragment de muqueuse isolé; on a ainsi deux poches muqueuses complètement isolées, recevant l'une et l'autre leurs nerfs et leurs vaisseaux comme elles les reçoivent sur l'estomac intact. On suture la musculeusc et l.i séreuse, de façon à recouvrir ces poch<îs mutiueuses, et on abouche à la peau l'orifice du doigt de gant muqucnx isolé. C'est là le culdcsac de Pawlow.
Le liquide obtenu par fillration du contenu gastrique d'un
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animal en digestion, ou le suc gastrique pur sont fortement acides et doués de propriétés peptonisantes : ils contiennent de Vacide chlorhtjdrviue libre ou faiblement combiné, auquel ils doivent leur réaction acide: et une^ diastase, \a.pepnm^ capable de déterminer, en milieu acide, la série des transformations successives des protéiques, connue sous le nom général de pep Ionisation. Chez les mammifères jeunes, nourris de lait, et chez les adultes, dans certaines conditions encore ]nal détemiiticcs, le contenu ^rastrique contient une seconde diastase, la présure ou laJtfermenl, capable de caséilier le lait.
Si on ouvre l'esltnnac d'un cliion à jeun depuis Zt heures, on le trouve génrralcnient vi«Ie : la surface de la muqueuse est humide, mais d'ordinaire il n'y a pas de li(iui(h' collecté : la réaction du liquide qui humecte les parois est presque toujours neutre ou alcaline ; dans les rns «'xecptionnels où on peut recueillir quelques gouttes de lii]uide, on constate (jue son pouvoir peptonisant est nul ou très faible. — Si on ouvre l'estomac d'un chien, quehjues heures après l'absorption d'aliments, la réaction (lu contenu gastrique est fortement acide (2 h 'A millièmes «l'aride chl<»rhydriqu<') et le li([ni(le, séjuiré i»ar fillrafion tl«?s matièri's soli<l»'S. [M>ssède un [pouvoir peptonisant én«'r^'i«ine.
Il se produit don<', sous l'inlluence du repas, une sécrétirm de suc ij:astrique, qui nr se produit pas pendant le Jeûne. Pour en connaître le mécanisme, étudions l'acticHi des «livers phénomènes du repas sur la sécrétion tîastri<îuo : phénomènes bncco-pharyngiens (préhension, mastication, insallvalinn. ^'uslation,déi:lutiti<»n)et/)A^omèncs gaslriqucs (actions niécani(iue et chimi(|ue des aliments sur la muqueuse gaslri(iue).
Le rôle des phénomènes hucco-pharyngiens peut être étudié par les expériences de repas figurés ou fietifSj sur un chien à fistule ju'astrique, (esuphaifotomisé. Cv chien "Saisit de la viande, la mâche, Tinsalive, la goiUe, la déiriiitii ')>liénomèiies bucco-pliarynuiens); la viamle tombant par rorilic»* de la plaie (rsophai,'ienne, les ph<''nomènes gastiiques du repas sont éliminés. La canule
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gastrique étant ouverte, on constate l'absence totale de sécrétion pendant les 5 à 6 premières minutes qui suivent le début du repas fictif, puis l'établissement d'une sécrétion gastrique, à partir de la ?>•' ou de la 6« min., que le repas fictif continue ou ait seulement duré 2 min. — Peu abondante tout d'abord, la sécrétion s'accélère et se maintient pendant 1 à 2 heures, en diminuant progressivement vers la fin. Au moment où cesse de se produire cette sécrétion, un nouveau repas fictif provoque une nouvelle sécrétion, identique à la première, avec un retard de îi min., etc. On peut ainsi recueillir chez un chien de taille moyenne à la suite d'un repas fictif, 100 à 300 ce. d'un liquide clair, très acide (de 4,« à î),() pour 1000 HCl), contenant manifestement de l'acide chlorhydrique libre (se dégageant en vapeurs dans le vide) et doué d'un pouvoir peptique énergique. La sécrétion gastrique ainsi produite est évidemment réflexe; — les voies centrifuges du réflexe doivent être cherchées dans les nerfs de l'estomac, c'est-à-dire dans les filets gastriques des vagues et des grands splanchniques. La sécrétion gastrique so produit à la suite du repas lictif, chez l'animal dont les splanclnii([ues sont .sorlioiinés; donc, c(?s nerfs ne contiennent jias les voies centrifuges du réflexe. La sécrétion gastrique ne se produit plus, à la suite du repas fictif, chez l'animal dont les vagues s<mt sectionnés; donc ces nerfs contiennent vraisemblablement les voies centrifuges du réflexe. Toutefois la section des vagues provoque des troubles graves (douleur intense, modification du rythme du cœur, troubles circulatoires, etc.), qui pourraient réagir sur la sécréti<»n gastrique et l'inhiber; aussi convient-il d'établir le rôle des vagues dans cette sécréticni par des ex[M''rien<'es précises. On ne peut prali<iu(îr la section cervi- Cfile (les (Unix vagues, qu(ilques jours avant r<'xpéricnce du repas fictif, parce (jue l'animal ne survit jias à la doubla' vag()tomie plus d'un ou deux jours; - on ne p«'ut sectionner les vagues au-dessous du diaphragme, parce que quelques filets gastriques ont déjà (luitlé le
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tronc du norf, pour pénétrer dans les tuniques œsophagiennes; — mais on peut sectionner les vagues à la partie supérieure du thorax, au-dessous du point d'émission <los filets cardiaques; dans ces conditions, la sécrétion gastrique ne se produit pas, à la suite du repas fictif. La démonstration peut recevoir une forme frappante : sur un chien gastrotomisé et œsophagotomisé, on pratique la section thoracique supérieure d'un vague; on attend ([uehjues Jours; on prépare le second vague, au niveau du cou, et on le charge sur un lil, au fond de la plaie, sans U; lier. On donne au chien, ainsi préparé, un repas lictif et on assiste à réUiblissementde la sécrétion réflexe ; on attire le nerf au moyen du fil, et on le sectionne : la sécrétion s'arrête immédiatement.
Le rôle du vague dans la sécrétion est confirmé par les expériences d'excitation. — 1° Si, chez un chien gastrotomisé et œsophagotomisé, on pratique la section thoraci(jue supérieure d'un vague, puis la section cervicale du second vague, on peut, par l'excitation du bout périphéri<iue de ce second vague, au moyen de courants d'induction lancés de seconde en seconde, faire apparaîtra;, avec lin relard de 0 à 7 minutes, une sécrétion qui cesse, quand on cesse d'exciter le nerf. — 2® Le culde-sac de Heidenhain et le cul-de-sac de Pawlow diffèrent en ce que le second a consei*vé son innervation vague, que le premier ne possède plus. Le second sécrète à la suite d'un repas lictif; le premier ne sécrète pas, (^es observations établissent nettement le rôle de condiicltMir centrifuge du vague, dans la sécrétion gastrique réflexe, produite par le repas fictif.
Le vague peut intervenir dans la sécrétion gastrique soit comme nerf moteur gaslri<|ue, les contractions de la paroi gastrique délcnninanl une expression de suc accumulé dans les glan<les; — soit comnie nerf vaso-dilatateur gastrique l'afilux pins <'onsiil('MMt)Ic «lu saiif; provo(|uant une oxsurlalion |>tus grande; de sur; — snil conirur, nerf sévréfoire. La |»n;niière liypotlièsc est inadmissible, étant donnés la quantité du suc sécrété, la durée de la sécrétion et le retard
L*ORIGINB DE LA SÉCRÉTION PSYCHIQUE i65
dans l'apparition des première gouttes de suc; — la seconde hypothèse est inadmissible, car la section des vagues, supposés vaso-dilatateurs, ne devrait produire aucune modification de sécrétion, les vaso-dilatateurs n'ayant pas de tonus. Les vagues sont donc des nerfs sécrétoires gastriques. Cette conclusion est appuyée par les expériences faites sur l'animal atropine : le repas fictif est inefficace à produire u^e sécrétion gastrique, chez le chien atropine, comme chez le chien à vagotomie double. L'atropine supprime l'action sécrétoire exercée sur les glandes gastriques par le vague, comme elle supprime l'action sécrétoire exercée sur la sousmaxillaire par le nerf tympanique.
Parmi les phénomènes bucco-pharyngiens du repas fictif, nous devons rechercher V origine du réflexe sécrétoire gastrique. Ce n'est pas la mastication, car le chien auquel on donne de petits morceaux de viande les avale sans les mâcher, et pouitant la sécrétion gastrique se produit. Ce n'est pas la déglutition ; ce n'est pas Virritation mécanique des parois buccales, car le chien peut recevoir et déglutir des substances non alimentaires (fragments d'épongés, p. ex.) sans que se produise la sécrétion. C'est la gustation qui est le point de départ du réflexe : la sécrétion se produit surtout à la suite d'un repas de viande ; elle se produit encore, moins accentuée toutefois, à la suite d'un repas de pain ; elle ne se produit pas à la suite d'un repas de viande imprégnée de moutarde, substance qui répugne au chien.
La sécrétion gastrique réflexe a donc son origine dans le phénomène sensoriel de la gustation. Cette conclusion est appuyée par les faits suivants. — 1® Il suffit souvent de montrer ou de faire sentir à un chien affamé de la viande, pour provoquer une sécrétion gastrique (toutefois si la sensation gustative provoque toujours une sécrétion, les sensations visuelle et olfactive ne sont pas toujours efficaces, et quand elles le sont, la sécrétion est toujours moins abondante, moins prolongée, le suc est toujours moins riche en acide et en pepsine qu'à la suite de la gustation). — 2<* Dans les cas où la vue et l'odeur des
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alimrnts |)rovo(|U(inl uihî srnvtion iîastrirjuo, il y a <lrs din'érences qualitatives (ît quantitatives de la sécrétion, d'un sujet à un autre, et, chez le même sujet, suivant son état Cjeûne, maladie, etc.), comme il y a des différences analogues dans tous les phénomènes psychiques. [Ia môme (•hos(; a été constatée chez les hommes k fistule gastrique : les uns sécrètent du suc gastrique, parce qu'ils ont vu ou senti des mets savoureux ; les autres n'en sécrètent pas.) On est dès lors autorisé à désigner la sécrétion gastrique, qui se produit à la suite du repas fictif, sous le nom de sécrétion psychique.
La sécrétion psychique a été longtemps méconnue : on attribuait à l'action mécanique, exercée par les aliments sur le paroi gastrique, le rôle d'excitant de la sécrétion. Cette hypothèse est inexacte ; en effet : 1° Si, par une fistule gastrique, on introduit une baguette de verre, pour frotter la muqueuse, on voit celle-ci rougir, mais on ne recueille pas trace de suc gastrique. 2" On ne provoque pas de sécrétion gastrique en gonflant et dégonflant alternativement un ballon de caoutchouc introduit par une fistule dans l'estomac. 3® Si, par une listule, on introduit du pain dans l'estomac ou dans un cul-de-sac isolé de lleidonhain ou de Pawlow (en cachant la manœuvre à l'animal, pour éviter toute sécrétion psychi(|U(; visuelle), il n'y a pas de sécrétion et le pain n'est pas digéré.
Y a-t-il même une sécrétion gastrique d'origine gastrique, et toute la sécrétion gastrique ne se réduit-elle pas à la sécrétion psychique? Les faits suivants répondent à ces questions. 1° La sécrétion psychique dure de 1 h. 1/2 à 2 h. Si, à un chien porteur du cul-de-sac de Pawlow, on fait prendre un repas réel, on voit la sécrétion du cul-de-sac débuter 5 min. après le commencement du n;j)as et durer 8 à 10 h. La sécrétion psychique a donc été com[)létée par une sécrétion secondaire, dont l'origine est nécessairement gastrique. — 2" Si, chez un chien porteur du cul-de-sac de Pawlow et d'une listule gastrique, on introduit dans l'estomac des
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morceaux de viande (en évitant toute excitation psychique), on voit, dans le cul-de-sac, une sécrétion apparaître, avec un retard de 25 à 30 rain. et persister pendant 8 à 10 h. Le suc sécrété a sensiblement la même acidité que le suc psychique, mais son pouvoir digestif est infiniment moindre. Cette sécrétion résulte nécessairement d'une action provoquée au niveau de l'estomac par la viande introduite. — 3° Chez un chien porteur du cul-de-sac de Heidenhain, la sécrétion psychique ne se produit pas dans le cul-de-sac, à la suite du repas fictif. Le cul-de-sac sécrète au contraire à la suite d'un repas réel : la sécrétion apparaît avec un retard de 20 à 30 min. et elle dure tant que les aliments séjournent dans Testomac. Elle a nécessairement son point de départ dans l'estomac. Le suc sécrété est fortement acide, mais son pouvoir digestif est faible.
La sécrétion seconde, démontrée par ces expériences, peut être expliquée par deux hypothèses. Ou les substances alimentaires, absorbées dans l'estomac et amenées par le sang au contact des cellules glandulaires, en provoquent directement l'activité ; — ou les substances alimentaires agissent sur les terminaisons nerveuses de la muciueuse gastrique, pour engendrer un réflexe sécrétoire. — La première hypothèse est inadmissible, car si on introduit dans l'intestin grêle ou dans le gros intestin les substances capables de provoquer la sécrétion seconde, quand elles sont introduites dans l'estomac, elles deviennent inefficaces, bien qu'elles soient absorbées et par suite amenées par le sang au contact des cellules glandulaires.
A cette hypothèse se rattache la théorie des peplogènes. Selon cette théorie, la digestion gastrique d*une grande, quantité d'aliments épuiserait la réserve de pepsine contenue dans la muqueuse gastrique, de sorte que le suc sécrété à la suite de celte digestion ne posséderait qu'un pouvoir peptique très faible; mais il pourrait acquérir un pouvoir peptique énergique, si certaines substances, telles que le bouillon, la dextrine, la peptonc, pénétraient dans le sang
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par introduction directe dans les vaisseaux, ou par introduction par la voie digestive. Ces substances, dites peptogènes, jouiraient de la propriété, soit de se transformer en pepsine, soit de provoquer la transformation en pepsine d*une substance pepsinogène contenue dans la muqueuse. Cette théorie s^appuyait sur deux observations : 1" les macérations de muqueuses gastriques sont plus actives lorsqu'elles sont préparées avec des muqueuses d'animaux ayant reçu des peptogènes; — 2" la sécrétion gastrique est plus riche en pepsine chez les animaux ayant reçu des peptogènes. Ce» faits ont été contestés et Ton peut dire que, dans la majorité des expériences, ils n'ont pu être vérifiés; — dans les cas où ils ont été réellement observés, ils sont peut-être la conséquence d'une sécrétion psychique, provoquée par la vue oo par l'odeur des substances peptogènes. La théorie des peptogènes n'a plus qu'une valeur historique.
Les substances capables de provoquer une sécrétion gastrique d'origine gastrique (une sécrétion chimique^ a- ton coutume de dire, en l'opposant à la sécrétion psychique) agissent sur la muqueuse, sans pénétrer dans le sang. Elles n'agissent pas directement sur les cellules glandulaires, (;ar, introduites dans la cavité gastrique, elles provoquent la sécrétion des culs-de-sac isolés de Heidenhain et de Pawlow. Elles agissent donc par l'intermédiaire du système nerveux. Cette conclusion est contîrmée par ce fait que l'atropine, poison des nerfe glandulaires, supprime la sécnUion chimique. Les voies nerveuses de ce mécanisme ne sont jjas étudiées d'une façon satisfaisante; disons seulement que la voie terminale se trouve dans les tilets sympathiques et non dans les filets vagues, puisque le cul-de-sac d'Heidenhain, dont les filets vagues sont sectionnés, sécrète comme le cul-de-sac de Pawlow, dont les filets vîigues sont conservés.
Toutes les substances introduites directement dans restoma<" ne provo(iuent pas la sécrétion chimique : si la viande crue ou cuite la provoque, le pain, Tamidon, les graisses ne la provoquent pas, et ne sont pas digérés. Dans la viande, ce ne sont ni les protéiques, ni les
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hydrocarbones, ni les graisses; ce sont les substances extractives, qui sont les agents principaux de la sécrétion chimique : l'extrait de viande Liebig, presque exclusivement constitué par ces matières extractives, est le plus parfait excitant connu de cette sécrétion chimique. Les acides, les alcalis, les sels neutres, ne provoquent pas de sécrétion chimique; la peptone en provoque une très minime, l'eau pure en provoque une faible.
Le pain et les graisses ne provoquent pas de sécrétion chimique ; mais ils peuvent niodifîer les caractères d'une sécrétion psychique ou chimique en cours. Une sécrétion gastrique étant provoquée, soit par un repas fictif, sur un chien à fistule gastrique et œsophagotomie, soit par l'introduction directe de viande dans l'estomac, chez un chien à fistule gastrique et à cul-de-sac isolé, on fait pénétrer par la fistule gastrique du pain, de l'amidon ou des graisses : le pain et l'amidon déterminent une augmentation du pouvoir digestif du suc sécrété; les graisses déterminent une diminution du pouvoir digestif et de la quantité du suc sécrété.
Le repas fictif provoque une sécrétion gastrique; certains aliments introduits directement dans l'estomac provoquent une sécrétion gastrique : les nerfs qui président à ces sécrétions peuvent être appelés nerfs sécrétoires, si on attribue à ze mot le sens qu'on lui a donné en étudiant la salive. L'addition de graisse au contenu gastrique diminue la sécrétion produite par une autre cause : cette modincation est sous l'influence du système nerveux, car elle se produit dans le sul-de-sac de Pawlow, la graisse étant introduite dans l'estomac; ces nerfs sont des fictifs fréno-sécréloires. La teneur en Ferment est augmentée par le pain, diminuée par la graisse : il y a donc des nerfs agissant sur la composition de la sécrétion, indépendamment de ceux qui agissent sur sa quantité : :e sont des nerfs trophiques et des nerfs fréno-trophigues. Enfin la sécrétion psychique est plus acide que la sécrétion chimique : la sécrétion de l'acide ne dépend donc pas des aiêmes actions nerveuses que la sécrétion du liquide; elle ne dépend pas des mêmes actions nerveuses que la sécrétion du ferment, car il n'y a pas parallélisme entre la sécré-
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tioii <lc CCS divers consUtuanls du suc gastrique. Ces c<msi- «léralions étfiMissent la complexité des pliéuomèDes nerveux de la sécrétion gastrique.
La sécrétion du cul-de-sac de Pawlow est une image exacte de la sécrétion du reste de Testomac. On peut établir en effet, qu*à la suite du repas fictif, la période latente de sécrétion, les quantités et les caractères du suc sécrété, la durée de la sécrétion sont identiques pour le cul-de-sac et pour Testomac. Les substances capables de provoquer ane sécrétion chimique dans Testomac agissent de façon identique sur la sécrétion de Testomac, dans lequel elles se trouTent, et sur celle du cul-de-sac isolé, dans lequel elles ne sont pas contenues. On peut donc suivre, au moyen du cul-de-sac de Pawlow, les phénomènes de sécrétion qui s^accomplissent dans Tcstomac, pendant et à la Suite du repas réel. Si od donne au chien un repas réel de viande, la sécrétion apparaît dans le cul-de-sac avec un retard de cinq minutes, comme la sécrétion psychique du repas fictif; le suc sécrété est très acide et très riche en ferment, comme le suc psychique. La sécrétion provoquée par le repas normal se prolonge dans le cul-de-sac pendant de longues heures; son acidité et son pouvoir digestif diminuent, et elle prend les caractères du suc chimique. — Si on donne au chien un repas de pain (le pain est inefficace à provoquer une sécrétion chimique pure), le cul-de-sac donne un suc, ayant tous les caractères du suc psychique et se produisant selon les lois de la sécrétion psychique; il ne donne pas de sécrétion chimique ou n'en donne qu'une excessivement réduite. — Si on donne au chien de» repas composés soit de viande, soit de pain, soit de lait, on obtient pour la quantité de suc sécrété, pour son acidité et son pouvoir digestif, pour la durée de la sécrétion, des résultats résumés dans le tableau suivant, où les substances ingérées sont rangées par ordre d'activité décroissante.
Quantité de nue.
Acidité du 8UC.
Pouvoir digestif du suc.
Durée d« la sécrëUoB.
Viando.
Pain.
Lait.
Viando
I^ait.
Pain.
Pain.
Viando.
I^ait.
Pain.
Viande.
Lait.
LA SÉCRÉTION DE L* ACIDE CBLORHYDRIQUE
Le {Kiin pciil ôlre consiclôrc coinmi; r.iliincnt ))syclii<|ii(*. typique : il provoque une sécrétion psychique et pas ou très peu de sécrétion chimique. Le lait peut être considéré comme un aliment chimique : il provoque une sécrétion chimique et pas ou très peu de sécrétion psychique. La viande est un aliment mixte, provoquant une sécrétion psychique et une sécrétion chimique.
Ces données suffisent pour montrer comment on peut prévoir les caractères d*une sécrétion provoquée par une alimentation déterminée.
Les études sur la production de la présure sont peu avancées; le seul fait nettement établi est le suivant. Du lait introduit dans Festomac de Thomme, même adulte, est rapidement (cinq min. au maximum) caséifié, et le lactosérum contient de la présure ; — de Teau introduite dans Festomac et retirée après un séjour de quinze à vingt min. ne possède aucun pouvoir caséifiant in vitro. Le lait possède donc la propriété, qui lui est spécifique, de provoquer une sécrétion caséifiante. Nous ignorons le mécanisme de cette action.
Le suc gastrique contient du mucus, de Vacide chlorhydrique, de la 'pepsine et de la présure. Où, aux dépens de quelles substances, comment se produisent ces éléments?
Le mucus est engendré par les cellules muqueuses de Testomac, sécrétant à la façon des glandes mcrocrînes, éliminant, sous forme de mucine, le mucigène accumulé dans leur protoplasma pendant la période de sécrétion latente.
La réaction du liquide qui humecte Testomac de ranimai à jeun (l'estomac ne contenant ni aliments, ni suc collecté) est toujours alcaline dans la région pylorique, et peut être acide dans la région fundique. Il ne faut pas immédiatement conclure de cette observation que la sécrétion des glandes pyloriques est alcaline et que la séerétion de Vacide chlorhydrique est localisée dans les glandes fundiques : la région pylorique est en effet riche en cellules muqueuses, dont l'abondante sécrétion alcaline pourrait neutraliser l'acidité des petites quantités de suc sécrétées pendant le jeûne par les glandes pyloriques.
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Le suc des culs-chi-sac fundique et pylorique de Heidenhain, est aride pour le premier, alcalin pour le second, pendant les périodes d'activité sécrétoire. On ne saurait supposer que Talcalinité du suc pylorique est due à la production abondante d'une sécrétion alcaline muqueuse, car le liquide qui s'écoule du cul-de-sac est pauvre en mucine. Il ne faudrait pas cependant conclure de cette observation que la sécrétion pylorique normale est alcaline; car rien ne prouve que les sections pratiquées, pour isoler un sac pylorique, n'ont pas modifié de façon profonde l'appareil neuro-glandulaire et troublé son fonctionnement : le cul-de-sac fundique de Heidcnhain, préparé en respectant les vaisseaux de la grande courbure, donne une sécrétion acide; ce même cul-desac préparé en sectionnant les vaisseaux de la grande courbure (l'irrigation sanguine est assurée par les vaisseaux courts) donne une sécrétion alcaline : n'est-ce pas là une preuve des modifications profondes que certaines opérations peuvent provoquer dans le fonctionnement des glandes? Il n'est pas établi que la sécrétion normale des glandes pyloriques n'est pas acide. Sans doute, on a établi que, chez la grenouille, les glandes gastriques, constituées par des cellules rappelant les cellules de revêtement dos mammifères, donnent une sécrétion acide, tandis que les glandes œsophagiennes, constituées par des cellules rappelant les cellules principales des mammifères, donnent une sécrétion alcaline; mais ce serait une faute grave de conclure d'analogies (nous ne disons pas d'identités) histologiques à des idcntilés physiologiques. La question de la réaction du suc pylorique normal ne nous paraît pas résolue par ces expé* riences et par ces observations.
Un mélange de lactate de fer et de ferrocyanure de potassium donne, en présence d'un acide, du bleu de Prusse : si un injecte ces deux sels dans le sang, on verra une coloration bleue se pioduire dans les régions de l'organisme où la réaction est acide. Or, dans Festomac, la coloration bleue s'observe bien à la surface de
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la muqueuse, mais elle ne s'observe dans aucune glande, ni fundique, ni pylorique : on a conclu de cette observation que Tacide du suc gastrique ne se produit pas dans la profondeur des glandes, mais seulement dans la cavité de l'estomac. Cette conclusion serait vraie, si Ton avait établi que les substances génératrices du bleu de Prusse sont éliminées dans la profondeur des glandes; mais on n'a pas fait cette démonstration. Il est fort possible que les génératrices ou l'une des génératrices du bleu de Prusse soient éliminées par les cellules de la muqueuse gastrique, autres que les cellules glandulaires, et que la coloration bleue ne se produise pas dans la profondeur des glandes, parce que les matières premières du bleu de Prusse manquent et non parce que l'acide manque. — Cette hypothèse est justifiée par les expériences faites avec l'alizarinate de soude. Cette substance, rouge pourpre en solution neutre, donne un précipité jaune doré en présence d'une trace d'acide. Si on injecte de 25 à 100 centim. cubes d'une solution de cette substance dans la jugulaire d'un chien en digestion, la muqueuse gastrique présente une teinte jaune dorée diffuse, dans toute son épaisseur et dans toute son étendue, dans la région pylorique, comme dans la région fundique ; tandis que la muqueuse œsophagienne à partir du cardia, et la muqueuse duodénale à partir du pylore sont rouges. Donc l'acide du suc gastrique se forme bien dans la profondeur des g landes j et il se foifne aussi bien dans la région pylorique que dans la région fundique.
On doit donc éliminer l'hypothèse qui fait jouer un rôle exclusif aux cellules de revêtement, dans la production de l'acide, puisque ces cellules n'existent pas dans la région pylorique. Nous nous gardons d'ailleurs prudemment de dire que les celluh?s de revêtement ne jouent aucun rôle dans la production de l'ucidtî du suc gastrique; nous savons simplement (jue d'autres vv\lules peuvent produire cet cici<le.
L'acide, chlorliydrique du suc j^aslrique se produit aux dépens du chlorure de sodium du sang, seule substance
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chlorée de Torganisme. Cette proposition évidente est (railleurs confirmée par les faits suivants. — l» Si on soumet un animal au jeûne chloré (alimentation par des substances privées de chlorures), on constate la suppression de l'acidité du suc gastrique, au bout d'un temps d'ailleurs fort long; l'acidité de cette sécrétion reparait quand on rend à l'animal du chlorure de sodium. — 2" Si on donne à un chien des bromures ou des iodures, en forte proportion, on trouve dans le suc ^a.striqae de l'acidiî bromhydrique ou (hî l'acide iodhydriqoe, associés à ra<'i<le rhhjrhydrique. Ces arides se tmuvent dtiiis le suc gastrique, à la suite d'ingestion de bnmmre un d'iodure, chez des aîiiiuaux en jeûne chloré, donr dans des coinlitions où Ton ne peut supposer que ces acides résultent d'une réaction iiitra-gastri(iu<* d'acide chlorhydrique sur les bromures et les iodures, puisqu'il n'existe plus d'acide chlorhydrique dans le suc gastn<iue des animaux en jeûne chloré.
Le chlorure de; sodium est dédoublable par les acides en aci<le chlorliydrique et soude, ciîtte deriii«,Te se coinhinanl h l'acith' (h'îcomposant : si un acide* prend naissance dans la tnu(]u<>use gastrique, et si les cellules des glan<les gasUiqnes peuvent laisser passer dans la caviln glantlnlaire racid<^ chlorhydriipie résulU'int de son action sur le chlorure de sodium, tout en s'opposant au passagtî du s(îl de soude, on aura l'explication de la production d'acide chlorhydrique. On a pensé que Facide décomposant [lourrait être de l'acide lactique, fabriqaé par la nin<|ueuse, aux dépens drs hy<lroearbones «lu sang lia transformation des hydrorarhones en aride lactique se pr(»thiil, notamment dans divei-ses fermentations inicr<>biennes). Le lactate di* sond»' résultant de l'action de l'acide lactique sur h; chloinre* de sodium du sang serait éliminé par les urines, après oxydation, sous forme de carbonate de soude. Sans doute la décomposition dn elilorui'e (le sodium pai' l'atide laetique est partielle, mais qu'inqiorti' si l'acide chlorhydrique libéré est éliminé à mesure qu'il est produit. A Tapfmi de cette ron-
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ceplion, on a fait valoir la présence fréquente d'acide lactique dans l'estomac. — Nous ne nions pas la présence possible et même fréquente de Tacide lactique dans l'estomac; mais nous ne saurions admettre que cette présence est constante : si l'estomac des herbivores contient toujours de l'acide lactique, celui des carnivores n'en renferme pas nécessairement. Chez les animaux soumis au jeûne chloré, jusqu'à ce que la sécrétion gastrique ne soit plus acide, on observe la dispiirition de tout acide et non pas la disparition du seul acide chlorliydrique. En serait-il ainsi si la muqueuse giistrique fabriquait de l'acide lactique, et ne retrouveraiton pas, pendant le jeûne chloré, cet acide lactique à la place de l'acide chlorhydrique, qu'il ne saurait produire par manque de chlorure de sodium?
Il n'est pas nécessaire d'ailleurs d'imaginer une production préalable d'acide lactique ou d'un autre acide organique pour expliquer la décomposition du chlorure d(î sodium. Les cellules de la muqueuse gastrique ne contiennent-elles pas de l'acide carbonique, et cet acide ne peut-il pas décomposer une fraction, minime sans doute, mais réelle pourtant, de chlorure de sodium; et si les cellules glandulaires laissent passer l'acide dissocié rt arrêtent le carbonate de soude produit, n'a-t-on pas là tous les éléments nécessaires à l'explication de la production de l'acide chlorhydrique? Sans doute, nous faisons une hypothèse, nous attribuons aux cellules glandulaires une propriété, sans l'établii* expérimentalement; pourtîint ciîtte hypothèse n'est pas abs< dûment gratuitt^ : n'avons-nous pas vu ces n^llnles choisir entre les substances qui leur sont amenées par h' sajig, éliminer Talizarinate de soude et arrêter les (ou l'un au moins des) générateurs du bleu de Prusse?
La pepsine se forme dans tout(;s hîs glandes gtistii(|U(;s, fiindiques et pyloriques. Tous hîs physiologistes admettent la production de pepsintî par les glandes fundi<|ues; plusieurs ont nié sa production par les glandes pyloriques. Examinons leurs raisons.
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Si on fait des macérations de muqueuses fundiques ot de muqueuses pyloriques, on trouve les premières riches, les secondes pauvres en pepsine. N'est-ce pas là la preuve que les glandes fundiques sont les productrices de la pepsine? Et ne peut-on supposer que la pepsine des macérations pyloriques a été apportée, chez Tanimal vivant, par le suc gastrique sécrété dans la région fundique et s'épanchant sur la région pylorique? — Nous répondrons que l'examen histologique établit que les glandes sont nombreuses dans la r«»gion fundique et rares dans la région pyloricjue : r'est là une raison suffisante pour expliquer les différences «l'activité des deux macérations.
Il faudrait d'ailleurs supposer, et on a supposé, que la pepsine provenant des glandes fundiques imprègne les cellules de la région pylorique et se fixe à leur protoplasma, h la façon d'une teinture. Cette hypothèse esl ina<lînissible, en effet : — 1" Si on plonge un tissu quelconque (muqueuse intestinale, p. ex.) dans une Injueur f)eptique, on ne constate pas de fixation de pepsine : un lavage sommaire enl»'*ve toute la pepsine; aa contraire, la muqueuse pylorique conserve encoi*c des propriétés pepti(|ues, après un lavage, prolongé pendant quaranle-buil heures. — 2° Si chez un animal vivant, à jeun, on enlève un fragment de la muqueuse pylorique, et si on en prépare la macération, on obtient une liqueur peptique, alors même que le contenu gastrique ne possédait aucun pouvoir peptique, au moment de l'opération. Le même fait s'observe sur restomaç de rrmbryon de veau, à xmo période du développement, où le contenu gastrique n'est pas encore acide nt ne contient pas trace de pepsine : les macérations faites awf la muqueuse pylorique contiennent de la pepsine. — 3° Si, après avoir enlevé un fragment de muqueuse pylori(}ur, on en fait des tranches paiallèlos à lu surface, et si on en fait les macérations séparét^s, on consUle <iue «•«' sont les eoncbes profondes de la muqueuse, (onienant les rnls-de-s.-ic irl.nHlulnires, voisines de la ninseuleus<', éloignées <le la eavilé gastrique, qui four-
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Dissent les macérations les plus actives; les couches superficielles qui devraient être chargées de pepsine, dans rhypothèse d'un emprunt aux liquides gastriques, sont extrêmement pauvres en pepsine. — 4° Enfin si on recueille la sécrétion alcaline, fournie par le cul-de-sac pylorique d'Heidenhain, on y trouve de la pepsine en abondance, après un temps assez long (5 mois), pour qu'on ne puisse plus supposer qu'il s'agit de pepsine provenant d'une fixation antérieure à l'opération. Le cul-de-sac fundique d'Heidenhain fournit une sécrétion acide et peptique. — La pepsine se produit donc dans toutes les glandes gastriques.
Quelles sont les cellules qui fabriquent la pepsine? Pour la région pylorique, la question ne se pose pas, puisque les glandes pyloriques n'ont qu'une seule espèce de cellules; la question se pose pour les glandes fundiques.
Les cellules principales des glandes fundiques fabriquent de la pepsine; en effet : 1** Les cellules principales des glandes fundiques sont très semblables aux cellules des glandes pyloriques. Ce n*est là qu'une indication, car s'il y a similitude, il n'y a pas identité : et Ton ne peut conclure d'une similitude histologique à une identité physiologique. — 2* Les glandes de l'œsophage inférieur de la grenouille fabriquent de la pepsine; elles sont constituées par des cellules rappelant les cellules principales des mammifères. C'est encore là une simple indication, la similitude histologique n'entrainant pas une identité physiologique. — 3° Chez l'embryon de mouton, à une certaine période du développement, les glandes fundiques sont uniquement composées de cellules, rappelant les cellules de revêtement, sans cellules principales : à ce moment, la muqueuse ne contient pas de pepsine; elle n'en contient qu'à partir du moment où apparaissent les cellules principales. — 4* La richesse de la muqueuse fundique en pepsine est parallèle au développement des cellules principales : lorsque l'animal est à jeun, les cellules priocipales sont- volumineuses, la muqueuse est riche en pepsine. De .trois à quatre heures après le repas, les cellules principales sont petites, comme vidées de la plus grande partie de leur contenu; la muqueuse est pauvre en pepsine. On peut, connaissant l'état des cellules principales, prévoir
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On a prÉleiidu que les cellules de reTÉlement m qiiGiil pas de pepsine et on a signalé, pour le proi) faits suiranla : 1" Si on CaiL des Iranclica de muquei dique parallèles à la surrace. les couches profondes! plus riche» en pepsine; or les cellules principales nent dans tes couches profondes, les eelluiea de' ment dans les couches moyennes. Celle obserratioaj que les cellules principales fabriquent la pepil fabriquent plus de pepsine que tes cellules i' ment; elle n'iStablit pas que' les cellules de t ne fabriquent pas de pepsine. — 2" Si on examine I fundiques, chez l'animal à jeun et chez l'animal qui t, Irais b. six heures auparavant, on constate des modif profondes des cellules principales; on ne coDState) modification des cellules de revâlenient. Ce faites! I sanl, mais ne prouve pas que les cellules do révélai sécrètent pas de pepsioc, car il n'est jias dâmontié ql cellule qui sécrâle doit nécessaire men se modil]«r| giquemcnt. — 3^ t^i on plonge une lame mince de SU gastrique (raidie dans une solution diluée d'acide ( drique, les ci^IIuIbs principales sont diisagrégdcs el, digérées, alors que les cellules de revêtement d intncle». Celle observation no prouve pas que Ibb.^ principales contiennent de la pepsine (leur désag) n'esl peut-être pas due à une peptonisalion), el,, cellules de revêtement n'en conliennent pas (l'aci4< hydrique ne les pénêlre peut-être pas. N'av vu que ces cellules de revi^temenl semblent prdpiM production d'une partie, sinuo de la lolalilé de l'aciili liydriqiie, et possèdent |iar suile la proprîût^ d.^ l'acide chlorhydriquetl ~ i° Les glundus fundiques, i bryon de mouton nu conlionnent pas de pepuDt époque où elles sont déjà formées de cellules de nrr| Celte observation ne permet tws de conclure' à rab4 pepsine dans les cellules de rcvéleuient de L'adultB),ne prouve que ces cellules possèdent, pendant Isi, embryonnaire, loutes les propriétés pliysiotogïquM i
fails signalés ne piouve que les œil •• faliri(|uc[iL pus de pepaiiie. Cheï la b
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les glandes gastriques, uniquement formas de cellules de revêtement, fabriquent de la pepsine, en quantité petite, mais sufûsante pour être reconnue. Nous nous gardons de conclure de cette observation à une production de pepsine par les cellules de revêtement chez les mammifères, ne voulant pas conclure de la similitude histologique à l'identité physiologique. S'il est nettement établi que les cellules principales fabriquent de la pepsine, et en fabriquent la plus forte proportion, il n'est pas démontré que les cellules de revêtement n'en fabriquent pas une petite proportion.
Les cellules gastriques contiennent non de la pepsine, mais un précurseur de la pepsine, le pepsinogènc ou propepsine^ facilement et rapidement transformable en pepsine par les acides dilués. En effet : 1^ Si on fait une macération glycérique de muqueuse gastrique, on obtient une liqueur qui, additionnée d'acide chlorhydrique, possède un pouvoir peptique faible ; — si on fait une macération glycérique de muqueuse gastrique, préalablement traitée pendant quelques minutes par Tacide chjorhydrique dilué ou par le chlorure de sodium, on obtient un extrait doué d'un pouvoir peptique énergique. Si on épuise par la glycérine une muqueuse gastrique, jusqu'à ce que la liqueur ne possède plus d'activité peptique, et si on soumet le résidu à l'action de l'acide chlorhydrique dilué ou du chlorure de sodium, on peut en extraire de nouveau de grandes quantités de pepsine. La muqueuse gastrique contient donc outre la pepsine (soluble dans la glycérine), une substance transformable en pepsine par l'acide chlorhydrique. — 2<* Une solution de pepsine soumise pendant quelques minutes à l'action du carbonate de soude à 1 p. 100 perd tout pouvoir peptique : si, après avoir soumis à ce traitement une muqueuse gastrique, on la traite par l'acide chlorhydrique dilué, puis par la glycérine, on obtient une liqueur glycérinée douée d'un pouvoir peptique énergique. La muqueuse contient donc une substance qui n'est pas de la pepsine, puisqu'elle résiste au traitement alcalin, mais qui est capable d'engendrer
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de la pepsine sous l'influence de l'acide chlorhydrique.
Si on compare les extraits obtenus au moyen de deux portions égales d'une même muqueuse gastrique, épuisées par une même quantité d'acide chlorhydrique dilué, l'une ayant subi, l'autre n'ayant pas subi le traitement préliminaire pai* le carbonate de soude à 1 p. iOO, on constate que le pouvoir peptique des deux macttrations est sensiblement le même (il y a une très faible diminution dans la liqueur provenant de la muqueuse soumise au traitement alcalin); donc la muqueuse gastrique contient presque exclusivement de la propepsine, avec des traces de pepsine. Le suc gastrique excrété ne contient que de la pepsine : donc la propepsine, con* tenue dans les glandes gastriques, se transforme en pepsine au moment de son excrétion.
La teneur de la muqueuse gastrique en propepsine diminuii rapidement pendant les 4 premières heures qui suivent le repas; elle continue à diminuer, mais moins rapidement, pendant les 5 ou 6 heures suivantes et présente un minimun vers la 9® ou la 10« heure après le repas, c'est-à-dire vers la fin de la digestion gastrique. A partir de ce moment, la teneur de la muqueuse en propepsine augmente d'abord rapidement, puis plus lentement, jusque vers la 30® heure; elle se maintient ensuite constante jusqu'à un nouveau repas. (Dans les conditions normales, les repas n'étant pas espacés de 30 heures, la muqueuse gastrique n'est jamais chargée au maximum de propepsine*.)
La digestion gastrique des protéiques n'est pas complète : lorsque les aliments quittent l'estomac, une partie seulement des protéiques a été peptonisée : l'action du suc gastrique porte tout d'abord sur le tisso conjonctif, dont la peptonisation entraine la mise en liberté des éléments qu'il englobe (fibres musculaires, globules gras, etc.). Le suc gastrique complète, par décomposition chimique du tissu conjonctif, la désafpré*
Gos faits ont ùié ôtublis pour l'cstoinuc du chieo
LE ROLE PHYSlOLOeiOUB DU SUC GASTRIQUE 48i
gation des aliments, commencée par l'action mécanique de la mastication^et les rend aptes au maximum à subir Faction du suc pancréatique, véritable agent de digestion.
On a prétendu que le suc gastrique ne joue aucun rôle dans la digestion chimique. Celte affirmation est manifestemeQt musse. On doit se borner à dire que son rôle n'est pas indispensable à la cpnservation de la vie et de la santé, pourvu que les aliments ingérés aient été réduits en une pulpe fine. On a pu enlever l'estomac, chez le chien et chez le chat, suturer le duodénum à l'œsophage, et conserver les animaux en bonne santé pendant des mois et des années, sans observer de troubles intestinaux, d'amaigrissement, d'inutilisation des aliments, supposés finement broyés. Mais il n'en faut pas conclure que le suc gastrique ne joue aucun rôle digestif et lui attribuer un simple rôle microbicide : en fait, on peut sans peine reconnaître la peptonisation, au moins partielle, des protéiques et la caséification du lait par le suc gastrique dans l'estomac.
Le rôle microbicide du suc gastrique est évident : ce suc fortement acide est antiseptique. Le contenu gastrique de l'homme (suc et aliments) a une acidité de 1 à 4 1/2 p. 1000, suffisante pour détruire une partie des microbes amenés par les aliments, pendant leur long séjour dans l'estomac (6 à 10 heures). Il ne faut pas oublier toutefois que l'asepsie des aliments par le suc gastrique n'est pas parfaite, car certains microbes et mieux encore les spores ne sont pas altérés dans ces conditions.
Le suc gastrique digère les protéiques; pourquoi ne digère-t-il pas les parois essentiellement protéiques de Testomac? — Ce n'est pas parce que ces parois sont vivantes; car si, par rorifice d'une fistule gastrique, on introduit le train postérieur d'une grenouille vivante, une oreille de lapin vivant, etc., on constate une digestion manifeste de ces tissus vivants. Le suc gastrique qui s'écoule par une fistule imparfaitement obturée {)roduit une érosion envahissante des bords de la fistule. — Nous avons dit que la muqueuse
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gastrique contient de la propepsine et que les cellules ont une réaction alcaline : la digestion peptique ne saurait donc s'accomplir en elles. Nous avons dit que les muqueuses gastrique et intestinale ne se laissent pas imprégner par la pepsine et par l'acide chlorhydrique du suc collecté : la digestion peptique ne saurait donc s'accomplir en elles.
Nous ne saurions d'ailleurs dire pourquoi cette imprégnation des parois de la muqueuse gastrique ne se fait pas pendant la vie; nous constatons le fait et nous l'exprimons en disant que c'est lèi une propriété vitale de l'estomac (l'estomac se digère sur le cadavre, surtout si la température est voisine de W).
LE SUC PANCRÉATIQUE
SoMMAiRR. — Lo pancréas. Les tistules pancréatiques temporaires et permanentes : le suc pancréatique. Sécrétion continue et sécrétion discontinue. — De la cause de la sécrétion pancréatique : rôle du suc gastrique, des acides, des graisses; variations quantitatives et qualitatives. Des nerfs sécrétoires du pancréas : nerfs vagues et norfs sympathiques. Sécrétion et circulation pancréatiques. Trypsine et trypsinogôno. Variations du trypsinogène. Transformation du trypsinogène en trypsine; expériences sur le rôle de la rate et discussion de ces expériences. Pourquoi lo suc pancréatique no digère ni lo pancréas, ni 1 intestin. — Rôle physiologique du suc pancn^atiquc; ablation du pancréas.
Au duodénum est annexé le pancréas. La sécrétion de cette glande se déverse dans l'intestin, tantôt par un canal unique, s*ouvrant à une certaine distance du canal cholédoque (bceuf, porc, lapin, cobaye), ou se jetant dans celui-ci à sa terminaison (homme, cheval, chat, chèvre, mouton); tantôt par deux ou plusieurs canaux (chien). Chez le chien, le conduit principal s*ouvre & 8 ou 10 <im, au-dessous de Torifice cholédoque, et le conduit accessoire a un orifice duodénal commun avec le cholédoque.
Le pancréas est une glande en grappe : ses culs-de-sac sont essentiellement constitués par une couche unique de grosses cellules, dans lesquelles on distingue nettement, pendant le repos apparent de la glande, deux zones : une interne farcie de grosses granulations, une externe flneraent granuleuse, le noyau de la cellule étant situé entre les deux zones.
Pour obtenir le suc pancréatique, on emploie la méthode des fistules (fistules temporaires et fistules permanentes).
Si on veut recueillir une petite quantité de suc, on peut, après avoir ouvert Tabdomen, introduire une canule dans le conduit pancréatique et recueillir ie suc qui s'en écoule. — Pour obtenir une plus grande quantité de suc, après avoir
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fixé par une ligature la canule dans le canal pancréatique, on referme l'abdomen ; on fixe à la peau Textrémité libre de la canule et on adapte à cette canule un ballon de caoutchouc collecteur : au bout de quelques jours la canule tombe {fistule temporaire). Les fistules temporaires présentent deux inconvénients : 1" elles ne permettent d'observer Tanimal opéré que peu de temps; 2* elles ne permettent pas d'observer un animal identique à l'animal normal, car les qualités et quantités du suc pancréatique sont modifiées par les traumatismes des voies pancréatiques, et en général par les traumatismes abdominaux, de sorte que, pendant la durée possible de l'observation, la glande sécrète anormalement.
Divers procédés ont été proposés pour pratiquer, chez le chien, la fistule permanente : i° On fait une flstule duodénalc, en abouchant à la peau le duodénum incisé en face de roriflce pancréatique; on ferme cette fistule par une canule appropriée; et on cathétérise le canal pancréatique à travers la canule ouverte. 2" On résèque un fragment de duodénum, en le sectionnant à 1 ou 2 cm. au-dessus et audessous de l'orifice pancréatique; on rétablit par une suture la continuité duodénale; on incise le segment isolé, sur son bord libre, de façon à en faire une lame, qu'on suture aux lèvres de la plaie abdominale (fistule (THeidenhain). 3° Au lieu (le réséquer un segment duodénal, on découpe un coin du duodénum, n'intéressant qu'une moitié de l'intestin, un ferme par une suture la plaie intestinale et on suture à la peau la lame détachée qui a conservé ses relations normales avec le pancréas et avec ses vaisseaux (fistule de Pawlow), Si l'on attend la guérison des plaies opératoires, on peut admettre que la sécrétion pancréatique est normale. — On a pu conserver des chiens à fistule pancréatique permanente, en parfaite santé, pendant plus d'une année, à condition de ne pas leur donner une nourriture trop abondante, et de les nourrir exclusivement avec du pain et du lait (c'est là une condition empirique dont la raison nous échappe actuellement; — on a constaté que les chiens à fistule pancréatique permanente maigrissent rapidement, quand ils reçoivent de la viande, et présentent des troubles intestinaux graves quand ils sont al)ondamment nourris). Nous admettons que les fistules permanentes ne modifient pas les caractères de la sécrétion pancréatique; nous constatons en efîet que les qualités du suc sécrété après guérison des plaies opératoires ne varient pas, même dans l'espace d'une année, et qu'elles
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sont celles du suc obtenu par cathétérisme du canal au moment de Topération; — par contre le suc d'une fistule temporaire subit des modifications profondes pendant les 8 ou 10 jours que peut subsister la fistu|e.
Le suc pancréatique (fistule permanente) du chien est un liquide clair, un peu visqueux, riche en protéiques, coagulable par la chaleur. Le suc pancréatique de bœuf (fistule temporaire) est, dans les 2 ou 3 premiers jours qui suivent l'opération, très visqueux ei filant; plus tard, il devient clair et peu filant.
La quantité de suc sécrété varie selon la phase digestive : le bœuf et le cheval, porteurs d'une fistule temporaire, donnent environ 250 ce. par heure; le chien à fistule permanente, de 20 & 40 ce. par heure.
Le suc pancréatique possède trois propriétés, dues à Texistence de trois diastases : par sa trypsine, il peptonise les protéiques; par son amylopsine, il saccharifie lesamyloses; par sa stéapsine, il saponifie les graisses.
Lti sécrétion pancréatique présente 2 types : — 1*» le type continu (lapin, bœuf, et en général herbivores), caractérisé par un écoulement continu du suc, avec ralentissement pendant les périodes de digestion ralentie, et accélération pendant les périodes de digestion active ; — 2o le type discontinu (chien), caractérisé par un écoulement intermittent, se produisant au moment de la digestion. C'est ce dernier type qui a été étudié.
Chez un chien à ûstule pancréatique du type Heidenhain-Pawlow, la sécrétion pancréatique, tarie pendant le jeûne, apparaît quelques minutes après le début du repas, augmente rapidement d'activité et se prolonge pendant 12 à 15 heures, en diminuant progressivement : le maximun s'observe vers la fin de la 1^^ ou le commencement de la 2® heure après le repas.
Chez un chien porteur d'une fistule pancréatique permamente et œsophagotomisé, le repas ûctif provoque un écoulement abondant du suc pancréatique. La sécrétion pancréatique n'est pas engendrée par l'action psychique (gustative) du repas, car si Tanimal en observation porte encore une fistule gastrique, permettant
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révacuation du suc gastrique, à mesure qu'il se produit, la sécrétion pancréatique ne se produit plus. Cette observation prouve en outre (lue ce n'est pas l'acte de la sécrétion du suc gastrique qui provoque la sécrétion du suc pancréatique : cette dernière dépend du passage dans le duodénum du suc gastrique sécrété. Cette conclusion est vérifiée parles faits suivants : le pain, ingéré par les voies normales, provoque une sécrétion gastrique psychique; il provoque en même temps une sécrétion pancréatique ; introduit directement dans l'estomac par une fistule, il ne provoque pas de sécrétion gastrique; il ne provoque pas davantage de sécrétion pancréatique. La viande, introduite par les voies naturelles, provoque une sécrétion gastrique après l) à 6 min. ; la sécrétion pancréatique apparaît précoce; la viande, introduite par une fistule gastrique, provoque une sécrétion gastrique avec un retard de 25 à 30 min.; la sécrétion pancréatique apparaît tardive.
Si on introduit dans l'estomac, par une fistule ou par une sonde, de l'eau acidulée (ac. carbonique, chlorhydrique, acétique, etc.), on provoque une abondante sécrétion pancréatique. Si on fait ingérer par un chien de taille moyenne 250 c. c. d'acide chlorhydrique à 5 p. iOOO, on recueille en 1 heure, environ 80 c. c. de suc pancréatique. La quantité de suc pancréatique produite en un temps donné augmente avec l'acidité du liquide gastrique : on recueille 80 c. c. de suc pancréatique par heure, après absorption de 250 c. c. d'acide chlorhydrique à 5 p. 1000; on en recueille 45 c. c, aprta absorption de 250 c. c. d'acide chlorhydrique à 3 p. 1000; on en recueille 25 c. c, avec 250 c. c. d'acide à 1 p. 1000; enfin 20 c, c, avec 250 c. c. d'acide à 1/2 p. 1000. — On obtient les mêmes résultats, si on introduit dans l'estomac d'un chien du suc gastrique pur, sécrété par un autre chien à la suite d'un repas fictif. Ces expériences prouvent encore une fois que ce n'est pas le phénoin<''nc dt; sécrétion gastrique qui est la <'aus(; de la sécrétion panciéatique, mais l'existence du
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liquide acide dans l'estomac. La sécrétion pancréatique n'est pas provoquée par les acides agissant sur les cellules glandulaires, après résorption et entraînement avec le sang, car les acides introduits dans le rectum sont résorbés sans provoquer de sécrétion pancréatique : les acides agissent directement sur la muqueuse gastrointestinale.
Les graisses neutres émulsionnées, introduites directement dans l'estomac par une fistule, provoquent une sécrétion pancréatique, peu abondante, mais très nette, bien qu'elles soient incapables de provoquer une sécrétion gastrique. Elles agissent donc, au point de vue de la sécrétion pancréatique, sur la muqueuse gastro-intestinale, comme les acides, mais avec moins d'énergie.
Les acides introduits ou sécrétés dans Testomac provoquent une sécrétion pancréatique ; — si on introduit dans un estomac contenant une liqueur acide, une solution alcaline, en quantité suffisante pour neutraliser l'acide, on arrête instantanément la sécrétion pancréatique. Donc la sécrétion pancréatique est entretenue par les acides de l'estomac, comme la sécrétion chimique de l'estomac est entretenue par certaines matières ingérées (la sécrétion gastrique psychique au contraire se maintient, alors même que cesse la sensation gustative qui lui donne naissance, alors môme que se produisent des sensations désagréables ou douloureuses).
Le suc pancréatique présente des variations qualitatives. En général, sa richesse en trypsine est d'autant plus petite qu'il y a plus de suc sécrété, sans qu'il y ait proportion inverse. A la suite d'un régime carné, maintenu pendant 3 ou 4 semaines, le suc pancréatique acquiert un pouvoir tryptique considérable, en même temps que diminue son pouvoir amylolytique. Inversement, son pouvoir amylolytique augmente par le régime pano-lacté, en même temps que diminue son pouvoir tryptique.
La sécrétion panrréati(iue résulte d'un réfiexe nor-
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veux, ayant son point de départ dans la muqueuse gastro-duodénale, et son point de terminaison dans les cellules glandulaires. On ne connaît ni ses voies centripètes, ni ses centres; on n'a étudié que ses voies centrifuges. Deux nerfs fournissent des libres au pancréas : le vague et le sympathique (splanchnique).
Le vague contient des fibres sécrétoires du pancréas; mais la démonstration en est délicate : le pancréas en effet est très sensible aux variations de la circulation et les modifications de celle-ci sont capables d'arrêter sa sécrétion ; or le vague agit sur la circulation artérielle du pancréas par son action modératrice sur le cœur. D'autre part, Texcitation de la plupart des nerfs sensitifs provoque des réflexes vaso-moteurs, généralement vaso-dilatateurs à la périphérie, et vaso-constricteurs dans Tabdomen (les voies centrifuges de ces réflexes vaso-constricteurs abdominaux sont les grands splanchniques) : il faut éliminer ces phénomènes Ta»culaires, suffisants pour empêcher la sécrétion. Après section du vague au cou, ses fibres cardiaques dégénèrent avant ses fibres sécrétoires : 4 ou 5 jours après la section, l'excitation du bout périphérique ne produit pas de modification du rythme du cœur. L'excitation de ce bout périphérique du vague, sectionné depuis 5 jours, pratiquée sur un chien à fistule pancréatique pernaanente, détermine un écoulement abondant de suc pan;créatique ; le vague contient donc des fibres sécrétoires pour le pancréas. — On peut faire la même démonstration extemporanément : il convient alors : l<*de supprimer tout [)hén6mène cardiaque, en excitant le bout périphérique du vague sectionné au-dessous du point d'émergence des fibres cardiaques; 2** de supprimer toute action vîuso-constrictive réflexe, causée par la douleur opératoire, en sectionnant la moelle, voie de titinsmission de ces réflexes, entre le bulbe et la périphérie. L'excitation du vague, pratiquée dans ces conditions, provcKjue une sécrétion pancréatique. — Dans les deux
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cas, la sécrétion n'apparaît qu'avec un retard de 5 à 6 min. (période d'excitation latente).
L'existence des fibres sécrétoires du pancréas dans le vague est confirmée par les faits suivants : — i^ Chez l'animal atropine, l'excitation des vagues, dans les conditions ci-dessus indiquées, ne provoque plus qu'une sécrétion extrêmement réduite ; l'atropine agit sur l'appareil neuro-pancréatique comme sur l'appareil neurosalivaire; — 2° Si, chez un chien à fistule pancréatique, on excite le vague, dans les conditions ci-dessus indiquées, la pression du suc sécrété, déterminée manométriquement dans le canal excréteur, est notablement inférieure à celle du sang dans les grosses artères ; mais si on saigne l'animal, jusqu'à ce que la pression carotidienne soit tombée à 90, 80 et 70 mm. de mercure, la pression du suc pancréatique est souvent de quelques millim. supérieure (elle peut atteindre 95 mm. de mercure) à la pression du sang dans la carotide et a fortiori dans les capillaires pancréatiques; — 3® Si, chez un animal à fistule pancréatique permanente, présentant une sécrétion pancréatique spontanée peu abondante, on excite le vague, la sécrétion augmente, s'eniichit en résidu sec et ep trypsine.
Les faits signalés sotis le n^ 2 établissent l'existence dans le vague de fibres sécrétoires, au sens restreint du mot (production de l'eau de la sécrétion); — les faits signalés sous le n« 3 établissent l'existence de fibres trophiques. L'existence de fibres trophiques dans le vague est encore établie dans les conditions suivantes. On observe parfois, chez le chien à jeun depuis 5 à 6 jours, une sécrétion pancréatique spontanée : le suc sécrété ne digère pas l'albumine; si on excite le vague, dans les conditions ci-dessus indiquées, la sécrétion augmente, le suc sécrété digère l'albumine.
La mise en action des fibres sécrétoires du vague peut se faire par voie réflexe : si, après avoir fait une section sous-bulbaire de la moelle, pour supprimer tout réflexe vaso-constricteur abdominal, on excite le bout
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central du nerf lingual, on peut constater une sécrétio pancr('^ati(iue, ou, dans le cas où la sécrétion existait drjà, une accélération «le la sécrétion.
Les nerfs sympathiques du pancréas contiennent également des libres sécrétoires; mais la démonstration en est délicate, car ils renferment en même temps des libres vaso-motrices, dont l'excitation vient obscurcir le phénomène. On peut éliminer Taction de ces flbres vaso-motrices, soit en sectionnant le nerf à expérimenter 4 jours avant Texpérience (les fibres vasculaires ont perdn leur excitabilité), soit en employant des excitations inefficaces pour les appareils neuro-vascuiaires, telles que les excitations mécaniques (tétanomoteur), et les excitations électriques espacées de seconde en seconde. — Après avoir sectionné les vagues (pour éviter toute actioD sécrétoire réflexe transmise par ces nerfs), au-dessous de Témergence des lilets cardiaques, on excite le bout péiiphérique des splanchniques sectionnés, dans les conditions ci-dessus spécifiées; on constate la praduGtion d'une sécrétion pancréatique, ou, dans le cas oà cette sécrétion existait déjà, une augmentation de la sécrétion. Les splanchniques contiennent donc des fibres sécrétoires pour le pancréas. Ils contiennent ausfl des fibres trophiques : si en efTet on excite ces neHsi chez un animal présentant une sécrétion pancréatiqw spontanée, ou provoquée par Texcitation du vague, oa par rinjection de pilocarpine (la pilocarpine provoque une sécrétion pancréatique, comme elle provoque une sécrétion salivaire), on constate une augmentation delà puissance^ digestive du suc sécrété.
Pour le pancréas, connue pour les glandes salivaircs, la sécrétion est donc sous la dépendance de neifs spéciaux, indépendants des nerfs vasculaires; mais la sécrétion pancréatique n'en est pas moins intimement dépendante de la circulation du pancréas ; ce n'est que pai' des artifices délicats que nous avons pu établir IVxistence des nerfs sécréteurs.
On constate des oscillations parallèles de la sécrétion
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pancréatique et de la circulation viscérale : la sécrétion augmente, eu même temps que la pression sanguine augmente; la sécrétion diminue ou cesse, en même temps que la pression sanguine diminue. — Après compression de l'aorte thoracique, l'excitation du vague ne provoque plus de sécrétion pancréatique. Après vasoconstriction abdominale (provoquée, p. ex., par voie réflexe par l'excitation du bout central du sciatique), l'excitation du vague ne provoque plus de sécrétion pancréatique.
Ces faits rendent compte des insuccès des anciens expérimentateurs, qui ne parvenaient pas à provoquer une sécrétion pancréatique par l'excitation du vague. En excitant le vague au cou, ils provoquaient un arrêt ou un ralentissement du cœur, une cbute de pression, un ralentissement de la circulation, capables de neutraliser l'effet de l'excitation des fibre3 sécrétoires. En excitant les splanchniques, ils excitaient les fibres vaso-constrictives de ces nerfs, et par là rendaient inefficace l'excitation des fibres sécrétoires.
La dépendance de la sécrétion visrà-vis de la circulation est beaucoup plus intime pour le pancréas que pour les glandes salivaires. On a été par là amené à distinguer deux groupes de glandes : 1° celles qui sont relativement indépendantes de la circulation ; ce sont des glandes voisines de la surface cutanée, exposées à des variations de température assez grandes : elles se comportent comme les animaux à température variable, qui supportent, sans troubles apparents, de grandes modifications circulatoires (glandes salivaires); — 2^ celles qui sont intimement dépendantes de la circulation; ce sont des glandes profondément situées, à l'abri des variations de température, glandes à température constante, qui, comme les animaux à température constante, sont très sensibles aux variations de la circulation (pancréas).
On a étudié la formation de la trypsine dans le pancréas : les cellules pancréatiques ne contiennent pas de trypsine, mais une substance capable de se
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transformer en trypsine, une protrypsine ou trypsiiiogène.
Du pancréas d'un animal qu'on vient de sacrifier, od fait deux parts : l'une est mise à macth'er dans la glycérine; l'autre est abandonnt'e pendant 24 heures à l'air et mise à macérer dans la glycérine : le premier extrait est inactif sur l'albumine, le second est actif. Le pancréas contient donc une substance (trypsinogène) qui n'est pas de la trypsine, mais qui se transforme en trypsine au contact de l'air. La transformation du trypsinogène en trypsine se fîiit aussi sous l'influence des acides dilués : du pancréas frais, soumis pendant 10 min. à l'action de l'acide acétique à 1 p. 100, ou pendant 2 heures à l'action de l'acide salicylique à 1 p. 1000, donne un extrait glycérine très actif. — On obtient de même une liqueur active, en soumettant à Taction des acides dilués l'extrait inactif glycérine de pancréas frais: cet extrait, qui ne contenait pas de trypsine, contenait donc du trypsinogène. — Les alcalis (notamment le carbonate de soude à 1 p. 100) ne provoquent pas U transformation du trypsinogène en trypsine, mais ne l'empêchent pas : si on fait un extrait de pancréas frais dans une solution à 1 p. 100 de carbonate de soude, on a une liqueur inactive ; elle devient active, si on la fait traverser par un vigoureux courant d*oxygène.
En déterminant la richesse du pancréas en trypsino* gène (extrait glycérine du pancréas traité par un acide et détermination du pouvoir tryptique de cet extrait), o> a constaté que la quantité de trypsinogène, grande pendant le jeûne, diminue progressivement pendant les premières heures qui suivent le repas, présente on minimum de la i\^ à la 10<^ heure, puis augmente peu à peu, pour reprendre sa valeur primitive vers U lf)<î heure.
Chez l'animal vivant, les cellules glandulaires ne contiennent que du trypsinogène ; le suc pancréatique ne contient que de la trypsine, car son pouvoir tryptîqne n'est pas augmenté par les agents capables de transformer le trypsinogène en trypsine. — Les cellules pan-
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créatiques et le suc pancréatique ont une réaction alcaline, la transformation du proferment en ferment ne se fait donc pas sous l'influence d'un acide. Doit-on supposer qu'elle est due à l'action de l'oxygène, apporté par le sang, qui afflue à la glande pendant la période sécrétoire? C'est possible, mais ce n'est nullement établi.
On a prétendu que la rate fabrique une substance qui, déversée dans le sang, et par lui conduite au pancréas, détermine la transformation du trypsinogëne en trypsine. On a prétendu que, chez les animaux dératés, le suc pancréatique ne possède aucun pouvoir tryptique, mais ce fait est absolument inexact, de sorte qu'on ne peut admettre que la rate fournisse une substance nécessaire à la transformation du trypsinogëne en trypsine. Notons cependant à ce sujet (juelques faits intéressants. Si on fait une macération de pancréas de chien à jeun, on a une liqueur incapable de digérer l'albumine ; si on fait une macération de pancréas de chien à jeun ut de rate de chien en digestion, on a une liqueur capable de digérer l'albumine. La rate contient donc, pendant la digestion, une substance capable de transformer le trypsinogènc en trypsine. Cette substance existe, chez Tanimal vivant, dans le sang, ainsi que rétablissent les expériences suivantes. On prend deux chiens A et B, le chien A à jeun depuis vingt-quatre heures, le chien B en digestion de sept heures. A chacun de ces chiens, on fait une i>rise de sang dans Tarière et dans la veine fémorales, dans Tartère et dans la veine spléniques. On fait une macération du pancréas du chien A, macération absolument inactive; on fait huit parts de cette macération et on ajoute à chacune d'elles rcspoclivcmcnt un demi-volume de chacune des huit prises de sang. De ces mélanges, ceux qui sont obtenus avec le sang du chien à jeun sont inactifs, seul celui ((ui contient le sang de la veine si)léniquc est doué (l'un 1res léger pouvoir tryptique; — ceux qui sont obtenus avec le sang du chien en digestion sont actifs : celui qui contient le sang de la veine splénique est le plus actif de tous. La transformation lie saurait être attribuée à l'oxygène apporté par le sang, cela résulte avec toute évidence de cette expérience; ni à un acide quelconque, toutes les liqueurs clant alcalines. Ces expériences établissent donc la production jiar la rate, pendant la <ligestion, d'une substance capable de transfornH'r le trypsinogènc en trypsine: elles ne prouvent pas <|uc cotte
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transformation se produise nécessairement sous Tinfluence de cette substance, chez l'animal vivant, car rien ne démontre que cette substance doive nécessairemeal imprégner les cellules pancréatiques. L'existence de trypsine dans le suc pancréatique des animaux dératés prouve que la transformation du trypsinogène peut se faire sous une autre influence.
Les cellules pancréatiques, examinées sur la glande an repos, sont formées de deux zones distinctes : une externe, presque liomogënc, très finement granuleuse; une interne. chargée de grosses granulations. Les cellules, examinée» six heures après le repas, ont un tout autre aspect : les grosses granulations de la zone interne ont disparu, el celte zone est considérablement réduite. En suivant la disparition de ces granulations, par Texamen de préparations obtenues avec «les pancréas pris à des intervalles variables après le repas, on conslite (ju'il se forme d'abord, dans le proloplasma de la zone interne, des vacuoles contenant un liquide dans le(iuel se dissolvent les granulations. A partir de la sixième lieurc après le repas, on voit se former de nouvelles granulations, au voisinage de la zone externe, et ces granulations augmentent do nombre, en même temps que réapparaît la zone int«^rne, Jusi|ue vers la seizième heure après le repas. - - l/oitscrvation <lr. ces faits a pu être faite sur ranimai vivant : en «^Hct le. païuîréas du lapin constitue une diurhe glandulaire mince étalé(^ dans le mésentère, et qu'on peul examiner au microsc<>pe sur \o vivant.
11 y a donc parallélisme parfait entre la teneur du pancréas en lrypsiu<>gène et sa teneur en granulations. Les auteurs en concluent qiui ces granulations sont le trypsinogène; n<His dirons, plus prudemment, <iue les granulations sont les témoins visibles du zymogène.
Les cellules pancréatiques contiennent du zymogène inactif, il est donc facile à comprendre qu'elles ne se digèrent pas; mais le suc pancréati(|ue contient de la trypsine, el pourtant il ne digère ni les parois des canaux excréteurs, ni la mu«|ueuse intestinale. Nous constatons le fait; nous ne re\pli(|uoiis pas. Dire que la trypsine ne pénètre |»as dans les celhiles des parois, ce n'est \tas une expli<"îition, e'est la siuiide eonslalalion du fait que les cellule* ne se digèrent pas. Dire que la trypsine ne digère i>as ces cellules de par leur coiislitution, c'est dire que la trypsine ne les digère pas, parce (ju'cile ne les digère pas.
LE RÔLE DU SUC PANCRÉATIQUE
Le SUC pancréatique agit sur les substances protéi(jues, amylosiques et grasses. 11 achève la peptonisation des protéiques, commencée par le suc gastrique, mais non terminée par lui. On ne sait pas jusqu'à quel stade le suc pancréatique pousse la peptonisation, car les produits de transformation sont rapidement absorbés ; rien ne prouve, en tous cas, que le stade peptone, et surtout le stade acides-amidés soient atteints. Le suc pancréatique saccharifie les amyloses; on ne sait pas jusqu'à quel stade est poussée cette saccharification, car les produits de transformation sont rapidement absorbés. Le suc pancréatique saponifie, pour une très faible part, les graisses : la majeure partie de ces substances est absorbée sous forme de graisses neutres : la saponili cation est d'autant plus réduite que les graisses sont plus fusibles.
Pour compléter l'étude du rôle joué par le suc pancréatique dans la digestion, il resterait à observer des animaux chez lesquels on aurait enlevé le pancréas; mais cette opération entraîne l'apparition d'un diabète rapidement mortel. On doit pour éviter l'apparition de ce diabète, employt^^ l'artifice suivant : on fait l'ablalion de la plus grande partie du pancréas, (;n particulier de toute la portion juxta-duodénale, et on conserve une corne de la glande sans communicîition avec l'intestin : ranimai ne devient pas diabétique, tout en étant complètement privé de suc pancréatique. Chez un tel animal, les amylacées sont encore assez convenablement utilisées (elles sont vi'aisemblablement sacchariliées par les bactéries intestinales); les protéiipK^s sont moins bien utilisées qu'à l'état normal, tout en l'étant pour une notable proportion; les matières grasses ne sont plus absorbées avec la même énergie qu'à l'état normal, môme dans le cas des graisses émulsionnét's du lait.
CHAPITRE X
SoMMAïuE. — Les substances caractéristiques de la bilo sont fabri- (|uées par le fuie. Étndo do la sécrétion liiliairo : tistulos biliaires. Lois do la sécrétion biliairo. Chola^ogues. Influence do la circalaUw (lu foie sur la sécrétion biliaire. Lois de récoolomcnt biliaire daas l'intostin ot cause <le cet écoulement. Appareil oxcrétonrde la bile: canaux biliaires et sphincter cholédoque. Fonctions physiologiqoM do la bile. La bile n'est pas un suc digestif, mais jouo an rôle indiroct dans la digestion. Du prétendu rôle antiseptique de la bik. (^ que devient la bile déversée dans le duodénum. I^ bilo est-ello aao sécrétion ou une excrétion?
Le foie, organe à fonctions multiples, possède en particulier celle de produire la bile. La bile s'écoule par les canaai biliaires, contenus dans l'épaisseur du foie, et se décent dans les gros canaux hépatiques de la surface inférieure di viscère; chez l'homme, ces derniers s'ouvrent dans le canal cholédoque qui débouche dans le duodénum par l'ampoule de Vater; en amont, le canal cholédoque se continue par le caml cystique qui se termine par une ampoule, la vésicule biliaire.
La bile renferme deux groupes de corps : les teh hiliaircs et les pvjmcnts biliaires, qu'on ne trouve que dans la bilo et qu(î la bile contient toujours.
Les substances caractéristiques de la bile ne sont pat seulement excrèlêes au niveau du foie; elles sont fahriquètl dans le foie.
En elTol : 1° Les rrartious de PettenkoftT et de (lUiclin permettent dr r(M*onnaitre dans une liqueur des «juîinlités tW's faibles, i-rspectivcniont do sels biliaires et (lo î)ii^nn(»nls biliairiîs.dos roarti«>ns, appliquées au sanfî, donnont un irsullat néi^atif. Cv résultat ne permetd'ailleurs pas (raffirnior qin» lo sang ne Oontiont pas de
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substances biliaires; car il serait également négatif, si la quantité de ces substances était trop petite pour ôtre décelée par ces réactifs. D'ailleurs, si le résultat était positif, on n'en saurait rien conclure, car les substances biliaires pourraient provenir d'une résorption intestinale de la bile, déversée dans le tube digestif. — 2° Si on enlève le foie d'une grenouille (survie de 2 à3 semaines), on ne trouve pas, après plusieiïrs jours, trace de substances biliaires dans le sang et dans les tissus; si on lie le canal cholédoque d'une grenouille, on décèle les substances biliaires dans le sang et dans les tissus, au bout de quelques jours (il en est de môme chez les mammifères, à la suite de la ligature ou de l'oblitération du canal cholédoque — ictère). — 3° Si, chez le pigeon, on lie le cholédoque, on reconnaît déjà, après cinq heures, la présence des pigments biliaires dans le sérum et dans Turine, au moyen de la réaction de Gmelin; si, chez le même animal, on lie les vaisseaux du foie, on ne constate plus la présence des pigments biliaires dans le sérum et dans l'urine, pendant toute la durée de la survie, qui peut atteindre huit jours. — Chez l'oie et chez le canard, on peut, en faisant respirer pendant 1 à 2 min. de l'hydrogène arsénié, provoquer le passage de biliverdine dans les urines : il y a eu polycholie et résorption consécutive des pigments biliaires dans l'intestin. Mais si la même expérience est faite sur l'oie ou le canard, dont les vaisseaux hépatiques ont été liés, il n'y a pas passage de biliverdine dans les urines.
On ne connaît rien de la genèse des sels biliaires. On sait que les pigments biliaires dérivent de rhémoglobine ; on en a, entre autres preuves, les suivantes : 1° les pigments biliaires existent chez tous les vertébrés à hématies; — 2° dans les vieux extravasa sanguins, on trouve un pigment idcnti<iue À Tun des pigments biliaires.
Si on lie l'artère hépatique, la sécrétion biliaire n'est pas suspendue; si on lie la veine porte, progressivement, de façon à ne pas tuer l'animal, en permettant l'établissement d'une circulation collatérale porte-cave, ou si on pra-
tique la fistule veineii^^o d'Ëck (abouchement de la veine |ioiie dans la veine cave înTérieure), la sécrétion liiliaire subsiste diminuée. Li bilt* peut donc se former indistinct!^nient aux dépens du sang de l'artère ou de la veine afférentes. La ligature d'une branche de la veine porte, se distribuant à un lobe hépatique, laisse subsister dans ce lobe la sécrétion biliaire diminuée (on a signalé, chef rhomme. une continuation de la sécrétion biliaire dans des cas de thrombose totale de la veine porte).
Pour étudier la sécrétion biliaire, on a recours aux fhitules biliaires. On observe parfois des fistules biliairea, choz riiommc, dans certains cas pathologiques, ou à U suite d'interventions chirurgicales sur les voies biliaires. (hi pratique généralement la fistule chez le chien.
Dans la majorité des cas. on a pratiqué la fistule de U vésicule biliaire : le fond de la vésicule est incisé, attiré à Textérieur, fixé aux bords -de la plaie cutanée; on munit généralement la fistule d'une canule convenable, disposée de façon à obturer complètement la fislule, ou à p(.*rmettre l'évacuation de son contenu. Selon qu'on a lié ou qu'on n'a pas lié le canal cholédrxjuo, la fistule est complète o\\ incomplète. Ia fUituk incomplète, convenable pour recueillir simplement de k liile, ne permet pas de connaître la quantité de la bile formée, ni les lois de sa formation. La fislule compUte est en général préférable à la fistule incomplète; mais elle présente deux inconvénients : l" les produits biliairei n'étant plus déversés dans l'intestin, il en résulte (ainsi qu'il sera établi ci-dessous) une diminution quantitative et qualitative de la sécrétion biliaire; 2* la bile n'ayant plus à s'écouler par le cholédoque, muni d'un sphincter terminal, les lois de son écoulement sont modifiées, et la marche de la sécrétion est changée. Aussi a-l-on cherché à substituera la fistule de la vésicule une fistule conservant les voies normales d'évacuation. On enlèv»*, comme pour les fistules pancréatiques permanentes d'Ileidenhain-PawIow, un coin duodénal, comprenant rami>oule de Vater, et on suture les bords
LES ANIMAUX A FISTULE BILIAIRE
î ce coin à la plaie abdominale, après avoir rétabli la mtinuitc intestinale [fistule de Pawlow), Les animaux à fistule biliaire complète (chien, chat, pin, porc, cobaye, mouton) peuvent être conservés en )Q état de santé pendant des mois, pourvu que leur )urriture soit abondante et peu chargée de graisses is graisses, même en petite quantité, provoquent de la arrhée et un amaigrissement progressif, qui conduit mimai à la cachexie et à la mort -r- seules les graisses nulsionnées sont bien supportées). On nourrit le chien î viande, de pain, de lait et de sucre. Chez l'homme, dans des cas de fistule biliaire incomète, on a recueilli de 300 à 800 c. c. de bile en vingtlatre heures : ces nombres représentent des valeurs férieures à la valeur vraie, car une partie de la bile écoule dans Tintestin par le cholédoque ; car aussi la le épanchée au dehors ne peut plus exercer l'action lolagogue qu'elle possède quand elle s'écoule dans l'instin. — Chez une femme à fistule cholécystique avec »litération du cholédoque, on a obtenu 800 c. c. de bile i 24 heures.
Chez le chien à fistule complète (chien de 20 kgr. ex.), on recueille en 24 heures environ, 200 c. c. de le, nombre inférieur au nombre vrai pour le chien irmal, car l'action cholagogue de la bile ne peut plus jxercer, puisqu'elle se déverse à l'extérieur. Chez le chien à fistule cholécystique (comme chez Lomme à fistule cholécystique), la bile est sécrétée de ^on continue : l'écoulement par la fistule présente seument des alternatives d'augmentation ou de diminu- >n. On n'a pas établi les lois précises de la production liaire : la vitesse de l'écoulement par la fistule ne Dseigne pas rigoureusement sur la vitesse de producm de la bile, car la vitesse d'écoulement dépend de la ,esse de production et des modifications de volume s canaux Inliaires, produites : activement, par leur con- Lction ou leur décontrartioii; passivement, par lacomession exercée sur eux par les organes voisins. — On
note généralement deux renforcements de récoulemcnl biliaire : l'un presque aussitôt apr^s le repas, Taulre 12 h 15 heures plus tard.
La bile continue à se former pendant Vinanition. Mais sa quantité, qui n'est pas sensiblement modifiée pendant les premiers jours du jeûne, diminue progressivement à partir du 4° ou du 5° jour, pour tomber, vers la fin du jeûne (30« au 40° jours), aux 2/3, 1/2 ou même 1/3 delà quantité normale; à mesure que diminue la quantité, la concentration de la bile augmente.
De nombreuses substances ont été considérées comme capables d'augmenter la sécrétion biliaire et appelées de ce fait cholagogues. Le caractère cholagogue n'a pn être établi expérimentalement, que pour la bile ellemême et les sels biliaires ou leurs dérivés les cholalates. Si on introduit dans le cholédoque une canule disposée de telle sorte qu'on puisse à volonté faire écouler là totalité de la bile à Textérieur, ou la laisser passer dans le duodénum, la quantité de bile qu'on peut recueillir, pendant un temps donné, par la canule extérieure est plus petite, quand on a pratiqué auparavant Técoulement externe; plus grande, quand on a pratiqué auparavant l'écoulement interne de la bile. — On en peut conclnit que les chiens à fistule biliaire complète fournissent moins de bile que les chiens normaux. Si on fait ingérer à des chiens de la bile de chien, de bœuf ou de porc, des sels biliaires ou des cholalates, leurs dérivés, on constate une augmentation de l'écoulement biliaire.
La quantité de bile qui s'écoule par une fistule cholécystique est modifiée par la circulation sanguine du fàk, — Quand, par une saignée abondante, on abaisse k pression sanguine générale, il se produit une diminution de l'écoulement biliaire, et cet écoulement s'arrête, ({uand la pression du sang dans les gros troncs artériels tombe au-dessous de 30 mm. de mercure. I-.es mêmes faits s'observent quand on abaisse la pression sanguine par section sous-bulbaire de la moelle. Notons que la sécrétion biliaire subsiste diminuée pour des pressions
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sanguines (35 mm. p. ex.), incapables d^entretenir la sécrétion urinaire. — Quand, par la section des grands splanchniques, on provoque une vaso-dilatation abdominale intense, donc une augmentation de la pression dans le système porte, il se produit une augmentation de la sécrétion biliaire. Quand, par l'excitation des bouts périphériques des splanchniques sectionnés, on provoque les phénomènes circulatoires inverses, il se produit une diminution de la sécrétion biliaire. Quand, par un moyen quelconque (excitation de la moelle, excitalion du bout central d'un nerf sensitif,, etc.), on provoque une vaso-constriction abdominale, il se produit une diminution de la sécrétion biliaire. Quand on comprime la veine porte, de façon à en réduire le débit sans le supprimer, ou quand on lie une ou plusieurs de ses branches hépatiques, il se produit une diminution de la sécrétion biliaire. — Dans toutes ces expériences, la pression et le débit sanguins dans le foie ont été modifiés dans le même sens, de sorte qu'on ne sait si les modifications sécrétoires doivent être rapportées à la modilication de la pression ou à celle du débit. Quand on comprime la veine sus-hépatique, sans l'obturer complètement, la pression sanguine est augmentée, le débit sanguin est diminué dans le foie; il se produit une diminution de l'écoulement biliaire. Donc la quantité de bile qui s'écoule par la fistule biliaire varie dans le mâme se7is que le débit sanguin hépatique.
L'étude de Vécoulement de la bile dans l'intestin n'est possible qu'avec la fistule biliaire duodénale de Pawlow, respectant le sphincter de l'ampoule de Vater. On a fait à ce sujet de remarquables observations, dont le seul défaut est de n'avoir été faites, jusqu'à ce jour, que sur un seul animal.
Pendant le jeûne ^ il ne se produit pas d'écoulement biliaire : les mouvements généraux du corps, les mouvements respiratoires, les actions mécaniques exercées sur les parois abdominale et thoracique, la vue- et l'odeur des aliments, la faim sont inefficaces. — // se produit un
écoulement biliaire pendant toute la durée de la dit/estion gastrique. L'écoulement commence de 10 à 00 min. après le début du repas, dure pendant tout le temps du séjour des aliments dans Testomac et cesse 5 à 10 min. après révacuation complète des aliments dans le duodénum. — Cet écoulement n'est pas produit par les phérwmèna bucco-pharyngiens du repas, car il ne se produit pas à la suite du repas fîctif, et, à la suite du repas normal, il ne se produit souvent qu'après un temps de latence de 3/4 d'heure. 11 n'est pas produit par raction mécaniqvi des aliments sur les parois de V estomac, car il y a un temps de latence fort long, essentiellement variable selon la nature des aliments (15 min. pour le lait, 40 min. pour la viande, etc.); — car il ne se produit pas quand on introduit dans l'estomac, au moyen de la sonde, de l'ovalbumine (qui ne provoque dans ces conditions aucune sécrétion et n'est pas digérée). IL n'est pas produit par l'acte de la sécrétion gastrique ou pancréatique, car ces sécrétions se produisent sous l'influence du repas lictif, inefficace, nous l'avons dit, à provoquer l'écoulement biliaire.
Si on tient compte de la longue période de latence après le début du repas, et de la cessation de récoulemeiit quelques instants après l'évacuation complète de l'estomac, soit naturellement dans le duodénum, soit par une fistule gastrique, on est amené à supposer qne V écoulement biliaire est provoqué par faction du chym sur la muqueuse duodénale.
Les substances actives du chyme ne sont pas représentées par l'acide du suc gastrique ou Talcali du soc pancréatique, car ces deux sucs sont sécrétés, l'un acide, l'autre alcalin, sous l'influence du repas fictif, sans qne la bile s'écoule par la fistule. Les substances active! sont les produits de la digestion gastrique des proUiqua^ les matières grasses et les substances extractives : ou le démontre en provoquant l'écoulement biliaire parTintroduction dans l'estomac do ces diverses substances.
LES MOUVEMENTS DES VOIES BILIAIRES
Les produits de digestion des protéiques et les substances tractives agissent dans le même sens sur la sécrétion 1 suc gastrique et sur Texcrétion de la bile; les graisses ovoquent l'écoulement de la bile, mais sont sans action ir la sécrétion du suc gastrique. Les graisses provoquent à fois l'écoulement de la bile et la sécrétion du suc panéatique; l'acide chlorhydrique provoque la sécrétion du ic pancréatique, mais est sans action sur l'excrétion biliaire. I sécrétion gastrique se produit très bien sous l'inOuence is produits initiaux de la peptonisation et des substances :tractives accompagnant les aliments, et très imparfaiteent sous l'influence des peptones; tandis que l'écoulement liaire est très activement provoqué par les peptones et es imparfaitement par les protéoses primaires et par les ibstances extractives.
Si on introduit dans le cholédoque un manomètre 3turant, la pression de la bile augmente jusqu'à iteindre une valeur de 25 cm. de bile environ. Si, penint le jeûne, l'orifice duodénal est fermé, la bile se forlant dans le foie ne doit pas tarder à atteindre une ression de 25 cm. et sa sécrétion doit ainsi s'arrôter itomatiquement. En fait, on ne trouve jamais d'aj)paîil biliaire démesurément distendu, ce qui pourrait ôtre cas si la sécrétion n'était pas suspendue. Quand le ïhincter vatérien se relâche, la bile s'écoule, sa preson diminue dans le système des canaux hépatiques et i sécrétion s'établit de nouveau. C'est donc vraisemblaement à tort qu'on suppose que les animaux à fistule lolécystique donnent moins de bile que les animaux drmaux, car chez eux l'écoulement et la sécrétion sont )ntinus.
Vexcrétion biliaire est produite par l'action combinée 3S contractions des fibres musculaires lisses des voies Maires et du relâchement du sphincter vatérien. Les maux hépatique, cystique et cholédoque et la vésicule jt une tunique musculaire lisse, les fibres de celle inique constituant un sphincter très serré au niveau î l'ampoule de Vater.
I^es voies biliaires et la vésicule sont contractiles : on
le démontre en les excitant électriquement ou chimiquement sur ranimai laparotomisé : il se produit nne légère contraction, très lente à s'établir, très lente à disparaître; on la met en évidence en abouchant le cholédo(jue ouvert avec un manomètre obturant et en observant les oscillations de la colonne liquide.
L'excitation du bout périphérique des splanchniqaes, au niveau du diaphragme, détermine la contraction des canaux hépatiques, de la vésicule et du sphincter; — Texcitation du bout périphérique des vagues est sans action sur l'appareil biliaire. — L'excitation du bout central des splanchniques provoque une décontraction de la vésicule, du canal cholédoque et du sphincter vatérien ; — Texcitiition du bout central du vague provoque par mécanisme réflexe la contraction de la vésicule et le relâchement du sphincter.
Les études en sont là : une hypothèse s'ofTre à nous que des expériences ultérieures infirmeront ou confirmeront : sous l'influence du chyme agissant sur le duodénum, il se produit sans doute une excitation de terminaisons vagues, qui, réfléchie par le système nerveux central, vient agir sur le sphincter pour le relâcher, et sur la vésicule pour la contracter. Ce n'est encore là, nous le répétons, qu'une hypothèse.
Il semble (|u'on puisse établir dans l'appareil biliaire ua antagonisme entre la vésicule et le cholédoque. En se coa* tractant, la vésicule tend à chasser la bile dans le duodénuffl; en se contractant, le canal cholédoque ralentit récoulement biliaire, et son sphincter l'arrête.
La bile n'est pas un suc digestif, car elle ne renferme pas de diastases capables d'agir sur les aliments; li j)etite quantité d'amylase qu'on y a signalée est tout i fait négligeable. Mais la bile joue un rôle indirect dans U dif/estion, en agissant sur l'activité des sucs gastrique ci jmncréatique. La bile diminue et peut .supprimer Taction pei»tique du suc gastrique, et, de ce chef, elle est Tun des éléments qui , dans le duodénum, mettent fin à la digestion pcptique (nous disons l'un des éléments, car l'activité pei)tique est également supprimée par Talcalinisation dn
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chyme par les sécrétions intestinales). La bile favorise au contraire les actions diastasiques du suc pancréatique, — non pas en ajoutant des diastases à elle propres, car elle agit de même après avoir été bouillie, — mais en réalisant un milieu favorable à Faction des diastases pancréatiques. Nous indiquerons, en étudiant l'absorption, le rôle joué par la bile dans l'absorption des matières grasses.
On a attribué à la bile une action antiseptique ; on se fondait sur une observation clinique : les fèces des malades ictériques ont une odeur infecte, que certains physiologistes ont retrouvée chez les chiens à fistule cholécystique. En réalité, la bile a un pouvoir antiseptique nul, ainsi que Pont établi des expériences directes; la fétidité des fèces, en l'absence de bile, est attribuable aux troubles intestinaux concomitants ; si on supprime les graisses de l'alimentation, ou si on ne donne que des graisses émulsionnées, les fèces ne présentent pas de fétidité, chez les ictériques et chez les chiens à fistule biliaire. L'urine des ictériques et des chiens à fislule biliaire ne contient dVlleurs pas en surabondance les sels d'acides sulfo-conjugués, témoins urinaires des fermentations intestinales.
Que devient ta bite déversée dans le duodénum? Le chyme présente la réaction des sels biliaires dans le duodénum; il ne la présente plus dans le reste de l'intestin grêle : ces sels ont donc été réabsorbés ou détruits. On a nié la rcabsorption de ces sels, sous prétexte que le sang ne présente pas leur réaction et que ces sels sont toxiques; ces raisons sont sans valeur, car le sang peut en contenir, à chaque moment, des quantités trop petites pour qu'on les puisse manircster chimi<{uement et pour qu'elles produisent des accidents. Si on fait ingérer à un chien, dont la bile ne contient que des laurocholatcs, de la bile de bœuf, qui contient en outre des glycocholates, on constate l'apparition <lc glycocholalcs dans la bile du chien, ce qui in(li<|ne une absorption en naliire an niveau «le l'intestin et une élimination ultérieure, p.ir la bile, <lu sel biliaire. Toutefois une partie des sels biliaires est détruite dans l'intestin, ainsi qu'en témoigne la présence de glycocolle et de taurine dans son contenu : cette deslruetion est vraisemblablement de nature microbienne, car, dans le contenu intestinal aseptique des fœtus, on trouve
des sels biliaires, mais on ne trouTe ni glycocolle, ni taurine.
Le chyme présente la réaction des pigments biliaires dan« les premières parties de Tintestin; il ne la présente plus daos les dernières parties. On admet généralement que ce> pigments subissent, sous Tinfluence des microorganismes, des phénomènes de réduction et lliydrogénation qui les transforment en hydrobilirubine, substance qui est absorbée et éliminée par les urines. Dans l'intestin aseptique des fœtus, on trouve des pigments biliaires. Aucune expérience. actuellement réalisée, ne permet d'affirmer qu'une partie def pigments biliaires est réabsorbée en nature dans riatestio. pour être de nouveau éliminée par le foie.
On a imaginé une théorie de la circulation entéro'hépaiiqwt des substances biliaires : ces substances auraient fait, pour ainsi dire, perpétuellement la navette entre l'intestin et le foie, alternativement absorbées dans l'intestin et iMiminée» dans la bile. VAt n'est là qu'une hypothèse, dont la démunst ration n'est (las faite.
On a longuement discuté pour savoir si la bile est une sécrétion ou une excrétion; il n'y a guère dans cette disoKsion qu'une discussion de mots. — La bile est une aécrétiuo, puisqu'elle joue un rôle utile dans la digestion, en fàvurisHl l'action des diastases pancréatiques, et dans l'absorption, 9 favorisant l'absorption des maticn^s jrrasscs. î^a bile l'sl unr cxcnUiiMi, puis(pi'clle eiitrnîno au dehors des di'rhuts tcl> que lt;s pigments biliaires, produits de décomposition «le 11 niaticrc colorante «lu san^.
LE SUC INTESTINAL
Sommaire. — Les glandes de rintestin. Obtention du suc intestinal: fistule do Thiry-Volla. Sécrétion du suc intestinal. Rôle du suc intestinal. Exsudation et sécrétion intestinales. Système nerveux et sôtTétion intestinale. Suc paralytique.
Le SUC intestinal résulte du mélange des sucs des innombrables glandes de l'intestin : glandes en grappe de Brunner (limitées au duodénum), glandes en tube de Lieberkiihn (disséminées dans tout l'intestin grêle), cellules muqueuses (répandues à la surface de la muqueuse et dans la profondeur des glandes).
Pour recueillir le suc intestinal, on peut, sur l'animal vivant, isoler une anse rl'intcslin entre deux ligatures, et, après quelques heures, en faire écouler le contenu; ou bien faire une plaie au I)ord libre de Tinlestin, aboucher ses lèvres à celles de la plaie cutanée et placer une canule appropriée pour obturer l'orifice de cette fistule : on recueille ainsi un mélange des liquides intestinaux : bile, suc pancréatique, suc intestinal; mais non du suc intestinal pur.
Le procédé de choix est la fistule de Thiry. On sectionne rintestin transversalement en deux points distants de 20 à 50 cm., en respectant le mésentère; on suture les bouts supérieur et inférieur de l'intestin, pour en rétablir la continuité; on ferme à l'une de ses extrémités le segment isole, pour le transformer en doigt de gant, et on suture aux bords de la plaie cutanée le pourtour do rorific*' de ce doigt de gant. On obtient ainsi un segment d'intestin qui sécrète vraisemhlablrment comme l'intestin n»)rmal, puisqu'il a conservé sa vascularisation et son innervation normales, fournissant un suc pur que ne souillent ni les aliments, ni les autres sucs digestifs. Dans le procéd*i de Vella, le tube isolé n'est pas
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transformé en doigt de gant : les deux orifices sont abouchés à la plaie cutanée. L'opération a été faite sur le chien, la chèvre et le mouton.
Dans les cas très rares de fistules pratiquées chez la chèvre et le mouton, la sécrétion du suc intestinal est continue, présentant seulement une accélération pendant la période digestive. Chez le chien, la sécrétion intestinale est discontinue ; elle cesse dans Tintervalle des digestions intestinales. Cette sécrétion ne se produit pas sous l'influence d'un phénomène psychique, comme la sécrétion gastrique première, car la vue et Fodeur dos aliments ne la provoquent pas dans le cul-de-sac isolé de Thiry; elle ne se produit pas sous rinflucnce des phénomènes consécutifs à Tarrivée des aliments dans l'estomac, car elle n'apparaît pas au moment du repas. Elle se produit par action directe, des aliments sur la muqueuse intestinale. On peut la provoquer dans le tube de Thiry-Vella, en y introduisant des substances alimentaires ou autres, telles que viande, ouate imbibée d'éther, etc., ou en excitant électriquement la muqueuse.
La sécrétion intestinale diffère ainsi des sécrétions gastrique et pancréatique, ces dernières dépendant principalement d'un phénomène psychique, soit directement, soit indirectement. — Le suc intestinal diffère d'ailleui-s des sucs gastrique et pancréatique par son peu d'importance digestive : il ne contient que de Tinvei'tine et de la lactase. Gomme la salive, le suc intestinal est un suc digestif de second ordre, au point de vue chiiniciue. La salivi.» jou<î un rôle dans la déglutilion; \v. suc intestinal Joue un rôle dans la progression dos aliments dans l'intestin : ce sont des sucs annexés à la fonction niocanicpio du tube digestif.
Ou a ]uvlondu qxu^ b> suc intestinal n'est pas une véritable sécrétion, mais une sin)]de transsudation. Nous no i>ouvons admettre cette conception, parce que le suc est f.ibriqué par des glandes, et surtout parce que son alcalinité estsupéiiouro à colbulu plasma sanguin.— t)n poni piovoqucr, il est vrai, une exsudation iutesti*
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naliî : lorsque, p. ex., on fait pénétrer dans Tintestin des solutions fortement salées (eaux salines purgatives), le sel attire, selon les lois physiques, l'eau des tissus ambiants et provoque une véritable exsudation aqueuse. Mais on ne doit pas conclure de ce fait que toute sécrétion intestinale est une simple exsudation. On peut provoquer un écoulement abondant de suc intestinal, en injectant sous la peau ou dans les veines d'un animal, de la pilocarpine, substance capable de provoquer les sécrétions salivaire, gastrique, pancréatique : n'est-ce pas là une preuve manifeste que le suc intestinal est bien une sécrétion?
L'action du système nerveux sur la sécrétion intestinale n*est pas connue : la section des vagues ne la modifie pas, l'arrachement des ganglions cœliaques n'a pas de conséquences nettes et surtout constantes. Le seul fait bien établi se rapporte aux suites de l'énervation d'une anse intestinale. Si on pose 4 ligatures sur un intestin, de façon à limiter 3 segments contigus et si on sectionne, dans le mésentère, les filets nerveux destinés au segment moyen, on constate, au bout de quelques heures, que ce segment est gorgé d'un liquide qu'on reconnaît être du suc intestinal vrai, tandis que les deux segments voisins sont à peu près vides. Cette surproduction de suc dans l'anse énervée est-élle une conséquence de la vaso-dilatation qui succède à l'énervation? C'est possible, mais nous n'en savons rien. Cette sécrétion, dite sécrétion paralytique, dure pendant queli, ques heures, puis diminue considérablement.
L'intestin sécrète encore une masse jaunâtre; muqueuse, riche en graisses et en débris épithéliaux, qu'on voit sortir de l'orifice de la fistule de Thiry de temps en
LES MICROORGANISMES ET LA DIGESTION
^Sommaire. — Les microbes peuvent transformer les matières alimeo- . tairos. Les microbes no sont pas nécessaires à la digestion. Les
microbes uo sont pas des auxiliaires des glandes digestives ; ce sont
des parasites.
On a émis Thypothèse que les microbes intestinaux inte^ viennent dans Tacte digestif comme auxiliaires puissants des sucs digestifs. On a même posé cette question : one digestion normale serait-elle possible chez un animal dont le tube digestif ne contiendrait pas de microbes?
On sait que les microbes peuvent digérer les aliments par des diastases qu'ils sécrètent, identiques à celles des saci digestifs normaux. De nombreux microbes produisent um amylase, capable de saccharifier l'amidon, comme l'amylaie salivaire ou Tamylase pancréatique. On ne connaît pas de microbes sécrétant de la pepsine; mais on en connaît beaucoup sécrétant de la trypsine. On n'a pas étudié les Upaseï microbiennes, mais leur existence est démontrée par ta présence d'acides gras dans les fèces des animaux prÏTéi de bile et de suc pancréatique. Enfin on a trouvé rinvertîM chez beaucoup de microbes. Les microbes peuvent donc agir comme les sucs digestifs sur les substances sucréeSt amylosiqucs, protéiqucs et grasses. Le font-ils? C'est a» moins possible. Dans quelle mesure *le font-ils? LA est tout l'intérêt de la question.
: L'intçrvention des microbes ost-elle indispensable h l'accomplissement des digestions normales? — Assurément non, car les sucs digestifs fournissent en abondance les diastases que les microbes ne fabriquent qu'en quantité minime el avec une grande lenteur. Nous savons en quelle abondance s'écoulent, au moment de la digestion, les sucs salivaire* gastrique, pancréatique ot intestinal; nous savons avec quelle énergie ces sucs transforment les aliments : une goutte de suc ]).ancr(''atique snccharifîc en quelques secondes !0 ce.
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d'une solution d'empois d'amidon ; le suc pancréatique peptonise la fibrine en quelques minutes; le suc intestinal dédouble la saccharose avec une grande rapidité. Ces mêmes substances, soumises à l'action des microbes intestinaux, se transforment, il est vrai, mais avec une vitesse inflniment moindre : c'est donc que vraisemblablement dans l'organisme, la transformation digestive sera faite avant que les microbes aient pu intervenir.
Si on fait ingérer à un animal des substances aseptisées, si même on ajoute à ses aliments des antiseptiques, pour réduire au minimum les microbes intestinaux, on n'observe aucun trouble digestif. Le suc gastrique d'ailleurs n'estil pas un antiseptique et ne détruit-il pas, pour une part tout au moins, les microbes apportés par les aliments?
L'expérience fondamentale a été faite : elle consiste à nourrir avec des aliments aseptiques, des animaux ne contenant pas de microbes dans leur tube digestif, en les maintenant dans une enceinte aseptique et leur faisant respirer un air aseptique. De jeunes cobayes ont été extraits de l'utérus maternel par une opération césarienne aseptique, et introduits dans une enceinte aseptisée, dont l'air se renouvelait à travers une bourre de coton. L'alimentation était composée soit de lait stérilisé à l'autoclave, soit d'un mélange stérilisé de lait et de biscuits anglais. Après 8 jours, les animaux, en parfaite santé, avaient digéré normalement et augmenté de poids : le contenu intestinal fut vérifié stérile.
Les microbes intestinaux ne sont donc pas indispensables à la digestion. Sont-ils même des auxiliaires des sucs diges. tifs? Nous ne le croyons pas. Ils se développent dans un milieu riche en produits de digestion des aliments. Or nous savons que si dans un milieu de culture se trouvent de l'amidon et de la maltose, de la saccharose et des glycoses, des protéiques naturelles et des protéoses, les microbes consomment la maltose, les glycoses et les protéoses, avant d'attaquer l'amidon, la saccharose, les protéiques. Les microbes ne fabriquent pas à l'aveugle leurs diastases : ils semblent proportionner leur activité sécrétante à leurs besoins et aux qualités du milieu ambiant. Dans le tube digestif, les microbes seront donc bien plus des consommateurs des produits de la digestion physiologique que des producteurs de ces produits; ce ne sont pas des auxiliaires, ce sont des ]>arasites; ils ne viennent pas en aide à l'organisme digérant, ils utilisent ce que l'organisme a transformé.
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Il y a plus : dans Pintestin, les microbes vivent surtout anaérobiquemcnt, car l'oxygène est absent ou rare; ils empruntent à des dédoublements variés l'énergie chimique dont ils ont besoin; et, comme ces dédoublements libèrent peu d'énergie ils doivent porter sur une quantité considérable de matière; les microbes sont des ferments, c'est-à-dire décomposent beaucoup, non pas pour se procurer de la matière, mais pour se procurer de l'énergie. Les microbes sont donc des parasites qui dépensent beaucoup, ce sont des parasites coûteux.
On peut mettre en évidence l'activité chimique des microbes intestinaux. Les sucs gastrique et pancréatique font des protéoses et, par une action prolongée, le suc pancréatique fait des acides amidés; mais aucun suc digestif ne fait de l'ammoniaque, du phénol, du crésol, de l'indol, du scatol; — aucun suc digestif ne fait des gaz, acide carbo* nique, hydrogène, azote, etc. Or tous ces produits se trouvent dans l'intestin. Aucun suc digestif ne digère la celluloae, or la cellulose disparaît en partie dans l'intestin des herbir vores : elle fermente sous l'influence des microbes qui en retirent de l'acide carbonique et du gaz des marais.
Parmi ces produits de fermentations microbiennes intes' tinales, un certain nombre est éliminé avec les fèces; mais d'autres sont absorbés, pénètrent dans le sang et nuiraient à l'organisme, si ce dernier ne disposait de procédés divers lui permettant de les neutraliser ou de les éliminer rapidfr ment. Les microbes intestinaux ne sont pas seulement des parasites coûteux, ce sont des ennemis dangereux.
CHAPITRE XIII
Sommaire. — 1. Préhension^ mcatication, formation du bol alimentaire.
2. Déglutition. — Notions anatomiques. Analyse d'une déglutition ; contractions des muscles des voies digcstives; les trois temps de la déglutition : le temps buccal; le temps pharyngien et l'occlusion des voies buccale, nasale et laryngée; le temps œsophagien et la contraction dos muscles de l'œsophage. La déglutition d'un liquide, caractères essentiels de cette déglutition ; les bruits de la déglutition. Déglutitions successives. — L'appareil nerveux de la déglutition ; le réflexe de la déglutition : lieu d'origine et nerfs centripètes, centre, nerfs centrifuges. Inhibition de la déglutition.
3. Mouvements de testomac. — Contractions d'ensemble: action du vague et du sympathique. Mouvements de brassage ; onde contractile. Le vomissement.
4. Mouvements de l'intestin. — Observation des mouvements péristaltiqaes. Influence du système nerveux.
5. Défécation. — Dispositions anatomiques des sphincters de l'anus ; leurs nerfs, leur tonicité, leurs centres. Du mécanisme do la défécation.
OU BOL ALIMENTAIRE
La préhension des aliments difTère selon qu'ils sont solides ou liquides et selon Fespèce animale considérée. Dans le cas de Phomme, les aliments solides, portés à la bouche, sont saisis et entraînés par Faction combinée des lèvres, de la langue et des dents. Les liquides sont versés dans la bouche, d'où l'emploi du verre à boire; — on peut aussi humer les liquides : on exerce un petit mouvement d'aspiration et le liquide est entraîné avec l'air, en faisant un bruit particulier; — dans la succion, les lèvres s'appliquent autour du mamelon ; la cavité buccale est fermée en arrière par le contact intime de la langue et du palais; le jeu simultané de la langue qui s'abaisse et se retire en arrière, de la mâchoire inférieure,
du plancher buccal et des joues détermine un vide (3 à 10 mm. de mercure) qui aspire le liquide. La succion est un phénomène réflexe compliqué, mettant en activité harmonique un grand nombre de parties; elle est régie par un appareil nerveux, constitué par des flbres centripètes (fibres de la V et de la 3"* branche du trijumeau, distribuées aux parois de la cavité buccale, et fibres du glosso-pharyngien) ; des fibres centrifuges (fibres du facial pour les lèvres, de Thypoglosse pour la langue, du nerf masticateur pour la m&choire inférieure et le plancher de la bouche), et un centre, qu'on localise dans le bulbe rachidien, région d'origine des nerfs centripètes et centrifuges considérés.
La mastication résulte .du fonctionnement simultané des dents qui broient les aliments, et de la langue, des joues et des lèvres qui les ramènent sous les arcades dentaires. — Les mouvements de la mâchoire inférieure sont de trois ordres : 1° mouvements A^éUvation (par la contraction des masséters, des temporaux et des ptérygoïdiens internes) et mouvements A* abaissement (passifs, par la détente des muscles élévateurs et chute de la mâchoire sous rinfiuence de son propre poids, se produisant seuls quand la bouche s'ouvre modérément; — actifs, par la contraction des ventres antérieurs (les digastriques, des génio-hyoïdiens et des mylo-hyoldicns, l'os hyoïde étant immobilisé et abaissé par la contraction des muscles omoplato-hyoïdiens, sterno-hyoïdiens, thyrohyoïdiens et sterno-thyroïdiens, ces mouvements actifs se produisant quand la bouche s'ouvre largement); 2° mouvements de glissement latéral ou de latéralité (par l'action combinée des ptérygoïdiens internes); 3" mouvements de glintment antéro-postéHeur (par la contraction des ptérygoîdieos internes), et de glissement antéro-postérieur (par la contraction des ptérygoïdiens externes). Les différents muscles qui interviennent dans la mastication sont innervés : les masséters. les temporaux, les ptérygoïdiens internes et externes par la branche masticatrice du trijumeau ; les muscles génio-hyo!- (liens, thyro-hyoïdiens, omoplato-hyoïdiens et àterno-hyoldieos par l'hypoglosse. Les mouvements de la mâchoire sont doDC essentiellement sous la dépendance du nerf masticateur, accessoirement sous celle de l'hypoglosse.
Les mouvements de la langue sont infinis, grâce à ses innombrables libres intrinsèques et extrinsèques. Une analyse peut- être schématique distingue des mouvements de raccourcissement et d'élargissement (muscles longitudinal et
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hyo-gloss6),d'allongemepietde rétrécissement (muscle transverse), de creusement en gouttière longitudinale et de saillie en dos d'âne, de projection et de rétraction, d*abaissement et de soulèvement, de latéralité. Tous ces mouvements sont sous la dépendance de Thypoglosse : si Tun des nerfs hypoglosses est paralysé ou sectionné, la pointe de la langue au repos est dirigée du côlé sain, par tonus des fibres longitudinales ; la pointe de la langue projetée au dehors est dirigée du côté paralysé, par tonus du génio-glosse du côté sain qui entraîne la pointe de la langue du côté opposé.
Les mouvements des joues qui interviennent dans la mastication sont sous la dépendance du muscle buccinateur, innervé par le nerf masticateur; les mouvements accessoires des lèvres sont sous la dépendance du muscle orbiculaire des lèvres, innervé par le facial.
Les mouvements de la mastication sont donc souâ la dépendance de muscles appartenant aux sphères de distribution de la branche motrice du trijumeau (mouvements de la m&choire dans la mastication normale et mouvements des joues) et de l'hypoglosse (mouvements de la langue et mou^ vements d'abaissement actif de la mâchoire); le facial n'a aucun rôle fondamental; sa double section ou sa paralysie double ne gênent la mastication que fort peu, et seulement parce que des parcelles alimentaires peuvent s'échapper par la bouche qui ne se ferme plus par la constriction de l'orbiculaire des lèvres.
La mastication est tantôt un phénomène volontaire, tantôt tm phénomène réflexe : l'impression originelle naît dans la cavité buccale et est conduite vers les centres par les fibres centripètes du trijumeau et duglosso-phâryngien. — On place le centre de la mastication au niveau du bulbe, point d'arrivée et d'origine des fibres intervenant dans la mastication : trijumeau, glosso-pharyngien et hypoglosse.
La formation du bol alimentaire résulte de l'action cominnée de la langue et des joues, qui mélangent les matières alimentaires avec la salive, dont l'écoulement est provoqué par les phénomènes de mastication et de gustation.
OÉOLUTITION
La déglutition est constituée par F^nsemble de3 actes qui conduisent le bol alimentaire de la bouche dans Tes-
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tomac. Le chemin à parcourir est réprésenti^ par le pharynx et l'œsophage.
Le pharynx communique en avant avec la bouche, en haut avec les fosses nasales; il s'appuie en arrière contre la base du cr&ne; il s'ouvre en bas dans le larynx et dans l'œsophage. L*orifîce bucco-pharyngien est limité en haut par le voile du palais, en bas par la partie supérieure de la baie de la langue, sur les côtés par les amygdales et les piliers antérieurs et postérieurs du voile du palais; rorifice nasopharyngien est limité en haut par la base du crâne, en bas par le voile du palais, sur les côtés par les apophyses ptérjgoîdes. Le pharynx représente un carrefour commun aux voies digeslives et aux voies respiratoires qui s'y entrecroisent, les voies respiratoires de postérieures devenant anté* rieures, les voies digestives d'antérieures devenant postérieures. Le pharynx possède une musculature striée formant les trois constricteurs du pharynx; la contraction de cei muscles détermine une élévation et un raccourcissement do pharynx, et un soulèvement de Tœsophage qui est porté ven la bouche et du larynx qui est porté contre la base de la langue. Les constricteurs du pharynx sont innervés par le rameau phar>'ngien du nerf vague.
L'œsophage est pourvu de fibres musculaires formant deux couches : une externe (fibres longitudinales) et uoe interne (fibres circulaires). Ces fibres sont striées ou lisses, suivant l'espèce animale considérée, et suivant la région de Tœsophage. Chez le chien, le rat, le mouton, les fibres soDt striées dans tout Tœsophagc; chez le lapin, il y a d« fibres striées dans toute retendue de Tœsophage; elles sonC mélangées de fibres lisses au voisinage de l'estomac; chef le chat, le cheval et l'homme, la partie supérieure de I'gbsophage contient des fibres striées, la partie moyenne un mélange de fibres striées et de fibres lisses; la partie inf^ Heure des fibres lisses. — Les nerfs destinés aux muscles œsophagiens proviennent du vague; mais ils présentent, chei les diverses espèces, des différences dans leur origine réelle (sont contenus exclusivement dans les racines du vague, chez le cheval et le chien ; h la fois dans les racines du glossopharyngien, du vague et du spinal, chez le lapin), et dans leurs voies de distribution (passent exclusivement par le récurrent; chez l'homme et le lapin, par les nerfs pharyn-
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giens et les laryngés externes, chez le cheval, Pane, le chien, le mouton).
La déglutition ne présente pas les mêmes caractères, selon que la substance déglutie est liquide ou solide (pâteuse).
Considérons le cas d'un bol alimentaire pâteux. Le bol est porté par la langue vers le fond de la bouche : la langue gonfle son dos en avant du bol, s'applique contre la voûte palatine par ce gonflement, qui se propageant d'avant en arrière pousse le bol devant lui vers le pharynx. Ce mouvement de la langue ne s'accomplit convenablement que si la mâchoire inférieure est immobilisée par la contraction des muscles masticateurs, qui l'appliquent contre la mâchoire supérieure ; aussi la bouche est-elle généralement fermée pendant la déglutition buccale. Mais cette fermeture de la bouche n'est pas nécessaire ; on peut déglutir sans fermer les lèvres ; on peut déglutir sans serrer les mâchoires; il suffit que la mâchoire inférieure soit immobilisée, soit par la contraction des seuls muscles masticateurs, les mâchoires étant maintenues écartées par un corps solide placé entre les dents; soit par la contraction simultanée des muscles élévateurs et des muscles abaisseurs de la mâchoire inférieure. La cavité buccale est toujours fermée en avant du bol par le dos d'âne de la langue, s'appliquant exactement sur la voûte palatine et contre les arcades dentaires supérieures.
Ce premier temps (temps buccal) de la déglutition, qui précède la déglutition proprement dite (c'est à proprement parler la prédéglutition) , est volontaire; il peut être arrêté à un moment quelconque et le bol peut demeurer à la surface de la langue, tant qu'il n'a pas été volontairement repoussé jusqu'à l'isthme du gosier. Ce n'est qu'alors que commence la déglutition vraie, phénomène réflexe, qui ne s'arrête pas une fois qu'il est commencé.
Au moment, où le bol vient toucher une région du
voile du palais, dont la situation sera précisée, tout ie mécanisme de la déglutition se met en mouvement; mais il est nécessaire qu'il y ait un bol à déglutir; oo peut bien exécuter à vide les mouvements buccaux de la prédéglutition ; les mouvements de la déglutition ne suivent pas. Si on déglutit à plusieurs reprises, coup sur coup, la salive buccale, on éprouve une difficulté inouïe, puis une impossibilité absolue d'exécuter les monrements de déglutition.
Au deuxième temps de la déglutition (temps pharfi^ glen), il se produit des mouvements de la langue, di plancher buccal, du pharynx, du larynx et des occlusions des orifices pharyngiens (de la bouche, des fofiMS nasales et du larynx).
La mâchoire inférieure reste immobilisée au temps pharyngien et par les mêmes moyens qu'au temps buccal. Le muscle mylo-hyoïdien se contracte, soulefôt la langue et rappliquant contre la voûte palatine, et h langue se portant brusquement d'avant en arrière et de haut en bas par la contraction des muscles hyo-glosses, agit comme un piston, pour rejeter le bol dans le pharynx. On constate la contraction du mylo-hyoIdien à h vue et au toucher : au commencement de la déglutitiODi on voit le soulèvement du plancher buccal; on peil reconnaître le coup de piston lingual, en introduisant dans la bouche et au-dessus de la langue, un tube de verre, dont l'orifice postérieur s'ouvre dans la caïilé pharyngienne, dont Torifice antérieur communique aiec un manomètre ; au moment de la déglutition, il se produit une élévation de la colonne manométrique cortex pondant à environ 20 cm. d'eau. On peut encore, aa introduisant le doigt dans la bouche, jusqu'au delà de II dernière molaire, immédiatement au-dessus de la ligne mylo-hyoïdienne, sentir à la fois la contraction da muscle mylo-hyoïdien sous-jacentaudoigt etle broaqae recul de la langue adjacente au doigt. Enfin on pêirt établir le rôle important des muscles mylo-hyoîdieas dans la déglutition en sectionnant leurs nerfs : le chien
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ainsi opéré ne peut plus déglutir qu'en renversant la tête, de façon à faire tomber les aliments dans le pharynx par Faction de la pesanteur, comme nous faisons tomber les liquides quand nous buvons en renversant la tête.
En même temps que s'accomplissent ces phénomènes du côté de la bouche, le pharynx se soulève avec le larynx, et les orifices nasal et laryngien du pharynx se ferment.
Le pharynx se raccourcit, soulevant l'œsophage et ramenant au-devant du bol : ce raccourcissement est produit par la contraction des muscles stylo-pharyngiens, des constricteurs du pharynx et accessoirement des muscles sus-hyoïdiens; il exige, comme condition nécessaire, l'imnfobilisation de la mâchoire inférieure par les muscles masticateurs. Le larynx, soulevé en même temps que le pharynx, et porté fortement en avant, détermine l'élargissement antéro-postérieur du pharynx, condition favorable à la réception du bol.
A ce moment, tous les orifices pharyngiens, autres que rorifice œsophagien, sont fermés. — La cavité buccale est fermée par la base de la langue, appliquée contre le palais par la contraction du mylo-hyoïdien et resserrée sur les côtés par la contraction des muscles palato-glosses (piliers antérieurs du voile du palais). — Les fosses nasales sont fermées par le soulèvement du voile du palais; on peut reconnaître ce soulèvement au moyen d'un stylet introduit par l'orifice d'une narine et poussé jusqu'à l'orifice naso-pharyngien : ce stylet est soulevé au moment de la déglutition. Le soulèvement du voile du palais ne résulte pas passivement du coup de piston lingual; il précède ce coup de piston : en effet la pression pharyngienne (qu'on prend au moyen d'un manomètre communiquant, par un tube de verre reposant sur la langue, avec l'espace pharyngien) présente une légère diminution, qui précède la forte augmentation résultant du coup de piston lingual ; cette diminution a pour cause l'augmentation du volume de la cavité pharyngienne, par suite du soulèvement
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actif du voile du palais. — Le larynx enfin est fermé. Soulevé en même temps que le pharynx, attiré en avant par la contraction des muscles thyro-hyoïdiens (l'os hyoïde lui-même est porté en haut et en avant par la contraction des muscles génio-hyoïdiens et mylohyoïdiens et des ventres antérieurs des digastriqaes), le larynx vient buter contre la base de la langue qui, portée elle-même en bas et en arrière, recouvre roriflce dn larynx et abaisse sur lui l'épiglotte. Le rôle de Tépiglotte n'est pas indispensable dans la déglutition des bols pâteux : un animal, dont on a réséqué l*épiglotte, déglutit sans difficulté; mais Tépiglotte protège le larynx dans la déglutition des liquides : chez un animal sans épiglotte, il pénètre généralement quelques gouttelettes de liquide dans le larynx, pendant la déglutition. On démontre le rôle protecteur de Tépiglotte, en faisant avaler au sujet un liquide noirci par Tencre ou coloré par une couleur inoffensive ; au laryngoscope, on reconnaît que tout le pharynx et les parties voisines sont colorés et que la face postérieure de Tépiglotte et le larynx ne présentent pas trace de coloration. — Si, ponr une cause quelconque, une particule solide ou liquide a pénétré dans le larynx, il se produit, par suite de la semibilité extrême de la muqueuse, une toux grâce à laqneUe est chassé le corps étranger. Enfin les voies respiratoiiei sont encore protégées par la fermeture de la glotte : on admet cette fermeture de la glotte pendant la déglutition, parce qu'à ce moment l'expiration et la voix sont impossibles; on a d'ailleurs observé cette fermeture, ai laryngoscope, ctiez des sujets faisant une déglutition fort imparfaite, la bouche ouverte et la base de la langue déprimée. Cette fermeture de la glotte ne joue aucun rôle essentiel dans la déglutition, car la déglutition se produit normale quand, par un procédé quelconque (introduction d'un écarteur entre les cordes yocales, p. ex.), on rend cette fermeture impossible. Elle est d'ailleurs passive, car elle se produit encore après la section de tous les nerfs qui se rendent au larynx; elle
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résulte de la contraction du constricteur inférieur du pharynx, qui rapproche l'un de l'autre les bords postérieurs du cartilage thyroïde et par suite les bords de la glotte.
Le bol alimentaire, projeté dans le pharynx raccourci, est engagé dans l'œsophage par les contractions des constricteurs du pharynx. Le 3^ temps de la déglutition (temps (Bsophagien) commence. Aussitôt le bol engagé dans Tœsophage, toutes les parties (langue, voile du palais, larynx et pharynx) qui ont pris part au 2*5 temps de la déglutition reviennent au repos.
Les divers étages de l'œsophage se contractent successivement de haut en bas, repoussant, devant le rétrécissement produit, le bol alimentaire jusqu'au cardia et à Testomac. On admet en général que la contraction des fibres longitudinales au-dessus du bol, fait glisser l'œsophage sur le bol, en attirant en haut les parties sousjacentes, et que la contraction des fibres circulaires, progressant de haut en bas, fait avancer le bol. La pesanteur n'intervient pas, de façon essentielle, dans la déglutition œsophagienne, car on peut déglutir la tête en bas ; d'ailleurs, un certain nombre d'animaux prennent leur nourriture dans une position telle (animaux qui paissent l'herbe, p. ex.), que le bol remonte nécessairement en parcourant l'œsophage.
Le mouvement de l'œsophage n'est pas à proprement parler un mouvement péristal tique, comparable au mouvement de l'intestin ; nous indiquerons plus tard les différences fondamentales de ces mouvements. — Le mouvement de l'ûBspphage n'est jamais volontaire ; il ne peut succéder qiiî une déglutition pharyngienne : si on introduit dans l'œsophage par une plaie latérale une masse solide, elle y reste immobile jusqu'à ce que ranimai exécute un mouvement de déglutition ; elle descend alors vers l'estomac, poussée par la contraction péristaltique qui succède à ce mouvement de déglutilion. — Si, chez l'homme, on introduit par la bouche dans l'œsophage une sonde terminée par une olive, cette
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olive reste immobile dans l'œsophage, Juaqu'à 6 sujet fasse un mouvcmenl de diÏRlulition ; la alors entraînée vers l'estomac par l'olive que r conlraclioQ œsoiihagicunc. Si on excile ^'lectrM le vague, qui contient les fibres destinées h l'œ on les rameaux nerveux issus du vagne el « les filets œsophagiens, on provoque une con tétanique de l'ensemble de l'œsophage, mah mouvement de translation d'uue onde cootractti corps solide, contenu dans l'œsophage, ne se déjrf donc le mouvement de déglutition de l'œsophage cftde qu'au mouvement de déglutition du pha* est provoqué par une action pharyngie
Si on lie l'œsophage en un point, si ou si on en excise un segment, le mouvement ' traction produit par une déglutition pharyngï propage dans toute l'étendue de l'œsophage, m discontinuité. Si on sectionne les nerfs œsopha mouvement de contraction ne se produit plus (li vagolomie le supprime); si ou sectionne les m phagiens se rendant à une région limitée de Vtgt celle région ne se contracte plus, malgré la oo de l'œsophage. Donc le mécanisme qui dêtenni: succession de contractions des diverses partie: phage réside dans le système nerveux extra-œi C'est un mécanisme réflexe : l'origine du rf( dans le pharynx.
L'étude de \a déglutition doit filre complél l'analyse de la déglutition d'un bol liquide; cette i révèle certaines propriétés de l'app^eil de la i tion, iju'il est impossible d'observer 4Bn s la dég d'un bol solide. On peut d'ailleurs analyser plui ment le phénomène, car on peut inlroduire, niveaux de l'œsophage et du pharynx, des ifmtîra' fiographiques, analogues aux sondes cardïograpllii comme ces dernières, reliées à un tambour e' permettant de recueillir et d'inscrire les varistid cessives de la pression intra-œsopbaBÎenna, I
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moinonts de la déglutition, — et cela sans empêcher la déglutition du liquide, qui passe sans peine entre Tampoule et la paroi.
La courbe obtenue au moyen de semblables appareils présente 2 oscillations (oscillatisn primaire et oscillation Secondaire). Une première oscillation, peu considérable, ne produit très rapidement après le début de la déglutition ; elle se manifeste toujours en un point quelconque de l'œsophage, moins de 1 sec. après la contraction du mylo-hyoïdien. On admet qu'elle est due à la compression exercée sur l'ampoule par le liquide dégluti, passant entre l'ampoule et la paroi; car si on emploie une ampoule fenêtrée, et si dans cette fenêtre on place un papier de tournesol, qu'on puisse retirer par la cavité de la sonde, on constate que ce papier est rougi lors de la déglutition d'un liquide acide, moins d'une seconde après le début de la déglutition. L'oscillation est d'ailleurs d'autant plus ample que la quantité de liquide déglutie est plus grande. Une seconde oscillation, beaucoup plus considérable, se produit plus tard; chez le chien, elle apparaît au bout de i^^j2 dans le tiers supérieur de rœsophage ; au bout de 3 sec* dans le tiers moyen ; au bout de 6 sec. dans le tiers inférieur. Elle est due à la compression exercée sur l'ampoule de l'appareil par* l'onde de contraction œsophagienne.
Donc la déglutition d'un liquide ne se fait pas comme la déglutition d'un solide : le liquide, projeté par le coup de piston lingual, descend dans l'œsophage par son propre poids, ou peut-être par suite de la poussée qu'il a reçue de la part de la langue. Il arrive au cardia en inoins de 1 sec, alqta que Fonde de contraction le suit lentement et n'arrive au cardia qu'au bout de 6 sec, chez le chien, de 8 à 10 sec;, chez l'homme. Mais le liquide ainsi amené au cardia ne pénètre dans l'estomac, que BOUS la poussée de l'onde de contraction œsophagienne. Si on effet on fait déglutir une gorgée liquide à un chien iont l'estomac a été ouvert, on constate que le liquide ne pénètre dans l'estomac qu'au bout de 6 sec. Le môme
fait a été vérifié chez l'homme, dans le cas de fistules gastriques larges. — Enfin on arrive à la même conclusion, en étudiant les bruits de la déglutition (oesophagien ne: Si on ausculte dans le dos, au niveau de la 8® vertèbre dorsale, un peu en dehors et à gauche de la colonne yertébrale, un sujet qui déglutit une gorgée de liquide, on perçoit un ICI* bruit (bruit de glissement d^un liquide) moins de 1 sec. après le soulèvement laryngien ; et un 2" brnii (bruit de projection d'un liquide) 8 à 10 sec. après le soulèvement laryngien. Le 1®' bruit correspond an passage du liquide dans l'œsophage ; le 2<', au passage ds liquide à travers le cardia.
Si on étudie, au moyen des sondes œsophagographiqnes, les déglutitions répétées de liquides, on retrouve sur le tracé autant d'oscillations qu'il y a eu de déglutTtions : les oscillations primaires, dues au passage du liquide, le produisent, mais toutes les oscillations secondaires, correspondant aux ondes de contractions, manquent, aainf celle qui succède à la dernière déglutition (véritaUe coup de balai, destiné à entraîner les restes de liqaiàu laissés sur les parois). — Les ondes de contraction ossphagienne manquent dans les déglutitions successives, parce qu'elles sont arrêtées en cours de route par kl déglutitions. Si en effet on place une sonde œsophagogn* phique dans le tiers supérieur de l'œsophage, le tracé indique les oscillations secondaires, quand les déglititions se succèdent à plus de 1^,2; il ne les indique pas, quand ces déglutitions sont plus rapprochées. Si U sonde est dans le tiers moyen de l'œsophage, le trafié montre les oscillations secondaires pour des déglatitioBS se succédant à plus de 3 sec. ; il ne les indique pas, qnai' ces déglutitions sont plus rapprochées. Si la sonde eil dans le tiers inférieur de l'œsophage, le tracé montre ki oscillations secondaires pour des déglutitions se snosèdant à plus de 6 sec; il ne les indique pas, quand etf déglutitions sont plus rapprochées. Dans ce cas, k li(|uide accumulé dans ripsophage passe l'estomac sass attendre l'oscillation secondaire.
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Les sondes œsophagographiques donnent encore des renseignements sur les lois de la propagation de la contraction : il suffit à cet effet de recueillir simultanément les indications de deux appareils, dont les ampoules sont situées à divers niveaux de l'œsophage. L'oscillation primaire se produit à peu près simultanément dans tout Fœsophage ; le liquide dégluti traverse ce conduit avec une grande rapidité. En ce qui concerne Toscillation secondaire, on doit distinguer 3 segments œsophagiens, au moins chez Thomme : le i^ correspond aux 6 cm. supérieurs ; 1^ 2^ aux 10 cm. suivants ; le 3<^ à la partie inférieure de Tœsophage. Les graphiques donnés par les sondes conjuguées établissent les faits suivants : — l"* La contraction se fait à peu près simultanément dans toute rétendue de chacun des segments, et la durée de la contraction des diverses parties d'un même segment est la même. — 2° Les 3 segments commencent à se contracter successivement. — 3» La durée de la contraction des 3 segments augmente du l«'^au 2« et du 2*^ au 3®. — 4® La contraction d'un segment commence avant que soit terminée la contraction du segment précédent; la contraction d'un segment a acquis sa valeur maxima au moment où cesse la contraction du segment précédent.
Si la contraction du mylo-hyoïdien est considérée comme marquant le début de la déglutition, la contraction du pharynx lui succède après une pause de 0^^,Z, La contraction du 1^^ segment œsophagien se produit 0»^,9 après la contraction du pharynx, donc 1*«<^,2 après la contraction du mylo-hyoïdien; elle dure environ 2 sec. ; elle cesse donc 3*û«,2 après le début de la déglutition. La contraction du 2" segment se produit ls«<^,8 après la contraction du premier segment, donc 3 sec. après le début de la déglutition ; elle dure environ 0 sec. ; elle cesse donc 9 sec. après le début de la déglutition. La contraction du 3° segment se produit 3 sec. après la contraction du 2®, donc 6 sec. après le début de la déglutition ; elle dure environ 10 sec. ; elle cesse donc iù sec. après le début de la déglutition.
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Si Ton généralise ces faits à la déglutition des solides, on doit admettre que le bol alimentaire traverse Wvsth phage en 'A temps distincts, séparés par 2 pauses; il jjarcourt rapidement chacun d(3S segments œsophagiens et subit un temps d'arrêt entre deux segments consécutifs.
La déglutition est sous la dépendance d'un appareil nerveux moteur et coordinateur des muscles, qui inter^ viennent, dans un ordre remarquable, pendant la déglutition. Cet appareil nerveux comprend : l® des voies ee»trifugeSy représentées par les nerfs des muscles qui se contractent pendant la déglutition; 2® des t^otes cenM' pètes, représentées essentiellement par les filets du trijumeau dans- le voile du palais, accessoirement par les filets du laryngé supérieur dans la muqueuse laryngée; 3^ un centre, situé dans le bulbe rachidien. Ces propositions reposent sur les faits suivants.
On provoque un mouvement de déglutition en touchant la partie antérieure du voile du palais avec un stylet, introduit par un orifice pratiqué dans Tespace thyro-hyoïdion. Le mouvement de déglutition se produit chaque fois qu'on touche cette zone sensible. Les attouchements de cette zone sont inefficaces si on Ta insenabilisée par la cocaïne, ou si on a sectionné le trijumeau ou ses filets destinés au voile du palais. — Si, par rorifice pratiqué dans l'espace thyro-hyoïdien, on touche YcbêO', phage, le pharynx, la langue, la muqueuse nasale, on ne provoque aucun mouvement de déglutition. — On produit au contraire, au moins quelquefois, un monvemeot de déglutition, en touchant la muqueuse qui recouvre la face postérieure des cartilages aryténoldes, innervée par le lai*yngé supérieur. On provoque sûrement un monvemont (Ir déglutition, en excitant le bout central di laryngé supérieur. Les mouvements de déglutition peuvent donc être provocjuéspar des impressions produites <ians les sphères du trijumeau et du laryngé supérieur (ainsi est «expliquée la conservation d'une déglutitioUi d'aiilours pénible, chez les animaux dont les deux triju-
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mcaux ont été sectionnés, ou dont le voile du palais a été insensibilisé par la cocaïne) .
Le centre de la déglutition est dans le bulbe rachidieti. — En effet la déglutition subsiste normale après section de Taxe nerveux dans les régions pré-protubérantielle ou médullaire : une section quelconque de la moelle ne supprime pas la 'déglutition, que cette déglutition soit provoquée par l'introduction d'un bol, par Tattouchement du voile du palais, ou par l'excitation du bout central du laryngé supérieur : donc le centre de la déglutition est situé en avant de la moelle. — La destruction des hémisphères cérébraux, ou leur ablation, l'ablation du cervelet, les sections des pédoncules cérébraux ne troublent pas et ne suppriment pas la déglutition, quelle qu'en soit l'origine ; donc le centre de la déglutition est compris dans la région bulbo-protubérantielle. Une section de la protubérance, en arrière de l'origine du trijumeau, supprime la déglutition provoquée par l'attouchement du voile du palais, mais non la déglutition consécutive à l'excitation du bout central du laryngé supérieur; donc le centre de la déglutition est situé en arrière de la protubérance (la section de la protubérance interrompt les voies de conduction centripète des impressions produites au niveau du voile du palais).
Si on détruit, avec une fine aiguille, divers points de la surface supérieure du bulbe, on constate que la déglutition est supprimée, quel que soit l'excitant employé pour la provoquer, quand la piqûre est faite, à droite et à gauche, au niveau des extrémités supérieures des tubercules cendrés, un peu en avant du centre respiratoire. Notons incidemment les troubles de la déglutition, signalés par les pathologistes dans les paralysies bulbaires.
Cette situation du centre de la déglutition explique certains phénomènes qui accompagnent d'ordinaire la déglutition et qui sont provoqués par la mise en activité de centres bulbaires voisins, par irradiation de l'excitation apportée par le trijumeau. On a noté en particulier
une légère accélération du cœur, se produisant aa moment de la déglutition.
Le centre de la déglutition peut être inhibé par certaines impressions périphériques et en particulier par des impressions produites dans la sphère du glossopharyngien. L'excitation du bout central de ce nerf rend les attouchements du voile clu palais et Texcitation da bout central du laryngé supérieur, inefficaces à proYOvoquer une déglutition. L'excitation du bout. centrai du glosso-pharyngien arrête instantanément une déglntition commencée : ainsi s'explique par une excitation probable des filets centripètes de ce nerf, au moment d'une nouvelle déglutition, l'arrêt des ondes de contraction œsophagienne, dans les déglutitions répétées.
MOUVEMENTS DE L'ESTOMA.G
L'estomac possède une importante tunique de fibres musculaires lisses, plus épaisse dans la région pylorique, plas mince dans la région fundique; les fibres qui la composent sont, les unes parallèles, les autres normales, les autres obliques par rapport à l'axe de l'estomac. Le pylore est entouré d'un anneau musculaire extrêmement épaissi.
L'estomac présente des contractions qui déterminent des mouvements de brassage et cPévacuation de la masse alimentaire. En ouvrant l'abdomen, on constate que l'estomac généralement immobile chez l'animal à jeun, présente des contractions, chez l'animal en digestion gastrique : robservalion peut se faire en plongeant l'animal dans un bain d'eau salée physiologique, à la température du corps, pour éviter toute excitation de la musculature gastrique par la dessiccation os l(i refroidissement. Chez les animaux ou chez l'homme por tcurs de larges fistules ^^astriques, on constate des mouvements do brassage de la masse alimentaire, dont on peat suivre les déplacements et noter la projection par I*oriflce de la fistule. On peut mettre en évidence et analyser les contractions gastriques par l'emploi des sondes ffastrographigutî sur l'animal intact. On introduit par la bouche et rœsophage, une sonde creuse munie à son extrémité d*un balloi de caoutchouc qu'on fait pénétrer dans l'estomac; l'extrénilé
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libre de la sonde porte un robinet, permettant de maintenir gonflé le ballon, dans lequel on a insufflé de Fair par la sonde, pour l'appliquer contre les parois de Testomac. Si on met en rapport Tcxtrémité libre de la sonde avec un manomètre, on constate, en ouvrant le robinet, des oscillations importantes de la colonne manométrique, traduisant les variations de la pression, exercée par les parois gastriques sur le ballon de caoutchouc.
Les oscillations de la colonne manométrique présentent un certain rythme : les modiflcations correspondantes de la tonicité gastrique sont essentiellement sous la dépendance du système nerveux intra-gastrique, car elles se manifestent, soit chez les animaux dont on a sectionné les nerfs de Testomac, vagues et splanchniques; soit sur des estomacs enlevés de l'organisme et conservés à l'abri de la dessiccation et du refroidissement.
Toutefois la tonicité gastrique peut être modifiée par Faction des nerfs extra-gastriques : la section cervicale d'un vague n'a aucun efTet appréciable sur les contractions gastriques; la section cervicale des deux vagues diminue légèrement la tonicité gastrique, sans la supprimer. L'excitation cervicale du bout périphérique du vague détermine une accélération des contractions gastriques et une augmentation de leur amplitude. — La section des splanchniques est sans efTet sur les contractions gastriques; leur excitation produit un ralentissement de ces contractions et une diminution de leur amplitude
Les nerfs vagues et splanchniques ne doivent pas être considérés comme moteurs et inhibiteurs gastriques, puisque les mouvements se produisent par l'action du système nerveux întra-gastrique; — les vagues renforcent les mouvements gastriques, les splanchniques les diminuent. Ces nerfs se comportent vis-à-vis de l'estomac comme les accélérateurs cardiaques et les vagues, vis-à-vis du cœur; l'atropine paralyse l'action gastrique du vague, comme son action cardiaque. — Le vague contient des fibres accélératrices cardiaques en petit nombre à côté des fibres modératrices; il contient de même des fibres inhibitrices gastriques à côté des fibres accéératrices g astriqucs. Si en efl'et, chez un animal à splanchniques sectionnés, on sectionne un seul vague et si on excite le bout central de ce vague, on détermine une diminution du nombre et de l'amplitude des contractions gastriques, mais la diminution ne se produit plus, si le second vague a été
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■icctioniiè : il s'agit donc là d'un réflexe inhibiteur,' l'estomac par la voie du vague. L'exislence de ces fi liïlrlFca dans le vague peut se démonlrer dircctemenl chien piloearpiné (la piloearpine exagère au maxil contractions gastriques); l'excitation <)u houl pérlphé vague produit atora une diminution des contracLioiv
Les contractions du i'Rstomac »ont vraisumblablt cause du pnssag<! des atiments dans le duodénum; ir semblable ment, celle cause ne devient efficace (|i pylore ae relâche. On ne conçoit pas en elTet qne i dont l'anneau musculaire est si épai», se laisse tara poussée gastrique, alors que le cardia, dont la mu est moins dévelappée, résiste, puisque les aliments □ lent pas dans l'œsophage. L'étude des n'est pas faite.
On a observé dus ondes de contraction, se propng snrb.ce de l'ealomac. Si on fait ingérer à un chien ^ grenouille des Aliments, mélangés de smis-<nïtrata. mulh, on peut radiographier l'estomac et projetar • sur l'écran phoepliorescenl; le sel de bisQiuUt élw méable aux rayons X,on distingue, sur l'ombre pcoji ondes naissant vers le milieu de la grande courbure ( pigeant lentement vers le pylore, qu'elles atleigi 1 min. environ, chaque onde naissant qnand la pn vient de disparaître.
On admet que, sous l'inll un brassage des aliments, contact avec la paroi sécrétant le suc gastrique. Ij'i ces ondes n'est qu'amorcée.
Le vomissement est le rejet des matière» l'ealomac. par lus premières voies digestiv> ■•ous dilTËrentes influences, agissant en des points 1 ['économie. Ainsi, la présence de certaines aubstai^ l'estomac, l'irritation expérimentale ou palhologiqua du palais, du pharynx, de l'estomac, de l'intestin, île ' du péritoine, l'existence de lésii ""
cerveau, l'introiluction in tra-gas trique ou inlra-vdi tartre slibié, d'ipécacuanha, d'aponiorphina, psychique de dégoiU, etc., provoqua
Le vomissement est précédé d'un sensation spCciaU naiisét. Au moment du vomissement, il se praltuM contraction bruatgne et énergique du diaphra muscles at)dominaux. comprimant vigoureuseinsB
s ondes, il se
jsemeBl
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cères abdominaux et en particulier Testomac ; 2" vraisembla-^ blement, une contraction de Testomac lui-même; 3** une contraction du pylore, empêchant le passage du contenu gastrique dans rintestin; 4» un relâchement du cardia, permettant la projection du contenu gastrique dans les premières voies digestives. Ces premières voies digestives sont, à ce moment précis, libres et largement ouvertes : la brusque contraction du diaphragme détermine un vide thoracique, et comme le larynx et la glotte se sont en même temps fermés, Tœsophage devient béant et se remplit d'air. L*os hyoïde, entraîné par la contraction des muscles sus-hyoïdiens en haut et en avant{^ attire avec lui la paroi antérieure du pharynx qui se trouve ainsi largement ouvert, d'arrière en avant. La langue s'aplatissant sur le plancher buccal, et celui-ci s'abaissant par suite de l'abaissement et de la projection en avant de la mâchoire inférieure, la bouche est elle-même largement ouverte. Les orifices du larynx et des fosses nasales sont fermés, comme au moment de la déglutition : le larynx, entraîné en haut et en avant par Tos hyoïde, vient se loger sous la base de la langue qui le recouvre et abaisse Tépiglotte; la glotte est elle-même fermée; les fosses nasales sont fermées par le relèvement du voile du palais (si parfois les matières sont projetées dans les fosses nasales, c'est que la violence du jet est suffisante pour forcer l'obstacle faible que leur oppose le voile du palais).
Parmi les deux causes de projection des matières gastriques, que nous avons signalées, la contraction du diaphragme et des muscles abdominaux d'une part, et la contraction de l'estomac d'autre part; la première est essentielle, la seconde est accessoire. Le vomissement provoqué par injection intra> veineuse de tartre stibié, p. ex., ne se produit plus que difficilement quand les nerfs phréniques ont été sectionnés, il ne se produit plus quand le diaphragme et les muscles abdominaux ont été paralysés par section de leurs nerfs (section des phréniques, section de la moelle dorsale supérieure), il ne se produit pas chez un animal dont l'abdomen est largement ouvert, chez lequel par conséquent la contraction des muscles abdominaux ne se traduit plus par une compression de l'estomac. Enfin il ne se produit pas chez un animal curarisé à la limite (or le curare à dose limite paralyse les terminaisons motrices dans les muscles striés, mais non dans les muscles lisses). Donc le vomissement ne se produit que lorsque les muscles abdominaux compriment l'estomac. L'es-
tomac lui-inôiue ne joue aucun rôle moteur essentiel : m peut, p. ex. chez un chien, enlever Testomac et le remplfteer par une vessie pleine de liquide qu'on abouche à la partie inférieure de Tœsophage sectionné : sous Finfluence do tartre stibié, il se produit un vomissement. Toutefois cette dernière expérience ne réussit que si, en même temps que l'estomac, on a enlevé le cardia; si le cardia a été conseiirè, le vomissement ne se produit plus. Ceci démontre qae Testomac lui-môme n'est pas inerte pendant le vomissement: fl se produit un relâchement du cardia, condition nécessaire à la production du vomissement, et ce relâchement ne se produit que si Festomacest conservé. Ce rôle du cardia était à prévoir : on sait en efTet que le vomissement ne se produit pas pendant l'efTort ou sous l'influence de la plupart dei causes qui déterminent une compression de l'estomac (toui, défécation, etc.). — On a signalé enfin l'existence d'ondes de contraction se propageant à la surface de l'estomac di pylore vers le cardia, chez l'animal soumis à l'action di tartre stibié : cela démontre que si l'estomac est incapable, sans l'aide des muscles abdominaux, de déterminer le Tomiisèment, il n'est pas totalement inerte, ainsi que certaini auteurs l'ont admis. On sait d'autre part que le vomissemant se produit souvent chez les enfants, sans qu'on puisse cooitater de contractions ph réniques ou abdominales : il fut dans ce cas (où il conviendrait d'employer le mot de régiwh gitation et non de vomissement) admettre que les raourenients de l'estomac sont les seuls agents actifs.
Dans le vomissement, il se produit un ensemble harmonique de contractions musculaires, adaptées & un bat; donc ee phénomène pathologique est sous la dépendance d'an appareil nerveux. Les voies centrifuges sont les fllels nenreoK moteurs des muscles qui se contractent; les voies centrlpètei sont les filets sensitifs issus des régions dont l'excitatiM provoque le vomissement. Ces voies sont mises en rapport au niveau du bulbe rachidien (centre du vomitsemenl).
MOUVEMENTS DE L'INTESTIN
Quand on ouvre la cavité abdominale d'un animal, on consulte que l'intestin grêle est animé de mouvements plus oê moins actifs. On voit naître, en un point de l'intestin, un resserrement circulaire, se propageant <le proche en proche vers
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l'anus {mouvement péristaltique) et vers l'estomac (mouvement anlipéristaltique). Ces mouvements ne naissent pas au pylore, pour se propager jusqu'au gros intestin ; ils naissent en un point quelconque et cessent à une certaine distance au-dessus et au-dessous de ce point d'origine.
Ces mouvements ne sont pas produits anormalement par le contact de Fair ou le refroidissement, auxquels sont exposées les anses intestinales, après l'ouverture de l'abdomen; on les observe, en effet, quand l'ouverture de l'abdomen est pratiquée sur un animal plongé dans un bain d'eau salée physiologique, à la température du corps ; on les aperçoit, chez les sujets à parois abdominales minces, à travers celte paroi, et surtout à travers la paroi d'une poche herniaire ; enUn, on peut leur attribuer les bruits gazeux qu'on perçoit par l'auscultation abdominale.
On constate, sur un animal à abdomen ouvert, que ces mouvements, qui sont & la fois péristaltiques et antipéristal tiques, existent dans le gros intestin, comme dans l'intestin grêle, mais avec une intensité moindre.
Ces mouvements, peu accentués sur un animal normal, ou sur un animal dont l'abdomen a été ouvert dans un bain d'eau salée à la température du corps, s'exagèrent par la dessiccation commençante, par le refroidissement, par les actions mécaniques (choc, froissement, etc.), par l'actïon des agents chimiques (solutions salines concentrées). Ils s'exagèrent au maximum à la suite de l'absorption de nicotine, de ninscarine, de caféine, d'ésérine, de purgatifs. Ils sont diminués ou supprimés par l'opium, la morphine, la belladone. Us deviennent très énergiques sous l'influence de l'état asphyxique du sang : quelques minutes après arrêt de la respiration, ils se produisent avec une intensité extrême; c'est ce qui se produit au moment de la mort, ou quand on détermine la dyspnée par oblitération partielle de la trachée, ou l'asphyxie par oblitération totale : chez le chien curarisé, soumis à la respiration artificielle, ils sont modérés; ils deviennent intenses, quand on arrête la respiration ; ils redeviennent modérés, quand on rétablit la respiration.
Ces mouvements se produisent essentiellement sous l'influence du système nerveux myentérique, plexus nerveux compris entre les couches musculaires longitudinale et circulaire. En effet, ils ne sont pas supprimés par la section des vagues et des splanchniques, et se manifestent sur des fragments d'intestin extraits de l'organisme. Mais le système
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nerveux extra-intestinal en peut modifier Tintensité; rexcitttion des vagues en détermine Tapparition ou Texagératioii; l'excitation des splanch niques en détermine la dimination oi la suppression.
Les mouvements intestinaux, à la fois péristaltiques etanlipéristal tiques, déterminent le brassage du contenu intestinal et sa progression lente de Testomac vers le c«ecum. Ils se produisent normalement sans qu'on en ait conscience : il y a a\or» eupéristaltisme; quand ils sont exagérés, ils dsTieinent généralement douloureux : il y a dyspéristaUiime; quand ils sont supprimés, il y a apéristaltisme.
Les mouvements de l'intestin et ceux de l'oesophage m doivent pas ôtre considérés comme appartenant à an méM type. L'onde œsophagienne ne se propage que dans un sens, du pharynx vers l'estomac; il ne se produit pas d'onde de contraction en sens inverse, ni pendant le vomissement, n pendant l'éructation (on a établi, dans le cas particalier de l'éructation, l'absence d'onde se propageant de bas en hiat; et au contraire l'existence d'une onde se propageant de babt en bas, après l'expulsion des gaz). — L'onde œsophagienae se propage dans tout l'œsophage, même si ce canal a été lié, sectionné ou réséqué: l'onde intestinale s'arrête au niveaodi la ligature ou de la section. — L'onde œsophagienne ne « produit pas après section des nerfs extra-œsophagien; l'onde intestinale est indépendante des nerfs eztra-inteslinaux.
DÉFÉCATION
Les matières fécales, après avoir pénétré dans le GSNifli ne peuvent refluer dans l'intestin grêle, grâce à rexisteatt de la valvule iléo-cœcale ; elles progressent lentement due le gros intestin, sous l'influence des contractions de sa pani; elles se modifient, perdent notamment de l'eau et constitiieal le bol fécal.
L'anus présente des dispositions musculaires, assurant st fermeture et empêchant l'incontinence : ce sont deux 8phin& ters, l'un interne ou profond à fibres lisses, épaississemenl de la couche musculaire circulaire du rectum; l'autre externe ou superficiel à fibres striées. Ces sphincters sont normalement en état de contraction tonique : on admet général^ ment (|ue cette tonicité est entretenue par Tactivilé «ron centre médullaire (centre ano-apinal), situé dans la moelle
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mbaire (au niveau des 6* et V vertèbres lombaires chez le pin, de la 5* vertèbre lombaire chez le chien), dont Tex- ^tion expérimentale provoque une contraction plus énerjue des sphincters. Toutefois ce centre ano-spinal n'est pas gent essentiel, ni même principal de la tonicité des sphincrs de l'anus, car la section de tous les nerfs qui établissent le communication entre la moelle et Tanus, ou la destruc- >n totale de la moelle lombaire, ne déterminent à aucun s^ré le relâchement des sphincters, ni immédiatement »rës la section, ni plus tard. Il est donc certain que cette nicité est sous la dépendance essentielle de centres toniles périphériques; le centre médullaire n'est qu'un centre s renforcement, fonctionnant soit sous l'influence d'excita- >ns périphériques, soit sous l'influence de la volonté. On il qu'il est possible, à volonté, de contracter le sphincter :terne de l'anus, et de s'opposera l'expulsion des gaz intesaaux ou du bol fécal, poussés par les contractions du gros itestin. L'incontinence, constatée à plusieurs reprises à la lite de lésions de la moelle, ne doit pas être considcrcc omme la conséquence de la destruction du centre tonique es sphincters de l'anus, mais comme la conséquence de 'inhibition du centre tonique, à distance, sous l'influence le l'excitation produite par la lésion médullaire.
La réplétion du gros intestin par les matières fécales proinit une sensation spéciale, le besoin de déféquer. Les muscles du gros intestin, en se contractant, poussent vers l'anus le bol fécal; ils sont généralement aidés par les muscles abdominaux, diaphragme et muscles de la paroi abdominale; le muscle releveur de l'anus, en se contractant, soutient le périnée et le rectum. En même temps il se produit un relâchement des sphincters, dont on peut souvent («t notamment chez le cheval) constater la dilatation avant l'arrivée du bol fécal.
L'ABSORPTION DIGESTIVE
Sommaire. — Toutes les parties do la muquouso digostive peaveit absorber ; ra>>sorption digcstivo vraio se fait dans rintestin gtétà.
Les voies de l'absorption. — Les sels, les hydrocarbonos, les protfiqiH suivent la voie sanguine ; les graisses, la voie lymphatique.
L'absorption des protéiques. — Conditions de l'absorption: absorptiooci nature possible; substances assimilables. De la peptonisation. Dl sort des peptones digestives; transformation par la paroi intaiii* nalo ; des peptones injectées dans le sang.
L'absorption des hydrocarbones. — Saccharification.
L'absorption des graisses. — Passage des graisses à travers Tépithélium intestinal. De la saponification. Du sort des acides gras et te savons : synthèse des graisses neutres par la maqnense intestiMk ]>ê Tabsorption des graisses, en l'absence de bile et de soc pancréttique : rôle essentiel de ces deux sécrétions dans Tabsorption te graisses. Vue d'ensemble sur l'absorption des graisses. La flstiii cholécysto-intestinale. Quantité de graisse résorbée et fosibilitéte la graisse : rôle de la saponification dans l'absorption des graisai peu fusibles.
Des causps de l'absorption. — Rappel de notions physiques : diihMl et osmose. L'absorption n'est pas un simple phénomène physiqie: la paroi absorbante joue un rôle actif.
De l'absorption par le gros intestin, les poumons, le tissu coUilM* sous-cutantS le péritoine.
Les aliments, introduits dans le tube digestif, sonl destinés à l'absorption ; le siège principal mais non exclusif dl rabsorption est l'intestin grêle, mais la muqueuse digestiie absorbe dans toute son étendue, sinon toutes les substaooa alimentaires, du moins certaines substances, alimenUirei ou non. Les muqueuses buccale, pharyngienne et cesoplMgienne peuvent absorber des solutions salines : du cytoiR de potassium, déposé sur la langue d'un animal à œsopbaf* lié, provoque presque instantanément la mort; une solutioi de strychnine, introduite dans la bouche d'un animtl ^ u'sophago lie», provo<|iie pnîs<|ue instantanément des conTil*
LES VOIES DE L'ABSORPTION DIOESTIVE
ions. Mais les premières voies digestives ne jouent pas de 51e important dans l'absorption des aliments, même salins, \T l'absorption s'y fait généralement avec une certaine lenîur, et les aliments n'y séjournent que peu de temps.
L'estomac absorbe également les substances dissoutes sucre, peptone, sels, etc.), ainsi qu'on a pu le vérifier chez es animaux à pylore lié; mais cette absorption est lente et ncomplète.
L'intestin grêle est le véritable lieu de l'absorption digesive; sans doute, le gros intestin peut absorber : on l'a lémontré pour des sels, des sucres, des peptones; mais 'absorption y est plus lente que dans l'intestin grêle, et, chez 'animal normal, le chyme a perdu la presque totalité des ubstances absorbables, quand il arrive dans le cœcum. — /intestin grêle présente des dispositions favorables à l'aborption : ce sont les valvules connivenles, replis de la nuqueuse, tendus dans la cavité intestinale, et les villosilés, ines digitations répandues à profusion à la surface de la Duqueuse, à laquelle elles donnent l'apparence du velours. )an8 l'intérieur des villosités, on trouve des capillaires san- ^Ids et un vaisseau chylifère. Au point de vue physiologique, les mouvements péris tal tiques de l'intestin grêle, en léterminant des brassages de la masse alimentaire, en imënent successivement les diverses parties en contact ivec la paroi et par là favorisent l'absorption.
Deux voies sont possibles pour Tabsorption : — la wie sanguine : les substances pénètrent dans les capillaires intestinaux et passent dans les veines mésentéri- ^ues, la veine porte, les capillaires du foie, la veine 5us-hépatique, la veine cave inférieure ; — la voie lymphatique : les substances pénètrent dans les chylifères des villosités et passent dans les chylifères mésentériques et dans le canal thoracique, pour se déverser dans le sang, au confluent des jugulaires ot de la veine sousclavière gauche. Les matières absorbées suivent une seule (le ces deux voies, et, selon leur nature, cette voie est sanguine (sels, sucres, protéiques), ou lymphatique (graisses).
Les sels passent essentiellement par la voie sanguine. Si on introduit dans une anse intestinale, liée à ses
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2 bouts, un sel facile à caractériser, tel que Tioënre de potassium, on retrouve ce sel dans le sang artériel, chei l'animal dont le canal tlioracique a été lié; on nr Ty retrouve pas chez l'animal dont les veines intestinales ont (Hé liées au niveau de l'anse séquestrée. Si, dans les mômes conditions, on substitue à l'iodure de potassium une solution de sulfate de strychnine, les convulsions se produisent chez l'animal à canal thoracique lié; elles ne se produisent pas, ou ne se produisent qu'avec une lenteur extrême et une intensité minime, chez ranimai à vaisseaux mésentériques liés.
Les sucres passent essentiellement par la voie veineuse. La richesse en sucre du chyle, qui s'écoule par une fistule du canal thoracique, est sensiblement constante et égale à celle du plasma sanguin, que Taniaial soit à jeun ou en digestion, qu'il absorbe des protéiques on des hydrocarbones. — Au contraire, la proportion de sucre du sang des veines mésentériques et de la veine porte varie avec la période de digestion intestinale et b nature des substances absorbées : elle peut atteindre 4 p. 1000 (dans le sang de la circulation générale, elleestei moyenne 1,5 p. 1000), chez Tanimal absorbant des sacres.
l.efi protéiques passent essentiellement par la voie veineuse. La richesse en protéiques de la lymphe du canal thoracique ne varie pas notablement, que Tanimal soit à jeun ou en digestion, qu'il absorbe des protéiques on des hydrocarbones et des graisses. — Après ligature da canal thoracique, la nutrition azotée d'un animal n'esl pas modifiée : s'il était en équilibre azoté, pour une certaine alimentation, il reste en équilibre azoté, pour la môme alimentation, après la ligature du canal thoracique. Pour maintenir en équilibre azoté un chien de 30 kgr. avec (1(? la viande, il faut que sa ration contienne 275 gr. d'albumine sèche; le chyle du chien contenant environ 2 p. 100 d'albumine, cette ({uantité correspondrait à environ 14 litres de lymphe, quantité environ 12 fois pins grande (]ue la (juantité normaU^ : l(;s protéiques ne sauraient donc passer ess<*nti<;llement par les chylifères.
l'absorption DIOESTIVE ]>fiS PROTÉIQUES ^39
Les graisses passent essentiellement par la voie lymphatique (chylifère). A la suite d'un repas contenant des graisses, les chylifères intestinaux et le canal thoracique sont gorgés d'un liquide, rendu laiteux par la présence d'innombrables globules gras émulsionnés. — Si on recueille la lymphe qui s'écoule, à la suite d'un repas de composition connue, par le canal thoracique d'un chien, ayant préalablement jeûné, on y retrouve la plus grande partie de la graisse absorbée (différence entre la graisse ingérée et la graisse contenue dans le tube digestif); il y a toutefois un déficit, minime sans doute, mais constant.
On a longtemps admis que les protéiques sont absorbées à l'état de protéoses : les protéiques coagulées devant être solubilisées, les protéiques non coagulées devant être transformées en substances diffusibles, pour passer à travers la paroi intestinale.
L'expérience démontre qu'on peut obtenir une absorption protéique sans peptonisation préalable. Si, dans une anse intestinale comprise entre deux ligatures, on fait passer un courant d'eau, pour en enlever le contenu (restes d'aliments et sucs digestifs), et si on y introduit une solution de myosine, de syntonine, ou d'albuminate d'ovalbumine, on constate qu'après quelques heures (de 1 à 4 heures), la substance protéique a diminué ou disparu dans l'anse séquestrée, réintroduite dans l'abdomen, sans qu'à aucun moment on y ait pu constater la présence de protéoses. On observe de môme une absorption des mêmes protéiques, introduites dans Tanse, isolée depuis des mois, des fistules de Thiry-Vella, qui ne contient certainement plus de diastases protéolytiques.
Donc, — au moins pour certaines protéiques, telles que la vitelline des semences de courges, l'albuminate d'ovalbumine, les syntonines de myosine, de fibrine et d'ovalbumine, la sérumalbumine et la sérumglobuline du sang d'animaux de même espèce, — l'absorption intestinale est possible sans peptonisation préalable.
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Dans ces expériences, les substances absorbées sont assimilées, car on ne les retrouve pas dans les urines; il n'en résulte toutefois pas que les protéiques soient directement assimilables, car rien ne prouve qu'elles n'ont pas subi une transformation (peptonisation on autre), pendant leur passage à travers la muqueuse. Mais si on injecte ces substances dans les vaisseau sanguins, on ne les voit pas davantage apparaître dans les urines : elles sont donc directement assimilables.
Mais toutes les protéiques ne sont pas directement assimilables : l'albumine d'œuf, la caséine, l'hémoglobine, introduites dans une anse intestinale lavée, oi injectées dans les vaisseaux sanguins, sont éliminées par les urines. Elles doivent donc subir une transfo^ mation préalable, pour être utilisées : cette transforma* tion peut être, mais n'est pas nécessairement, une peptonisation. L'ovalbumine est transformée par Tacide du soe gastrique en syntonine, absorbable et utilisable sans peptonisation. L'hémoglobine est dédoublée par ce même acide en une syntonine absorbable et utilisable sans peptonisation, et en hématine éliminée, pour II plus grande part tout au moins, par les fèces. La caséine est transformée par le labferment du suc gastrique es caséum insoluble, non transformable par l'acide du sic gastrique, transformable par la trypsine du suc pancréitique en protéoses solubles et assimilables. Les protéiques coagulées sont également peu modifiées parl'aeide du suc gastrique et subissent là peptonisation. — fleil d'ailleurs impossible de dire sous quelle forme sont réellement absorbées les protéiques; de ce que certainei peuvent être absorbées et utilisées sous leur fonW naturelle ou sous leur forme syntonine, on n'ensaonit conclurez qu'elles ne subissent pas une peptonisation, M moins partielle, dans le tube digestif. Nous avons montrf que cette peptonisation n'est pas une condition nécessaire de l'absorption et de l'utilisation des protéiques; nous n'avons pas montré que, dans les conditions no^ maies, ces substances ne sont pas peptonisées. La pré-
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î dans le tube digestif de sucs peptonisants, la ^nce dans le tube digestif de protooses, en propor-
faibles sans doute, prouvent la réalité de la peptoion ; mais il est impossible de fixer la grandeur de
peptonisation.
moyen simple semble exister, qui permettrait de ater la réalité d'une peptonisation intestinale préa-
des protéiques : la recherche des protéoses dans ng des veines mésentériques ; et cette recherche cile, car des procédés précis permettent de déceler ésence de traces de protéoses dans les liqueurs de misme. Or on ne trouve pas de protéoses dans le , ni dans le sang des veines mésentériques, ni
le sang de la circulation générale, pendant la ►de d'absorption protéique. En faut-il conclure qu'il
pas peptonisation? En aucune façon, car on trouve jFotéoses dans le contenu intestinal d'une part, et, re part, si on introduit des protéoses dans une
intestinale, on en constate l'absorption sans pou-
à aucun moment, manifester leur présence dans ig, môme dans le sang des veines mésentériques. ur interpréter ces faits, deux hypothèses sont poss : ou bien les protéoses, pénétrant dans le sang et lînées par lui, sont rapidement fixées, détruites ou ifiées, de sorte que leur quantité dans le sang ne ait atteindre les proportions décelables par les ens dont nous disposons ; — ou bien les protéoses, luites dans le tube digestif, sont transformées pen- , leur passage à travers la muqueuse intestinale. — expériences d'injections intra-veineuses de protéoses nissent des indications, permettant d'éliminer la aiére hypothèse.
on injecte lentement dans une veine superficielle lans un«î brandie do la vcnio porte d'un chien, une tion étendue de protéoses, ces protéos(?s ne tardent à disparaître du sang, i)our passer en totalité dans urines. Si on fait la même injection, chez un animal retères liés, les protéoses disparaissent du sang pour
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passer dans rintcstin (il suffit d'opérer sur un animilà jeun, pour être convaincu que les protéoses qu'on Iroorr dans Tintestin ne proviennent pastl'une traiisformatioB di^estive d'aliments). Si on injecle plus rapidemenl dans i«'S veines des solutions plus conctfntn'îcs do prut»Vi*^ (3 décigr. par kf(r. d'animal, en solution à 10 p. OJ^kIi duiLM' de rinj«3rtion ('*tant dt; i à 2 min.), les pr-^- Iroses dis|>araissent assrz rapidement du sanu il suffit de 10 niiii.i, pour passer dans riiitestiii : un rfablit m rirel i]u«; de telles iiijeetions abaissent lu pressJMn >a&- ^uiiie, «Ml point de supprimer la formation «le l'unu»*.
Si, s<»us la peau d'un lapin, on insère des llucuu? J' tit»riiie, iinpré^'iiés de trypsine, il se produit une pepUr nisalion lente de la tibrine, un passage lent des protéo?f^ formées dans l'organisme : même dans ces condiliMON bîs protéoses passent dans l'urine.
Donr, les prutéoses intrslinaics sont transifonnces pCM'bitii IcHV passfjtja à trarcrs In inwjNcusc ilc l'intesiin.
O'iUt conelusion est roiilirmée parles faits suiv.-iiils: 1" Lue anse intestinale d'un ehien est isolée par d*'iu ligatures; on y introduit une solution de protéoses; [•ar le bout péri|»liérique d<.* l'artère mésentérique corr^^ pondant à l'anse isolée, on fait circuler du sang délibrinr qu'on rerueille par la veine mésentérique; l'anse était maintenue dans l'abdomen et présentant ses mouvements périst'ilti<{ues normaux, on constate que les protéoses dis]iaraissenl de l'anse, sans qu'on les retnjQW dans le sang de <:ett«î ein-iilation artilicitriie. — Si. dan* les mêmes eonditions, l'anse étant vide, on fait la rircvbition .'irtitieielie «l'un sani; tenant en solution ib'S pr^*téoses, on eoiislatiî que le sani; eonserve ses pn»téiiy^. apiès avoir ri nu lé. — 2" Si on dissout des proie**» dans du saiii: <lélibriné et >i on y ploiiixe des fragInpQt^ d'iiiti-slin fraiclieiiieiii enlevés à un animal, on constate une disparition des protéoses : ces protéoses ne sontptf s<.'ulement ti.xées comme des ttrintures sur le frapneot d'inle>tiii. i-ar aucun proi-édé ni? permet de les y maDifesler : b-^ proli'oM> ont éli'* lrtiii>formées.
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On a prétendu que cette transformation des protéoses était accomplie par les leucocytes de la muqueuse intestinale et des ganglions mésentériques, ces leucocytes se constituant les défenseurs de Torganisrae, pour le protéger contre les accidents de l'empoisonnement protéosique (incoagulabilité du sang, abaissement de pression, etc.). Cette hypothèse ne peut être soutenue. Injectons en effet dans une veine lymphatique de la patte postérieure d'un chien, 5 cgr. de protéoses en 30 min. (les protéoses ont été dissoutes dans du sérum lymphatique), et recueillons la lymphe du canal thoracique; 20 min. après le début de l'injection, les protéoses sont manifestes dans la lymphe épanchée : c'est donc qu'en 20 min. les leucocytes de la lymphe ne peuvent transformer 5 cgr. de protéoses.
En résumé, certaines protéiques non coagulées peuvent être absorbées et assimilées en nature; mais il est impossible de dire si le fait se produit dans les conditions ordinaires de la vie. Certaines protéiques non coagulées et les protéiques coagulées doivent être transformées, avant d'être assimilées : elles se transforment en syntonines et protéoses absorbables; les syntonines sont assimilables; les protéoses subissent, pendant leur passage à travers la muqueuse intestinale, un changement, sur la natuïe duquel nous ne sommes pas fixés, mais en vertu duquel elles peuvent être utilisées par l'organisme.
Les sucres du groupe des glycoses sont directement assimilables : on en fait la démonstration pour la glyrose et la lévulose, qui, injectées dans les veines, nepas- .scnt pas dans les urines (à condition que la vitesse de rinjection ne soit pas assez grande pour que la résistance du rein au passage des sucres soit déi)assée).
Les sucres du groupe des saccharoses ne sont i)as tous directement assimilables. Sans doute, la maltose injectée dans les veines ncî réapparaît pas dans les urines, pourvu que la vitesse de l'injection soil petite; mais le plasma sanguin contenant une nialtase, capable de tiansfornier
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la maltose en glycose, rien ne prouve que co sucre soit directement assimilé. — La saccharose et la lactose, injectées sous la peau ou dans les veines, passent en totalité, ou à trrs peu près, dans les urines; elles sont donc transformées, avant de pénétrer dans le sang, dans les conditions ordinaires do l'alimentation. Le suc intestinal contient en abondance de l'invertine, capable de dédoubler la saccharose en j^lycose et lévulose assimilables; il contient aussi parfois de la lactiise, capable de dédoubler la lactose en glycose et galactose assimilables; mais la présoncc? dcî lactase dans le suc intestinal n'est pas consljintc, <le sorte que (|uel(iues auteurs ont admis nue lraiisfoiinali<»n de la lactose jiendant smi passager à travers la nuHjueuse intestinale : il y a là un point non résolu.
\,^aniUlon (empois d'amidon) en solution dans l'eau ptîut-il être absoibé sans saccliarifîcation préalable? (Vest une question difficile à résoudre. Sans d(»ute, introduit dans le tube intestinal isolé de Thiry-Vella, il est absorbé; mais (N)mme le suc intestinal contient une très petite «inanlilé d'amylase, ri<*n ne prouve qu'il n'ail pas subi une transformation avant d'éli'e absorbé, hi question n'est pas résolue. En fait, dans les conditions normales, l'amidon se trouve en contact avec le suc pancréatitfue, dont l'activité amylolytique est énorme : en fait, il est saccharifié avant d'être absorbé : on ne troute jamais trace d'amidon dans le sang de la veine porte, ménn^ pendant l'absorption d'un repas riche en féculents.
L'étude tb' Vahsorptiun des tjraisscs présente des iKirlicularités intéressantes.
Si on examina l'intestin et le mést'ntère d'un animiii (pii a rern, (h» V à S heures avant l'observation, un re|»as riclu' en ^Maisses. on voit, à I'omI nu, les chylif<*i"CS mésentériques <q iulrstinaux gorgés d'un liquiile liiileus {ohscrnitinn r/'.Lsv///'.
Si <ui examine ;iu microscope nue villosité, pendant rabsoi|)tion di? matièies yriissf^s 'la villosité est con-îtituée pai* une eharjïente conjonctive, dans laquelle soni
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contenus les vaisseaux sanguins et le chylifère primaire, et revêtue d'une simple couche de cellules épithéliales prismatiques par pression réciproque, dont la face intestinale est formée par un plateau finement strié), on voit les cellules épithéliales remplies de granulations graisseuses : ces granulations, très fmes dans la zone sousjacente au plateau terminal, deviennent de plus en plus volumineuses, à mesure qu'on pénètre dans la profondeur de la cellule, où elles constituent de grosses gouttelettes; la charpente de la villosité est elle-même infiltrée de globules gras jusqu'au chylifère. On a prétendu que la graisse ne pénètre dans les cellules épithéliales de la villosité, qu'après dédoublement en glycérine et savons (résultant de l'union de l'acide gras libéré avec les alcalis des sucs intestinaux), et qu'elle se reconstitue par synthèse, pendant son parcours dans ces cellules; on a fait remarquer, à l'appui de cette hypothèse, qu'on ne voit jamais de globules gras dans le plateau terminal des cellules épithéliales et qu'on ne les y peut pas déceler par les réactifs histo-chimiques.
On a, dans le suc pancréatique, l'agent du dédoublement. Sans doute, in vitrOy le suc pancréatique ne dédouble qu'une partie des graisses, avec lesquelles il est mélangé, mais rien n'empêche que ce dédoublement ne soit complet'dans l'organisme, où les produits de dédoublement sont absorbés. — La muqueuse intestinale peut d'ailleurs faire des synthèses de matières grasses, ainsi qu'il résulte des faits suivants : i^ Si on fait ingérer à un animal, ou si on introduit dans une anse intestinale des savons (sans graisse neutre) avec ou sans glycérine, les chylifères ne tardent pas à devenir laiteux, et, dans leur contenu, on peut manifester la présence de graisses neutres et d'une très petite quantité de savons. 2° Si on introduit dans une anse intestinale des acides gras (sans graisses neutres)^, émulsionnés au moyen d'une petite quantité de carbonate de soude (quantité insuffisante pour saponifier une fraction importante des acides gras introduits), les chylifères ne tardent pas à devenir
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laiteux : ils contiennent dos graisses neutres, pondant que les acides gras disparaissent de Tanse intestinale; les acides gras se sont donc combinés, pendant leur passage à travers la paroi intestinale, i\ la glycérine, vraisemblablement fournie par la muqueuse. 3<* Si on fait ingérer à un animal du blanc de baleine (palmitatc de céthyle), le chyle qui s'écoule du canal thoraciquc contient, au lieu du palmitate de céthyle, de la tripalmitine : ne doit-on pas en conclure que le palmitate de céthyle a été dédoublé en alcool céthylique, sur le sort duquel on n'est pas fixé, et en acide paJmitique qui, pendant son passage à travers la muqueuse, s'est conjugué à la glycérine, vraisemblablement fournie par cette muqueuse? Des expériences analogues ont été faites en introduisant dans l'intestin de l'oléate d'amyle, de Toléate d'éthyle, du palmitate d'éthyle; le chyle ne contient jamais que de la trioléine et de la tripalmitine.
Nous ne devons toutefois pas conclure de là que les graisses neutres subissent, elles aussi, un dédoublement complet dans l'intestin, pour se reconstituer en passant à travers la muqueuse intestinale ; les expériences précédentes prouvent que le phénomène est possible; elles ne prouvent pas qu'il est nécessaire.
On sait que seul, parmi tous les liquides dip^estifs, le suc pancréatique dédouble les graisses neutres. Si on pratique, chez un chien, l'ablation du pancréas (avec conservation d'une corne sans communication avec Tintestin, pour éviter l'apparition du diabète), Tabsorption des graisses, tout en étant fort réduite, n'est pas supprimée; la proportion absorbée varie d'ailleurs : elle est d'autant plus grande que la quantité absolue est plus petite, que la fusibilité est plus grande, que la graisse est plus finement divisée (c'est ainsi que l'absorption des graisses du lait est k peine diminuée par l'ablation du pancréas). On ne saurait imaginer qu'en l'absence du suc pancréatique les microbes intestinaux le suppléent dans sa fonction saponifiante : ce serait une hypothèse gratuite, d'ailleurs ou contradiction avec le fait, qui
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paraît bien établi, de la diminution du nombre des bactéries intestinales dans l'alimentation lactée, et le fait de Tabsence de fermentations intestinales exagérées dans le ras de dépancréatisation. — On peut d'ailleurs, en introduisant des graisses émulsionnées, et notamment du lait ou de la crème, dans une anse intestinale isolée et lavée ou dans l'anse de Thiry, constater l'absorption de ces graisses par les chylifères correspondants.
Ces faits établissent la possibilité d'une absorption de graisses, en l'absence de tout dédoublement préalable. Sans doute, la proportion de graisse absorbée diminue, quand on supprime le suc pancréatique (avec une alimentation mixte, contenant une quantité moyenne de graisse, le chien normal peut absorber 97 p. 400 de la graisse ingérée — avec la même alimentation, le chien dépancréaté n'en absorbe plus que 72 p. 100), mais ce fait peut fort bien s'expliquer par les modifications de l'état physique de la graisse dans l'intestin, après l'ablation du pancréas. Les graisses paraissent devoir être d'autant plus facilement absorbées qu'elles sont en état d'émulsion plus parfaite ; or le suc pancréatique est un puissant agent d'émulsion ; il doit cette propriété : 1° à son état physique visqueux et filant; 2° à sa réaction alcaline (une émulsion n*est pas stable en milieu acide ; elle est d'autant plus parfaite que la réaction est plus alcaline); 3^ h son pouvoir saponifiant (les savons sont des agents puissants d'émulsion). On comprend dès lors que l'absorption des graisses non émulsionnées soit diminuée par suppression du suc pancréatique; nous avons vu que l'absorption des graisses émulsionnées (lait), au contraire, n'est pas sensiblement modifiée.
Le rôle joué par la bile dans l'absorption des graisses est comparable à celui du suc pancréatique. Chez l'animal à fistule biliaire complète, l'absorption des graisses non émulsionnées est réduite (un chien normal absorbant 97 p. 100 des graisses d'un repas déterminé, n'en absorbe plus que 6i: p. 100 après l'opération de la fistule biliaire complète); l'absorption des graisses émul-
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sionnées est au contraire à peine modifiéo. Or la bilf favorise l^'^juulsion dt^s graisses: 1<^ par son t3tal pliysiqut?, visqueux; 2** par son alcalinité; 3" par Tac lion dissolvante qu'exercent les sels biliaires sur les savons calciques (résultant de Faction des sels calciques intestinaux sur les savons provenant de la saponilication pa^ tielle pancréatique), qui peuvent dès lors jouer un rôle émulsif ; 4" par faction favorisante qu'elle exerce sur la saponilication pancréatique (V. p. 204) et par là sur Témulsion des graisses.
En résumé : les graisses sont absorbées pour une part à l'état de graisses neutres ; cette absorption est favorisée par leur état d'émulsion ; le suc pancréatique et la bile favorisent cette émulsion. L'état visqueux de ces sucs est une condition favorable à l'émulsion ; leur alcalinité lutte avantageusement contre l'action anti-émulsive des acides du chyme; la stéapsine du suc pancréatique, en (engendrant des acides gras, qui donnent des savons avec les alcalis dos deux sucs, aide à l'émulsion. Poor une autre ])arl, les graisses sont saponiiiées par le sur pancréatique avant d'être absorbées ; cette part n'estpasi perdue pour l'organisme : Ja bile, en dissolvant les savons do rhaux, les empoche d'échapper par leur étal physique à l'absorption ; la muqueuse intestinale absorbe les acides gras et les savons, pour en faire des graisses neutres.
Le rôle commun do la bile et du suc pancréatique se manifeste bien dans les deux expériences ou observations suivantes. — \^ Chez le lapin, le suc pancréatique se déverse à 35 cm. environ au-dessous de la bile, dans l'intestin ; dans toute la partie où il y a seulement de la bile, les chylifères ne sont pas sensiblement lactescents: ils le deviennent à partir du point où se déverse lesnc pancréatique. — 2° Si, chez le chien, on pratique la/tstv'e cholécysto-intestinalc (ligature du cholédoque, abouchement de la vésicule biliaire dans l'intestin, à une certaine tlistanco au-dessous de l'ampoule de Vater), on conslatc* qu'a[>rès un repas riche en graisses, les chyli-
l'absorption DIGESTIVE DES GRAISSES 249
•es sont à peine lactescents, dans la partie qui ne connl que du suc pancréatique, tandis (ju'il deviennent tlement laiteux à partir du point exact où se déverse bile.
Hes expériences ne démontrent pas que la présence lultanée de la bile et du suc pancréatique est une idition nécessaire de l'absorption des graisses : on voit graisses absorbées et les chylifères lactescents, 3Z un animal ne possédant plus qu'une seule sécréd; niais elles démontrent, sous une forme frappante, suractivité de l'absorption en présence du mélange i deux sécrétions.
-a quantité de graisse absorbée varie avec la nature la graisse ingérée : cette quantité est d'autant plus .nde que le point de fusion est moins élevé. Si un en de 20 kg. reçoit 100 gr. de graisse, il en absorbe k 98 gr., si c'est de l'huile d'olives ; 90 à 95 gr., si c'est la graisse de porc; beaucoup moins, si c'est de la isse de mouton; 12 gr., si c'est de la tristéarine pure. Chez un homme porteur d'une fistule du canal thoraue, le chyle était fortement laiteux, 2 h. environ après [gestion d'une ration contenant de l'huile; il était leine opalescent, 6 h. environ après l'ingestion d'une ion contenant des graisses fusibles à 00°. ^es faits conduisent à l'hypothèse suivante (ce n'est 'une hypothèse). L'absorption des graisses fusibles à e température inférieure à celle du corps se ferait lisemblablement sans transformation préalable ; celle s graisses fusibles à une température supérieure ne ferait qu'après saponification préalable; — si cette pothèse est exacte, le suc pancréatique serait indispenble à l'absorption de graisses fusibles à température ivée, telles que le blanc de baleine ; les expériences de rification directe n'ont pas été faites.
)o a cherché et on doit chercher à ramener les phénooes de Tabsorption intestinale au simple jeu des forces ysiques. — Nous rappellerons ici quelques notions élémenres relatives à la diffusion et à l'osmose.
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Si dans une éprouvette on dispose l'une au-dessus de l'autre, et sans les niélanj^er, une solution de chlorure de sodium et de l'eau distillée, le sel dissous dans la liqueur inférieure passe peu à i)cu dans la liqueur supérieure : il v a diffusion, et le mouvement du sel continue jusqu*à ce qu'il y ait égalité de salure dans toute la masse liquide. — La vitesse de diffusion dépend de la nature de la substance dissoute : elle est grande pour les cristalloîdes (elle varie pour chacune d'elles), elle est petite et souvent nulle (il n'y a pas de diffusion) pour les colloïdes. S'il s'agit d'un mélange de plusieurs substances dissoutes, chacune difTuse suivant ses lois propres, de sorte que, pendant que s'accomplit h diffusion, la composition varie pour chaque tranche liquide.
Au lieu de superposer, pour observer la dilTusion, deux liquides de composition différente, on peut les séparer pu une lame de papier parchemin, membrane perméable, dislyseur. Les phénomènes sont semblables à ceux qu'on peut observer dans l'éprouvette ; mais on peut les analyser plas exactement. Supposons que de part et d'autre du dialysear soient deux solutions de chlorure de sodium de conceotntion inégale : de l'eau passe de la liqueur la moins concentrée dans la liqueur la plus concentrée; du chlorure de sodioa passe de la liqueur la plus concentrée, dans la liqueur II moins concentrée; et ces mouvements en sens inverses se oootinuent, jusqu'à ce qu'il y ait égalité de composition des desx liqueurs. — Si les liqueurs séparées par la membrane diilysante contiennent des mélanges de sels, l'eau passe, de k liqueur qui, dans un volume déterminé, contient le moins de molécules chimiques, dans celle qui en contient le pitf; chaque sel passe, dans un sens ou dans l'autre, selon $a pr^ portion dans les deux liqueurs, et ces mouvements continoeili jusqu'à ce qu'il y ait identité de composition. Si les liquem contiennent à côté des cristalloîdes, des colloïdes, ces de^ nières ne dialysent pas.
On peut obtenir des membranes dialysantes plus ou moiv perméables; nos dialyseurs ordinaires sont perméables iH sels, imperméables aux colloïdes, mais on peut imagiBcr des membranes (jui ne seraient perméables qu'à certtiil sels. A la limite, on a la viemhvane hémi-perméable, qui eit imperméable aux cristalloîdes comme aux colloïdes et < laisse passer (jue le dissolvant. A travers une telle membni^ l'eau passe de la licpicur qui, sous un volume donné, oontiMt le moins de molécules chimiques, dans celle qui en contientli
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is, jusqu'à ce que les deux li(}ueurs contiennent le même nbre (le ces molécules, indôpendamuicnt de leur nature, is un même volume. Il se produit un équilibre aqueux \ ravers la mem^)rane hémi-perméable, et un équilibre chi- ]ue quantitatif, mais non qualitatif, /absorption intestinale n'est pas une simple fîltration, erminée par la pression exercée par les contractions intesales sur le liquide contenu dans l'intestin, car il est des , où le liquide ne pénètre pas tel qu'il est, où il subit soit î concentration, soit une déconcentration. D'ailleurs, la ission exercée sur le contenu intestinal par les mouvents péristaltiques de la paroi ne saurait déterminer que déplacements de ce contenu, car ces contractions ne t jamais jusqu'à l'oblitération de l'intestin et ne se prosent pas simultanément dans toute l'étendue de l'intestin. 'absorption intestinale n'est pas une simple osmose, com- Bible à la dialyse à travers une membrane hémi-perméable, les substances dissoutes sont absorbées comme l'eau ; — comparable à la dialyse à travers une membrane de parche- I, car les colloïdes sont absorbées comme les cristalloïdes. <a paroi intestinale joue un rôle actif dans Vaôsoiytion. — efTet : les graisses non solubles dans l'eau, non diÎTusibles, it absorbées en nature; nous les avons vues dans l'épaisir de la paroi, sous forme de fines gouttelettes. — La paroi estinalc fait des transformations chimiques ; reconstitution protéiques aux dépens des protéoses, synthèse des graisses c dépens d'acides gras et de glycérine aux dépens de rons.
>rtains physiologistes ont cherché à démontrer que l'abrption intestinale des cristalloïdes échappe, au moins dans rtains cas, aux lois physiques de la diffusion et de Tosmose. Mais les expériences qu'ils citent peuvent être interprétées ! façon à rentrer dans le cadre de la physique, au dire de lelques antres physiologistes. La question est à l'étude; il nvient de réserver provisoirement toute conclusion à ce sujet. Comme l'intestin grêle, le gros intestin (caecum, côlon, ctum) peut absorber des substances dissoutes colloïdes et Istalloldes. La muqueuse digeslive dans toute son étendue ut absorber, mais l'absorption normale se fait essentielleînt dans l'intestin grêle : dans les voies digestives ausiphragmatiques, les aliments ne séjournent que quelques liants; dans l'estomac, l'absorption est peu intense; dans gros intestin, les matières ne contiennent plus (luc des
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traces «le substances al)S()rl)al)les. Toutefois, dans les comiilioris normales, on piMit constater une absorption \kit Ip gros intestin : on trouve en effet dans Turine de Turobiline et des sels d'acides sulfo-conjngués, produits de fermentations, qui s'accomplissent dans le gros intestin.
Les poumons sont les organes de l'absorption des gaz et des vapeurs, oxygène, vapeurs anesthésiques, gaz toxiques.
La peau des mammifères n'absorbe pas en général : ploDgé dans un bain salin, Thomme n'absorbe ni eau, ni sels dissous, pourvu que sa peau soit saine et intacte. Toutefois des échanges gazeux, fort réduits sans doute, mais faciles i manifester, se produisent au niveau de la peau. On peut faire absorber par la peau des substances volatiles à la te» pérature du corps, surtout quand ces substances (iode, iodoforme, acide salicylique, chloroforme, mercure) sont protégées contre Tévaporation par une enveloppe imperméable. — Chez les animaux aquatiques à peau mince et lisse, tels que la grenouille, la peau est le siège d'échanges gazeux et peut-être d'échanges salins assez énergiques.
Thérapeutiquement^ on utilise la propriété d'absorption di tissu cellulaire sous-cutané; physiologiquementj celle delà cavité péritonéale. — La méthode des injections hypodermiques permet de fiiire pénétrer dans le sang des substaocet dissoutes, introduites sous la peau. La substance passe dire& tementdans les vaisseaux sanguins, au moins pour une large part. Si, par exemf)le, chez un chien, on sectionne la cuisse, en ne respectant que l'artère et la veine fémorales, et si on injecte, sous la peau de la patte, de la strychnine, on provoque des convulsions : la strychnine a nécessairemenl pénétre dans le corps par la voie veineuse, seule conservée. Cette méthode s'emploie en thérapeutique pour la morpbioe, pour le& sérums préventifs; en physiologie pour la voMphine, le curare, et en général les alcaloïdes. — Quelquefois on fait, en vue de recherches expérimentales, des injeetiom intra-péritonéales ; on pourrait de même faire des i^jectioBS intra-pleurales.
Si la plupart des organes et tissus permettent TabsorpliOQ, cette propriété n'est pourtant pas générale. Si on introduit dans la vessie un alcaloïde, capable de se manifester pir une réaction physiologi(iue caractéristique, atropine, pilocarpine, strychnine, etc., ou un sel facile à mettre en éfidence, iodurc de potassium, etc., on constate qu'ils ne soat pas absorbés.
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LES ÉCHANGES GAZEUX PULMONAIRES ET LES ÉCHANGES GAZEUX DES TISSUS
Sommaire. — 1: Les échanrfes qazetix pulmonaires. — Do l'existence d'échanges gazeux ])ulmonairos. J/air alvéolaire et sa coiu])osition. Los gaz (lu sang, leur état, leur tension. Des uicthodes de d(5torminatiun de la tension des gaz du sang; résultats. De la paroi alvéolaire. Cause physique des échanges gazeux pulmonaires ; véritication par les conséquences. Des échanges gazeux dans des conditions anormales. De la respiration aquatique et des échanges gazeux hranchiaux. Cause de la mort des animaux aquatiques dans l'air : dessiccation et tassement do la branchic. De l'élimination do vapeur d'eau par les poumons. Do la toxicité de l'air exi>iré.
3. Les échanges gazeux des tissus. — Du lieu où se produisent les oxydations; pouvoir réducteur du sang aspliyxique; le sang n'est pas nécessaire aux oxydations. Oxydations et jiroductions d'énergie. Echanges gazeux placentaires. Cause des échanges gazeux dans les tissus.
ÉCHANGES GAZEUX PULMONAIRES
Il se produit des échanges gazeux au niveau des poumons. L'air inspiré, sec, contient 20,8 p. 100 d'oxygène cl 0,03 à 0,04 p. 100 d'acide carboni(|ue; l'air exj>iré (chez rhomnie à respiration normale) contient IG p. 100 d'oxygène et 4,ir p. 1(K) d'acide carh(>nique.
Il disparaît donc de l'oxygène et il apparaît de l'acide carbonique dans h>s alvéoles [>ulmoiiaii(;s. — 100 ce. du sang de l'a rf ère pulmonaire contiennent 'f8 ce. d'acide carl>oni(|U(^ et 12 ce. d'oxygène; 100 rc. du sang de la veine pulmonaire contiennent 40 ce. d'acide carbonique et 20 ce. d'oxygène. Le sang perd donc de l'acide carbonique et prend de l'oxygène pendant son passage dans les capillaires pulmonaires.
LES ËCHANOES GAZEUX
L'étude des M'Ii^Liiiii's gitïiMix ijulmonail la cûjiuaissancc ili' l'i'l;il. |iliysi(|ii<.' îles gas d'autre (lu lapai-ni |iii iin'Mhlc, l'L i'ti partio tension, car le SL^nsr't. I.i vil.essi^ Ji-linii- (iilfi lie 1(1 di(Térene<; de kucK tt-iisioua de part ( la pari)!.
La caniposilion de l'air alviiolaire n'est [ celle de l'air eipiré; en uJrel l'air exjqrâ e&l GO une i>urt par l'ail- insiiirÉ qui remplit les f ' rcsiiiratoires (fosses nasales, pharjni:, laryo] gro8S«3 broncbKs), et peur une autre part (m pour une part) par l'uir alvéolaire- Or on coni des premières voies ne subit pas de modifloatif sitioti imporlanlc; donc l'air expiré est plus Héne el moinâ riche en acide carboaûjue que )' Pour calculer la composition de l'air bIi l'homme, au momunl de l'expiration, il satùt l'air d'une expiration normolc , l'air c ' fori'L'B ul d'en déterminer le volume et Un homme respirant normalement expire u (57Scc. par ex.) contenant un vol. i' d'acide cartK 6 par ex.]- Le même homme faisant une exp expire un vol. V (ISOO ce. par ex.) d'i' vol. ii'{9i ce, 2 par ex.) d'acide carbonique. On p que ce vol. V (1800 ce.) est formÉ du ïol. V i (l'expiraliOD normale el d'un vol. V — ' alvéolaire. Le vol. V (.ï7S ce.) d'air d'expiral contient un vol. u <2G i^i^., 6) d'acide carboniqil (Uftu ce.) d'air d'ex pi ru lion foroée eonlient (83 ci:., 2) d'acide earlionique; donc le vol. V d'air alvéolaire contient un vol, u' — u (ua cc„ 1 fifi ce, (1 d'acide cnrtxïnique.soil yi^-r, p. 400
p-ioo].
Pour calculer la composition de l'iiir alvéolail
liS À la lin de l'eipihi I. il-airu d'une ïngpîHi
lu proporiioi
Ai.ï.i.i p. lUU d'aprùs I
ùs I
LA COMPOSITION DB L'AIR ALVÉOLAIRE
La quantité d'acide carbonique' contenu dans les poumons
t n i V • »• , Axe /5,43x3000 ,^^^ \
a la fin de Tcxpiration est /Tl f -^ — -^ =162,9 p. ex. |.
A Finspiralion, le vol. d'air pulmonaire est A + a (3000 + i>00 =
3500 p. ex.); la quantité d'acide carbonique n'a pas changé,
puisque l'air n'en contient que des quantités négligeables;
A X c c'est donc -ttût (*^- ce, 9 p. ex.). La proportion d'acide car-
bonique est donc ran/A i ^xl 3^^ =0,OiGu p. ex. J et pour
100 ce. elle est ^^^ (4,65 p. 100 p. ex.).
A -J- fl
Ces nombres sont applicables à l'homme; mais rien ne prouve a priori qu'ils le sont à tous les animaux. On a analysé l'air expiré, chez le chien Irachéotomisé; on a trouvé 2,8 p. 100 d'acide carbonique. On peut admettre que, dans ces conditions, l'air expiré est identique à l'air alvéolaire. On admettra donc que l'air alvéolaire du chien trachéotomisé contient 2,8 p. 100 d'acide carbonique au moment de l'expiration. — Si on admet (c'est là une hypothèse, qui aurait besoin d'une vérification expérimentale) que, chez le chien, le rapport du vol. de l'air inspiré au vol. de l'air restant dans les poumons à la fin de l'expiration est le même
fi( ^ÏÏôo ) ^"^ ^^^^ l'homme, on peut calculer la richesse de l'air
alvéolaire en acide carbonique, au moment de l'inspiration, comme on l'a fait pour l'homme; on trouve ainsi 2,4 p. 100.
Composition de Vair alvéolaire en volumes p. tOO : ,
Azote
Aride carbonique
Oxyfrriio
CHVJL L HOMMK
il l'expiration
à l'inspiration
CHKZ LK C.UIKN TUACHKOTOMISK
ù r<<xpiration
h l*iMS]»iruti<m
lîS,!
Chez le chien respirant normalement, dont la ventilation pulmonaire est moins parfaite que chez le chien trachéo-
tomisé, la proportion d'acide carbonique alvéolaire fc* assurément plus forte; mais comme la plupart des ex|>^ riences ont été faites sur des chiens trachéotomisés, on peu retenir les nombres précédents, comme applicables auf recherches physiologiques, chez le chien. Le tableau précédent résume ces résultats.
Le sang contient des gaz : azote, oxygène et acid< carbonique. L'azote est dissous dans le sang; l'oxygène et Tacide carbonique sont à YéUii de combinaisons chimi(|ues : oxyhéinoglobine d'une part, carbonates et combinaisons carbonico-protéiques d'autre part. Oi Toxylirmoglobine, les bicarbonates d'alcalis et les combinaisons carbonico-protéiques sont dissociables à la température du corps; elles n'existent donc qu'en présence, dans le milieu ambiant, d'une certaine proportion d'oxygène ou d'acide carbonique libres, ayant une tension égale à la tension de dissociation des composés dissociables, dans les conditions ambiantes. Dans les ('•changes gazeux, on n'a à tenir compte que du gam (lissons et de sa tension, la combinaison dissociable ne joue ([u'un rôle de réserve, pouvant, suivant les circonslances, abandonner du gaz au milieu ambiant, si la tension do ce gaz dissous dans ce milieu devient moindre que la tension de dissociation, ou enlever du gaz au milieu ambiant, si la tension de ce gaz dissous dans c€ milieu, devient supérieure à la tension de dissociation di: composé dans les conditions ambiantes.
Pour (Hudier les échanges gazeux pulmonaires, on doL' connaître la tension des gaz dissous dans les sang< veineux et arléri(d.
Pour mesurer la tension d'un des gaz du sang, de l'arîd* carboui<|iie, p. ex., on p(Mil songer ii i)roeéd<^r do la façoT suivante. Dans une enceinte contenant de Pair, on fail pénétrer du sang, en évitant le contact de l'air extérieur; on ferme l'enceinte et on agile. La tension de l'acide carbonique dans l'air étant très faible, beaiuîoup plus fail)le que sa tension dans le sang, une partie de Pacidc carboni(iue du sang
LA TENSION DES GAZ DU SANG
s© «iégage, et le dégagement continue, jusqu'à ce qu'il y ait
éqf «jKiiibre de tension entre le gaz dissous et le gaz dégagé.
SI on détermine alors la tension de l'acide carbonique dans
Vati r de Tenceinte, — il suffît de connaître la pression dans
V^r^ceinte, ce qu'on fait au moyen d'un manomètre, et la
pr-oportion d'acide carbonique contenu dans un vol. du gaz
de cette enceinte, ce qui résulte d'une analyse simple, — on
en. peut conclure la tension de l'acide carbonique dissous
daLTïs le sang.
Cette méthode est imparfaite : en effet, si on peut ainsi connaître la tension de l'acide carbonique dans le sang à la fin de l'agitation, lorsque l'équilibre de tension est établi en tre les gaz du sang et ceux de l'atmosphère de l'enceinte, oa aurait tort d'en conclure que cette tension est la tension dets gaz avant l'agitation. Il en serait bien ainsi, si la tension des gaz dissous dans le sang était indépendante de la quantité des combinaisons dissociables; mais on sait que la tension des gaz dissous dans le sang diminue à mesure que la quantité de substance dissociable diminue : la méthode décrite fournit donc une valeur trop faible pour la tension «le l'acide carbonique. — La valeur de la tension de dissociation d'un composé varie avec la température, diminuant et augmentant avec elle; si donc on agite du sang dans une enceinte à la température ambiante, on a une valeur trop faible, puisque la température est abaissée. — Enfin, du sang conservé in vitro consomme de l'oxygène et produit de l'acide carbonique; or, nous venons de le dire, la tension des gaz du sang diminue en môme temps que la quantité absolue de ces gaz contenus dans le sang, malgré la présence des corps dissociables; donc, dans le sang conservé i?i intro, la tension de l'oxygène diminue, celle de l'acide carbonique augmente. Sans doute, la consommation d'oxygène et la production d'acide carbonique sont des phénomènes peu iïïi portants; ils interviennent cependant pour altérer légèrenient les résultats, car l'équilibre de tension entre les gaz dissous et les gaz de l'enceinte ne peut ôtrc obtenu (ju'après urie agiU'ition assez longue pour l'acidr carboniciuo, trc's lonî»ue pour l'oxygène. — Cette criliciuc iicrmct de modilier la méthode et de la rendre plus précise.
Supposons que le sanj: soit agité dans une enc("inte con-
l^îUant de l'air renfermant 2 p. 100 d'acide carbuni(|uc, et
/lu'à la fin de l'agitation la proportion d'acide carbonitiue, et
par suite sa tension, soit supérieure à il j». 100; on on i>eut
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conclure que la tension de ce gaz dans le sang était saf Heure à 2 p. 100. Supposons que ce même sang soit ag dans une enceinte contenant de Tair renfermant 3 p. I d'acide carbonique, et qu'à la fin de l'agitation la proporU d'acide carbonique, et f>ar suite sa tension, soit infeiieaR 3 p. 100; on en peut conclure que la tension de ce gaz da le sang était inférieure à 3 p. iOO. Cette tension est tii comprise entre 2 et 3 p. 100 ; c'est là une première indic tion, bien souvent suffisante en physiologie. Si doue ' «établit Féquilibre de tension entre les gaz du sang el 1 gaz d'enceintes renfermant des profiortions croissanl d'acide carbonique ou d'oxygène, on pourra coanaltre de limites, entre les4|uelles est comprise la valeur de la tenu du gaz dans le sang. Si l'expérience se fait à la températii du rorps, et la chose est facile, les deux principales cau! d*erreur de la méthode primitive seront éliminée;} et I résultats seront en général saisfaisants et suffisants.
Au lieu d'extraire le sang, pfjur l'agiter dans une cnceii contenant un mélange de gaz de composition connue, peut o[fèreT sur l'animal vivant. On se sert alors de dlvc appareils appelés aéroionomèlres ou hémalaérotnèlres. C appîircils sont essentiellement constitués par une eoceîn munie de deux tubes et remplie d'un mélange gazeux * composition connue; l'un des tubes (adducteur^ cimmuoîqi avec le bout central d'une arti.Te (carotide, [». ex.>; le seCM (abducteur) communique soit avec: \*i bout |>ériphériqiie i Fartère (carotide), soit avec l«; iN^ut central d'une veine (jqg laire, p. ex.). Vài sang, amené par le tube adducteur, roule si Ies|iarois de l'enceinte et rentre dans l'organisme par le taJ abducteur. Pendant s<jn glissement sur les parois, il écbanj ses gaz avec ceux de l'enceinte. Si l'appareil est plongé da: un liain à la tem|)érature du corps, on est dans d'excellenS conditions pour éviter les causes d'erreurs de la méïhfP* primaire. Kn effet, le s;ing se renouvelant sans cesse, il n a plii:^ a tenir coinplc des modiliratinii;» de la l«:nsion dl gfi/. du sang, résultant d'une émission on d'une absorpli « de gaz; il n'y a plus à tenir eonipte de la consommali^ d'oxygène et de la produ<:tioii d'acide carbonique par sang liii-nii-nie. On constate toutefois que l'équilibre de le sion de^ J.MZ est lent às'êl;iblii' dan> ce procédé; aussi cit avantageux de remplir l'enci'inle d'un niélan^'e gazeux nr fermant le?» fraz a une tension i.onniie. voi-ine de la tensi«pré'fUmêe rie ces gaz dans le sang, et de déterminer |H
LA TENSION DES GÂZ DU SANG
^\ usieurs expériences une limite supérieure et une limite ir» ^érieure, pour les valeurs des tensions.
CHette méthode présente une difficulté pratique : le sang q 1. « J coule sur les parois de Tappareil ne tarde pas à coaguler et la circulation est interrompue : l'expérience ne peut dvjft rer que quelques minutes, temps de beaucoup trop faible pour permettre rétablissement de l'équilibre des tensions gaLa&cuses : cet équilibre ne s'établit que lentement pour Vatciide carbonique , que très lentement (1 heure au omlnimum) pour l'oxygène. On peut remédier à cet inconvénient, en injectant dans les veines de l'animal une solution d'extrait de sangsues, qui rend le sang non coagulable penda.iit quelques heures, sans modifier notablement la circulation.
Voici les résultats obtenus chez le chien.
La tension de l'acide carbonique, dans le sang veineux,
a une valeur moyenne de T), 4 p. 100 d'atmosphère, avec des
valeurs extrêmes de 4,7 et 6,4 p. 100. — La tension de
Vucide carbonique, dans le sang artériel, a une valeur
moyenne de 2,6 p. 100 d'atmosphère, avec des valeurs
extrêmes de 2,1 et 3,8 p. 100. — Dans le cas spécial du
chien trach(^otomis6, dont la ventilation pulmonaire est
plus parfaite, la tension de l'acide carbonique, dans le
sang veineux, est en moyenne de 3,8 p. 100 d'atmosphère,
«vec des valeurs extrêmes de 3,6 et r.,1 p. 100.
'-a tension de Toxygène, dans le sang veineux, est 6n moyenne de 2,9 p. 100 d'atmosphère, avec des valeurs extrêmes de 1,3 et 4,6 p. 100 (toutefois ces nombres, obteràiis par des méthodes imparfaites, ne doivent être consiciérés que comme des indications). La tension de ^^yfjçène, dans le sang artériel, est en moyenne 13 [». 100 "'"^t^rïiosphère.
La vavité alvéolaire est tapissée par une couche unique aecc*H,ilgj. plates, très minces, roposaiil sur une memhrnne ^Djoiictive extrêmement riche en capillaires sanguins. Oes c^VdlO-ires forment un réseau trrs serré; leur calibre est assc'i^ petit pour ne livrer passage (lu'à une seule iiénialie.
On estime à 200 mètres carrés la surface alvéolaire totale et
à 150 mètres carrés la surface de la nappe sanguine. On a obtenu ces résultats de la façon suivante : les capillaires pulmonaires n'admettent qu'une hématie, ceïle-ei ayant 7 {i, 5 de diamètre et 2 (i d'épaisseur, on peut fixer à 10 jx environ le diamètre des capillaires pulmonaires; la quantité du sang contenu dans les poumons est, chez rhomme, d'environ 1500 ce; l'épaisseur de la nappe sanguine étant égale à 10 {i, il occupe donc une surface de 150 mètres carrés. — L'examen histologique du poumon en expansion moyenne montre que les mailles inter-capillaires représentent environ le quart de la surface totale. Ces dispositions anatomiques sont très favorables aux échanges gazeux, dont la grandeur est proportionnelle à la surface du contact.
Les physiciens démontrent que les échanges gazeux, h travers une membrane perméable aux gaz, s'accomplissent grâce à la différence des tensions du gaz, de part et d'autre de la membrane, le gaz passant de l'enceinte où sa tension est plus grande dans l'enceinte où sa tension est plus petite, jusqu'à ce que soit réalisée l'égalité des tensions de part et d'autre de la paroi.
Au niveau des poumons, on constate un passage d'oxygène de l'atmosphère alvéolaire dans le sang, et un passage d'acide carbonique du sang dans l'atmosphère alvéolaire. La tension de l'oxygène, dans le sang veineux du chien, n'a pas été convenablement déterminée : la. valeur provisoire 3 p. 100 est peut-être trop faible; mais on peut admettre avec pleine confiance que cette tensioi est inférieure à 13 p. 100 d'atmosphère : ce nombre, repré — sentant la tension de l'oxygène dans le sang artériel, es- ^ nécessairement supérieur à la valeur de la tension dansl^E sang veineux, puiscjnede l'oxygène est absorbé aux pou — mous et c|ini la tension de Toxyi^N-nc, dissous dans le,s^ li(iueursà h<''ni().i;lobine,augnicnti' à mesure qu'augmenta* la quantité de gaz absorbée. — iJouc. la tension de Foxy^ — '
gène, dans le sang veineux, est inférieure à 13 p. 100 d'at
mus[)hère ; la tension de ce gaz, dans l'air alvéolaire, étan "^ sensiblement égale à 18 p. 100, le simple Jeu des force^^ physiques suffit à déterminer le jiassage de Toxygèn^^
LES ÉGHÂN&ES GAZEUX PULMONAIRES
dans le sang des capillaires pulmonaires. — La tension de l'acide carbonique, dans le sang veineux du chien, est d'environ 5,4 p. 100 d'atmosphère, avec des valeurs extrêmes de 4,7 et 6,4 p. 100; sa tension, dans l'air alvéolaire, est de 2,4 à 2,8 p. 100; le simple jeu des forces physiques suffit à déterminer le passage de l'acide carbonique dans l'atmosphère alvéolaire.
Les échanges gazeux pulmonaires apparaissent donc comme des phénomènes physiques; cette conclusion est confirmée par les considérations et par les faits suivants.
Si le passage des gaz se fait aux poumons par le simple
jeu des forces physiques, la tension de Toxygène, dans le
sang artériel, peut être inférieure ou égale, mais ne doit pas
être supérieure à sa tension dans Tatmosphère alvéolaire;
— la tension de Tacide carbonique, dans l'air alvéolaire, peut
être inférieure ou égale, mais ne doit pas être supérieure à
sa tension dans le sang. — L'expérience établit qu'il en
est bien ainsi : la tension de l'oxygène est égale à 13 p. 100,
dans le sang artériel, et à 18 p. 100, dans l'air alvéolaire; la
tension de l'acide carbonique est égale à 2,6 p. 100, dans le
sang artériel et dans l'air alvéolaire.
Quelques auteurs ont publié des nombres différents;
d'après eux, la tension de l'oxygène serait plus grande dans
ie sang artériel que dans l'air alvéolaire, et la tension de
l'acide carbonique, plus grande dans l'air alvéolaire que dans
le sang artériel. Dès lors, le passage des gaz à travers la
P^roi pulmonaire ne pourrait plus être expliqué par le jeu
des seules forces physiques; il faudrait faire intervenir une
force supplémentaire, liée à la vitalité de l'épithélium alvéo-
*aipe. Les expériences dont il s'agit présentent des causes
fondamentales d'inexactitude : il n'y a pas lieu de les
^tenir.
Mais peut-être le passage du sang à travers le poumon et ^ renouvellement de l'air alvéolaire sont-ils trop rapides Pour qyg iq régime définitif soit établi; peut-être parvicn- J*^a.it-on, en ralentissant le cours du sang ou en diminuant ^ Ventilation, à réaliser un équilibre final en désaccord ^^ec les lois physiques. L'expérience est faisable : on intro- ^^it par les voies respiratoires, jusque dans une division
bronchique, une sonde creuse, terminée par une ampoule d^ caoutchouc, et on gonfle cette ampoule de façon à obture «• cette bronche : on a ainsi isolé une région du poumon, dan^ laquelle la ventilation ne se fait plus. Après un temps plu^ ou moins long (1 à 10 min.), on relire une certaine quantit^^ de cet air non renouvelé (à cet effet, un tube creux traversa la sonde et l'ampoule terminale; c'est par ce tube qu'on peu& extraire l'air, sans enlever l'appareil), pour y déterminer \m^ tension des gaz; on détermine en même temps la tension d^ ces gaz dans le sang veineux. On trouve que la tension d& l'acide carbonique est égale à 3,8 p. 100, dans l'air alvéoiairo et dans le sang veineux. Il y a accord parfait avec la théorio physique.
Les nombres que nous avons fournis ne sont que de» moyennes, mais ils suffisent à démontrer que l'équilibre de» tensions de l'acide carbonique s'établit pendant le passage du sang dans les capillaires pulmonaires, tandis que l'équilibre des tensions de l'oxygène n'est pas établi. — Le sanç se débarrasse au maximum d'acide carbonique; il ne se charge pas au maximum d'oxygène.
Si la tension de l'acide carbonique dans les alvéoles diminue, — cela se produit quand la ventilation se fait plus complètement, par augmentation du nombre ou de l'amplitude des inspirations, — l'abaissement de la tension de ce gaz, dans le sang qui traverse les capillaires pulmonaires, est plus grand ; le sang artériel renferme de l'acide carbonique à tension moindre que pendant la respiration normale. Si la production d'acide carbonique dans l'organisme est constante, la tension de ce gaz, dans le sang veineux, est moindre que pendant la respiration normale. Les échanges gazeux s'accomplissent, comme dans les conditions ordinaires,avec cette seule différence que les grandeurs des tensions de l'acide carbonique sont diminuées de part et d'autre de la paroi alvéolaire.
Si la tension de l'acide carbonique augmente dans l'air alvéolaire, — cela se produit quand la ventilation se fait moins complètement, par diminution du nombre ou de l'amplitude des inspirations, ou quand l'atmosphère ambiante contient de l'acide carbonique (air confiné, p. ex.), — l'abaissement de la tension de ce gaz, dans le sang qui traverse les capillaires pulmonaires, est plus petit; le sang artériel contient de l'acide carbonique «'i tension plus élevée que pendant la respiration normale. Si la production d'acide carbonique dans l'organisme est constante, la tension de ce gaz
da.ns le sang veineux est plus grande que pendant la respiralion normale. Les échanges gazeux s'accomplissent, comme da.ns les conditions ordinaires, avec cette seule difrérence qLi«î les grandeurs des tensions de l'acide carbonique sont aa^nientées de part et d'autre de la paroi — pourvu toutefois que la tension de l'acide carbonique dans le sang n'a. t teigne pas une valeur incompatible avec le fonctionnement normal de l'organisme .
Si la tension de l'oxygène diminue dans les alvéoles, — cela se produit quand la ventilation pulmonaire s 3 fait moins parfaitement, par diminution du nombre ou de l'iLxxiplitude des inspirations , ou quand la tension de l'oxygène diminue dans l'atmosphère (variation de composition chimique ou diminution de pression), — la tension de ce gaz dans le sang artériel est moindre que dans les conditions normales. Si la consommation intra-organiquc de l'oxygène est constante, la tension de l'oxygène dans le sang veineux est moindre que dans les conditions normales ; les échanges gazeux s'accomplissent comme dans les conditions ordinaires, avec cette différence que les tensions de l'oxygène sont diminuées de part et d'autre de la paroi — h. condition toutefois que la tension de l'oxygène dans le sang soit compatible avec le fonctionnement normal do l'organisme.
Si la tension de l'oxygène augmente dans les alvéoles, — cela se produit quand la ventilation pulmonaire se fait plus parfaitement, par augmentation du nombre ou de l'amplitu<le des inspirations, ou (fuand la tension de l'oxygène &u^mente dans l'atmosphère (variation de composition chimique ou augmentation de pression), — la tension de ce Rax dans le sang artériel est plus élevée que dans les conditions normales; si la consommation intra-organique de l'oxygène est constante, la tension de l'oxygène dans le sang veineux est plus grande que dans les conditions normales; ï^s échanges gazeux s'accomplissent comme dans les conditio»is ordinaires, avec cette seule différence que les tensions <lc l'oxygène sont augmentées de part et d'autre de la paroi, — • à condition toutefois que la tension de l'oxygène dans le sang soit compatible avec le fonctionnement normal de l'organisme.
Les échanges gazoïix entre le sang et le milieu amhiani î^' accomplissent, chez les animaux aquatiques, d'aprof
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les mêmes princi[)os. Le siège de ces échanges est tantôt un organe spécial, la hranchie, tantôt la peau. La branchic peut ôtre assimilée à un poumon retourné. Quelle que soit sa forme, elle est essentiellement constituée par des digitations, plongeant dans l'eau et contenant dans leur intérieur les capillaires sanguins. La peau est le siège des échanges gazeux chez les animaux qui ne possèdent pas d'organes respiratoires spéciaux (branchie ou poumon) ; elle peut d'ailleurs jouer un rôle respira-* toire accessoire, ou de remplacement, chez les animanr h. branthies ou à poumons, à condition d'être lisse^ mince, perméable aux gaz et richement vascularisée.
L'eau, dans laquelle vit l'animal considéré, étant en contact avec l'atmosphère, en dissout les gaz, jusqu'à ce qu'il s'établisse un équilil3re de tensions entre les gax dissous et les mêmes gaz libres dans l'atmosphère. L'animal aquatique est donc dans les mêmes conditions que l'animal aérien, au point de vue des échanges gazeux, puisque les tensions des gaz dans le milieu ambiant sont les mêmes dans les deux cas.
Sans doute, la proportion volumétrique des gaz n'est pas la même dans l'eau et dans l'air — l'eau contient 2 vol. d'azote pour 1 vol. d'oxygène, tandis que l'air contient 4 vol. d'azote pour 1 vol. d'oxygène ; — mais les échanges gazeux dépendent non des quantités volumétriques, mais des tensions des gaz, et la tension de l'oxygène est égale à 1 /5« d'atmosphère dans l'eau comme dans l'air, la tension de l'azote est égale à 4/5® d'atmosphère dans l'eau comme dans l'air.
Si un animal à brancliies meurt dans Tair, cela ne tient pas, comme on Ta dit, à ce que Tair atmosphérique renferme moins d'oxygène que l'air dissous dans Teau; les tensioni de l'oxygène étant les mêmes dans les deux cas, les échanges ne seraient pas modifiés. La cause de la mort est essentielle* ment le tassement de la branchie, accessoirement la dessiccation de la peau. Les digitations branchiales se tassant dant Tair, ne laissent plus l'air s'insinuer entre elles, tandis qu< dans l'eau elles flottent séparées : l'animal se trouve ains
privé de la plus grande partie de sa surface respiratoire ; il est dans les mêmes conditions que l'animal aérien dont le poumon serait affaissé. Si quelques animaux aquatiques continuent à vivre dans Pair, pendant un temps plus ou moins long, c'est que la respiration cutanée supplée la respiration branchiale ; cette suppléance ne se fait toutefois que si la peau est assez mince el perméable pour permettre des échanges gazeux et si elle est préservée de la dessiccation : on constate en effet que les animaux aquatiques, qui résistent le mieux au séjour dans l'air, sont les animaux à peau nue, lisse, mince, et que cette résistance est d'autant plus longue que ratmosphëre est plus humide et moins chaude.
L'air inspiré paries animaux à respiration pulmonaire, contient de la vapeur d'eau, en quantité plus ou moins grande. L'air expiré en est saturé à la température du corps si la respiration est normale, presque saturé si la respiration est précipitée. La quantité d'eau éliminée par l'appareil respiratoire (premières voies et poumons) est importante.
Supposons un homme respirant normalement dans une atmosphère à 15°, demi-saturée ou saturée de vapeur d'eau, P« ex.; admettons qu'à chaque inspiration 500 ce. d'air pénètrent dans les poumons; à chaque expiration 500 ce. d'air, saturé de vapeur d'eau à 37°, sont rejetés au dehors. En se reportant aux tables des tensions de la vapeur d'eau aux différentes températures, fournies par les physiciens on voit que :
500 ce d'air à 1/2 saturation à 15* contiennent 4"®, 19 do vapeur d'oau 500 ce d'air saturé à 15« — 8«S36 —
500 ce d'air saturé à 37» — 30«°,72 —
Donc à chaque expiration il aura été éliminé :
30««,72 = IQ^K'.l si l'air inspiré était soc.
30««,72 — 4«=°,19 = 26««,55 ou 16'"«',5 si l'air inspiré était 1/2 saturé. 30««,72 — 8" ,36 = 22««,36 ou 13»«r',9 — était saturé.
Si on admet que rhonimc fait 46 respirations par minute, soit 23 040 en 2i heures, il aura éliminé par les voies respiratoires une quantité d'eau égale à :
10"'l=^l X -2:^010 = 410 t^r. si l'air inspiré était fiicc.
16 ,5 X ^2:J010 - :iS0 jrr. — 1/2 sataré.
13 ,1) X 2,3 0 10 = 320 gr. — saturé.
Les voies respiratoires constituent donc une surface importante d'évaporation. Il faut toutefois remarquer que les voies respiratoires ne jouent aucun rôle physiologique dans la régulation de Tétat d'hydratation de l'organisme, car Tévaporation respiratoire dépend uniquement de l'état d'humidité de l'air ambiant.
On peut admettre que les poumons n'éliminent pas d'azote — cette question sera étudiée ultérieurement.
On a recherché si Tair expiré ne contient pas de prwluiU toxiques volatils, de nature non définie, capables de produire les accidents observés dans les atmosphères conflnées -' (question de la toxicité de l'air expiré).
On fait passer Pair expiré par un animal trachéotomisé dans un réfrigérant, pour retenir les produits condensables qu'il contient (eau et autres), et on introduit ces produits condensés dans Forganisme d'un animal (lapin, cobaye oa chien), en injection intra-veincuse, intra-péritonéale ou sonscutanée. Certains expérimentateurs ont constaté des accidents et la mort; d'autres n'ont observé aucun accident Ces différences tiennent aux conditions différentes de Texpérimentation. On observe des accidents rapides, si le liquide de condensation est injecté froid, rapidement et abondamment; on observe les mômes accidents rapides, si on injecte, dans les mêmes conditions, de l'eau distillée. On observe des accidents tardifs de septicémie, si on a recueilli sans précautions aseptiques le liquide de condensation. Si le liquide de condensation est recueilli dans un vase refroidi stérilisé, si l'air expiré est filtré sur une bourre de coton stérile, si ce liriuide est réchauffé à la température du corps, on peut efl injecter des quantités considérables (pourvu que la >itesse d'injection soit modérée), chez le lapin, sans provoquer d'accidents primitifs ou tardifs. Toutefois, comme en réchaufbnt ce liquide on aurait pu volatiliser la substance toxique contenue dans la liqueur, on doit se garder de conclure de ces expériences que l'air expiré n'est pas toxique. Il convient de recourir h une autre méthode.
Dans une série de cloches fermées, disposées en série
néaire, chacune communiquant avec la précédente et avec la iiivante par un tube, on place des animaux (lapins, souris, etc.), t, au moyen d'un aspirateur, on fait passer un courant d'air lodéré. L'animal contenu dans la cloche n° 1 respire de l'air •ur; l'animal contenu dans la cloche n" 2 respire de l'air nélangé des produits d'expiration de l'animal n° 1 ; l'animal x>DteDU dans la cloche n'*/>(8p. ex.), respire de l'air mélangé les produits d'expiration des p — 1 (7 p. ex.) premiers animaux, iu bout d'un temps plus ou moins long (plusieurs jours, en général), tous les animaux sont morts, sauf les deux premiers ; le dernier étant mort le premier, l'avant-dernier étant mort le second, Tanté-pénultiëme étant mort le troisième et ainsi de suite, jusqu'au troisième, qui meurt le dernier.
Si on répète l'expérience, en plaçant un flacon laveur à aeide sulfurique sur le tube de communication entre les deux dernières cloches, le dernier animal reste en vie eomme les deux premiers; tous les autres meurent successivement, depuis l'avant-dernier jusqu'au troisième. La mort des animaux ne saurait donc être attribuée à l'accumulation d'acide carbonique dans l'air, puisque l'acide sulfurique ne retient pas ce gaz; elle est attribuable à une substance toxique retenue par l'acide sulfurique.
II faut toutefois se garder de conclure que cette substance toxique est éliminée par les poumons, car le courant d'air, f\fà traverse les cloches, entraîne également les substances gazeuses ou volatiles, qui peuvent être éliminées par la peau on jMir l'intestin (gaz intestinaux). La question de la toxicité de l'air d'expiration n'est pas résolue par ces expériences.
Le sang, chargé d'oxygène aux poumons, est entraîné ^re le cœur gauche et vers les tissus ; il revient au cœur 'iroit et aux poumons, appauvri en oxygène, enrichi en acide carbonique. Ce changement de composition gazeuse se fait au niveau des capillaires généraux, car le sang présente les caractères de l'artérialité jusque dans les dernières artérioles, et les caractères de la veinosité i partir des premières veinules. La combustion qui con- Mname l'oxygène et produit l'acide carbonique s'accom-
plit-ollo <Ians l'intérieur des capillaires, ou dans Tintimité (les tissus? La paroi des capillaires est-elle traversée par l'oxygène se rendant aux tissus et par l'acide carbonique provenant des tissus, ou par les substances combustibles provenant des tissus pour se brûler dans les capillaires, utilisant sur place Toxygène qu*elles y trouvent et produisant sur place Tacide carbonique (jui s'y accumule? Y a-t-il échanges gazeux au niveau de» capillaires généraux?
On avait autrefois admis que les oxydations s'accompliaseot dans le sang au niveau des poumons, l'oxygène étant consommé en son point de pénétration, Tacide carbonique élaot produit en son point d'élimination. L'analyse des gaz da sang, pris dans le cœur droit et dans le cœur gauche, dtfs les artères et dans les veines, montre que cette hypothèse est inadmissible : c'est au niveau des capillaires généraux que l'oxygène, absorbé aux poumons, disparait et que l'acide cl^ bonique, qui doit s'éliminer aux poumons, est produit.
Quelques auteurs ont admis que les produits de désintégration des tissus pénètrent dans les capillaires et s'y oxydent. Les oxydations se feraient dans le sang, non dans les tissus.
Le sang extrait de l'organisme et conservé à l'abri de l'âir s'appauvrit en oxygène et s'enrichit en acide carbonique: 100 ce. de sang à 40** perdent environ 2 ce. d'oxygène et produisent environ 0<''',5 d'acide carbonique en une heure. Oe fait prouve que le sang peut être le siège de combustions; 9 ne saurait prouver que le sang est le siège exclusif des combustions. Les nombres indiqués prouvent même de U façon la plus nette que les oxydations dans le sang ne représentent qu'une fraction minime des oxydations totales de l'organisme ; si le sang est le siège d'oxydations, c'est qo^ est lui-même un tissu : en séparant les globules et le sénB» on démontre que les oxydations se font esseatiellemeot, sinon exclusivement, dans les globules.
Le san^' rl'un animal en état d'asphyxie, extrait du corps et agité à l'air, absorbe plus d'oxygène qu'il n'en faut poV saturer son hémoglobine; il produit aux dépens de cet oxygène plus d'acide carbonique que n'en produirait le sang non asphyxique. Le sang asphyxique contient donc des substances réductrices. On a prétendu que ces substances pro-
riennent des tissus, et qu'on les retrouve dans le sang isphyxique, parce que celui-ci ne contient pas Foxygène lécessaire à leur combustion : ainsi serait démontré, d'après %rtains auteurs, le passage à travers la paroi des capillaires anguins et Toxydation dans le sang de produits de désintépration des tissus. Cette conclusion est inadmissible. Si Fon idmet, avec ces auteurs, que les éléments chimiques des tissus Jont dédoublés avant d'être oxydés, on comprend qu'ils passent dans le sang pendant l'asphyxie, même dans le cas où es oxydations auraient pour siège les tissus, puisque dans 'asphyxie il n'y a plus d'oxydations. Mais rien ne prouve que les phénomènes de dédoublement précèdent les oxydations ; es substances réductrices du sang asphyxique peuvent être les produits anormaux, ne se produisant que pendant l'as- 3hyxie (état anaérobie de l'organisme); la levure de bière lérobie fabrique de l'eau et de l'acide carbonique; la même evure anaérobie ne donne-t-elle pas un produit anormal, 'alcool? — Il y a plus : les substances réductrices du sang isphyxique sont produites dans le sang et non dans les tissus : îlles sont en effet abondantes dans les cellules du sang, rares lans le sérum; on n'en trouve pas dans la lymphe, interposée lu sang et aux tissus.
La présence de sang dans l'organisme n'est pas une condlion nécessaire des oxydations. Pour établir celte proposiion, on remplace chez la grenouille, le sang par de l'eau salée )hysiologique : par le bout supérieur de la veine cave inféieure, on injecte de l'eau salée à 7 p. 1000, jusqu'à ce que e liquide qui sort par le bout inférieur de cette veine soit complètement incolore, et on rétablit la continuité de la ^eine en liant ses deux tronçons sur un tube de verre. Ces nrenouilles peuvent vivre un à deux jours, dans une atmos- )hère d'oxygène pur: or, dans ces conditions, pendant les lix à vingt premières heures, tout au moins, elles absor- )ent autant d'oxygène et produisent autant d'acide carbolique que des grenouilles normales placées dans l'air. Celte xpériencc établit donc que les tissus seuls sont le siè^je l'oxyilatious aussi cnergi(|ues que les tissus et le sang réunis; bnc la part du sang dans les oxydations est niiiiinic, si on admet que la substitution de roxy}.'('iie pur à l'air ne lodifie pas la grandeur des oxydations. Celte expérience ne lurait d'ailleurs en aucune façon prouver, comme on l'a 'étendu à tort, que les oxydations se font dans les tissus, r il se peut que les produits de leur désintégration pénè-
trent dans les vaisseaux remplis d'eau salée, pour s' au contact de Poxjgène qu'elle charrie.
En étudiant les phénomènes intimes de la nuti établit que Tacide carbonique résulte de la coi d'hydrocarbones, de graisses et de protéiques, toi stances que l'oxygène n'oxyde pas, en l'absence d' vivants. Donc, chez la grenouille salée, ces substai brûlées dans les tissus ou transformées dans les substances directement oxydables par l'oxygène, ces < pénétrant dans les vaisseaux, pour s'y brûler. Che: maux normaux, il n'en saurait d'ailleurs être autrei leur sang ne possède vis-à-vis des hydrocarbones, de et des protéiques, qu'un pouvoir oxydant très mini qu'il résulte de la faible consommation d'oxygène faible production d'acide carbonique qu'il manifesU l'organisme. Or, parmi les transformations chimi peuvent subir les substances de l'organisme, les con libèrent beaucoup plus d'énergie que toutes les ai combustion du sucre fournit dix fois plus d'énerg transformation en acide butyrique. Donc si on at décomposition pré-oxydative dans les tissus et une < dans le sang, il se produira une libération d'énerg dans les tissus, grande dans le sang. C'est là une a inadmissible. Si on admettait que le muscle emprunte de sa contraction à des flécoinposilions pré-oxydati\ réserves, et (|ue ces produits de décomposition soi dans le sang, il y aurait mise en liberté d'énergie quantité dans le muscle et en grande quantité dans donc le rendement énergétique du muscle serait ti on démontre directement qu'il est grand (il dépasse 6 L'énergie libérée dans le sang s'y manifesterait sous chaleur, et le sang s'échaufferait plus que le muscle le muscle; on démontre que le sang ne s'échauffe q dairement, aux dépens de la chaleur que lui cède 1
l)on<'- les o-iif dations ont pour siètjc essentiel les tis produit un échange f/azeu.r au niveau des capillaires <
On a cru démontrer que les tissus sont le siège di lions, en établissant ijuedes fra^'mcnls de muscles dé de sang et placés dans une enceinte conlenantde l'a bent <le rt)xygène et produisent de l'acide carboniq expérience ne peut prouver (pie dans Torganisn l'oxygène arrive dans les éléments des tissus; ell« seulement que, si l'oxygène arrive au contact des ce
V peut faire des oxydations, ce qui est tout différent. La démonstration n'a aucune valeur.
On a élevé une objection contre la conclusion précédente : si l'oxygène, a-t-on dit,. quitte les capillaires, pour se rendre aur tissus, on devrait le retrouver dans la lymphe, interposée au sang et aux tissus; — or la lymphe (du canal thoracique) ne renf€iTme que des traces d'oxygène. Cette objection n'a pas de valeur, car ce sont les gaz de la lymphe hématique qu'il faudrait analyser; et non ceux de la lymphe collectée : mal tieurcusement on n'a aucun moyen de recueillir la lymphe hématique. La conclusion que nous avons posée subsiste dono entière.
Cette conclusion est confirmée par les faits suivants. Chez les ôtrcs (unicellulaires ou pluricellulaires) qui n'ont pas de san^, les oxydations s'accomplissent nécessairement dans les cellules. Il n'en faudrait toutefois pas conclure que les choses se passent nécessairement de même chez les animaux supérieurs : de ce que les deux propriétés décomposante et oxydante appartiennent au même élément chez les êtres inférieurs, il ne s'en suit pas qu'elles ne sont pas séparées chez les êtres plus différenciés.
Quand on provoque un abondant écoulement de salive sou s- maxillaire par l'excitation du nerf tympanique, on constate la présence, dans cette salive, d'oxygène libre, en quanlité U'ailleurs très faible : donc, dans ce cas, do l'oxygène, a quittfî les capillaires, pour passer dans les cellules glandulaires et dans la salive.
Kr» analysant le sang de l'artère ombilicale et de la veine omb>î licalc de fœtus de mouton, contenus dans la cavité utérine, on a pu établir que des échanges gazeux se font au plar^onla, entre le sang fœtal et le sang maternel.
C.C. DE SANG CONTIENNENT
Danft rartëre unibiliculc.
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Duns la veine ombilicale.
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C>r il n'y a aucune communication directe entre les vaisseaux maternels et les vaisseaux fœtaux; donc il y a eu échanges gazeux à travers les parois des deux systèmes de capillaires placentaires.
ï-a cause des iMliangcs gazeux dans les capillaires doit être recherchée dans la différence des tensions des
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gaz de part et d'autre de la paroi. Les tissus consonrm ment de l'oxygène, qu'ils empruntent au milieu ambiaa *» ils abaissent donc la tension de ce gaz dans le mille "«J ambiant; — les tissus produisent de l'acide carbonique » qu'ils cèdent au milieu ambiant, ils augmentent doa ^^ la tension de ce gaz dans le milieu ambiant. Ainsi ^^ trouve rompu l'équilibre des tensions gazeuses, de pat* * et d'autre de la paroi capillaire, et réalisées les condi — ' tions du passage des gaz à travers cette paroi, comm nous l'avons indiqué.
On ne saurait d'ailleurs dtHerminer expérimentalement la tension des gaz dans la lymphe comprise enln le sang et les tissus, parce qu'on ne peut la recueillir —
Les déterminations fîiites sur la lymphe collectée raériten *de retenir Tattention. Cette lymphe ne contient que des lrace==^ d'oxygène; la tension de ce gaz y est donc très faible : c'es** donc qu'il y a eu consommation de Foxygène de la lymph«js par les tissus. — La lymphe collectée contient de Tacide car — bonique; la tension de ce gaz, mesurée directement, est erm. moyenne de 3,6 p. 100 d'atmosphère, nombre inférieur à, celoL m qui mesure la tension de l'acide carbonique dans le sanj veineux. Ce résultat est en désaccord avec l'hypothèse d'ui passage de l'acide carbonique de la lymphe dans le sang, travers la paroi des capillaires, car on ne comprendrait pourquoi la tension de ce gaz serait plus grande dans 1 *3 sang veineux que <lans la lymphe; mais ce désaccord n'e^* t qu'apparent : la lymphe, pendant son trajet, traverse des ga*^ * glions abondamment pourvus de sang artériel, et il est vra. »semblable qu'au niveau de ces ganglions elle s'appauvrit ^ «i aci<le carbonique, par échange avec le sang artériel ; il e^ * donc vraisemblable que la lymphe des tissus contient <■ ^ l'acide carboni(iue à une tension supérieure à 3,ti p. 100.
(îelle hypothèse de l'appauvrissement de la lymphe e «^ aciiie carhouiciue pendant son trajet, se trouve conllrniéc pa ^ la délcrniiiiatioM des tensions de ce gaz dans la plupart «les* sécrétions et li(]uidcs de l'organisme, qui sont vraisemblablement (Ml é(iuilibre de tension avec les cellules limitant le^ cavités dans lesquelles ils sont collectés. On a trouvé pour valeur de la tension de l'acide carbonicpie : 7,7 à 11,3 p. lOU d'atmosphère dans Turine; 0.7 dans la bile; 6,0 dans le liquide
d'fi y drocèle ; 6,6 à 9,4 dans un liquide ayant séjourné de 1 à 3ti^ures dans une anse intestinale. Donc la tension de Tacide car'l^onique dans les tissus a une valeur supérieure à 6 p. 100 d^aC>xii.) nombre supérieur à celui (5,4 p. 100 d'atm.) qui mesure la tension de ce geiz dans le sang veineux.
o peut donc admettre qu'au niveau des capillaires, les éch.^^'^es gazeux se font suivant les lois physiques des éch^M.'9\ges gazeux à travers les membranes perméables
CHAPITRE XVI
Sommaire. — La cage thoracique et les poumons-, mouvoments des côtes et contraction du diaphragme. Mécanisme do F inspiration et de l'expiration ; dos muscles qui y prennent part ; mouvements res- ])iratoiros accessoires. Cyrtomètres et thoracomôtres. Mouvements d'expansion et d'affaissement dos poumons ; du vide pleural. Amplitude, nombre, rythme dos mouvements respiratoires et leur enregistrement. Types respiratoires.
Do l'existence d*un centre respiratoire. Siège de ce centre : expériences do sections, expériences do destructions. Centre bulbaire et centres médullaires : un seul centre respiratoire bulbaire. Du centr» expirateur. — Automatisme ou autochtonisme du centre respiratoire; mise en activité de cet autochtonisme ; rôle du sang veineux ; excitant normal ; excitants occasionnels.
Action dos nerfs centripètes sur le fonctionnement du centre respiratoire : action du nerf vague. Fonctionnement normal du centre respiratoire.
De l'apnée ot dos causes de sa production. — Do la polypnée ott tachypnéc. — De la dyspnée.
De la cause du premier mouvoment respiratoire.
LES MOUVEMENTS RESPIRATOIRES
Les mouvements d'expansion et d'affaissement d< poumons sont command<^s par ceux de la cage ihon ciquc, dans lacjuelhî ils sont contenus.
La cage thoracique est limité : en arrière, sur la lig médiane, par la colonne des vertèbres dorsales ; sur les càV par les côtes et les muscles intercostaux; en avant, par sternum. L'orifice supérieur étroit est comblé par Toesopha la trachée, les carotides, les jugulaires, les muscles du c l'orifice inférieur est fermé par le diaphragme, nappe v culo-aponcvrotique à concavité inférieure et un peu «
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rieure, qui sépare la cavité thoracique de la cavité abdominale. La cage thoracique présente une section supérieure rétrécie, une section inférieure plus large; en avant, elle ne descend pas au-dessous de la pointe du sternum; en arrière, elle atteint les premières vertèbres lombaires. Elle est divisée en trois loges : deux latérales (pleurales ou pulmonaires), contenant chacune un poumon; une médiane (médiastine), contenant le cœur, les gros vaisseaux, l'œsophage, la trachée et les bronches primaires. Les poumons sont libres sur toute leur surface, sauf au niveau de leur hile, où ils sont appendus à leur bronche primaire, à leur artère pulmonaire et à leurs veines pulmonaires. La paroi interne de la loge pulmonaire et la paroi externe du poumon sont recouvertes par la plèvre, séreuse dont les deux lames sont indépendantes dans toute leur étendue, sauf au niveau du pédicule du poumon, sur lequel elles se réfléchissent, pour se continuer Tune avec l'autre. Normalement, ces deux lames sont en contact dans toute leur étendue; leur surface humide facilite les glissements du poumon sur la paroi costale; — pathologiquement, elles peuvent s'écarter l'une de l'autre, séparées par un épanchement liquide ou gazeux, sans qu'il se soit produit aucune déchirure anatomique.
Les dimensions de la cage thoracique sont essentiellement variables dans tous les sens : vertical, transversal et antéro-postérieur, grâce aux mouvements des côtes et du diaphragme.
Les côtes sont des os longs, courbes, à concavité interne; articulées en arrière avec la colonne vertébrale par leur tête et par leur tubercule, elles se terminent 611 avant : les 7 premières, en s'insérant par leur cartilago sur le sternum (vraies côtes) ; les 3 suivantes (fausses côtes), en s'insérant par leur cartilage sur le cartilage de la 7® côte; les 2 dernières (fausses côtes) en s'insinuant entre les muscles de la paroi. — Les côtes s'élèvent ou s'abaissent, en tournant autour de leurs insertions vertébrales; lorsque les côtes sont abaissées, leur concavité est dirigée en dedans et un peu en haut; lorsqu'elles s'élèvent, leur corps se porte en dehors, leur concavité se dirige en dedans, leur extrémité anté-
rioure se porte en haut et en avant. Or les 7 premières côtes s'insèrent sur le sternum, les 3 suivantes sur le cartilage de la 1^ côte; les 12 côtes sont réunies par les muscles intercostaux. Ainsi est constitué un plastron musculo-osseux, dont les différents éléments ne sont pas indépendants : les changements do position d'une côte entraînent des changements de position des autres côtes. Toute cause élevant le corps des côtes détermine un élargissement transversal de la cage thoracique, en portant leur corps en dehors, et un élargissement antéro-postérieur^ en projetant le sternum en avant.
Le diaphragme au repgs représente une voûte musculoaponévrotique (aponévrotique au centre, musculaire à la périphérie), à concavité inféro-antérieure. Toute contraction de sa musculature détermine un abaissement du centre phrénique, qui se rapproche du plan des insertions périphériques des fibres musculaires, donc un allongement du diamètre vertical de la cage thoracique. — Le diaphragme s'insérant sur les dernières côtes, il est légitime de penser qu'en se contractant, il rapproche les côtes du plan médian, et par là diminue les diamètres transversal et antéro-postérieur (par abaissement du sternum) du thorax. En réalité, ce mouvement des .côtes ne se produit pas, et on en peut facilement saisir la raison : le diaphragme, en se contractant, comprime les viscères abdominaux; ceux-ci transmettent la pression aux parois abdominale et thoracique inférieure, tendant à écarter les côtes. Les côtes sont ainsi soumises, lors de la contraction du diaphragme, à 2 actions contraires : attirées par la contraction des fibres phréniques, elles sont repoussées par les viscères abdomi* naux comprimés par le diaphragme : en fait, elles demeurent à peu près immobiles, la contraction da diaphragme détermine seulement un allongement vertical du thorax. Il n'en est plus de même, si on a ouvert la cavité abdominale et retiré une partie des viscères qu'elle contient; l'action du diaphragme sur les viscèn»s ne pouvant plus s'exiTcer, on constate un abaissement
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des côtes, donc une diminution des diamètres transversal et antéro-postérieur du thorax à chacune de ses contractions.
Dans V inspiration normale, qui est toujours active, interviennent le diaphragme et les élévateurs des côtes. Nous avons indiqué l'action du diaphragme ; passons en revue les élévateurs des côtes, chez V homme.
Les élévateurs des côtes sont essentiellement les muscles surcostauxj qui s'insèrent d'une part sur les apophyses transverses des vertèbres, de la 7« cervicale à la 11" dorsale, et d'autre part sur la face externe et le bord inférieur de la côte immédiatement sous-jacente. Accessoirement et successivement, interviennent dans l'inspiration augmentée, les muscles scalènes (antérieur et postérieur), le sterno-cléido-mastoïdien, le petit pectoral, le petit dentelé, le trapèze, le rhomboïde et les faisceaux costaux du grand dentelé et du grand dorsal. Le rôle élévateur des côtes, que nous attribuons à ces muscles, résulte de leurs dispositions anatomiques.
Parmi ces muscles, prennent part à Yinspiration normale : le diaphragme innervé par le nerf phrénique, résultant d'un rameau principal, issu du 4* nerf cervical et de deux rameaux accessoires, issus des 3<^ et 5® nerfs cervicaux; et les surcostaux innervés par les rameaux postérieurs des nerfs dorsaux; — prennent part à Yinspiration forcée : les scalènes innervés par des rameaux des plexus cervical et brachial, le sterno-cléido-mastoïdien innervé par la branche externe du spinal, le petit pectoral et le petit dentelé supérieur innervés par des branches du plexus brachial; — prennent part à Vinspiration dyspnéique : le trapèze, le rhomboïde, le grand dentelé et le grand dorsal.
L'expiration normale est passive; mais l'expiration forcée est active : elle est provoquée par les muscles qui abaissent les côtes ou soulèvent le diaphragme. Ce sont les muscles de la paroi abdominale : le grand oblique, le petit oblique, le transverse, les grands droits essentiellement, et accessoirement le petit dentelé infé-
rieur et le carré des lombes. Ceux de ces muscles on les parties de ces muscles qui s'insèrent sur les côtes les abaissent, et, par suite, ont une action expiratoire; ceux de ces muscles ou les parties de ces muscles qui ne s'insèrent pas sur les côtes, compriment la masse viscérale, et, par suite, déterminent un soulèvement du diaphragme; ils ont donc une action expiratoire. Ces divers muscles sont innervés par des branches des 5 derniers nerfs intercostaux et accessoirement par des branches du plexus lombaire.
Les physiologistes ne sont pas absolument d'accord sur le rôle des muscles intercostaux dans l'inspiration et l'expiration. — On admet généralement que les intercostaux externes et les parties intercartilagineuses des intercostaux internes sont inspirateurs; — et que les intercostaux internes, dans la partie sous-jacente aux intercostaux externes, sont expirateurs. Cette conclusion repose sur l'observation de ces muscles sur le cadavre, quand on élève ou quand on abaisse les côtes. Leur action ne saurait d'ailleurs être que très faible; il est vraisemblable que leur rôle principal consiste à maintenir ferme la paroi thoracique, à la constitution de laquelle ils prennent part.
Comme mouvements accessoires de la respiration, on note des mouvements du larynx, du voile du palais et de la face. Ces mouvements ne se produisent, chez Thomme, que dans la respiration forcée : du côté du larynx, on observe un abaissement du larynx et une ouverture de la glotte, produits par la contraction des muscles sterno-hyoïdiens et sterno-thyroïdiens, innervés par le nerf hypoglosse, et des muscles crico-arythénoïdiens et thyro-arythénoidiens, innervés par le nerf laryngé inférieur; — du côté du voile du palais, on observe un abaissement du voile, produit par la contraction des muscles péristaphylins internes et palato-staphylins, innervés par le nerf facial ; — du côté de la face, on observe des mouvements des narines, produits par la contraction des muscles élévateurs et dilatateurs de l'aile du nez, innervés par le facial. — Les mouvements de la face se produisent dans la respiration normale, chez le cheval et chez le lapin.
On a construit des appareils permettant de connaître les dimensions et la forme de la poitrine, dans l'inspiration el Texpiration. Tels sont les cyrtomètres et les thoracométres. Le
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cyrtomètre (assez semblable à certains con formateurs de chapeliers) est un ruban, formé de pièces métalliques, articulées à frottement dur, qu'on applique sur le thorax, sur lequel il se moule; le ruban porte un charnière qui permet de rouvrir pour l'enlever (sans modifier la situation prise par les diverses pièces) et de le refermer pour reproduire la forme du thorax qu'on peut dessiner. Le thoracomètre (assez semblable à la mesure des cordonniers) est formé de deux tiges pouvant glisser sur une règle divisée, sur laquelle elles sont portées à angle droit ; Tune de ces tiges, fixe, s'applique contre la colonne vertébrale; l'autre, mobile, s'appuie sur le sternum.
Des mesures faites sur l'homme, on a calculé les moyennes suivantes : le diamètre transversal de la poitrine a 25°'°,5 chez l'homme et 23°'",5 chez la femme; le diamètre antéropostérieur a 17 cm. pour la partie supérieure 'du thorax et 19 cm. pour la partie inférieure. La circonférence du thorax, prise sous les bras, a 88 cm. chez l'homme et 82 cm. chez la femme; cette circonférence, prise au niveau de l'appendice xyphoïde, a 82 cm. chez l'homme et 78 cm. chez la femme. — La circonférence du thorax, prise au-dessous du mamelon, au niveau de l'angle de l'omoplate, chez l'homme qui étend horizontalement les bras, est de 82 cm. à l'expiration normale et de 89 cm. à l'inspiration forcée.
Les poumons, contenus dans la cage thoracique, en suivent les mouvements d'expansion ou d'affaissement, grâce h leur élasticité. Lors de l'expansion inspiratrice, les poumons se distendent; l'air pénètre par les voies respiratoires ouvertes, grâce à la diminution de pression qui se produit dans les poumons par suite de leur dilatation. Lors de l'affaissement expiratoire, l'excès de pression, produit par la charge des parois, comprime l'air pulmonaire et Texpulse* par les voies respiratoires ouvertes. Si les voies respiratoires sont fermées, lors de l'inspiration, l'air extérieur ne pénètre pas dans le poumon ; Tair qui y est contenu se dilate : pour dilater sa cage thoracique, le sujet doit faire un effort plus grand que dans les conditions normales, car il ne lui suffit plus de soulever les parois thoraciques, il doit encore lutter contre l'excès de la pression extérieure
sur la pression intra-pulmonaire. Si les voies respir? toires sont fermées, lors de l'expiration, Tair est con primé dans les alvéoles; pour comprimer sa cage thc racique, le sujet doit faire un effort suffisant pour con primer jusqu'à une valeur déterminée cet air alvéolaire
En fait, pendant l'inspiration et l'expiration normalei il y a respectivement une légère diminution etunclégèi augmentation de la pression dans l'appareil respiratoire On peut mesurer ces variations de pression : chei I chien, au moyen d'un manomètre branché latéralemei sur la trachée; chez l'homme au moyen d'un manomèti fixé à une fosse nasale, la respiration se faisant par 1 seconde. Chez le chien, il y a variations de pression é 3 mm. de mercure, en moins et en plus, à l'inspiratio et à l'expiration; chez l'homme, il y a diminution d 1 mm. de mercure à l'inspiration et augmentation de 2 3 mm. à l'expiration. Si les voies respiratoires sontboi chées, l'effort inspirateur peut atteindre, chez ThomiiK de 35 à 75 mm. de mercure, selon les sujets (moyenu 55 mm.), et Teffort expirateur, 80 à 100 mm. (moyenn 90 mm.).
Si on incise un espace intercostal, y compris la plèvr pariétale, le poumon se sépare de la paroi et s'affaisse donc il était distendu et son élasticité l'attirait loin d la paroi; s'il restait accolé à la paroi, c'est qu'il étai soumis à l'action d'une force égale à son élasticité € de sens contraire. Cette force est ce qu'on appelle 1 vide pleural; on imagine qu'il y a dans la cavité pieu raie un vide partiel, égal à l'élasticité pulmonaire. L vide pleural est égal à chaque instant, par définition, i l'élasticité pulmonaire; comme celle-ci, il est d'autan plus grand que le poumon est plus distendu, d*autan moindre que le poumon est plus affaissé; — il n'es Jamais nul, sur l'animal normal, car, même après une expiration forcée, l'ouverture d'un espace intercosta détermine un affaissement du poumon. Pour mesure le vide pleural, on peut adapter un manomètre obtu rant à la trachée et ouvrir un espace intercostal; h
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poumon exerce sur l'air qu'il contient une pression égale à son élasticité, pression qui se traduit par une élévation de la colonne manométrique ; — on peut encore introduire, entre les deux lames pleurales, en évitant la pénétration d'air, un tube communiquant avec un manomètre; il se produit une dépression de la colonne manométrique égale au vide pleural. Chez le chien, le vide pleural est de 7 mm. 5 pendant l'inspiration, et de 4 mm. pendant l'expiration.
La valeur du vide pleural peut augmenter considérablement, si, après avoir fait une expiration forcée, on
I fait un effort d'inspiration, les voies respiratoires étant
I closes.
; Chpz le nouveau-né qui n'a pas respiré, il n'y a pas
■ (le vide pleural : le poumon ne s'affaisse pas quand on ouvre un espace intercostal.
Pendant ^inspiration, le poumon s'étend surtout vers le bas ; on le comprend sans peine, car le diaphragme s'abaisse et s'écarte de la paroi thoracique : le poumon s'insinue ainsi dans les interstices compris entre le diaphragme et la paroi, I descendant pendant l'inspiration la plus profonde jusqu'à la j ?• côte en avant, jusqu'à la H" en arrière. — On peut délimiter le poumon par la percussion, qu'on peut pratiquer soit avec un doigt frappant un doigt appliqué sur le thorax, soit avec de petits marteaux légers (percuteurs) frappant sur une mince plaque d'ivoire (plessimèlres). Au niveau du poumon normal, contenant des gaz, la percussion donne un son plein et clair; dans les parties de la poitrine où il n'y a pas de poumon, le son est mat. La percussion fournit au "ïédecin des renseignements sur certaines altérations pathologiques des poumons et des plèvres (infiltrations, ^Panchements, etc.).
En appliquant sur le thorax l'oreille, directement ou par ^'intermédiaire d'un stéthoscope, on perçoit, au moment de l'inspiration, un bruit d'aspiration très moelleux, le murmure ^^ulaire, et au moment de l'expiration, un souffle très faible et très doux dans toute l'étendue des poumons. Au niveau de l'origine des grosses bronches, soit en avant, soit i «n arrière, on entend un souffle bronchique plus dur que le murmure vésiculaire. — Les nombreuses modifications de
ces bruits respiratoires, perçues par une oreille exercée, et localisées en telle ou telle région thoracique, sont d*uo précieux secours, pour l'établissement du diagnostic des altéra* lions pathologiques des poumons et des plèvres.
Les mouvements d'inspiration et d'expiration offrent à considérer leur type, leur forme, leur amplitude, leur nombre, leur rythme (cette étude constitue la pnemographie).
Pour connaître et apprécier ces différents caractères, on peut avoir recours à l'observation directe; msiis il est sou^ vent plus avantageux d'utiliser divers appareils. Pami ces appareils, les uns sont destinés à recueillir et à enregistrer les mouvements de soulèvement du thorax. Ce sont essentiellement des leviers prenant leur point d'appui en on point indépendant de la poitrine, s'appuyanl par leur courte branche sur le thorax et inscrivant, sur un cylindre tournant, par une longue branche, les déplacements amplifiés du thorax. Tels sont l'appareil de Vierordl et Ludwig, le sléthographe double de Riegel, destiné à comparer les mouvement» de deux points symétriques de la poitrine, le sphygmograplM de Marey, construit pour recueillir le pouls, mais pounat servir dans le cas présent, le phénographe de Rosenthal el le double levier de Kronecker. — D'autres appareils soit destinés à enregistrer l'augmentation et la diminution de la circonférence thoracique : ils sont essentiellement conslitaéi par une ceinture fixée autour du thorax, dont les detf extrémités agissent sur une membrane de caoutchoac tiv* tant une enceinte, en rapport elle-même avec un tamboor enregistreur : pneumographe de Marey, pneumographe é» Bert. — D'autres appareils enfin enregistrent les déplace* ments de la masse d'air dans les voies respiratoires. TanlM l'animal est dans une enceinte fermée et respire par untnla trachéal communiquant avec l'extérieur; on enregistre 1* variations de la pression de l'air entourant l'animal dans l'enceinte close, soit avec un manomètre, soit avec un tiB* bour enregistreur : appareil d'Hering. Tantôt l'animal rea* pire dans urie enceinte confinée, au moyen d'un tube Wr chéal communiquant avec cette enceinte ; on enregistre le* variations de la pression de l'air de cette enceinte : dia(*" si tifs de Bert et de Frédéricq. Tantôt l'animal respire daea
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une enceinte, constituée par un léger gazomètre flottant, au moyen d'un tube trachéal communiquant avec sa cavité ; les mouvements d'élévation et d'abaissement du gazomètre sont recueillis et amplifiés par un levier inscrivant : aéropléthysmographe de Gad.
La cavité thoracique peut augmenter de capacité par contraction du diaphragme ou par élévation des côtes. Les deux mécanismes fonctionnent généralement à la fois; mais il peut y avoir prédominance de Tun d'eux. Tantôt l'inspiration se fait exclusivement, essentiellement ou principalement par contraction du diaphragme : c'est le type abdominal ; — tantôt l'inspiration se fait principalement par élévation des côtes : c'est le type costal. Chez le lapin, l'inspiration normale se fait suivant le type abdominal pur, l'inspiration forcée est à la fois costale et abdominale. Dans l'espèce humaine, la respiration normale est essentiellement abdominale chez l'homme, essentiellement costale chez la femme, pendant la veille ; — elle est abdominale, chez l'homme et chez la femme, pendant le sommeil naturel ou chloralique; la respiration forcée et dyspnéique est costoabdominale, avec prédominance du type costal, chez l'homme et chez la femme. On distingue quelquefois le type costal supérieur, qu'on observe chez la femme : il est caractérisé par l'élévation des côtes supérieures (▼raies côtes) et par l'immobilité presque complète des fausses côtes; — et le type costal inférieur, type exceptionnel, qu'on n'observe que chez quelques hommes et chez quelques enfants ; il est caractérisé par le soulèvement des fausses côtes et par l'immobilité presque complète des vraies côtes et du diaphragme.
Dans la respiration normale de l'homme, l'inspiration se produit très brusquement, se ralentissant très légèrement vers la fin ; l'expiration succède immédiatement i l'inspiration, sans pause inspiratoire ; — l'expiration débute brusquement et se termine de façon graduelle et prolongée, suivie d'une inspiraticm, sans véritable pause
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expiraloire. L'inspiration représente 1/3 et Texpin les 2/3 (dont 1/3 pour l'expiration nette et 1/3 | l'expiration finale) de la durée d'une respiration UH La fréquence des respirations varie suivant les e«pèi suivant l'âge, suivant les conditions physiologiques. G l'homme, il y a 45 respirations par min. à la naissan il y en a 25 à 5 ans ; 20 à 15 ans et iù après 25 ans, p dant la veille. Ces nombres diminuent de 1/4 enfû pendant le sommeil. On peut admettre qu'une respi tion correspond à 4 contractions cardiaques environ.
Fig. 10. — Graphique de la respiration chez rhomme.
nombre des respirations augmente sous l'influence à chaleur extérieure, du travail musculaire, etc.
Le rythme respiratoire normal est régulier : lesîn rations et les expirations se succèdent à interva réguliers et présentent une amplitude uniforme. 0 observé, chez l'homme, dans quelques cas pathologiq (certaines affections cérébrales et rénales), la respire périodique {phénomène de Cheyne-Stokes des clinicien il se produit des séries de respirations, alternant l des pauses respiratoires totales de 1 /2 à 3/4 de mini les respirations, d'abord peu amples, augmentent d*) plitude, se maintiennent quelque temps, dimini d'amplitude et cessent totalement. Cette respiral périodique s'observe dans l'empoisonnement pu muscarine, par la digitaline, par la morphine. Oi retrouve chez certains mammifères (le hérisson, p.
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pendant le sommeil hivernal. Elle se manifeste parfois, chez le lapin, après section anté-bulbaire du système nerveux (les nerfs vagues étant intacts), etc.
Selon Tamplitude de la respiration, une quantité d'air plus ou moins grande pénètre dans les poumons. On peut déterminer la quantité d'air inspiré et la quantité d'air expiré au moyen d*appareils appelés spiromètres. Ce sont essentiellement des réservoirs jaugés, flottant sur l'eau, dans lesquels on insuffle l'air d'expiration, ou d'où Ton aspire l'air d'inspiration.
On a eu intérêt parfois à distinguer les grandeurs suivantes : — VcUr respiratoire, quantité d'air inspiré dans une inspiration normale; — l'air complémentaire y quantité d'air qu'on peut inspirer, après une inspiration normale, par une inspiration forisée maxima ; — Vmr de réserve, quantité d'air qu'on peut expirer, après une expiration normale, par une expiration forcée maxima; — le résidu respiratoire, quantité d'air qui reste dans les poumons après une expiration forcée. Us 3 premières quantités : air respiratoire, air complémentaire et air de réserve, représentent la capacité vitale : quantité d'air qu'on peut inspirer, après une expiration forcée maxima, par une inspiration forcée maxima; ou, ce qui revient au même : quantité d'air qu'on peut expirer, après ffj une inspiration forcée maxima, par une expiration forcée maxima. L'air respiratoire, l'air complémentaire, l'air de réserve et leur somme, la capacité vitale, se déterminent au moyen des spiromètres. Pour déterminer le résidu respiratoire, on inspire, après une expira,tion forcée, un volume donné d'hydrogène, et on analyse l'air de l'expiration suivante (cette détermination ne donne d'ailleurs de bons résultats que chez les sujets respirant par une canule trachéale, car chez les sujets respirant normalement, une partie de l'hydro- Sine inspiré reste dans les premières voies, sans se mélanger m résidu respiratoire). Les premières voies respiratoires représentent, dans l'appareil de ventilation, un espace nuisible. On appelle coefficient de ventilation pulmonaire, le rapport du volume d'air inspiré à la somme des volumes de Pair de réserve et du résidu respiratoire. Pour ces différentes quantités, on a trouvé chez l'homme moyen les valeurs Suivantes :
ri •I
r Air respiratoire 500 ce.
Capacité vitale 3 700 ce. < Air complémontairo 1 600 ce.
[ Air de réserve 1 GOO ce.
Résidu respiratoire 1 800 ce. = environ 1/2 capacité vitale.
Coefficient de ventilation palmonaire 0,1
Des 500 ce. d'air respiratoire, 330 e.c. pénètrent dans lespoomons et 170 ce. restent dans les premières voies respiratoiits-
Chez l'homme, la fréquence respiratoire est diminuée et Tamplitude augmentée, sous Tinfluencede l'air raréfié, sous rinfluence des obstacles mécaniques à Texpaiifflon thoracique ou à la pénétration de Tair dans les poumons ; — la fréquence et Tamplitude sont augmentées, sous l'influence de la diminution de la surface respiratoire (épanchements alvéolaires ou pleuraux, pneumothorax), de l'appauvrissement exagéré de l'air en oxygène, ou de son enrichissement exagéré en acide carbonique (phénomènes dyspnéiques).
Tousser, éternuer, rire, faire un effort, bailler, soupirer, sangloter, pleurer, expectorer, se moucher, ronfler, se gargtriser, parler et chanter sont des phénomènes respiratoirei modifiés : il est inutile d'en présenter Tanalyse.
LE CENTRE RESPIRATOIRE
La ventilation pulmonaire est assurée par les mouvements réguliers et rythmiques de la cage thoracique, dont les dimensions sont alternativement augmentées et diminuées. Ces mouvements sont produits par la contraction de muscles qui sont différents suivant le type respiratoire (abdominal ou costal), qui sont plus on moins nombreux suivant l'amplitude respiratoire (normale ou forcée). Chez le lapin, type des animaux à respiration diaphragmatique, le diaphragme se contracte seul dans la respiration normale, les muscles thoraciques n'interviennent que dans la respiration forcée on
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^ dyspnéique. Chez le même animal, les mouvements res- * piratoires sont accompagnés de mouvements rythmés tjt de la face : les ailes du nez se soulevant et s'abaissant alternativement. Chez l'homme, type des animaux à respiration mixte (costale et abdominale), le. diaphragme Ijn et les muscles élévateurs des côtes interviennent dans ^ la respiration; — l'expiration normale est passive, mais I Texpiration forcée met en jeu un certain nombre de J muscles. Les différents muscles qui, en se contractant, 7 provoquent les mouvements d'inspiration et d'expiration, 5 ont une action coordonnée ; leurs contractions se projf duisent simultanément ou successivement, avec une intensité convenable. Dans l'inspiration normale de l'homme, interviennent le diaphragme innervé par le nerf phénique, les muscles surcostaux et intercostaux externes, innervés par les nerfs dorsaux ; — dans l'inspiration forcée, interviennent en outre les scalènes, innervés par des branches des plexus cervical et dorsal, Je sterno-cléido-mastoïdien et le trapèze innervés par le spinal, etc. ; — les mouvements dyspnéiques de la face sont sous la dépendance du facial. L'harmonie de fonctionnement de ces différents muscles dépend de l'intervention d'un mécanisme nerveux central, avec lequel sont en rapport et par lequel sont coordonnés les muscles inspirateurs, et, dans le cas d'expiration active, les muscles expirateurs. Ce mécanisme nerveux constitue ce qu'on appelle le centre respiratoire.
Le lapin est l'animal de choix pour l'étude du centre respiratoire, parce qu'il présente une respiration diaphragmatique pure, accompagnée de mouvements respiratoires de la face. I^es expériences ci-dessous indiquées ont été faites sur cet animal.
L'intégrité anatomique et physiologique des nerfs qui innervent les muscles respiratoires est évidemment une condition nécessaire du fonctionnement régulier de la respiration; mais cette condition n'est pas suffisante : il faut que ces nerfs soient en relation avec le centre qui préside à l'ensemble des mouvements respiratoires.
Le centre respiratoire est-il limité et défini anaioniquement? ou ses éléments sont-ils disséminés, au milieu d'autres éléments nerveux, dans une grande étendue <1« l'axe nerveux?
Si on sectionne la moelle au-dessous des origines «il* phrénique, au niveau des dernières vertèbres cervicale* ou des premières dorsales, il ne se produit aucun troubla respiratoire appréciable : les mouvements du diaphiagns-^ et des muscles de la face, les seuls normaux chez lapin, sont conservés. — Si on sectionne la moelle aU-'' dessus des origines du phrénique, en un point quel — conque situé entre les origines du phrénique et celles du vague, les contractions du diaphragme sontsuppri' mées, les mouvements respiratoires de la face sont conservés, pendant la survie compatible avec rarrét de laa. respiration; ils sont même exagérés, comme dans la. dyspnée et Tasphyxie. Si on sectionne transversalement l'axe nerveux à un niveau quelconque en avant des origines du facial (section pédonculaire, ablation do. cervelet, des tubercules quadri jumeaux, etc.), les mou.— vements respiratoires sont conservés normaux ; — si la. section est faite en arrière des racines du facial, entre ses racines et celles du vague, les mouvements respira.— toires du diaphragme sont conservés; ceux de la face sont abolis. — H y a donc conservation des mouvements respiratoires normaux, tant que les muscles qui en sotkt, les facteurs conservent leurs relations normales aveo une région de l'axe nerveux située au niveau des origines du vague. Quand ces relations sont interrompue les contractions respiratoires de ces muscles, c\ dire les contractions adaptées au fonctionnement respiratoire régulier de la cage thoracique, sont abolies.
Quelques observations inléressantes ont été relevées chex rhomme. A la suite de lésions des vertèbres cervicales i nférieures ou dorsales supérieures, comprimant la moelle^ on a vu les mouvements respiratoires dus aux muscles surcostaux supprimés, la respiration diaphragmatique subsistant seule. — Dans un cas de blessure de la moelle cer\icale
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supérieure, au-dessus de Torigine des phréniques, on a constaté, pendant une demi-heure de survie, une suppression des contractions respiratoires du diaphragme et des muscles surcostaux, la respiration étant partiellement entretenue par le Jeu des muscles céphalo-thoraciques, et des mouvements dyspnéiques et asphyxiques se manifestant à la face.
A. la méthode des sections, on peut substituer la méthode des injections obturantes, pour limiter en avant la région du centre respiratoire. Par la carotide interne, on injecte une masse formée de proportions convenables de paraffine et d'il u lie pour se gélifier à 40°-41° (on la colore pour reconnaître les régions qu'elle a envahies, et on l'injecte à une température de 42'). On note les modifications respiratoires, coosécutives à l'injection obturante (elle se gélifie en effet dans les vaisseaux, la température interne du lapin étant inférieure à 40"), et, par Texamen de l'encéphale, on détermine quelles sont les régions qui ont cessé de recevoir le î>ang et qui, par suite, ont cessé d'accomplir leurs fonctions normales. Si l'injection a pénétré dans les seuls vaisseaux des hémisphères ou de la protubérance, la respiration continue normale; si l'injection a envahi les vaisseaux bulbaires, la respiration est totalement et définitivement abolie.
Les expériences de deslrucliuu bulbaire coulirment 1«« expériences précédentes. Si on sectionne le bulbe, ou si on le blesse (lésion mécanique, brûlure, corrosion chimique), au niveau des racines du vague, on déterrai ne un arrêt complet, instantané et définitif de la respiration et de toutes ses manifestations, thoraciques, abdominales et faciales. La détermination anatomique pr«''cise du centre respiratoire n'est pas définitivement faîte. On avait tout d'abord localisé ce centre en une région, grosse comme la tête d'une épinj^le, située à la pointe du calamus scriptorius {nœud vital de Flourens) ; ino.is on dut ensuite y adjoindre les parties voisines. On •ïûil actuellement se borner à le placer au voisinage des racines des vagues : il constitue une entité physio- ^^f§ique, m;iis non analomique, car il n'est pas possibb' de trouver dans cette région un groupe de cellules distinct, dont la destruction abolisse complètement, instantoément et définitivement les mouvements respiratoires*
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Les faits signalés conduisent à admettre un centre; respiratoire Imlbaire. Une objection toutefois peut èiir^ soulevée. Pour limiter le centre respiratoire, on a faLÎt des sections; pour préciser sa situation, on a fait dt?^ blessures et des ablations bulbaires : rien ne prouve qm.^ le traumatisme n'a pas, en excitant les régions lésées «r inhibé à distance d'autres régions qui seraient les véritables centres respiratoires. Il est possible qu'une lésioï* bulbaire inhibe les noyaux d'origine des nerfs inspii'a.— teurs, depuis ceux du facial jusqu'à ceux des dernier^ nerfs dorsaux, et que la partie lésée ne joue elle-même? aucun rôle dans le fonctionnement normal de la respiration. A l'appui de cette objection, on peut établir qu^ toute section d'un nerf sensible ou de la moelle produit au moins un faux pas respiratoire, souvent un arrêt qui peut être court, mais qui peut durer plus ou moins longtemps ; rette action inhibitrice étant d'autant plus* intense que la lésion médullaire est pratiquée plus pn»s du bulbe. Gorlaines piqûres bulbaires, pratiquées aim voisinage immédial de la région dite centre respiraUiii'e, produisent une inhibition pi'olongée, mais non définitive de la respiration. N'est-on pas autorisé, dans ces conditions, à considérer la région dite centre respiratoire, comme possédant simplement un pouvoir inhibiteur maximum sur les véntables centres respira toi ivs, dont il resterait à établir la situa lion?
Ces faits n'enlèvent aucune valeur à la conclasi«»n précédemment posée. Kn effet, dans les expériences d'inhibition traumati(|ue ou opératoire, Tarrêt de la respiration est temporaire; — dans les expériences d'ablation ou de destructicm de la région dite ccnlrP respiratoire, l'arrêt est définitif: alors même qu'on pratique, pendant des heures, la respiration artificielle, pour cntrehMiir la vie, après arrêt de la lespiralion sponl«iné«\ on ne voit jamais réapparaître les mouvements respiratoires sponUinés, (juand la lésion a porté sur le buib^ au niveau dt?s origines des vîigues.
. Si, à la surface posléiicure du bulbe mise à mi, "D
LE REFROIDISSEMENT DU BULBE
dépose de petits morceaux de glace, pour le refroidir, les mouvements respiratoires dimiuuent de fréquence et d'amplitude, à mesure que progresse le refroidissement; puis reprennent leur fréquence et leur amplitude normales, quand on laisse le bulbe se réchauffer. Le ref i^oidissement est limité au bulbe, il ne se manifeste assurément pas au niveau des origines médullaires des nerfs respiratoires; d'autre part, le refroidissement d'iine région nerveuse quelconque ne produit jamais de phénomènes d'inhibition à distance. Donc le refroidissement bulbaire n'a pu diminuer les phi^nomènes respiratoires que parce qu'il a diminué l'activité d'un centre bulbaire. Si on pratique, sur le bulbe refroidi, l'ablation ou la destruction de la région dite centre respiratoire, on détermine la suppression brusque et définitive de la respiration; en serait-il de môme s'il s'agissait là d'une excitation inhibant à distance les vrais centres respiratoires, puisque le refroidissement du bulbe en diminue l'excitabilité?
On peut même, par simple refroidissement du bulbe, produire un arrêt complet de la respiration : il suffit de projeter sur le bulbe mis à nu, ou même sur la membrane occipito-atloïdienne, un jet d'éther pulvérisé. La respiration, totalement suspendue pendant le refroidissement, reprend dès que le bulbe se réchauffe. N'est-ce pas là une démonstration inattaquable de l'existence du centre respiratoire bulbaire?
Les expériences (rexcitation du bun)c confirment cette ^ïiclusion. Si on fait une section de l'axe nerveux en avant ^Q bulbe, et si on excite le bulbe par une forte décharge lectrique, on peut déterminer un renforcement de l'inspiraon, si la décharge se produit au commencement de l'insration spontanée; ou l'apparilion d'une inspiration prêtée, si la décharge se produit à la lin d'une inspiration ontanée.
Uî centre respiratoire est un appareil s\métri(iue; st'S ux moitiés jouissenl d'une assez grande autonomie : en it une section longitudinale médian»» du bulbe, dans toute
sa longueur, ne détermine aucune modification appréciabV des mouvements respiratoires. Toutefois ces deux moitic ne présentent pas une indépendance absolue : si on exciU chez le lapin normal, le bout central d'un trijumeau ou d*0 vague, on détermine des modifications du rythme et * l'amplitude respiratoire, modifications qui sont identiqu* dans les deux moitiés du corps et en particulier dans l deux moitiés du diaphragme. Si on excite le bout centr d'un trijumeau ou d'un vague, chez un animal dont le bull a été divisé en deux moitiés symétriques par une secti( médiane, on ne détermine de modifications du rythme et t ram]>litude respiratoire que du côté correspondant au ne excité; il en résulte une discordance des mouvements resi ratoires de la face et du diaphragme des deux moitiés < corps. Donc, chez Tanimal normal, il existe des fibres coi niissurales entre les deux moitiés du centre respiratoii (fui commandent respectivement aux muscles respiratuir du côté correspondant.
Cette notion de centre respiratoire bulbaire unique d pas été acceptée sans opposition. Les uns ont prétenc que le centre bulbaire n'est pas unique et qu'il exis des centres resjnratoires accessoires en dehors du bulbi les autres ont prétendu que les véritables centres re lûratoires sont extra-bulbairi^s, etque le centre buibaii n'est qu'un centre suprrieiu', |)rrsidant à rharinonie <i fonctionnement des centres extra-bulbaires.
On a prétendu ({u'il existe des centres rospiratoirt pré-bulbaires, noUiinment sur les parties latérales d 3*" ventricule, au voisinage des tubercules quadrijumcau antérieurs; parce que l'excitation de ces régions prc voque une augm(;ntation du nombre v,t de ramplitudi des inspirations. On ne saurait admettre que ce soient ïi d(;s centit's n'Sï)iratoires : — 1** puis(iue la resiii ration diaphraginatiqn<; l't facialr n'est pas inodifiéo par uiio section passant en arrière de «es régions et en avant des orii^iiirs <hi f'arial, bi«'ii qui'tonl»» coininiinication deres logions avec le facial «4 le phréiiique soient par li\ inl«^ rompues; — 2" pui st | ue I a resi)i ration faciale est suspendue par une section passant en arrière des origines du faciil
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et en avant des origines du vague, bien que les communications subsistent normales entre le facial et les prétendus centres respiratoires antérieurs. Ces régions ne sont pas plus des centres respiratoires que les nerfs périphériques, dont l'excitation centripète détermine des modifications respiratoires, par augmentation du Dorobre et de Tamplitude des inspirations, ne sont euxmônaes des centres respiratoires.
On a prétendu que les véritables centres respiratoires sor&t situés dans la moelle. A l'appui de cette opinion, on. a fait valoir les faits suivants : 1^ Les lésions bulbaires qui provoquent un arrêt de la respiration ne provoquent souvent qu'un arrêt temporaire; c'est donc qu'il s'agit d'un phénomène d'inhibition et non de destruction. Nous avons fait justice de cette objection : dans le cas où l'arrêt respiratoire est temporaire, la lésion siège en dehors du centre respiratoire; on sait qu'il est possible de provoquer un arrêt définitif (même si on entretient la vie par la respiration artificielle) par une lésion du véritable centre respiratoire bulbaire — ou par refroidissement suffisant du bulbe. — 2° Si on pratique une section inter-bulbo-médullaire de l'axo nerveux, chez des lapins jeunes, on observe souvent des contractions du diaphragme, soit spontanées, soit provoquées par des excitations périphériques (insuffiations sur la peau, pincement d'une patte, etc.); on les observe toujours, chez les lapins jeunes strychnines; on les observe souvent, chez les lapins adultes refroidis et strychnines; on les fait en général réapparaître sous Tinfluence d'une nouvelle injection intra-veineuse de strychnine, lorsqu'elles ont disparu. De ces faits, on a conclu à l'existence de centres respiratoires médullaires. Cette conclusion est erronée. Pourquoi ces centres respiratoires ne produiraient-ils pas la contraction du diaphragme, chez l'animal dont le bulbe a été refroidi? Or le refroidissement bulbaire abolit totalement les mouvements respiratoires, pourvu qu'il soit assez intense. Les animaux jeunes, les animaux refroidis
ot surtout les animaux strychnines, sont dans les conditions requises pour manifester des réactions réflexes exagérées. Chez eux, la section de la moelle, Tinsafflation sur la peau ou le pincement d'une patte snfGsent i provoquer des réactions réflexes intenses, qu'on n'observerait pas chez un animal moins puissamment dynamogénié. Sous l'influence de ces excitations, les neurones du phrénique sont excités, comme sont excités les neurones du sciatique ; le diaphragme se contracte, comme se contractent les muscles de la cuisse, sans qu'il soit possible d'y voir une contraction respiratoire. Sans doute, les contractions du diaphragme, observées dans les conditions spéciales indiquées, présentent ooe sorte de rythme plus ou moins régulier, et l'on a prétendu que cette rythmicité prouve l'existence de centres respiratoires médullaires. Nous ne saurions accepter cette conclusion, car c'est un fait général que les réactions réflexes, provoquées par une excitation périphérique constante (acide sur la patte d'une grenouille), on par une excitation centrale constante (courants d'intensité constante, excitant la moelle), sont sériées et rytiimées, comme si ces excitations se sommaient dans la moelle avant la décharge musculaire.
Les mouvements du diaphragme, observés chez les lapins, après section inter-bulbo-médullaire et strychnination, ne sont pas des mouvements respiratoires, mais de vulgaires mouvements réflexes, analogues à ceux qui se produisent simultanément dans toute la mnscnlatore: ils sont provoqués par l'excitation produite par la section de la moelle ou par des impressions expérimentales périphériques.
// existe un centre respiratoire bulbaire, et rien qa^^ centre respiratoire bulbaire, en appeUint centre respiratoire V ensemble des neurones constituant le mécanisme moteur tt coordinateur de la musculature respiratoire.
L'expiration, quand elle est active (rexpiration est actifs dans la dyspnée, dans Tasphyxie, dans le cri, daof 1^
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chant, etc.), est produite, par la contraction systématique de muscles, étalés sur une grande surface et recevant leurs nerfs de régions médullaires éloignées. On peut admettre a priori comme vraisemblable, l'existence d'un centre expirateur, mécanisme nerveux présidant aux contractions harmoniques des muscles expirateurs. L'étude de ce centre est moins complètement faite que celle du centre inspirateur; on peut cependant établir approximativement sa situation.
Les phénomènes d'expiration active se produisent avec la même netteté, que l'animal soit intact, ou qu'on ait pratiqué une section transversale pré-bulbaire quelconque de Taxe nerveux (ablation des hémisphères, des tubercules quadrijumeaux, du cervelet et de la protubérance). Le centre expirateur n'est donc pas situé en avant du bulbe. Il n'existe pas de centre expirateur dans les tubercules quadrijumeaux, ainsi qu'on l'a prétendu, en se fondant sur ce que leur excitation provoque des mouvements d'expiration, — puisqu'une section passant en arrière de ces tubercules ne modifie pas les expirations actives : les tubercules quadrijumeaux ne sont pas plus centres expirateurs que les parois du 3" ventricule ne sont centres inspirateurs. — Il n'est pas possible de limiter du côté médullaire le centre expirateur, parce que toute section médullaire cervicale et dorsale sépare le bulbe des origines dorsales inférieures et lombaires des nerfs expirateurs. On admets sans le démontrer, que le centre expirateur est situé au-dessus de la moelle. On démontre qu'il n'est pas en avant du bulbe, on admet qu'il est dans le bulbe. Cette conclusion se trouve d'accord avec un fait qu'on a quelquefois observé : si, après avoir pratiqué une section pré-bulbaire, on excite électriquement le bulbe, on détermine quelquefois, exceptionnellement, des phénomènes d'expiration active (nous avons dit précédemment çu'on détermine généralement des phénomènes d'inspiration). Le centre expirateur ne fonctionne pas constamment comme le centre inspirateur ; son activité est intermittente, adjuvante, exceptionnelle. D'ailleurs le centre inspirateur 'ui-méme peut être considéré comme formé d'une partie fondamentale toujours active, et de parties accessoires ne fonctionnant que de façon intermittente, adjuvante, exception- "^^lle. Chez le lapin, on pourrait appeler cette partie fonda- "ï^entale, cent7*e respiratoire phrénigue; les parties surajoutées ^^^xnprend raient un centre d'inspiration forcée et un centre *^' expiration active.
Sous quelle influence fonctionne le centre respiratoire *? Est-ce un centre automatique? Est-ce un centre réflexe? Est-ce un centime automatique? c'est-à-dire son activité est-elle provoquée par une excitation née sur place, ao niveau du bulbe? (On a proposé de substituer Texpression autochtone à Texpression généralement adoptée : automatique. Nous adoptons cette substitution, le mot autochtone répondant mieux à l'idée qu'il s'agit d'exprimer.) Est-ce un centre réflexe? c'est-à-dire son activité est-elle provoquée par une excitation apportée au bulbe par des nerfs centripètes qui l'ont recueillie à la périphérie?
Pour résoudre cette question, on peut sectionner toutes les voies capables de transmettre au bulbe les impressions péripliériques. On sectionne la moelle andessous des origines du phrénique ; on sectionne l'encéphale en ayant du bulbe ; on sectionne les racines postérieures des nerfs cervicaux; on sectionne les nerfs vagues et glosso-pharyngiens. L'animal continue à respirer et survit à l'opération pendant 4/2 heure environ. La respiration consiste en longues inspirations, alte^ nant avec de longues expirations actives; — le nombre des inspirations est diminué; leur amplitude est augmentée ; — les inspirations sont à la fois diaphragmatiques, thoraciques et céphalo-thoraciques ; les expirations sont actives. On a prétendu ({u'il ne s'agit plus là de contractions respiratoires vraies, mais de convulsions des muscles respirateurs. Nous ne pouvons accepter cette opinion, parce que les inspirations et les expirations se succèdent en un rythme assez régulier; parce que les contractions des divers muscles qui entrent en jeu sont coordonnées et harmonisées, pour concourir à l'entretien de la respiration. Sans doute, la survie est courte, mais rien ne prouve que la mort soit la conséquence de
1. Nous coDsidéruus presque exclusivomont dans coqui saitleceotrt d'inspiratioa, dont l'étudo a été laite do façon satisfaisante ; nos coftnuissan(res sur le fonctionnement du centre oxpiratour étant fort limit(>(>s, nous n'en parlerons qu'exceptionnellement.
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isufflsance de la rcîspiration, la gravité d'une telle viviîtion est assez grande pour expliquer la mort. Nous conclurons donc que le centre respiratoire peut nctionner autochtoniquement.
On peut répéter la même démonstration, en réduisant conlérablement le traumatisme. Il sera établi ci-dessous que ez ranimai normal, au repos, le centre respiratoire ne çoit d'impressions, nées à la périphérie, que par la voie du igae, et ne reçoit d^mpressions, nées dans le système nerîux central, que des tubercules quadrijumeaux. Il suffit dès rs de sectionner l'encéphale, en arrière des tubercules [uadrijumeaux, et de sectionner les vagues, pour réaliser isolement complet de la périphérie sensilive et du bulbe. )ans ces conditions de traumatisme moindre, on observe les nèmes phénomènes respiratoires qu'après l'isolement plus iomplet qu'on avait pratiqué.
Toutefois, dans ces conditions, la respiration ne pré- «nte plus ses caractères normaux. Cela ne prouve pas, îomme l'ont prétendu quelques physiologistes, que le »ntre respiratoire ne peut pas fonctionner, de façon lutochtone, puisque nous le voyons fonctionner anormalement sans doute, mais enfin fonctionner. — Gela trouve que normalement le fonctionnement autochtone lu centre respiratoire est modifié par des actions d'oriine périphérique. Le fonctionnement normal du centre espiratoire comporte toujours, à côté d'un élément utochtone, un élément réflexe.
L'autochtonisme du centre expirateur est démontré w l'existence d'expirations actives, se produisant après i section pré-bulbaire et la section des vagues et des utres nerfs centripètes, bulbaires, pré-bulbaires et médullaires.
Quel est Vagent qui provoque ractivité autochtone du *titre respiratoire?
Quand le renouvellement de l'air alvéolaire est anormal, U* suite d'une obstruction plus ou moins complète des )ies respiratoires, ou de la composition anormale de Umosphère (air confiné, p. ex.), les mouvements respi-
ratoiros s'accélèrent, leur amplitude augmente, les expirations deviennent actives (dyspnée), phénomènes qui inditjuent une suractivité du centre respiratoire. - Quand on a pratiqué pendant quelques instants une respiration artificielle énergique sur un animal, on constate, après cessation de la respiration artificielle, le phénomène de l'apnée, c'est-à-dire la suppression de tonte respiration spontanée, pendant un temps plus ou moins long.
Pendant la dyspnée, que la ventilation soit gênée ou que l'atmosphère ait une composition anormale, le sang est plus noir, il contient plus d'ac. carbonique et moins d'oxygène; en un mot, il est plus veineux qu'à l'étal normal. Ne doit-on pas logiquement se demander si la suractivité du centre respiratoire n'est pas liée à la surveinosité du sang, et si son activité normale n'est pas liée à la veinosité du sang ; par l'expression veinosité du sang, nous entendons une cei-taine composition du sang, contenant au moins une certaine proportion d'ac. carbonique et contenant moins d'une certaine proportion d'oxygène. Au moment de l'expiration, la veinosité dn sang augmente, et le centre respiratoire pourrait être excité; une inspiration se produit, la veinosité du sang diminue, le centre respiratoire cesserait d'être excité, l'expiration se produirait. La succession des inspirations et des expirations serait la conséquence des variations de composition gazeuse du sang qu'elles produisent.
On a pensé qu'à la suite d'une respiration artificielle énergique, le sang est plus riche en oxygène et moins riche en ac. carbonique que le sang normal, qu'il est en un mot plus artérialisé, et qu'il deviendrait dès lor» inactif sur le centre respiratoire; il ne recouvrerait son. activité sur ce centre que lorsque sa veinosité serait rede— venue suffisante. Ainsi serait expliquée l'apnée. Nou» reviendrons dans la suite sur le phénomène de l'apnée j disons cependant, pour ne pas laisser s'établir une errcîur de fait, qu'au début de l'apnée, le sang est moin» riche en ac. carbonique que le sang normal, mais qu'il
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n'est pas plus riche en oxygène; que, pendant l'apnée,
le sang devient plus veineux que le sang normal, sans
(jue réapparaissent les mouvements respiratoires; et
que Tapnée ne cesse que lorsque le sang est devenu
asphyxique.Nous n'avons parlé de l'apnée que pour les
indications qu'elle a fournies, à l'origine des études sur
le centre respiratoire, pour guider dans la recherche de
la cause de son fonctionnement.
Une expérience démontre nettement le rôle du sang veineux dans la mise en activité du centre respiratoire, rôle que les considérations précédentes permettaient seixlement de supposer. C'est V expérience des circulations cra-isées. Sur 2 chiens, A et B, dont le sang a été rendu incoagulable par injection intra-veineuse de protéoses, on. lie les artères vertébrales, on prépare les carotides et on les sectionne. On réunit par des tubes de verre les iouts cardiaques des carotides de A aux bouts céphaliqixes des carotides de B, et les bouts cardiaques des carotides de B aux bouts céphaliques des carotides de A. L'encéphale, y compris le bulbe, du chien B reçoit son sang du cœur de A; l'encéphale, y compris le bulbe, du ch.ien A reçoit son sang du cœur de B. On obture la tra.chée de A, de façon à empêcher sa ventilation pulmonaire; le sang aortique de A n'est donc pas hématose; l'encéphale, y compris le bulbe, de B reçoit donc du sang ï^on hématose et de plus en plus veineux, à mesure que se prolonge l'expérience. Inversement, le chien B respiï'^ïit librement, son sang aortique est artérialisé ; l'cncép"hale, y compris le bulbe de A, reçoit donc du sang 3J^térialisé. On a ainsi un chien A, dont la tête reçoit du ^^ïig artérialisé et le corps du sang asphyxique ; et un ^^ien B, dont la tête reçoit du sang asphyxique et le coï^ps du sang artérialisé. Le chien B présente des plié- '^Omènes dyspnéiques (mouvements thoraciques, abdo- '^inaux et faciaux); le chien A a des mouvements res- Pîi^atoircs d'amplitude normale et plutôt ralentis. C(itte ^^périence établit le rôle excitateur du sang asphyxique s^r le centre respiratoire.
Lo sang veineux clirTèrc, du sang artériel par deux caractères principaux : sa richesse en acide carbonique, sa pauvreté en oxygène. Quel est de ces deux caractères celui ({ui communique au sang veineux ses propriétés d'cxcitut du centre respiratoire?
Si on fait respirer un animal dans une atmosphère d'un gaz physiologiquement inerte, d*hydrogène, p. ex., Tac. carbonique du sang veineux s'élimine normalement; le sang artériel ne contient pas d'excès d'ac. carbonique; mais la quantité d'oxygène qu'il renferme diminue progressivement 11 se produit des phénomènes asphyxiques.
Si on fait respirer un animal dans une atmosphère cootenant une proportion normale d'oxygène et une grande quantité d'ac. carbonique, 20 p. 100 p. ex., le sang artériel contient la proportion normale d'oxygène, mais la quantité d'ac. carbonique qu'il renferme est augmentée. Il se prodoil des phénomènes asphyxiques.
Le centre respiratoire peut donc être excité par le sang pauvre en oxygène et par le sang riche en ac. carbonique; le sang asphyxique excite donc le centre respiratoire, grâce aux deux modifications gazeuses qui le caractérisent. On a distingué entre le rôle particulier du sang hypo-oxygénc, qui agirait surtout, mais non exclusivement, sur le centre inspirateur (augmentation de l'amplitude des inspirations), et du sang hyper-carboniqué, qui agirait surtout, mais non exclusivement, sur le centre expirateur (augmentation de Tamplitude des expirations actives).
Le sang riche en ac. carbonique est un excitant énergique du centre respiratoire. On a objecté que l'ac. carbonique sous pression a des propriétés anesthésiantes : comment concilier ces faits en apparence contradictoires? Il sera établi, dans l'étude de Tanesthésie, que tout agent doué, à une dose convenable, de propriétés anesthésiqnes, possède,! dose moindre, des propriétés excitantes : Tanomalie n'était qu'apparente.
Le sang pauvre en oxygène est un excitant du centre respiratoire ; or l'oxygène sous forte pression est un excitant comparable à la strychnine; comment admettre que l'absence d'oxygène soit aussi un excitant? alors que des doses moyennes ne seraient plus excitantes. D'ailleurs, comment comprendre que l'absence de quelque chose provoque une excitation? (lomment le sang pauvre en oxygène peut-U exciter le centre respiratoire? La question n'est pas résolue,
LES EXCITANTS DU CENTRE RESPIRATOIRE
mais certains faits fournissent des indications. — Pendant le
travail musculaire, la respiration est accélérée; or le sang est uu peu plus riche en oxygène et beaucoup moins riche en ac. carbonique que le sang pendant le repos : pourquoi fa respiration est-elle accélérée? — Si, chez un chien, on tectionne la moelle dorsale inférieure, et si on excite le eg^inent inférieur, pour tétaniser le train inférieur de animal, on constate une accélération respiratoire. Cette ccélération n'est pas produite par une excitation née dans i train postérieur et transmise au bulbe par la moelle, iiisque la moelle est sectionnée dans la région dorsale iférieure. Elle n'est pas produite par une excitation née à
périphérie dans le train antérieur et transmise au bulbe ir les nerfs centripètes, car elle se produit alors même l'on a pratiqué Tisolement sensitif du bulbe (section des i-Sues, etc.). Elle ne saurait être produite qu'au niveau du Jlbe et par le sang qui l'irrigue. Ce sang acquiert cette •opriété excitante en traversant le train postérieur tétaisê, car l'accélération respiratoire ne se produit pas, quand ^ a comprimé l'aorte abdominale; elle se manifeste, dès ii'on en cesse la compression. — Quelle est la substance •tî-ve de ce sang? Ce n'est pas l'acide carbonique puisque le nifç est pauvre en ac. carbonique (par suite de l'accélérao.n de la ventilation pulmonaire); ce n'est pas l'absence 'oxygène, puisque le sang en renferme un peu plus qu'à était normal. C'est vraisemblablement quelque substance, |ir la nature de laquelle nous ne possédons aucune indicaion, engendrée dans le muscle pendant la contraction et ^i" lui cédée au sang qui le traverse. — 11 est possible que * sang pauvre en oxygène doive ses propriétés d'excitant u centre respiratoire, à la présence de quelque substance 'la.logue, produite dans les tissus et par eux cédée au sang ^i les traverse, quand les combustions se font imparfaitement. Mais ce n'est là qu'une hypothèse, dont l'expérimen- ^tion seule peut établir la valeur.
l*our fonctionner, le centre respiratoire doit être irrigué ^f un sang arlérialisé : dans l'asphyxie, lorsque le saii}.' a ^f du à peu près complètement son oxygène, la resiuration ^rrc^te , alors que le ccrur conlinue à battre. — Le centre •^^ipiratoire est iUnw |»liis cxif^eant à cet é>;:anl (|ue les 'entres moteurs du cnnir; mais il est moins exij^'eant (jiu* les hémisphères cérébraux, organes des fonctions psychiques. «^, en effet, on saigne un animal à blanc, la sensibilité
cx)nsciente est abolie, mais des mouvements respiratoires k caractères asphyxiques se produisent pendant quelques minutes. Si, chez un jeune chat, on lie les pédicules pulmomonaires, pour supprimer toute circulation, la sensibilité consciente est abolie, mais des mouvements respiratoires se produisent encore pendant 30 à 40 minutes.
En résumé, le centre d'inspiration est excité, dans les conditions normales, par le sang qui le baigne, ce sang devant cotte propriété à l'acide carbonique qu'il contient, et exceptionnellement à certains produits de la désintégration des tissus, pouvant exister dans le sang, quand ce dernier est pauvre en oxygène.
On admet, sans toutefois l'avoir démontré, que le centre d'expiration a les mêmes excitants que le centre d'inspiration, son excitabilité étant moindre que celle de ce dernier.
Nous avons établi que le fonctionnement autochtone du centre respiratoire est, dans les conditions normales, constamment modifié par des imi>ressions nées à la périphérie et transmises au bulbe par les nerfs centripètes. Etudions ces influences d'origine périphérique.
Si on sectionne les différents nerfs centripètes séparément, nerfs optiques, auditifs, trijumeaux, glosso-pharyngiens, spinaux, hypoglosses, racines postérieures des nerfs rachidiens, sympathiques, splanchniques (mais non pas les vagues), on n'(>bs(îrve aucune modification respiratoire. Seule, la seiction d(îs 2 vagues produit une modification constante de la respiration; — les effets observés étant d'ailleurs bien la conséquence de ^nle^ ruption des communications entre le bulbe et la périphérie dans la sphère dos vagues, car ils se produisent identicjues, soit après la section, soit après la ligature, soit (iprès la réfrigération de ces deux nerfs. Seuls de tous les nerfs eenlripèles, les vatjues possèdent un lonus r&r piraloire.
A la suite do la double vagotomio, on observe «1^ modifications n-spiraloiros. variables selon que la serlioB vifiit d'otn* faitr, ou a été l'aito <b*puis qu<»l(iues houi^es.
LBS TUBERCULES QUADRIJUMEAUX 303
Les effets primaires consistent essentiellement dans l'apparition de pauses respiratoires et dans le raccourcissement ou la suppression des pseudo-pauses expiratoires (expiration finale), c'est-à-dire dans l'intervertion des rapports normaux de Tinspi ration et de Texpiration; — accessoirement dans Paugmentation constante, mais faible, de l'amplitude inspiratoire. A ces effets primaires, constants, durant plus ou moins longtemps (iO heures, 8 heures ou moins), succèdent les effets secondaires^ qui s'établissent progressivement. Quand ces effets tardifs sont nettement établis, on note une diminution de la durée des inspirations, avec suppression de la pause inspiratoire observée pendant la période primaire, et une augmentation de la durée des expirations, avec production de pauses expiratoires. Les conséquences primaires sont produites par la section des vagues; les conséquences secondaires sont la résultante de plusieurs facteurs, ainsi que nous l'établirons dans la suite.
La section de la moelle, au-dessous des origines des pbréniques, ne modifie pas la respiration du lapin ; la section de la moelle, au-dessous du bulbe, ne modifie pas l^s phénomènes faciaux de la respiration ; la section de l'encéphale, en avant des tubercules quadrijumeaux postérieurs, ne modifie pas la respiration; seules les sections de l'encéphale, entre les tubercules quadrijumeaux postérieurs et le bulbe, déterminent des modifications ^<?spiratoiros, identiques qualitativ(;ment aux modifications primaircîs consécutives à la double vagotomie, mais 'Notablement moins accentuées. Donc les tubercules qua- ^jumeaux postérieurs possèdent un tonus respiratoire. ^û admet que ce tonus est autochtone, parce que les P^ets d'une section comprise entre les tubercules quadril^iïieaux et le bulbe sont identiques, que les nerfs centripètes soient intacts ou sectionnés.
Si on prati(jue une section de l'encéphale, entre les tubercules quadrijumeaux postérieurs et le bulbe, et la ^*^Uble vagotomie, li.'s iiiodifiialions respiratoires sont
intiniment plus grandes qu'à la suite de chacune desdeu opérations, pratiquée seule : on observe ces inspirations amples et prolongées et ces longues expirations actifes ([uc nous avons indiquées dans les expériences d'isoiemt'nt s(însitif total du centre respiratoire.
Chez l'animal qui a subi, soit la double vagotomie seule, soit la section post-tuberculaire seule, soit les deux opérations, la section de tous les nerfs centripètes, quels qu'ils soient (sauf la section des vagues, chei l'animal à section post-tuberculaire), ne produit aucune modification nouvelle de la respiration. Les nerfs centripètes ne possèdent donc de tonus normal, ni avant, ni après la double vagotomie, ni avant, ni après la section de l'encéphale en arrière d(;s tubercules quadrijumeaox postérieurs.
Uexciiation de tous les nerfs centripètes provoque du modifications respiratoires, variables suivant le nerf exeilé et suivant Tinlensité de l'excitation. Nous nous bornerons à iiidi(iuer les cunscqucnces les plus ordinaires et les plus caractéristicjucs de l'excitation des «livcrs nerfs sensitifs, sans nous atUirder aux détails et à la critique d'expériences, en apparence souvent contradictoires. Une attention spécifie doit être portée sur le trijumeau, le f/losso-phat*yngien, le splanchnique, les lari/nf/és et surtout le vague. Pour tous les autres nerfs centripètes, on peut admettre, comme règle générale, les indications suivantes. Si on excite le tronc du nerf ou ses terminaisons, avec un excitant d'intensité croissante, on observe, comme premier phénomène appréciable, une légère accélération respiratoire par diminution de Teziârt' tion; — si on augmente encore l'intensité de l'excitant, il se produit des phénomènes douloureux, de l'agitation, des cris, etc., qui modifient la respiration : on observe des eipirations actives, courUîs, précipitées, saccadées, altemaiii avec <li>s ins|âratious ayant les nièiiies caractères.
1/cxcitation du tronc du trijumeau ou de ses terminaisons (surtout (h* ses terminaisons nasales) provoque généralement un arrtM rcsi»iraloir(> en oxpinilion. Kn rcalilé, le trijumeau ne (lilïï'rc pas esscnticllcm(;nt dos autres nerfs centripètes; car, d'une part, on a pu, par des excitations très faibles des terminaisons du trijumeau (insufflation légère sur le nezt
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p. ex.), provoquer la légère accélération respiratoire, par dimi-
outioD de l'expiration, que nous avons indiquée ci-devant; et
d'autre part, très exceptionnellement il est vrai, on a pu, par
des excitations énergiques du tronc du trijumeau, provoquer
des manifestations expiratoires actives, comme celles que
nous avons indiquées ci-devant.
L'excitation du glpaso-pharyngim produit un arrêt respiratoire, soit en inspiration, soit en expiration, selon que Pexcitation se produit au moment de Tinspiration ou de Texpiration. L'arrêt respiratoire est de courte durée, même si l'excitation est continuée; il ne se prolonge pas au delà de la durée de 3 respirations environ, et sa durée est indépendante de l'intensité de l'excitation.
L'excitation des ne?/5 splanchniques produit un arrêt en expiration, persistant plus ou moins longtemps, selon l'intensité de l'excitation; la respiration ne tarde pas à se rétablir, normale d'emblée (sans phase intermédiaire entre l'arrêt et la respiration normale), alors même qu'on continue l'excitation.
L'excitation des nerfs laryngés supérieurs et inféiHevrs détermine : si l'excitation est faible, une diminution du nombre et de l'amplitude des respirations et un allongement des pauses expiratoires (expirations finales); — si l'excitation est forte, un arrêt en expiration, dont là durée est d'autant plus grande que l'excitation est plus forte. A égalité d'excitation, les effets sont plus accentués pour les nerfs laryngés supérieurs que pour les nerfs laryngés inférieurs.
Les mêmes modifications respiratoires s'observent, lorsque
les nerfs centripètes sont excités physiologiquement. En voici
quelques exemples. — Si on plonge brusquement un animal
*lans l'eau froide, on détermine toujours des modifications
respiratoires : ce sont, selon les conditions de l'immersion,
<ï®s phénomènes d'inspiration ou d'expiration (nerfs sensitifs
^® la peau). — Si on fait couler un filet d'eau froide sur les
ï^^f ines d'un lapin, on provoque un arrêt de la respiration en
expiration, pouvant durer de 10 à 20 secondes. L'excitation
se produit sur les fibres du trijumeau. — Si on. fait respirer
d^ l'air chargé de vapeurs chloroformiques, il se produit
Quelquefois (souvent chez le lapin) un arrêt respiratoire en
expiration : c'est là un des accidents primitifs possibles de
^^ cbloroformisation. L'excitation porte sur les terminaisons
<^^ trijumeau ou des laryngés, nerfs sensitifs des fosses nasales
et du larynx, car l'arrêt ne se produit jamais chez Tanimnl rcs-
pirant par une canule trachéale. — Au moment de la déglutition, il se produit un arrôt respiratoire en inspiration ou en expiration, selon la phase respiratoire correspondante. Cet arrêt est provoqué par l'excitation des fibres du glosso-pharyngien. — Lorsqu'un corps étranger pénètre dans le larynx et s'y arrête, il se produit un arrêt respiratoire en expiration. L'excitation porte sur tes fibres des laryngés (la toux ne se produit que plus tard, quand le corps étranger a pénétré dans la trachée).
Les auteurs ne sont pas d'accord sur les effets respiratoires des excitations des nerfs vagues. Les uns indiquent une action inspiratoire, pouvant aller, quand Texcitation augmente, jusqu'à Tarrêt en inspiration ; — les autres indiquent une action inhibitrice d'inspiration, pouvant aller, quand l'excitation augmente, jusqu'à l'arrêt en expiration ; — d'autres enfin indiquent de» actions variables, soit inspiratoires, soit inhibitrices d'inspiration, suivant l'intensité de l'excitation et suivant les conditions générales de l'expérience (anesthésie, etc.).
Cette variabilité des résultats obtenus a conduit ccr tains physiologistes à admettre, dans le tronc du Tagne, des fibres inspiratoires et des fibres inhibitrices dlnspiration, contenues en proportions variables dans le vagoe, suivant le point considéré et suivant le sujet en eaqpérJence; donc l'excitabilité relative varierait selon les conditions de l'expérience. C'est ainsi, qu'au dire de ces physiologistes, l'excitation des vagues, au-dessous de l'origine des laryngés supérieurs, déterminerait généralement des phénomènes d'inspiration chez l'aniniil normal, et des phénomènes d'inhibition d'inspiratioo (pouvant aller jusqu'à l'arrêt en expiration) chez raninui chloralisé. Ainsi se trouverait démontrée, grâce à l'emploi du chloral, l'existence dans le tronc du vague des deux groupes de fibres antagonistes, inspiratoires et inhibitrices d'inspiration.
Nous avons indiqué précédemment l'existence de tibres inhibitrices d'inspiration dans les nerfs laryngés supérieur et inférieur; il convient donc d'exciter le tronc
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le, au-dessous de Torigine du nerf laryngé inféour connaître son action propre sur la respiration, ons le tronc du vague, au-dessous des laryngés, îs courants d'intensité croissante, chez un lapin , respirant normalement, non anesthésié. Pour sitations minimes, il se produit une inhibition ration, c'est-à-dire une diminution de Tamplitude (pirations, sans augmentation de l'amplitude des ions ; les respirations sont courtes et saccadées ; i produit pas d'arrêt en expiration. — Pour des ions plus fortes, il se produit un effet inspiratoire : tude respiratoire est diminuée, par suppression le de l'expiration, et finalement (pour une exciassez forte) il se produit un arrêt en inspira- - Pour des excitations plus fortes encore, il se t des phénomènes douloureux, de l'agitation géné- , y compris de l'agitation respiratoire. On obtient rs ces mêmes résultats, quel que soit l'excitant ré : courants interrompus ascendants ou descencourants alternatifs, agents mécaniques, àits sont vrais pour l'animal normal non ânes-
Chez l'animal en état d'asphyxie, ou chez l'aniloralisé, les effets de l'excitation du vague sont nent différents et différents selon le degré de xie ou de la chloralisation.
faits, peu importants en eux-mêmes, prennent rande importance par les conséquences qu'ils rtent. Peut-on admettre dans le nerf vague l'exisle fibres antagonistes, inspiratoires et inhibitrices ration, les unes ou les autres se manifestant, ; l'intensité de l'excitation et les conditions de ience?
l'a pas un seul exemple de fibres antagonistes tiques, existant dans un même nerf, manifestables j excitations d'intensité différente, portées en un point. Si le vaguo contient des fibres inspiratoires
fibres inhibitrices d'inspiration mélangées, la stration en est à faire. — Les réactions respira-
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toires qualitativement difTérentes, provoquées par des excitations d'intensittis différentes, portées en un même point du vague, ne sauraient s'expliquer que par des modifications de l'excitabilité du centre respiratoire. Le» différencfts observées ont leur cause en dehors du vaf|[ae.
I)«i mémo fjue, parmi les nerfs centripètes, les on* (vagues) ont un tonus respiratoire normal, tandis que le» autres n'interviennent qu'accidentellement; de même, parmi les régions cérébrales, les unes (tubercules quadrijumeaux postérieurs) ont un tonus respiratoire normal, tandis que les autres n'interviennent qu'accidentellement : c'est ainsi que l'excitation d'une région peu étendue des parois latérales du 3® ventricule, près do plancher de ce ventricule et un peu en avant des tubercules quadri jumeaux, produit des phénomènes inspiratoires, c'est-à-dire une augmentation du nombre et de l'amplitude des inspirations, pouvant aller jusqu'à Tanr^t en inspiration; — c'est ainsi que l'excitation de la région des tubercules quadrijumeaux antérieurs, immédiat^ ment au-dessous de l'aqueduc de Sylvius, provoque une explosion de mouvements d'expiration ou un arrêt eo (îXfiiration passive ou active. Enfin les hémisphères cérébraux, organes des fonctions psychiques, peuvent réagir sur le centre respiratoire, caria respiration est modifiée j)ar la douleur et surtout par la volonté. On peut à volonté augmenter ou diminuer le nombre et Tamplitude des inspirations, provoquer des expiratioi actives, etc. Toutefois Faction de la volonté n'est illimitée; elle peut se heurter à une résistance insur — jnontable : lorsqu'on accélère la respiration, il arrive ai^ moment où l'on ne peut plus soutenir le i-ythme adopté^ lorsqu'on suspend ou qu'on rabmtit la respiration, i • arrive un moment où l'on ne peut prolonger Tarrêl ol* soutenir le rythme ralenti.
Si nous revenons h l'étude de la respiration normale» nous avons établi que le fonctionnement autochtone da centre respiratoire est constamment modifié par I*^ tonicités respiraUjires des vagues et des tubercules qn*'
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drijumeaux postérieurs. — Nous devons admettre que les vagues et les tubercules agissent de façon identique sur le centre respiratoire : i^ parce que les suites de la double vagotomie sont les mêmes, à Tintensité des phénomènes près, que les suites de la section encéphalique pratiquée entre les tubercules et le bulbe; — 2' parce que les tubercules quadrijumeaux postérieurs peuvent suppléer les vaigues dans leur fonction respiratoire, au moins pendant un certain temps (période des suites primaires de la double vagotomie), pendant lequel ia respiration reste physiologiquement suffisante ; il a été démontré que les modifications profondes de la respiration et les conséquences graves qu'elles produisent n'apparaissent qu'après la double séparation des vagues ®t des tubercules, et que les modifications secondes, produites par la double vagotomie, ne se produisent que *^rdivement.
Nous avons établi que le tonus respiratoire des tubercules quadrijumeaux est autochtone ; il nous faut rechercher l'origine du tonus des vagues. — La section des ^^ues, au niveau de l'estomac, ne modifie pas la respiration; le tonus respiratoire des vagues n'est donc pas <i 'origine abdominale. La section des nerfs laryngés et ^l^s rameaux cardiaques des vagues ne modifie pas la respiration ; le tonus respiratoire des vagues n'est donc pas d'origine laryngée ou cardiaque. Il est d'origine pul- J^onaire.
Si on distend les poumons par insufflation trachéale, on
constate un effet expiratoire ou plus exactement un effet
inhibiteur d'inspiration : V insufflation des poumons pro-
^^que une expiration passive. Si on détermine le coUapsus
des poumons (par pneumothorax), on constate un effet
iï^spiratoire : l'affaissement des poumons provoque une ins-
pi'f'ation. Ces phénomènes ne se produisent que si l'un au
nioins des deux vagues possède son intégrité anatomique
et physiologique; ils ne se produisent pas après la
double vagotomie. Par là se trouve établie, de façon posi-
%e,rorigine pulmonaire du tonus respiratoire des vagues.
Faut-il admettre que les vagues possèdent des fibres inspiratoires, excitées par le tassement des poumons, et des fibres inhibitrices d'inspiration, excitées par la distension des poumons? S'il en était ainsi, on devrait, en recueillant, au moyen d'un galvanomètre, le courant propre du bout périphérique d'un nerf vague, sectionné au cou, observer 2 variations négatives, dans le cours d'une respiration totale. L'expérience, faite sur no animal respirant spontanément, ne donne pas de résultats nets; — si au contraire, sur un animal à thorax ouvert, on distend fortement les poumons par insufflar tion trachéale énergique, et si on les laisse s'affaisser complètement, on constate une variation négative, aa moment de la distension ; on n'en constate pas, as moment de l'affaissement. On est donc autorisé à n'admettre dans les vagues qu'une seule espèce de fibres, mises en activité au moment de la distension pulmonaire.
Cette conclusion est appuyée par le fait suivant. Si on sectionne un vague, et si on détermine raffaissement du poumon de l'autre côté, par ouverture de la catité pleurale correspondante, on constate les mêmes modifications respiratoires qu'à la suite de la double vagotomie. Le collapsus pulmonaire est équivalent à lafafj^otomie correspondante. En serait-il de même, si pendant et par le collapsus du poumon, une excitation était transmise au bulbe par le vague?
Donc, on peut admettre^que les filets pulmonaires des vagues transmettent au centre respiratoire des ezdtations au moment de l'inspiration, ces excitations allant en croissant avec l'inspiration, et ayant pour résultat d'inhiber le centre respiratoire. ■— Les excitations artificielles des vagues peuvent produire des modifications diverses de l'activité du centre respiratoire, peu importe; les excitations physiologiques pulmonaires se traduisent uniquement par des phénomènes d'inhibition d'inspira^ tion.
Le centre respiratoire nous apparaît donc comme o* centre autochtone dont l'activité est provoquée par 1»
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3inosité du sang. Il fonctionne rythmiquement, comme les excitations sensiblement constantes (le sang a ^lisiblement la même composition pendant l'inspiration t pendant Texpiration) qu'il reçoit, s'accumulaient en li, jusqu'à production d'une décharge. L'activité utochtone de ce centre est sans^esse modifiée par des ixcitations, qui lui viennent des tubercules quadrijuneaux postérieurs d'une part, et d'autre part des pounons, par l'intermédiaire des vagues. Les excitations l'origine tuberculaire sont autochtones; leur cause mmédiate n'a pas été déterminée; elles sont inhibirices d'inspiration. Les excitations d'origine pulmonaire, xansmises par les vagues, sont produites par la distenûon des poumons; elles sont aussi inhibitrices d'inspiration. Pendant l'expiration, le centre respiratoire accumule les excitations dues à la veinosité du sang, jusqu'à ce que se produise la décharge inspiratoire ; par le fait de l'activité inspiratoire du centre, la décharge se produit, en même temps que l'inhibition d'origine pulmonaire ; sous l'influence de ces deux causes, l'inspiration est suspendue, l'expiration commence.
Le fonctionnement du centre d'expiration, quand il entre en activité, n'a pas été analysé; on ne saurait dire actuellement si son fonctionnement autochtone est modiflé par des excitations d'origine périphérique.
On peut se rendre compte de rimportance capitale des excitations périphériques, inhibitrices d'inspiration, transmises •u centre respiratoire par les vagues, en examinant les suites éloignées de la double vagotomie. Ces suites tardives consistent, nous Tavons dit, en une accentuation des phénomènes d'expiration, aux dépens des phénomènes d'inspiration; ces ^manifestations sont identiques à celles qu'on observe dans le C8L8 d'asphyxie lente et partielle. Il semble que le centre respiratoire, privé de son frein, gaspille son énergie et présente des phénomènes de fatigue, qui rendent son fonctionnement imparfait et fînalement insuffisant.
APNÉE, POLTPNÉE, DYSPNÉE, PREMIÈRE RESPIRATION
A Thistoire du centre respiratoire se rattachent les questions de Vapnée^ de la polypnée, de la dyspnée, du prewàer mouvement respiratoire.
Si on pratique sur un animal la respiration artiflcielle, en faisant des inspirations plus fréquentes et plus profondes que les inspirations normales, on constate que la respiration spontanée ne recommence pas immédiatement après cessation de la respiration artificielle. 11 y a une pause respiratoire plus ou moins prolongée, suivant l'espèce considérée. suîTaot les conditions de l'expérience, suivant Tintensité et la dorée de la respiration artificielle. Cet état constitue Vapnée. Sa durée peut atteindre vingt secondes et plus chez le la|Mn, quelques minutes chez le chien. L'expérimentateur peut produire sur lui-même une apnée au moins relative, en liùsant coup sur coup plusieurs inspirations volontaires pn»* fondes : pendant une demi -minute et quelquefois plus, il n'éprouve plus le besoin de respirer.
On a d'atiord supposé que, grâce à la ventilation pulmonaire plus complète, due à ia respiration artificielle, la proportion d'oxygène augmente dans les alvéoles, que le sang se chti|ie d'oxygène jusqu'à refus, et qu'ainsi suroxygéné, il a perdala propriété d'exciter le centre respiratoire; — il ne recountrait cette propriété qu'après avoir repris sa composition gazeuse normale. — Celte conception est inexacte. Sans doute, au début de l'apnée, le sang est à peu près saturé d'oxygène, mais le sang artériel normal l'est aussi à peu près; les quantités d'oxygène dans les deux sangs sont égales à i/lOO'prfes de leur valeur; — la tension de l'oxygène dans le sang, an début de l'apnée, n'est supérieure à sa tension en dehors de l'apnée que de quelques centièmes de sa valeur. H est donc peu vraisemblable que l'apnée soit la conséquence de la suruxygénation du sang; ne devrait-on pas d^ailleurs, si celle conception était exacte, observer l'apnée chez l'animal qui* respiré, pendant quelques instants, dans un airsous pression ou dans un air suroxygéné, car il se produit alors une légère anp;mentation de la quantité et une augmentation notable de la tension de l'oxygène du sang? Or l'apnée ne se produit pas*
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- Pendant l'apnée, de l'oxygène est consommé, comme en 3hors de Tapnée; sa quantité et sa tension diminuent et teignent, presque immédiatement, les valeurs qu'elles ont ms le sang en dehors de Tapnée. En réalité, pendant toute ipnée, ou à très peu près, la quantité et la tension de oxygène dans le sang sont inférieures à sa quantité et à sa nsion dans le sang en dehors de Tapnée. Au moment où sse Tapnée, la quantité d'oxygène du sang est infiniment os petite qu'au début de Tinspiration normale. — Enfîn, on ut produire l'apnée en dehors de toute augmentation de la lantité et de la tension de l'oxygène dans le sang : il suffit insuffler, au lieu d'air, un mélange à parties égales d'air et lydrogène ou de l'hydrogène pur. — Il faut donc renoncer chercher la cause de l'apnée dans une modiflcation de la leur en oxygène du sang.
Grràce à l'énergique ventilation pulmonaire pratiquée pennt la pré-apnée, la dépuration carbonique du sang, fort i^omplète à l'état normal, devient beaucoup plus parfaite :
début de l'apnée, la quantité d'acide carbonique du sang t réduite de moitié. Ne doit-on pas supposer que l'appauissement du sang en ac. carbonique est la cause de pnée, et que vraisemblablement la respiration spontanée
recommence que lorsque le sang a recouvré sa teneur nor- Lle en ac. carbonique? Cette conception est inexacte. En et, on peut produire l'apnée dans des conditions où la 'hesse du sang en ac. carbonique est normale ou augiQtée : il suffit d'insuffler toujours le même air (qu'on fait Bifter de la pompe dans les poumons et inversement) ou des ^langes d'air et d'ac. carbonique. D'autre part, la richesse du )g en ac. carbonique, à la fin de l'apnée, est beaucoup plus i^nde qu'au début de l'inspiration normale ; le sang est du ïgasphyxique, autant par sa richesse en ac. carbonique que r sa pauvreté en oxygène. Souvent on observe, avant la pture de l'apnée, quelques phénomènes asphyxiques : lentissement du cœur, augmentation de la pression sanline, exagération du péristaltisme intestinal, p. ex. De cet semble de faits, nous pouvons conclure (quitte à atténuer -dessous ce que cette conclusion pourrait avoir de trop ►aolu) que l'apnée n'est pas la conséquence de l'exagéra- )n de l'arlérialité du sang, puisqu'elle peut exister avec us ses caractères, alors même que la composition gazeuse i sang est modiflée dans le sens asphyxique. Chez les animaux dont les vagues ont été sectionnés ou
fortement refroidis, il est extrêmement difficile, la plupart du temps impossible, de provoquer Tapnée, même si on a recours à une ventilation extrêmement énergique ; — dans les cas où Ton réussit à produire une suspension de la respiration, elle ne persiste que quelques secondes. — La section ou la réfrigération brusque des vagues, chez l'animal eo état d'apnée, ne fait pas cesser Tapnée.
Or on sait qu'au moment de l'inspiration, les ierminaisons pulmonaires des vagues sont excitées par la distension des poumons, et que les excitations sont transmises au centre respiratoire qu'elles inhibent. Sous l'influence d'une respiration artificielle énergique et précipitée, ces excitations eiagérées et répétées, en s'additionnant dans le centre respiratoire, en diminuent l'excitabilité au point que les agents qni en déterminent d'ordinaire le fonctionnement restent inefficaces : la respiration ne pouvant réapparaître que lorsque l'excitant (ac. carbonique) est devenu plus intense, ou que l'inhibition s'est dissipée.
Pendant l'apnée, l'excitabilité du centre respiratoire est ei effet diminuée, puisque le sang qui normalement provoquerait des respirations amplifiées (sang asphyxique) est seul capable de mettre en activité ce centre. — On démontre encore que des excitations qui, chez l'animal normal, provoquent des phénomènes d'inspiration, sont inefficaces chez l'animal apnéiqiie> L'apnée résulte d'une diminution de l'excitabilité du centre respiratoire, qu'on peut produire, soit par insufflation polno* naire, soit par tout autre moyen. Si on lie, chez un lapin, les deux vertébrales et une carotide et si on comprime l'autit carotide modérément, de façon à diminuer le cours du sans le supprimer, on ne constate pas de modifications piratoires importantes. Si, après quelques' minutes, on brusquement de comprimer la carotide, on observe Tapoie. On peut admettre que l'excitabilité du centre respiratôira •> été diminuée, par suite de l'insuffisance de son irrigation! guine; si la respiration a continué normale, c'est que la nosité du sang, exagérée dans la sphère bulbaire par suite di ralentissement du cours du sang, établissait une compensation. Au moment de la décompression, la veinosité du sang diminuant par suite d'une irrigation plus parfaite, l'apnée se produit.
Dans cette expérience, l'apnée est indépendante de toale intervention des vagues; elle résulte d'une diminution dn Texcitabilité du centre respiratoire. On peut de même pro-
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uire Papnée par diminution convenable de l'excitant normal u centre (veinosité du sang). Dans Texpérience des circulaons croisées, le chien dont la tête est irriguée par le sang >rtement artérialisé lancé parle cœur du chien qui présente i respiration asphyxique, présente lui-même sinon l*apnée, u moins une respiration ralentie. Nous avons indiqué ciessus qu'il est possible, très exceptionnellement d'ailleurs, et ar une ventilation extrêmement énergique, de produire une pnée de très courte durée, chez les animaux dont les vagues ni été sectionnés. On peut donc considérer, à côté cfe l'apnée ar inhibition du centre respiratoire, produite par la distenion des poumons et par l'intermédiaire des vagues, une pnée par artérialité exagérée du sang. Certains auteurs ont apposé cette dernière, sous le nom d'apnée vraie, à l'apnée lu vague. Cette expression, apnée vraie, est profondément 'egrettable. Il est de beaucoup préférable de les désigner M>U8 les noms (ïapnée chimique ou autochtone (absolument exceptionnelle et de courte durée) et d^apnée vague ou réflexe.
A côté de l'apnée on place la polypnée ou tachypnée qui paraît en être la contre-partie, sans l'être réellement. Le chien, daos les conditions ordinaires, fait de 15 à 20 respirations par minute. Si on expose un chien au soleil, on voit la respiration se précipiter : tout d'abord les respirations passent de ^ à 80 par min., puis brusquement le chien ouvre la gueule, ire la langue et fait 300, 350 et même 400 respirations par minute: ce sont des respirations courtes, précipitées, très iperGcielles. C'est là le phénomène connu sous le nom de ^iypnée ou tachypnée thermique (on l'a quelquefois désigné ►Us le nom de dyspnée thermique, expression mauvaise, car n'a rien de commun avec la dyspnée). Le même phéno- ^ne s'observe chez le chien placé dans une enceinte à -xnpérature égale ou supérieure à 41* : dans ce dernier cas,
se produit quand la température interne du corps atteint 0*,5; il est maximum quand cette température interne est comprise entre 41",5 et 42°; — dans le premier cas, au contïuire, la polypnée se produit sans que la température du corps se soit modifiée.
La polypnée sans élévation de la température interne est protoquée par l'action d'une chaleur vive sur les nerfs centripètes de la peau ; les vagues n'y jouent aucun rôle, car le phé-
nomène se produit après la double vagotomie. Elle ne le produit pas chez Tanimal fortement chloralisé. C'est une polypnée réflexe, une polypnée d'origine périphérique.
La polypnée avec élévation de la température interne est provoquée par l'action du sang surchaufTé sur le centre respintoire. C'est une polypnée autochtone, une polypnée d'origioe centrale. En effet, on peut la provoquer expérimentalemeot de la façon suivante : on prépare les carotides internes ta cou et on les fait reposer dans des gouttières parcourues pu un courant d'eau à 42**; le sang qui va irriguer les centres De^ veux est ainsi porté à une température voisine de 42°; la température du reste du corps étant- normale, la polypnée se produit (même si les nerfs sensitifs de la tête ont été sectionnés). Cette polypnée se produit, comme la précédente, après la double vagotomie; contrairement à la précédente, elle se produit chez l'animal fortement chloralisé.
La polypnée n'est pas la contre-partie de l'apnée; l'apnée est un phénomène d'origine pulmonaire, la polypnée n'est jamais d'origine pulmonaire. La polypnée n'est pas la contrepartie de l'apnée, car l'animal polypnéique est en même temps apnéique: si on obture les voies respiratoires du chien pendant la polypnée, il reste généralement 1/2 minute el pins sans exécuter aucun mouvement respiratoire.
La polypnée doit être séparée de la façon la plus absolue de la dyspnée. Pendant la dyspnée, le centre respiratoire est dynamogénic, ainsi qu'en témoigne l'étendue des mouvemenls respiratoires. Pendant la polypnée, le centre respiratoire est partiellement inhibé : la polypnée en effet ne peut se produire qu'à la condition qu'il n'y ait pas le moindre obstacle à la pénétration de l'air : les voies respiratoires doivent être largement béantes, la gueule ouverte, la langue pendante; iftpolypnée ne se produit plus quand on exerce une pression légère sur le thorax, quand on musèle l'animal, quand on 1^ fait respirer par un long tube étroit.
Nous avons admis que pendant l'expiration, le centre rcspi — ratoire accumule en lui les excitations dues à l'action di^ sang (et en particulier de l'ac. carbonique du sang), jusqu'il^ moment où la charge est maxima et où la décharge inspin — toire se produit. Nous pouvons admettre que, sous l'influence» de la chaleur, agissant soit à la périphérie, soit au niveau diB centre respiratoire, la valeur maxima de la charge de ce centre est diminuée; la décharge inspiratoire se produit pour une charge moindre, les inspirations se précipitent en
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ème temps qu'elles diminuent d'amplitude; la décharge insiratoire étant d'intensité moindre, puisque la charge a duré loîns longtemps.
A la polypnée thermique, on pourrait opposer la poïkilopnée ngorifique, phénomène que nous avons vu se produire par L réfrigération directe du centre respiratoire, avant l'arrêt îspiratoire. L'étude systématique de cette question n'a pas. Lé faite. On sait seulement que, sous l'influence de cette ^frigération, il se produit des pauses expiratoires prolongées. Nous avons précédemment signalé la polypnée qui se prouit à la suite d'un violent travail musculaire. Cette polypnée ilTère essentiellement de la polypnée thermique. Dans la olypnée d'origine musculaire, l'activité du centre respira- >ire n'est pas diminuée; les mouvements respiratoires ne 3nt pas à la fois multipliés et d'amplitude réduite; l'apnée e se produit pas si on obture les voies respiratoires; les inscles qui prennent part à la respiration sont plus nombreux [ne dans la respiration normale. Il y a à la fois polypnée et lyspnée.
On désigne sous le nom de dyspnée, un état spécial de la espiration, essentiellement caractérisé par l'augmentation e l'amplitude et accessoirement du nombre des inspiraons; — par l'entrée en jeu de muscles, qui ne prennent pas trt ordinairement aux mouvements respiratoires et par Lpparition de mouvements respiratoires de la face ou du pynx (ou, chez les animaux pour lesquels ces mouvements nt normaux, par une augmentation de ces mouvements)
et, au moins chez l'homme, par une sensation d'angoisse.
Hia dyspnée se produit toutes les fois que l'hématose est
travée : toute cause qui diminue l'absorption de l'oxygène
. l'élimination de Tac. carbonique, toute cause qui diminue
proportion de l'oxygène ou augmente la proportion de .C5. carbonique du sang et des tissus, provoque la dyspnée. I. dyspnée est le mécanisme compensateur, employé par >Tganisme pour lutter contre la diminution de l'hématose, i-nt que la compensation se produit, les modifications res- LTatoires sont seules appréciables : c'est la dyspnée vraie. i la compensation est insuffisante, la diminution de l'hélatose produit des modifications organiques plus ou moins énéralisées : il y a asphyxie. Dans l'asphyxie, il y a des
modifications respiratoires dyspnéiques; mais il y a en outre (les troubles circulatoires, sécrétoires, musculaires, etc.
On observe la dyspnée : i° quand la surface pulmonam utilisable est réduite (quand, par exemple, les alvéoles contiennent un exsudât; quand le poumon est comprimé paroo épanchement pleural; quand un poumon est revenu sur laimême, par suite de pneumothorax; quand il y a embolie pulmonaire) ; — 2*^ quand Vair respiré a une composition gaienae incompatible avec une hématose normale (air confiné, dans lequel Toxygëne a diminué et Tacide carbonique s*est accumulé; air raréfié); ou quand la ventilation pulmonaire seftàt de façon défectueuse (oblitération partielle des voies respiratoires) ; — 3** quand le sang ne peut plus fixer une quatUiU suffisante d^oxygène (anémies, hémorragies, empoisonnement par Toxyde de carbone); ou quand la circulation du sang est diminuée et ralentie (asthénie cardiaque, troubles cardiiques); — 4** enfin quand les mouvements du thorax et en diaphragme sont diminués (obstacle mécanique à Texpansioo thoracique, parésie ou paralysie de muscles respiratoires).
L'explication des phénomènes dyspnéiques se ramène toujours à une augmentation de l'excitation (non de Teicitabilité) du centre respiratoire (avec participation du centre expirateur), due à l'exagération de la veinosité du sang.
Le fœtus qui, pendant toute sa vie intra-utérine, n'a exécuté aucun mouvement respiratoire, commence à respirer aussitôt qu'il est né. On peut chercher la cause du premier mouvement respiratoire dans les conditions nouvelles où il se trouve. Parmi ces conditions, deux sont prédominantes: — 1** la circulation et par suite la respiration placentdfei cessent rapidement après la naissance : le nouveau-né est donc en état d'asphyxie ; — 2° le nouveau-né est exposé i Vair, tout humide; une évaporation rapide se fait à sa surface; il est en contact avec des objets extérieurs; des excitations frigorifiques et mécaniques se produisent.
D'après les uns, le premier mouvement respiratoire reconnaît pour cause l'asphyxie consécutive à Tarrét de la circulation placentaire; — d'après les autres, il est provoqua par les excitations cutanées.
On sait que, pour le fœtus humain, en cas de retard dans l'apparition des mouvements respiratoires spontanés après la
LE PREMIER MOUVEMENT RESPIRATOIRE
isance, l'accoucheur pratique des excitations cutanées énerles (frictions, aspersions, etc.), et qu'en général les moutents respiratoires spontanés ne tardent pas à se produire, cpérimentalement, la question se pose ainsi : chez le is à un degré suffisant de développement, peut-on prouep des mouvements respiratoires spontanés par arrêt la circulation placentaire, sans exercer d'excitations inées? — Les expériences ont été faites chez la brebis et i le cobaye, animaux qui possèdent des placentas cotyléaires et dont Tutérus peut être largement ouvert, sans
des hémorragies se produisent et que la circulation ientaire des fœtus soit modifiée (rincision peut facileit être faite entre les cotylédons).
a opérant sur la brebis, on a constaté qu'en général les tations cutanées sont inefficaces pour provoquer la res- .lion : un fœtus de mouton, attiré hors de la corne utéi où il reposait, exposé à l'air et très fortement excité point qu'il se produit des réactions générales) ne respire , si la circulation placentaire est conservée intacte. Les ivements respiratoires spontanés se produisent au coure, dès que la circulation placentaire est supprimée ou plement entravée.
a opérant sur le cobaye (plongé dans un bain d'eau e physiologique à la température du corps), on a cons-
que les excitations cutanées, mécaniques ou électriques, eoquent en général des mouvements respiratoires, la cir- Ltion placentaire demeurant intacte, mais que ces moulents ne se maintiennent pas au delà de la période :citation et n'affectent pas un caractère franchement imique. A la' suite de la ligature des vaisseaux ombilii au contraire, toute excitation cutanée étant évitée, ique l'animal est dans le bain salé physiologique à la pJéralure du corps, la respiration apparaît avec ses ictères fondamentaux.
n peut conclure de ces expériences que la cause du prer mouvement respiratoire est essentiellement l'arrêt de Mrculation placentaire. La veinosité du sang fœtal mente; son pouvoir excitant augmente et détermine ivité du centre respiratoire. Que les excitations cutanées jsent faire apparaître plus rapidement des mouvements aratoires, après la suspension de la circulation placentaire, s ne le nions pas; mais le pHmum movens, c'est la voiité exagérée, l'état asphyxique du sang fœtal.
Quelle est la cause de V apnée fœtale? — Est-ce rinsoffisance de l'excitant? Est-ce l'insuffisance de l'excitabilité?
Ce n'est pas l'insuffisance de l'excitant; car le sangfœUl qui revient du placenta est plus veineux que le sang maternel (il contient moins d'oxygène et plus d'acide carbonique), et il se mélange à du sang veineux revenant du corps du fœtus, avant d'atteindre le bulbe. Ce sang, cbei l'adulte, produirait non seulement des mouvements respi ratoires, mais certainement des mouvements asphyxiques C'est donc que l'excitabilité du centre respiratoire es moindre chez le fœtus que chez l'adulte.
On a prétendu que cette excitabilité moindre tenait ào que les tissus du centre respiratoire sont encore à réti embryonnaire et n'ont pas acquis leurs propriétés défi nitives. Cette hypothèse est absurde, car on ne saurait ima giner qu'en quelques minutes la structure anatomique soi changée, au point de permettre au nouveau-né de respiiei normalement sans que le sang soit asphyxique. — 11 est plu vraisemblable que la faible excitabilité du centre respira toire fœtal doit être attribuée aux conditions spéciales de s) nutrition : il reçoit un sang extrêmement veineux (on V comprend, en se reportant aux dispositions an atomiques di système circulatoire fœtal, le sang carotidien étant oi mélangé de sang placentaire et de sang veineux), extrême ment pauvre par conséquent en oxygène. L'insuffisance dt l'excitabilité serait donc la conséquence de la privaUoc chronique d'oxygène. Aussitôt après la naissance, la circft lation du nouveau-né est complètement modifiée; le IniUk reçoit un sang artérialisé, son excitabilité ne tarde pas ) devenir normale. Un fait toutefois permet d'admettre que If centre respiratoire du nouveau-né n'a acquis toutes sa propriétés que quelque temps après la naissance : G'esl l'impossibilité de provoquer l'apnée chez le jeune mammifère d'un jour (l'observation a été faite sur le chat nouveau-oé).
CHAPITRE XVII
So^cMAiRE. — Méthodes de détermination; principes et dispositions pratiques. Méthode de Regnault et Roiset. Méthode do Pottenkofer et Voit. Méthode d'Hanriot et Richet. Critique des méthodes. — Le quotient respiratoire et ses valeurs théoriques. Grandeur moyenne des échanges respiratoires do l'homme et des animaux, lofluence du travail musculaire, de l'état de jeûne ou de digestion, <io la température. De l'azote libre est-il éliminé? Échanges gazeux cutanés.
Plusieurs méthodes ont été employées pour déterminer la grandeur des échanges gazeux : quantités d'oxygène consommé, d'acide carbonique et d'eau produits, dans un temps et dans des circonstances donnés. Ces méthodes se rangent en 2 catégories, selon que ranimai respire dans une atmosphère confinée ou dans une atmosphère sans cesse renouvelée.
Supposons un animal placé dans une cloche hermétiquement close ; si on connaît la quantité et la composition des gaz de l'enceinte, au début de l'expérience; si on détermine cette quantité et cette composition, après un certain temps, on peut connaître la quantité d'oxygène consommé et d'acide carbonicjue exhalé, dans un temps et dans des conditions connus. On peut savoir 8 il y a eu absorption ou élimination d'azote; mais il est impossible de connaître la quanti lé iVvnu exhalée, car cette eau, se condensant sur les parois de Teiiceiiite, ne peut être recueillie sans perte».
Cette méthode soulève une objection : dos qu(; l'animal a respiré dans Tenceinto, de Toxyi^'ène disi)araît, de ^'ac. carbonique apiJariiît; l'animal n'est pas <lans un
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milieu normal et l'on doit se demander si ces conditions nouvelles ne modifient pas la grandeur des échanges gazeux. Pour remédier à cette cause d'erreur, il convient d'enlever Tac. carbonique produit et de remplacer Toxygène consommé, immédiatement et incessamment. — On enlève Tac. carbonique au moyen d'ampoules oscillantes à potasse caustique. Ce sont deux grosses ampoules contenant une solution concentrée de potasse caustique, reliées l'une à l'autre parnn
tube fixé à leur partie inférieure , communi- (juant l'une et l'autre avec renceinte par des tubes partant de lenr partie supérieure. En élevant l'une des ampoules A et en abaissant l'autre B, on fait passer la potasse de A dans B; on aspire de l'air de l'enccinlo dans A, et om 11. — Schéma de l'appareil do ciiasse dans Tenceinl^ Keguauit et Keisot. j'aj,. Je B. En abaissant
l'ampoule A et en éle>'ant l'ampoule B, on détermine des mouvements inversej* de la potasse et de l'air. On amc'^ne ainsi l'air de l'enceinte dans des ampoules, dont les parois sont humides de potasse, et on retient par cette potasse l'ac. carbonique de l'air. — L'enceinte respiriatoire communique d'autre part avec des gazoïuMn^s Ci, contenant de l'oxygène pur: ce gaz passe dans l'tMiceinte par suite de la diminution de pression qui s'y manifeste, sous l'influence de la consommation de l'oxygène et de l'absorption de lac. carbonique par la potasse des ampoules. (îrdce à (OS dispositions, (►n maintient la composition de l'almosphère constante aussi longtemps (|u'on le veut.
Crtle méthode <'st connut; sous le nom de méthode de Hcynault et liciacl ou niélhodc des déterminations totalei.
Via
LA MÉTHODE DE REGNAULT ET REISET
Quelques perfectionnements ont été apportés à l'appareil : suffit de les indiquer sommairement. — On a perfectionné 5 procédé d'absorption de l'ac. carbonique, en disposant ur les tubes à air compris entre l'enceinte et les ampoules, ies tubes de Liebig à barbotement, contenant de la potasse on peut alors remplacer la potasse des ampoules par du nercure, le système des ampoules cessant d'être absor- >ant et devenant seulement moteur des gaz) : cette disposition permet de maintenir la quantité d'ac. carbonique de ^'enceinte inférieure à quelques millièmes, tandis que, dans l'appareil primitif, elle atteignait parfois un centième. — On a disposé, sur ces mêmes tubes de communication, une portion métallique qu'on chauffe au rouge, pour détruire les substances non déterminées qui provoquent les accidents (lus à Tair confiné. — On a supprimé, autant que possible, les tubes de caoutchouc, pour éviter les échanges gazeux qui peuvent se faire à travers leur paroi, entre les gaz: en eïpérience et les gaz atmosphériques. — On a construit des enceintes assez grandes pour contenir un homme, etc.
L'expérience étant terminée, on détermine la quantité d'acide carbonique produit, par l'analyse des liqueurs potassiques absorbantes, et la quantité d'oxygène consommé, par la diminution de volume dos i,'az des gazomètres. L'analyse des gaz de l'enceinte poi met de savoir si de l'azote a été absorbé ou éliminé.
^ns ces expériences, l'animal est contenu tout entier dans l'enceinte; on détermine donc la totalité des échanges gazeux (échanges pulmonaires, échanges cutanés, émission ^® gaz intestinaux). Pour déterminer les échanges pulmo- •ïaires seuls, l'animal est placé hors de l'enceinte respi- '«^toire; on adapte à sa trachée une canule, ou on fix«; sur ^ tête un masque, la canule ou le masque étant disposés de façon à permettre à l'animal d'inspirer les seuls gaz de l'en- ■^inte, et d'expirer uniquement dans l'enceinte. L'appareil ^i>sorbant à ac. carbonique peut être simplifié, dans ce cas î^rticulier : il suffit en elTet, pour assurer l'absorption de ^ gaz, de ilisposer les tubes absorbants sur le trajet de l'air lui va de l'enceinte aux poumons et des poumons à l'enceinte.
Supposons un animal respirant dans une enceinte close, traversée par un courant d'air, et imaginons que cet air soit ensuite conduit à travers des tubes absorbants à acid(i sulfurique et à potasse, destinés à retenir la vapeur d'eau et Tac. carbonique : Taugmentation de poids dos tubes à potasse correspond au poids d'ac. ca^ bonique ; l'augmentation de poids des tubes à ac. sulfurique correspond au poids de la vapeur d'eau, contenus dans l'air qui a traversé l'appareil. La quantité d'ac. carbonique produit par l'animal, pendant la durée de l'expérience, est égale à la quantité retenue par la potasse, augmentée de la quantité contenue dans Fenreinte; — la quantité d'eau éliminée par Tanimal, pendant la durée de l'expérience, est égale à la quantité retenue par Tac. sulfurique, augmentée de la quantité contenue dans l'enceinte, diminuée de la quantité contenue dans l'air total avant de pénétrer dans i'apparei (état hygrométrique de l'air).
Cette disposition présente un avantage : l'animal respire dans un air constamment renouvelé, de sorte que les effets (d'ailleurs moindres qu'on ne l'a dit) * de l'ail confiné sont absolument évités, pourvu que le courant d'air soit assez ra[)ide.
Une difficulté se présente : si le courant d'air est trèi rapide, il barbote sommairement dans les appareil: absorbants et ne se débarrasse que partiellement de soi eau et de son ac. carbonique; les nombres obtenu sont inexacts et tellement inexacts que ces détermina tions sont sans aucune signification. Pour obtenir d» nombres convenables, il faut dédoubler le courant d'at
I. Cotto crainte <lo modification dos ôcliaiigos gozoux, sons TiD llueiK'f du chantroincMit do composition do l'air - qui s'ost manite*'* à propos delà niclliodo <lo Ko^nault et Kcisot et qu'où retrouve kân'ost pas absolument justiliôo. On a domontré on otfot que la qojatiU de l'ac. (.arhoniciue produit et de l'oxygène consommé dausnnoslBO sj)li('r(' conliiKMî est proporlionnellc au temps, pourvu que la tcnsioB" l'a»-. «•arl)OMi(|ue no soit pas supérieure? à 0 p. 100 d'atmosphère et qwl tension do l'oxygène ne soit pas inférieure à 11p. 100 d'atmosphèro. ' Dans ces limites, l'air confiné no mo*lifie pas les cchan^os gazeux.
LA MÉTHODE DE PETTBNKOFER ET VOIT
qui sort de l'appareil : on en fait passer une petite portion lentement à travers les appareils absorbants, pour lui enlever totalement son eau et son ac. carbonique ; on rejette immédiatement le reste dans l'atmosphère. En connaissant les vol. d'air passant par l'une et par l'autre voie, on peut calculer la quantité totale d'eau et d'ac. carbonique entraînée hors de l'appareil, connaissant la quantité retenue par les tubes absorbants. Deux compteurs à gaz, placés sur les deux courants, indiquent ces volumes. Les courants gazeux sont déterminés par des appareils aspirateurs, réglés de façon que l'enceinte soit traversée par un courant d'air bien renouvelé, et que les tubes absorbants soient traversés par un courant assez lent pour que l'absorption soit totale. Pratiquement on fait passer \ vol. d'air par les tubes absorbants, pour 4000 vol. rejetés directement dans l'atmosphère. — Une analyse de l'air qui pénètre dans l'appareil permet de connaître la quantité d'eau qu'il contient; un compteur à gaz,*placé en avant de l'enceinte, permet de connaître la quantité totale d'air introduit; on peut dès lors calculer sans peine la quantité totale d'eau introduite.
Cette méthode est dite méthode de Pettenkofer et Voit, ou méthode des déterminations partielles. Elle permet de connaître les quantités d'ac. carbonique et d'eau exhalées par l'animal; mais elle ne donne aucun renseignement direct sur l'oxygène consommé : on ne peut connaître la quantité de celui-ci que d'une façon indirecte. Pendant l'expérience, l'animal a perdu de l'ac. carbonique, de l'eau, des urines, des matières fécales d'une part; il a ûxé de l'oxygène d'autre part. Son poids a diminué du poids total des excréta, et augmenté du poids de l'oxygène absorbé. On peut donc connaître le poids de cet oxygène (x) en déterminant le poids p, de l'animal avant l'expérience, son poids p-y après l'oxpérience et le poids total E des excréta (on pèse l'urine, On pèse les fèces, on connaît par les déterminations qu'on a faites l'ac. carbonique et l'eau). On a Té^Mlité :
Pi - n\ H- K — T d'où
x-px + K — Pi
A cotte méthode, on peu! adresser les reproches suivants. — L'acide carbonique et l'eau éliminés sont connus en multipliant par un nombre voisin de 4000 les résultats expérimentaux; les erreurs d'expérience sont multipliées par 4000. — Les mesures de gaz par les compteurs ne sont qu'approximatives. — L'oxygène est déterminé par une différence de nombres directement obtenus : les approximations des diverses pesées se font sentir nécessairement dans cette détermination indirecte, c'est la quantité d'oxygène consommé qui est connue le moins exactement: or c'est en général cette quantité qu'il y a intérêt à connaître le plus rigoureusement possible. — La méthode ne permet pas de résoudre les questions relatives aux échanges d'azote. — La méthode ne permet pas de faire varier la composition ou la pression de l'air de l'enceinte. — Enfln, comme on a opéré en général dans de véritables chambres, contenant des objets plus ou moins hygroscopiques, et sur des individus couverts de vôtements plus ou moins hygroscopiques, les déterminations de la quantité d'eau éliminée (et par suite de l'oxygène absorbé) sont loin d'être rigoureuses.
En résumé, la méthode des déterminations partielles est loin d'avoir la valeur scientifique de la méthode des déterminations totales ; elle a permis toutefois d'obtenir des résultats importants, qu'il eût été difficile d'obtenir avec cette dernière méthode, en particulier en ce qui concerne l'influence de l'alimentation, du travail musculaire, etc.
Signalons encore une méthode due à Hanriot et Richet On fait passer de Pair saturé d'humidité dans un compteur à gaz n" i, dans une enceinte respiratoire, dans un compteur n" 2, <]ans des tubes absorbants à potasse, dans un compteur n*» 3. Soient V,, \\ et Va les volumes indiqués par les 3 compteurs. \\ est le vol. d'air, saturé d*humidité, qui t pénétré dans l'enceinte respiratoire. Vj est égal à Vi moins l'oxygène consommé dans l'enceinte respiratoire, plus Tac. carbonique produit dans celte enceinte, ces gaz étant considérés saturés d'humidité
LE QUOTIENT RESPIRATOIRE
Vjrr V,— 0«-hOO*
V3 est égal à V2 moins le vol. d'ac. carbonique retenu par les tubes à potasse
V3 = Vj - CO'
De ces équations, on tire
CO« = V,-V3 0* = Vj-V3
Cette méthode est simple et élégante; on peut lui adresser les reproches suivants. Les déterminations cle vol. sont faites avec peu d'exactitude, puisqu'elles sont faites au moyen de compteurs à gaz. — L'absorption de l'ac. carbonique par les tubes à potasse ne peut être complète que si le courant d'air est lent, mais alors on s'expose à modilîer les échanges respiratoires, sous l'influence de l'air conflué. — Malgré ces objections graves, la méthode peut fournir, sans manipulations compliquées, sans analyses délicates, des renseignements qui peuvent souvent suffire (p. ex. en clinique).
Connaissant les quantités de Foxygène consommé et
de Tac. carbonique produit, dans des conditions et dans
un temps déterminés, on peut calculer le rapport des
volumes d'ac. carbonique et d'oxygène. Ce rapport
s'appelle le quotient respiratoire et se représente par
CO* les symboles Q.R. ou ^,
La connaissance de ce quotient présente un grand intérêt, car elle permet de se rendre compte des phénomènes d'oxydation intra-organiquo, de savoir p. ex., au moins dans certaines circonstances et dans une certaine mesure, quelles sont les substances oxydées.
Supposons que des hydrocarbones soient oxydés et transformés en ac. carbonique et eau ; la réaction correspond à la formule
C^{HK}f 4- n 0« = n CO» -i-p H'O
C02 n Le quotient respiratoire correspondant -j^ = - =1.
Supposons que des graisses neutres soient oxydéos et transformées en ac. carbonique et eau, la réaction cor-
respond aux formules suivantes, d'où Ton tire les quotients respiratoires correspondants :
Trioléine 2 C»' H'"* O* -|- 160 0» = 1 14 CO» -♦- 104 H«0
Q.R^|i^ = 0,71 Tripalmiti no . . 2 C' IV* O* 4- 1 45 0« = 102 CO» 4- 98 H*0
Tristéarinc. .. 2C" H"» 0*4-163 0«= 114 C0« 4-1 10 II«0
Souvent on fait les calculs en se servant d'une formule thf'îorique. correspondant à un mélange des 3 graisses:
Graisse neutre mixte. ^C^H^o^O' 4- 1560» = IIOCO» 4- 1(VI HH)
Pour les protéiqueSy le calcul est plus difficile, car leur constitution n'est pas aussi exactement connue que celle des hydçocarbones et des graisses; car, leurs produits de décomposition étant multiples, il n'est pas possible d'<';crire, même approximativement, l'équation de leur oxydation. On ne peut donc avoir que des indications. La formule C^92H*8o Az^^O^S^ correspond à la composition centésimale moyenne des albuminoîdes;si on admet que, par oxydation de la molécule, l'azote se transforme totalement en urée et le soufre en ac. sulftirique; si on admet que ce qui reste de carbone et d'hydrogène se transforme en ac. carbonique et en eau, on peut écrire l'équation
C«« H*«> A;*" O- .S« -I- 300 ()» = 45 CO Aï» H* 4- 2 SO*H« 4- Prot(^iquo. OxygiMio. Vré-e. Ac. sulfuriqne.
-h 1J8IPO-I-247CO»
Kaii. Ac. carbonique.
Le quotient respiratoire est donc égal à %^, soit 0,80.
Le quotient respiratoire correspondant aux combustions (les 3 groupes do substances de l'organisme, s'accomplissaol
LB0 ÉGHAN6BS OAZBUX DE L'HOMMB 829
vant le type qu'on a admis, peut donc être compris entre 7 et 1,00. Or on a signalé des déterminations fournissant quotients respiratoires un peu inférieurs à 0,67 et un I supérieurs à 1,00.
i le quotient respiratoire est supérieur à 1,00, il faut lettre que de Tac. carbonique se produit par un mécane autre que Toxydation. On a imaginé une formule le transformation de la glycose en graisses, fournissant de . carbonique sans consommation d'oxygène. La transforion de la glycose en graisses est un phénomène réel; s la formule suivante est purement imaginée :
13 (}• H" 0« = C" H*»* 0« -H 23 C0« H- 25 H'O Glyeogc. Olëo-stéaro-palinitinc.
. le quotient respiratoire est inférieur à 0,67, il faut lettre que de Tac. carbonique produit a été retenu dans ^nisme, ou que de Toxygène a été retenu sous une le autre que celles qui ont été indiquées. — On a préla, p. exemple, qu'il se produit une trantiformation des saes en hydrocarbones et on a imaginé la formule
C«H*»*0* 4-30O« = 8C*H'«O« -»-7CO» + 4IPO
léo^téaro-palmitine. Gijcose
espondanl à un quotient respiratoire égal à lêr, soit 0,23.
ransformation des graisses en hydrocarboncs est hvfioiqoe, et la formule précédente imaginée. Il convient de «s se prononcer sur la nature des phénomènes qui, très ptionneilement, abaissent le quotient respiratoire auoas de 0,67.
» causes nombreuses modifient la grandeur des
inges gazeux. Les nombres suivants ne sont par
;éqnent que des renseignements apjjrochés.
mr un homme adulte de poids moyen, au repos,
it une alimentation mixte moyenne, on a les valeurs
mtes.
I ii heures, consommation de 400 à 550 litn»s d'oxy-
r; soit environ 600 à 800 gr. ; production de .'i;>0 à
litres d'ac. carbonique, soit environ 700 à ^J<)() ur.
(contenant 200 à 2;>0 p*. de carbone). En 1 heure et pour i kilopr. de poids du corps, il y a consommation de SO à X\() ce. d'oxy£:^ne, soit 30 à 50 cpr. ; production de2W à 300 ce. d'ac. carbonique, soit 40 à 00 cgr.
Ces échanges gazeux vaiient d'une espèce animale à l'autre. D'une façon générale, ces échanges sont, chex les animaux à sang chaud, d'autant plus grands que l'animal est plus petit. Le tableau suivant contient des nombres se rapportant à 1 heure et 1 kg. d^animai.
Ilommo "^O kg Chien 6 —
Mouton "70 — Veau 60 — Porc 100 —
Lapin
Cobaye
Chat
Rat
Souris
Poule
Oie
Moineau
Vordior
Boc-croist^
OXYGKNE
Volume en ce.
Poids en egr.
ACIIiE CARBOHIQDE
Poids fa rp.
Volume en ce.
110 à lao
On a signalé les faits suivants : 1*» la quantité d'ac. carbonique éliminée par un animal d'une espèce donnée, rapportée à 1 heure et à 1 kg., est inverse de
taille :
Chien do 20 kj;.
CO
Chien de 10 kf^.
GO* = lr,200
— =1 ,4Mn
'29 La quantité d'ac. carbonique éliminée, rapportée à l'unité de surface du corps, est sensiblement la même
chez les divers animaux d'une même espèce, et même chez les divers animaux à sang chaud. Ceilo quantité est «'»gale à 1 gr. 75 environ pour 1 heure et 1000 cm. carrés do surface.
Pendant le travail musculaire, les échanges respiratoires sont augmentés.
Peu de déterminations ont été faites pour l'oxygène : on a seulement constaté que la quantité de l'oxygène consommé pendant un travail intense peut être 2 fois 1/2 plus grande que pendant le repos. — Presque toutes les recherches ont été faites pour Tac. carbonique, avec l'appareil de Pettenkofer et Voit ou avec des appareils similaires : la quantité d'ac. carbonique peut être doublée et triplée par un travail intense. Cette quantité augmente avec le travail accompli, mais son accroissement n'est pas proportionnel au travail ; il est relativement moindre pour un travail intense que pour un travail léger ; l'augmentation correspondant à 1 kgm. est donc, variable.
Les nombres varient, suivant les sujets examinés, de 08^,002 à 08»',008 — suivant la nature du travail accompli (soulever un poids, tourner un moteur, etc. : les nombres peuvent différer dans le rapport de 2 à 3) — suivant la grandeur du travail accompli (08^,0060 pour un travail léger, Og',0048 pour un travail moyen, 08^,0040 pour un travail intense, dans une expérience) — suivant l'accoutumance (au début et après plusieurs jours, les nombres peuvent différer dans le rapport de 3 à 2).
Les échanges gazeux sont modifiés par Tétat de digestion, déjeune ou àHnanition, Ils augmentent pendant la digestion, ils diminuent pendant le jeûne et plus encore pendant l'inanition. Pendant la digestion, les échanges gazeux augmentent dans le rapport de 4 à 3; le quotient respiratoire se rapproche du quotient respiratoire théorique, correspondant aux aliments ingérés : ainsi le quotient respiratoire des animaux herbivores bien nourris est voisin de Tunité; celui des carnivores est voisin de 0,8.
Les échanges gazeux des animaux à sang froid sont beaucoup moindres que ceux des animaux à sang chaud. Le
tableau suivant donne des nombres correspondant à i heure et à 1 kg. :
Oxygène.
Gronouillo Or ,063
Lézard 0 ,190
Salamandre 0 ,085
Cyprin doré 0 ,050
Anguille 0 ,058
Congre 0 ,110
Acide carlmifK.
OP.0frl 0 M) 0 ,113
L'influence de la température extérieure, qui modifie la température du corps des animaux à sang froid, e8treIlla^ quable : les échanges augmentent avec la températurf ambiante. Le tableau suivant donne les quantités d'ac. carbonique produites par une grenouille, les nombres étant, rapportés à 1 heure et à 1 kg.
A 0« or ,012
A 25» Or,160
Il en est de même chez les mammifères hibernants : lorsqm le sommeil hivernal se produit, la température du s'abaisse, les échanges gazeux diminuent. Les nombres rapportent à 1 heure et à 1 kg.
Oxygène. Acide cai
Marmotte éveillée lr,298 lr,312
— endormie 0 ,040 0 ,037
Spermophilo éveillé '2 ,335 2 ,757
— endormi 0 ,157 0,155
Si les animaux à sang chaud sont exposés à une température, ils luttent contre le refroidissement, en augmeD - — tant leurs combustions, pour maintenir leur température?^ constante. Les échanges gazeux, chez ces animaux, augmen — tent quand la température ambiante diminue. Les nombres se rapportent h, 1 heure et à 1 animal en expérience.
Oxygène,
Cobayo|^j,, 1 ,55
Arido carbonique )>ro(luit à
(^bayc.
(>• :ii",oi
Acid<
> rwboBifar
SourU.
ToaricrcDf
or ,97
L'influence du refroidissement se manifeste chez le lapin
LA NON-ÉLIMINATION RESPIRATOIRE D'AZOTE
tondu; les échanges deviennent plus actifs. Les nombres se rapportent à i heure et à 1 kg.
Oxygène. Acide carbonique.
j . { normal Ot',888 U',n4
P j tondu 1 ,700 2 ,064
Le tableau suivant indique Tinfluence de Vdge et du sexe, dans l'espèce humaine, sur Félimination de l'acide carbonique; les nombres d'acide carbonique correspondent à 1 heure et à 1 kg.
Hommes. FcnmicH.
A 7 ans , 1«',149 U',133
fô — — 0 ,390
Notons enfin que les échanges gazeux sont modifies par la tension des gaz atmosphériques. Les nombres du tableau suivant ont été obtenus pour un moineau respirant pendant 1 heure dans une enceinte.
A la pression de Oxygène. Ai ide carbonique.
On a d'ailleurs étudié l'influence de nombreuses causes, telles que le jour et la nuit, l'heure du jour, le travail cérébral, l'activité de la ventilation pulmonaire, l'état maigre ou gras, le sommeil ou la veille, la grossesse, les états morbides, les agents médicamenteux, etc., etc.
De Vazote est-il éliminé par la respiration? Iai réponse n<î peut ôtre fournie que par la méthode de Rej^nault et Ueisot. Os auteurs, en délonniiiant la ])roportion d'azote contenue dans Tair de renccinte, au connnencenienl <*t à la lin de rexpérience, ont constaté (|u'il siî produit g<';néralen[ient une très faible augmentation de l'azote : les nombres trouvés sont essentiellement variables, mais ne dépassent pas, par heure et par kg. de poids du
corps : 7 mmgr. chez le lapin, 24 mmgr. chez le chiei, 13 mmgr. chez la poule. On ne saurait d^aillears affirmer a priori que cet azote provient d'une élimination pulmonaire. L'intestin des animaux en expérience contient des gaz, parmi lesquels Tazote est abondant; et il est possible que ce soit là Torigine de Tazote trouvé en excès. Cette supposition est d*autant plus vraisemblable, que si on fait respirer Tanimal dans Tenceinte, sans Vy introduire, au moyen d'une canule trachéale, communiquant avec cette enceinte, Taugmentation de l'azote est infiniment plus petite et ne dépasse pas, pour le lapin, 0 mmgr. 5 par heure et par kg. C'est une quantité minuscule, dont il n'y a pas lieu de tenir compte. La rcspiralion pulmonaire n'élimine pas Vazote.
On peut se proposer de déterminer la grandeur des échanges gazeu.E cutanés. On peut procéder de la façon suivante : on enferme l'animal dans un sac imperméable oootenant une atmosphère gazeuse de composition connue et en quantité connue; le sac serre l'animal au cou, de façon s évilcr tout passage de gaz du sac dans l'atmosphère ou inversement. — Après un certain temps de séjour de ranimai dans le sac, on détermine la quantité et la composition des gaz de co sac. Cotte môlliodc est imparfaite, car la composition de ratmosplicre du sac, et en i>arliculier l'état hygrométrique, varie, et il est possible que les échanges gazeux en soient influencés. Il vaut mieux ventiler le sac et analyser les gaz de la ventilation.
On peut placer l'animal dans les enceintes de Regnaolt et Reiset ou de Pettenkofer et Voit, en le munissant d'oD masque lui permettant de respirer hors de Tenceinte.
On a constellé ainsi (fue la peau élimine une petite quantité d'ac. carbonique et absorbe une petite quantité d'oxygène. Les nombres du tableau suivant se rapportent à 24 heures et à 1 animal.
A(-i<l4> curhoiiiquc Acide rurbonique rliiiiiiié éliiiiiné
par Ih |M>au. pur les iioiiiiionH. Rupport.
Honiine Ip^ à ••>*' 7()0«' j1 HOOb' 0,010 à 0,005
Clnoii 0P% l<; 1-20»'' 0,003
Lapin 0 ,h:\ Oo 0.01*2
Poule 0 ,îM .Vi ,:> 0,010
La quantité de Poxygène absorbé est toujours notablement plus faible que la quantité de Tac. carbonique éliminé; elle n'en représente que la moitié, le tiers, et mên^e le sixième.
On a prétendu que les échanges gazeux cutanés n'existent pas, et que les modifications de Tatmosphère ambiante sont dues aux fermentations microbiennes de la peau; on ne saurait admettre cette hypothèse, car si Fatmosphère contient de Tac. carbonique à .tension forte, on constate une absorption de ce gaz; c'est donc que la peau est perméable à Tac. carbonique.
Ces échanges gazeux cutanés qui n'ont qu'une importance théorique chez l'homme, les mammifères et les oiseaux, remplissent un rôle important chez les batraciens. On peut démontrer que la grenouille privée de poumons continue à vivre, à absorber |de l'oxygène, à éliminer de l'ac. carbonique par l'intermédiaire de la peau; les échanges gazeux sont réduits, il est vrai, mais seulement d'un tiers; et ils sont parfaitement suffisants pour entretenir la vie de l'animal.
CHAPITRE XVIII
Sommaire. — Anatomie du rein. — Lo rein élimine mais ne fabriqie pas les substances caractéristiques do l'urine^ urëo et acide oriqu. Sécrétion rénalo et filtration ; relations entre la sécrétion rénale et U pression sanguine; relations entre la sécrétion rénalo et le débit sanguin du rein. Insuffisance de la théorie de la filtration, démontrée par les variations de quantité et do qualité de l'urine. Les substances protéiques ne passent pas normalement dans l'arine ; la gljcoie du sang ne passe pas normalement dans l'urine. L'urée existe dau l'urine en proportion plus grande que dans le sang. Rûlo dei divers éléments du rein dans la formation do l'urine : hypothèse de Ludwig, hypothèse de Bowman. Étude critique de ces hypothèses; faits expérimentaux. Fonction glomérulairo et fonction tubulaire do rein. Équilibre aqueux de l'organisme; lavage du sang. Système nerveux et sécrétion urinaire.
Les uretères et la vessie. — Mouvements péristalti(|aos des uretères. — Accumulation d'urine dans la vessie, conditions do cotte accamolation. Miction réflexe et miction volontaire : analyse du phénomène.
LE REIN
Les organes urinaires sont les reins, les uretères, la vessit^ Vurèthre.
Sur une section médiane du rein, on distingue deux régions r Tune périphérique {substance corticale), l'autre centrale (substance médullaire). La substance médullaire, en rapport avec le bassinet (cavité où se déverse Purine sécrétée), » termine dans sa cavité par un certain nombre de papilles m sommet de chacune desquelles s'ouvre un certain nombie d'orilices. (1«îs papilles sont séparées les unes des autre* par des prolongements de la substance corticale, qui arriu ainsi jus(pi'au bassinet (colonnes de Berlin). On peut dès lors admettre que le rein de l'homme est formé par It réunion de 12 à 15 petits reins élémentaires, constitués chacun par une partie médullaire enveloppée d'une iKirtie
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*ticale. Cette division lobulaire du rein est visible extéurement chez le bœuf, dont le rein présente à sa surface i mamelons correspondant chacun à un lobule; chez l'ours, subdivision est si accentuée que le rein a la forme d'une .ppe; le rein du mouton au contraire est unilobulaire. —
région corticale de chaque lobe est pénétrée par de fins ilongements de substance médullaire, dirigés vers la péri- §rie (pyramides de Ferrein).
lans la substance corticale, on trouve de petites masses
200 à 300 (1 de diamètre, constituées par une capsule pmile de Bowman)^ enveloppant un peloton vasculaire, le tnérule de Malpighi, La capsule est l'extrémité renflée, alie et étalée, moulée en bonnet de coton sur le glomée, du canal urinaire primitif. Le sang des capillaires mérulaires n'est séparé de la cavité de la capsule que par touche épithéliale des capillaires et par la couche unique ( cellules plates, qui constituent la paroi du feuillet céral de la capsule.
.la. cavité de la capsule se continue par un orifice rétréci 5C le tube contourné (45 il de diamètre), tube sinueux, ^sentant, sur une membrane propre anhiste, un épithélium
cellules à protoplasma trouble et granuleux, dont la rtie externe est traversée par des bâtonnets rappelant les rt>es d'un pinceau. Ce tube contourné se continue avec ase de Henle, formée de deux branches : une branche tcendante, se dirigeant de la périphérie du rein vers le ssinet, étroite et limitée par un épithélium mince; une inche ascendante, munie d'un épithélium rappelant celui s tubes contournés. Après avoir présenté un rétrécisse- )Qt vers sa partie supérieure, la branche ascendante se QUnue avec un tube analogue aux tubes contournés, dit la ?ce intermédiaire, et celle-ci, après un rétrécissement, mvre dans le tube collecteur. Ce dernier, dirigé de la Wphérie vers le bassinet, se réunit à d'autres tubes collecturs, pour constituer des canaux de 200 à 300 ji. de diamètre es canaux papillaires), s'ouvrant au nombre de 25 à 80 u sommet de chacune des 12 à 15 papilles du rein de liomme.
Les glomérules et les tubes contournés sont dans la sublance corticale; l'anse de Henle est dans la substance lédullaire; le tube intermédiaire, dans la substance cortiale; le canal collecteur, dans les prolongements de la subtance médullaire, dits pyramides de Ferrein.
L'artère rénale, volumineuse, pénètre par le hile du reio, entre la veine située en avant et l'uretère situé en arriéra; clic se divise en plusieurs branches qui pénètrent dans les colonnes de Bertin et se ramifîent entre la substance médullaire et la substance corticale, constituant un réseau artériel, dans les mailles duquel passent les pyramides de Ferrein. De ce réseau partent des artères radiées, dirigées vers la périphérie du lobule, desquelles se détachent les artères glomérulaires, destinées chacune à un glomérule. dans lequel elle se divise, en formant le peloton vasculaire. Du peloton sort un vaisseau efîérent, qui lui-même se résout en capillaires proprement dits, lesquels entourent de leurs mailles les tubes contournés et en général les diverses parties du tube urinifère, contenues dans la substance corticale. Ces capillaires rénaux se réunissent en veines qui sont l'origine de la veine rénale. La substance médullaire reçoit son sang, partie d'arlérioles nées de la voûte vasculaire comprise entre les deux substances, partie des vaisseaux efîérents du glomérule.
Le point capital est que les glomérules et les tubes cmtournés sont dans des conditions circulatoires absolument différentes : au niveau des glomérules, la pression sangvôM est notablement plus élevée qu'au niveau des tubes contournés.
Le rein ne fabrique ni l'urée, ni les urates; il les reçoit du sang et les élimine.
Le rein ne fabrique pas Curée ; ou pour parler plus exactement, le rein n'est pas le lieu exclusif de production de l'urée. Cette proposition résulte des faits suivants. : 1® Le sang de l'artère rénale contient plw d'urée que le sang de la veine rénale ; le sang perd donc de l'urée au niveau du rein.
lOOf (lo sang do l'artcro coutioiiiiont O«',0B2 urée.
— la voiuc — 0 ,041 —
La teneur en urée des deux sangs rénaux, artériel et pt veineux, devient égale, si on a suspendu la sécrétion de |^ l'urine (pai* ligature de l'artère, p. ex.).
2° Si on sup[)rime la sécrétion urinaire par la néphre^- W^ tonii(î double, par la ligature des artères rénales, oup*ï Vp
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ligature des uretères, on constate une augmentation >gTessiYe de Turée dans le sang.
a Avant la néphrectoinio IOOp' sang cont 0f%0880 ur6e.
3»»,40"' après — — 0 ,093-2 —
P Avant la ligature dos uretères IOOp' sang cont. 0 ,063 —
19* après _ _ 0 ,171 —
30 Si, dans un rein enlevé du corps, on fait circuler du Qg défibriné, additionné ou non de sels ammoniacaux, richesse en urée reste constante.
Le rein ne fabrique pas les urates; ou pour parler us exactement, le rein n'est pas le lieu exclusif de proiction des urates. Cette proposition, qu'il est imposile d'établir pour les mammifères, se démontre chez 3 oiseaux (inversement, aucune expérience ne permet établir la production de l'urée en dehors du rein, chez s oiseaux). — 1® Si on lie, chez le pigeon, les uretères ou s artères rénales, on constate, quelques heures après >pération, d'abondants dépôts uratiques à la surface, îs séreuses, sur les cartilages articulaires, dans le irenchyme pulmonaire, dans le muscle cardiaque; î plus le sang contient de l'ac. urique en quantité iffisante pour permettre de le manifester sans peine ar la réaction de la murexide, tandis qu'avant l'opéition cette manifestation était beaucoup plus diffiile, souvent même impossible. — 2° Si, chez la poule, tt lie l'aorte et la veine cave, au-dessus des reins, et si 1 extirpe les reins, on constate, pendant la survie de à \0 heures, une accumulation d'ac. urique dans les ssus, et on peut extraire du sang de l'animal de l'ac. *ique par des méthodes qui ne permettent pas d'en >tenir chez l'animal normal. — 3° Chez les couleuvres u moins chez les couleuvres en digestion au moment s l'opération), il se produit, à la suite de la néphrecmie double ou de la ligature des uretères, d'abondants ^pôts uratiques dans les poumons, le foie, la rate, les ireuses, etc., pendant les 10 h 15 jours de survie.
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PeiiUon généraliser et étendre ces résultats au mammifères et à Thomme? Non, en toute rigueur, puisque les expériences manquent. Notons cependanL que, chez le chat néphrectomisé, on a réussi à obtenir avec le sang la réaction de la murexide, qui est tout h fait nulle chez l'animal normal. Pratiquement, on peu*, admettre que chez les mammifères comme chex le^ oiseaux, le rein n'est pas le lieu de formation, au mol exclusif, des urates.
D'autres substances sont encore éliminées par le rein, qui sont fabriquées hors du rein, et qui lui sont apportées parlées sang. La mort survient, chez le chien néphrectomisé, après-*^ â4 à 48 heures, avec des symptômes particuliers : on n'en ^ saurait accuser Taccumulation d'urée ou d'urates dans ^o^ — ganismc, car l'injection in tra- veineuse de quantités d'urée '^ ou d'urates beaucoup plus grandes que celles qui existent, au ■ moment de la mort, chez l'animal néphrectomisé, ne produi- — sent, chez l'animal normal, aucun accident. Donc le sang '^ s'est enrichi en produits toxiques, sur la nature desquels on n'est pas fixé, produits fabriqués hors du rein et norma* — Icnient éliminés par lui. Ce sont vraisemblablement ees mêmes produits, ou des produits analogues, qui profo- rjuent, en cas de fonctionnement défectueux du rein, les -* accidents d'urémie et d'éclampsie, observés chez l'homme.
Le rein éliminant des produits préformés, on a été ' amené à le considérer comme un filtre, laissant passer ' la liqueur sanguine avec les éléments dissous qu'elle * contient. Pour juger de la valeur de cette hypothèse, il faut étudier les variations quantitatives et qualitatives de Turine.
Dans le cas de filtration, la quantité de liquide filtré croît en même temps que la différence des pressions* exercées par les liquides sur les deux faces du filtre. L'hypothèse de la filtration rénale a donc comme condition nécessaire, un parallélisme entre la quantité d'urine produite et la jiression du sang clans les vaisseaux du rein. — S'il y a filtration rénale, c'est au niveau de la capsule? j'IiHiK ruliiin* qu'elh; doit s'effectuer, car c'est
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i sont réalisées les deux conditions les plus favoà la fîltration : 1° minceur delà paroi à traverser; ssion élevée dans les capillaires glomérulaires, en rt immédiat avec l'artère rénale, plus élevée en jas que dans les capillaires rénaux proprement dits itourent les tubes contournés.
>i on excite le vague par un courant, insuffisant irrêter le cœur, mais suffisant pour le ralentir et er la pression sanguine générale, on observe une Lition de la quantité d'urine sécrétée.
PrenRion Urine
caroti (tienne, en 30 minutes.
iQt la section dos vaguos 134"^ ' 12°°,2
es — 129 10 ,2
dant l'excitation des vagues 106 2 ,5
es — — 127 7 ,2
i on provoque une hémorragie, suffisante pour er la pression sanguine, la quantité d'urine proliminue ; — si on réinjecte le sang extrait (après nation), pour ramener la pression sanguine à sa primitive, la quantité d'urine produite augmente.
PreRBion Urine
carotidicnne, en 30 minutes.
nt l'hémorragie 134"" 9««,9
es — (SSO*"" sang) 119 4 ,9
^8 l'injection de 500«« sang 125 7 ,7
on réduit le calibre de l'artère rénale, en la comit partiellement, de façon à produire une diminu- 3 la pression en aval du point comprimé, on note minution de la quantité d'urine.
1 sait que, sous l'influence de la chaleur, il se proie yaso-dilatation cutanée, déterminant un abaisseie la pression sanguine générale; on note, dans aditions, une diminution de la quantité d'urine, s l'influence du froid, il se produit une vaso-consi cutanée, et par suite une augmentation de la Q sanguine générale; on note, dans ces condiine augmentation de la quantité d'urine.
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presque instantané. C'est là un fait en désaccord avet Thypothèse d'une filtration ; mais il convient, avaDl d'en tirer une conclusion, de tenir compte des disposilioM anatomiques du rein. Sous l'influence de TaugmentatioiR de pression, consécutive à la ligature de la veine rénale, le système veineux se laisse dilater, de sorte que le» canaux urinifères peuvent fort bien être comprimés par les mailles veineuses qu'ils traversent, au niveau de la zone de séparation des deux substances du rein. L'urine contenue dans les glomérules et dans les premièm voies urinifères se trouverait ainsi soumise à deux forces : la pression glomérulaire qui la pousserait, la pression veineuse qui l'arrêterait; ces deux pressiona étant égales, après ligature de la veine rénale, l'urine ne pourrait se déplacer, sa pression deviendrait égale à colle du sang et la filtration serait par là môme arrêtée. Sans doute, cette hypothèse de la compression des canaux urinifères n'est pas démontrée, mais elle est assez vraisemblable, pour enlever toute valeur à l'objection qu'on aurait pu élever contre l'hypothèse de la filtration.
Si on comprime l'artère rénale, de façon à supprimer complètement la circulation dans le rein, pondant quelques minutes, et si on rétablit la circulation en cessant de comprimer, on constate que la sécrétion urinaire ne réapparaît pas immédiatement; il y a souvent un arrêt de sécrétion, dont la durée peut atteindre 30 et 45 min. Ce fait paraît en désaccord avec l'hypothèse d'une filliir tion. Toutefois il ne faut pas oublier que, sous l'influence de l'anémie, les cellules sont modifiées; rien ne prouw que, dans ces conditions, leur perméabilité physique n'est pas modifiée, cette perméabilité ne réapparaissant normale que lorsque la cellule a recouvré ses propriétés primitives, à la suite d'une irrigation sanguine sufilsaminent prolongée. L'hypothèse d'une filtration n'est donc pas encore renversée.
En réaumè, en étudiant les variations des quantité» de l'urine produite dans d(;s circonstances variables, «n
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trouve aucun fait qui permette d'éliminer Thypothèse le la ôltration, d'une façon définitive ; un certain nombre [e faits invitent seulement à ne pas conclure de façon 0X*me en faveur de cette hypothèse. Il faut poursuivre ;et^te étude et examiner la composition de Turine.
Jjd plasma sanguin contient des protéiques, des sels^ de CB. ^^cosûj des substances extractives (urée^ urates, etc.)*
Uurine normale ne contient pas de protéiques. Ce fait lémontre qu'il ne s'agit pas, dans la sécrétion urinaire, d'une ûltration, comparable à la ûltration sur papier; mais il ne démontre nullement qu'il ne s'agit pas d'un phénomène analogue à la dialyse à travers le parchemin : le parchemin est, comme on sait, imperméable aux protéiques.
L'urine normale ne contient pas de glycose; elle n'en
contient que si la proportion de ce sucre dans le sang,
dépassant la normale, 1,5 p. 1000, atteint 3 à 4 p. 1000.
Or Ja glycose est dialysable ; n'est-ce pas là une preuve
^De Ja production d'urine n'est pas comparable à une
^*iyse? Sans doute, mais existe-t-il réellement de la
ï'ycose dans le sang : on peut retirer de la glycose du
^^g9 en soumettant ce dernier à la chaleur d'ébuUition
ît en recueillant le liquide séparé du coagulum ; mais il
*^ Possible que, dans le sang non bouilli, la glycose soit
omljinée à une protéique, et que cette combinaison
lyco^protéide soit dédoublée par la chaleur d'ébulli-
lon. De ce que l'on peut extraire de l'hémiitine du sang
fait^ par les réactifs coagulants, on n'en conclut pas
[U^ l'hématine existe dans le sang normal; on sait
I^e oette hématine, combinée à un radical protéique,
^imtitue l'hémoglobine, substance dédoublable par les
réactifs coagulants en hématine et protéique coagulée.
Or, fti la glycose existe dans le sang sous forme de glyco-
prolfSide, il est évident qu'elle ne saurait dialyser ; dès
lors, son absence dans l'urine ne saurait surprendre. Si
la glycose passe dans l'urine, quand sa proportion
^'igmente dans le sang, c'est peut-être qu'elle existe
a^oi's dans le sang sous forme libre, au moins pour une
part. Mais l'hypothèse de Inexistence d'une glyco-protéide dans le sang, à la place de la glycose, n'est pas acceptable; en effet, si on dialyse, en présence d'eau distillée, du sang défibriné (ou du sang fluoré au sortir du vaisseau, pour empêcher la glycolyse), on constate que la glycose passe dans le liquide extérieur. Si on dialyse, en présence d'eau distillée, comparativement du sang fluoré à l'origine (pour éviter la glycolyse) et une solution de glycose, contenant la môme proportion de glycose que le sang fluoré, on constate que la dialyse de la glycose se fait avec la même vitesse pour les deux liqueurs. Donc, dans ces expériences, la glycose du sang se comporte comme si elle était libre : aucun fait positif ne permet, jusqu'à ce jour, d'admettre l'existence dans le sang d'une glyco-protéide, retenant la totalité de sa glycose.
L'absence de glycose dans l'urine est en désaccord avec l'hypothèse d'une simple dialyse. Dira-t-on que le rein est imperméable à la glycose ? Ce serait une affirmation inexacte, car l'urine contient de la glycose dans tous les cas d'hyperglycémie. Dira-t-on que la glycose, dialysée au niveau des glomérules, est réabsorbée en oo autre point de l'appareil urinaire? Ce serait déplacer k point où s'accomplit un phénomène en désaccord avec les lois physiques, car si, au niveau du glomérule, Il glycose dialyse, jusqu'à ce que la richesse en glycose do sang et de l'urine soit la même, on ne comprend pas comment, en un autre point de l'appareil urinaire, li glycose pourrait rentrer dans le sang par le simple je» des mêmes forces physiques, puisque la richesse en glycose du sang et de l'urine est la même par hypothèse.
Les lois physiques sont impuissantes à expliquer l^abunet de glycose dans V urine.
Le sang, dans les cas d'hyperglycémie, peut contenir 3 à 4 p. 1000 de glycose; l'urine en peut contenir jnsqn'i îiO p. 1000 et plus. Le sang contient environ 0,5 p. iOOO d'urée ; l'urine en contient des (fuantités variables oscillant, chez l'homme, autour do 20,0 p. 4000, c'est-à-dire une quantité 40 fois plus grande. Ce sont là des faits
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qu'on a invoqués contre l'hypothèse d'une filtration glomérulaire, mais leur valeur n'est pas absolue, car on peut supposer que, pendant son parcours dans les canaux urinifères, l'urine perd de l'eau, sans perdre les substances dissoutes : au niveau des tubes contournés, p. ex., la pression dans les capillaires sanguins est faible, vraisemblablement plus faible que la pression de l'urine; si on admet que la paroi des tubes contournés a les caractères d'une membrane hémi-perméable, on comprend comment de l'eau puisse être réabsorbée dans le sang par le jeu des forces physiques, sans que les substances dissoutes le soient. Ainsi se trouveraient expliquées, à l'aide de ces hypothèses, sans intervention de forces physiologiques, les richesses des urines en urée chez l'individu sain, en glycose chez le glycosurique.
Disons toutefois sans plus tarder que la réabsorption et l'hémi-perméabilité tubulaires ne sont que des hypothèses inexactes (nous l'établirons ci-dessous) et que, par conséquent, les faits signalés vont à rencontre de l'hypothèse d'une filtration.
On a proposé deux théories pour rendre compte du rôle des difTérentes parties de l'appareil urinifère dans la formation de l'urine : la théorie de Ludwig et la théorie de Bowman.
Ludwig admet qu'au niveau du glomérule, il se fait une diffusion du plasma sanguin (moins l'albumine et le sucre) et que le liquide difTusé subit une concentration et une modification de composition, pendant son passage à travers les tubes contournés, par suite de la réabsorption d'une partie de l'eau et des substances dissoutes (théorie de la diffusion-réabsorption).
Bovmian admet qu'au niveau du glomérule, il se fait une diffusion de l'eau et des sels du sang (mais non de la glycose) et que le liquide diffusé reçoit, pendant son passage à travers les tubes contournés, les substances spécifiques de l'urine (urée, urates, etc.), sécrétées par /'épithélium de ces tubes [théorie de la diffusion-sécrétion). A l'appui de la théorie de Ludwig, on a fait valoir les
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dispositions anatomiques du rein : la pression s
est plus grande dans les capillaires glomérolai
dans les capillaires des tubes contournés; <
admettre que l'urine glomérulaire est soumis
pression plus grande que celle qui règne dans l
laires des tubes contournés, et que, sous Finllv
cet excès de pression, une partie de l'urine reni
le sang. La perméabilité de la paroi des tubes con
variable pour les différentes substances dissout
l'urine primaire, rendrait compte des difFérenct
titatives de composition de l'urine définitive et <
On peut d'ailleurs démontrer, dans certaines
stances, la propriété de réabsorption pour c
substances, possédée par l'épithélium de Tapparc
fère. Si on met en communication l'uretère i
vase contenant une solution aqueuse d'iodure d*
sium, sous une pression minima de 40 mm. de n
on constate que le sel est absorbé, car on le i
bientôt dans la salive qui s'écoule par le d
Wharton. Cette absorption ne se fait ni dans Ti
ni dans le bassinet, car elle ne s'observe que
brusquement poussé la solution iodurée, sous la ]
de 40 mm. de mercure, vers le rein; elle ne s'
pas quand on établit cette pression progressiven
telle sorte que le liquide ne remonte pas dans h
urinifères, remplis de l'urine qui se forme {
qu'on élève progressivement la pression de la e
iodurée. L'absorption de l'iodure se fait donc
système des canaux urinifères.
Contre cette hypothèse de Ludwig, on a fait va faits suivants :
1° Chez les carnivores, et généralement chezl'li Turine est acide au tournesol, le plasma est i n'est-ce pas là un fait en désaccord avec l'hypoth équilibres physiques? On a répondu à cette ok que le plasma sanguin renferme vraisemblablem mélange de phosphates monosodique et disodiqu la diffusion du phosphate monosodique est plus
LA CRITIQUE DE LÀ THÉORIE DE LUDWIO
que celle du phosphate disodique, comme Tont établi des expériences directes; que le passage de l'urine dans lies tubes urinifères est trop rapide pour permettre à l'équilibre final d'être atteint, et que dès lors l'urine peut avoir une réaction acide, sans que les lois physiques soient en défaut.
2* Un homme de 70 kg. élimine 35 gr. d'urée en 24 h, en moyenne ; son sang contient 08^,5 d'urée par litre (et cette urée est également répartie entre le plasma et les globules) ; les 35 gr. d'urée correspondent à 70 litres de plasma, qui auraient dû filtrer à travers les glomérules en 24 h., et dont 68^*S5 auraient dû être réabsorbés, an niveau des tubes contournés, puisque la quantité d'urine est d'environ 1"*,5. Ce sont là des nombres énormes. — Un homme de 70 kg. a 6 litres de sang ; ce sang accomplit environ 3 circulations totales par min.; le CGBur lance donc par min. 18 litres de sang, soit 25920 litres en 24 heures. Les reins représentent 1/200^ du poids du corps. Si on admet que la répartition du sang est proportionnelle au poids des organes, les reins reçoivent 130 litres de sang en 24 heures; ce sang perdrait 70 litres d'eau, au niveau des glomérules, c'est-à-dire plus de la moitié de son volume, et, comme il est formé pûT parties égales de globules et de plasma, il serait rédait à ses seuls globules, ce qui n'est pas vraisemblable. Si môme on admet que la quantité du sang qui traverse le rein est double de celle que l'on vient d admettre, 260 litres p. ex., le sang perdrait encore la ïûoitié de son eau, au niveau des glomérules, ce qui n est pas vraisemblable.
Ces considérations ne renversent pas, sans doute, la ^éorie de Ludwig, mais elles invitent à ne l'accepter ^*avec réserve.
A. Tappui de la théorie de Bowman, on peut faire valoir les faits suivants :
^^ Si on lie les uretiTcs d'un oiseau, on trouve, quel- ^^es heures après l'opénition, des dépôts d'uratos dans *^ ï*ein : ils sont oxclusiveuient localisés dans la partie
contournée des tubes urinifères; ils ne se rencontrent jamais dans la capsule.
2*» On peut, chez les mammifères, mettre en évidence le rôle sécréteur de Tépithélium des tubes contournés pour le sulfo-indigotate de soude ; sans doute^ ce n'est pas une substance spécifique de l'urine, mais les expériences n'en constituent pas moins de précieuses indications. — On sectionne la moelle dorsale supérieure du lapin, de façon à supprimer (par abaissement de la pression sanguine) la formation d'urine, et on injecte dans une veine de l'animal 5 ce. d'une solution saturée à froid de sulfo-indigotate de soude. Après un temps variable, on sacrifie l'animal et on injecte dans les vaisseaux du rein, par l'artère, une solution saturée de chlorure de potassium ou de chlorure de calcium, ou de Taicool, pour précipiter et fixer la couleur bleue, là où elle se trouve. — On peut constater que, quelques minutes après l'injection, l'épithélium seul des tubes contournés est bleu, la lumière de ces tubes contournés et tout le reste du rein est incolore; qu'une heure après l'injection, l'épithélium des tubes contournés est incolore, la lumière de ces tubes contournés est bleue, le reste du rein est incolore. Donc l'indigo, injecté dans le sang, a (Hé pris par les cellules des tubes contournés et déversé dans la lumière de ces tubes; comme la sécrétion aqueuse du rein a été tarie par la section médullaire, l'indigo reste là où il a été sécrété et excrété. On n'en trouve pas dans le reste du rein ; donc son excrétion est limitée aux tubes contournés.
On peut faire la même expérience, sur un animal à moelle intacte, dont la sécrétion rénale aqueuse n'est pas tarie. Quelques minutes après Pinjection, on trouve de l'indigo dans l'épithélium seul des tubes contournés; on n'en trouve pas trace dans la capsule glomérulaire. Un peu plus tard, on trouve de l'indigo dans l'épithélium des tubes contournés et dans la lumière des canaux urinifères, depuis leur origine jusqu'au bassinet; on n'en trouve pas dans la capsule glo* mcruiairo; plus tard encore, on n'en trouve plus dans
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répilbéiium des tubes contournés; on en trouve dans les lumières des tubes urinifèrcs. Enfin, l'indigo disparaît du rein pour ne plus se trouver que dans Turine entraînée dans la vessie. Cette expérience est identique à la précédente, mais l*indigo, excrété au niveau des tubes contournés, est entraîné dans tout le système des canaux urinifères par l'eau excrétée dans les capsules glomérulaires.
On peut d'ailleurs réaliser sur un même rein les deux expériences simultanément; on cautérise au nitrate d'argent des régions limitées de la surface du rein, de façon à détruire les glomérules correspondants : dans ces régions, la sécrétion de Teau est suspendue. On injecte, dans les veines de l'animal, la solution de sulfo-indigotate de soude et, quelque temps après, on examine le rein fixé par Talcool ; on constate que dans les régions dont la couche corticale est saine, la coloration bleue envahit l'ensemble des canaux urinifères (mais non la capsule glomérulaire), et que dans les régions dont la couche corticale est détruite, la coloration bleue est limitée aux tubes contournés. A l'examen macroscopique, la différence est évidente déjà : dans la région à* couche corticale saine, les deux substances du rein sont bleues; dans la région à couche corticale détruite, la substance corticale seule est bleue.
On peut démontrer que les tubes contournés excrètent des urates, chez les mammifères, par des expériences comparables à celles qui ont été faites avec le sulfo-indigotate de soude. On injecte dans les vaisseaux d'un lapin une solution saturée d'urate de soude ; on sacrifie ranimai, et, par son artère rénale, on injecte vers le rein de l'alcool acidulé par Tacide acétique : les urates sont décomposés, et Tacide urique mt précipite. On trouve ainsi des dépôts uriques dans toute retendue des canaux urinifères ; on n'en trouve pas dans la capsule glomérulaire. Il n'est pas possible toutefois de fixer aussi exactement le lieu d'excrétion des urates dans les tubes urinifères, qu'il a été facile de limiter aux tubes contournés le lieu d'excrétion du sulfo-indigotate de soude : en effet, à la suite d'injection intra-veineuse d'urates, il se produit toujours une sécrétion a(|ueuse, môme si
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on a sectionné la moelle dorsale supérieure, même si on a cautérisé la surface du rein. On ne peut donc afïirnier que toutes les parties du tube urinifère excrètent de l'acide urique, car celui qu*on y trouve a fort bien pu y être amené par le courant liquide ; mais on ne le peut nier de façon absolue. La présence d'acide urique dans les tubes contournés permet d'afiirmer que ces tubes jouent un rôle dans son élimination.
Aucune expérience analogue n'a pu être faite pour l'urée, car on ne possède pas de procédé permettant de précipiter et de fixer en place l'urée dans le rein. Mais on peut démontrer, chez la grenouille, grâce aux dispositions de son appareil circulatoire rénal, que l'urée est éliminée par les tubes contournés. Ghex h grenouille, les glomérules reçoivent leur sang de l'artère rénale; après ligature de cette artère, les tubes contournés reçoivent encore du sang par la veine porte rénale. Si on lie l'artère rénale, la sécrétion urinaire est suspendue ; si, dans ces conditions, on injecte dans les veines de la grenouille une solution d'urée, la sécrétion urinaire réapparaît et l'urine produite contient de l'urée : donc les tubes contournés ont excrété de l'urée. L'expérience toutefois ne permet pas d'afûrmer que les glomérules ne jouent aucun rôle dans l'excrétion de l'urée, chez l'animal normal.
Enfin on a pu démontrer que l'élimination des pigments biliaires et du pigment sanguin (quand le sang en renferme, dissous dans son plasma) se fait par les tubes urinifères et non par la capsule glomérulaire.
De ces expériences, on tire cette conclusion : Teoii urinaire est éliminée par les gloméruleSj les subsUmees spécifiques de V urine sont éliminées par les tubes corUùumés.
Cette cenclusion doit toutefois être légèrement atténuée, car il ne serait pas juste de dire que l'eau ne s'élimine jamais que par les glomérules, et que les glomérules n'éliminent jamais que de Teau.
La caulérisation dos couches superficielles du rein
l'élimination OLOMÉRULAIRË 353
entraine une suppression complète de Turine liquide, chez le lapin; la ligature de l'artère rénale entraîne une suppression complète de Turine liquide, chez la grenouille. Donc, d'ordinaire, l'eau s'élimine par le seul glomérule. Mais la sécrétion liquide réapparaît, chez le lapin, après injection d'urates (mais non de sulfo-indigotate) ; chez la grenouille, après injection d'urée : cette eau ne saurait provenir des glomérules, puisque ceux-ci ont été détruits, chez le lapin, et ne reçoivent plus de sang, chez la grenouille ; donc, au moins dans ces circonstances exceptionnelles, les tul>es urinifères peuvent éliminer de l'eau. Cette possibilité d'élimination d'eau par les tubes urinifères étant reconnue, il ne faut pas oublier que normalement les glomérules jouent un rôle à peu près exclusif, sinon absolument exclusif, dans l'élimination de l'eau urinaîre.
Il est peu vraisemblable d'autre part que l'eau traverse la paroi glomérulaire, sans entraîner avec elle des substances dissoutes, notamment les sels du sang. On peut démontrer la perméabilité des glomérules pour certaines substances , notamment pour le carminate d'ammoniaque : à la suite d'une injection intra-veineuse de cette substance, les capsules glomérulaires sont colorées en rouge (chez le lapin, p. ex.). La même expérience se fait chez la grenouille : si on injecte la solution colorée dans les veines, et si on tue la grenouille, 2 min. après, en la plongeant dans de l'alcool légèrement acidulé, on constate que les glomérules sont colorés en rouge. Après ligature de l'artère rénale, on ne retrouve le carmin ni dans les capsules, ni dans les tubes urinifères : donc, chez la grenouille, les capsules sont le lieu exclusif de rélimination du carmin.
On peut établir de même, au moins chez la grenouille, que l'albumine et le sucre s'éliminent au niveau du glomérule. Si on injecte dans les veines de la grenouille 1/2 ce. de blanc d'œuf, l'urine devient albumineuse. Si on injecte le blanc d'œuf chez une grenouille dont l'artère rénale (artère des glomérules) a été liée et dont la sécrétion urinaire aqueuse a été maintenue, au moyen d'une injection d'urée, l'urine n'est pas albumineuse. — On obtient les mômes, résultats en injectant une solution de glycose : la glycose s'élimine donc exclusivement par le glomérule, chez la grenouille.
La connaissance des faits qui ont été exposés conduit à distinguer deux fonctions rénales : une fonction glomé-
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rulaire, destinée essentiellement à éliminer Teau du sang et de l'organisme (et peut-être accessoirement les sels dissous); et une fonction tuhulaive, destinée à éliminer les substances caractéristiques de l'urine.
Cette distinction permet de com])rendre le manque de parallélisme qu'on peut parfois observer entre Télimination de l'eau et l'élimination de l'urée. — En général, il y a à la fois augmentation, ou à la fois diminution de la quantité d'eau et de la quantité d'urée éliminées : ainsi, après section des splanchniques, il y a augmentation ; après compression de l'artère rénale, il y a diminution des éliminations de l'eau et de l'urée. Mais il peut y avoir discordance : après section des nerfs du rein, l'excrétion de l'eau augmente plus que l'excrétion de l'urée ; après compression partielle de l'uretère, l'excrétion de l'eau diminue moins vite que l'excrétion de l'urée, etc.
La fonction tubulaire ne saurait être actuellement analysée avec plus de précisioD que nous l'avons fait; mais il existe certains faits, qui permettent de mieux connaître la fonction glomérulaire.
Le glomérule élimine l'eau ; plus il fonctionne activement, plus la quantité d'eau éliminée est grande, plus Forganisme s'appauvrit en eau. Or, on a établi que la quantité d'urine augmente, quand la pression, ou plus exactement quand le débit augmente dans les artères rénales. Si donc, pour une raison quelconque (constriction vasculaire généralisée, introduction d'un excès d'eau dans Torganisme), la pression artérielle augmente, la quantité d'eau éliminée augmente aussi, et par suite la réplétion du système circulatoire diminue et la pression du sang devient moindre : c'est là un mécanisme jouant un rôle important dans la régulation de la pression sanguine. Inversement, quand la pression artérielle diminue pour une raison quelconque (injection de protéoses, saignée abondante, vaso-dilatation généralisée, sudation abondante), la sécrétion rénale diminue, de sorte que la déplétion du système circulatoire par l'élimination rénale est diminuée. La fonction glomérulaire est donc l'un des éléments, mais non pas le seul élément, de l'appareil régulateur de la pression sanguine normale.
LE LEVAGE DU SANO
L'étude du lavage du sang fournit encore de précieuses idications sur ce même sujet. Si on injecte, dans les veines 'un lapin ou d*un chien, une solution de chlorure de sodium
7 p. 1000, à la température du corps et sous une pression lodérée, on peut faire pénétrer dans l'organisme de très randes quantités de liquide. Si la vitesse d'injection (on a Dutume de désigner sous ce nom la quantité de liquide ijectée en 1 min; par kg. d'animal) ne dépasse pas certaines ileurs (3 gr. pour le lapin, 1 gr. pour le chien), on peut lire pénétrer une quantité de liquide égale à la moitié et léme aux deux tiers du poids du corps, sans provoquer 'accidents immédiats ou tardifs. Au début de l'injection, ratiquée chez un animal normal, la quantité d'urine prouite augmente, sans pourtant devenir immédiatement égale
la quantité d'eau injectée, de sorte que l'organisme s'enichit en eau. La quantité d'urine produite pendant un temps onné, augmente à mesure qu'augmente l'hydratation de organisme; elle finit par être égale à la quantité d'eau njectée pendant le même temps, quand l'organisme a retenu ne quantité d'eau sensiblement égale à la quantité primi- Ive du sang total. A partir de ce moment, le rein maintient onstant l'équilibre aqueux de l'organisme, pour toutes les itesses d'injection non supérieures à 3 gr. Ce mécanisme égulateur est vraisemblablement sous la dépendance d'un ppareil nerveux, comme le mécanisme régulateur therttique : comme ce dernier (dont les relations avec le sysème nerveux ont été établies), il ne peut être manifesté ni ^hez les animaux jeunes, ni chez les animaux anesthésiés.
Les relations existant entre la quantité d'urine produite et le débit des vaisseaux du rein ont été indiquées précédemment; ce débit dépendant de Tétat de tonicité des vaisseaux du rein et de celui de Tensemble de Tappareil circulatoire, déterminé lui-même par le système lerveux, il en résulte que le système nerveux agit indi- 'ectement sur la sécrétion urinaire, en agissant sur les 'aisseaux.
Si on sectionne les splanchniques, chez le chien, >u constate une augmentation importante de la sécré- •ion urinaire; on sait que, chez le chien, cette section iétermine une ililatation des vaisseaux du rein, donc
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une augmentation du débit du sang dans les vaisseaux du rein. Si on sectionne les splanchniques, chez le lîipin, on no constate qu'une très légère augmcntaiioD de la sécrétion urinaire; on sait que, chez le lapin, cette section détermine, en même temps qu'une dilatation des vaisseaux du rein, un abaissement de la pression générale, de sorte que le débit sanguin dans le rein n'est pas sensiblement modifié.
Si on excite le bulbe rachidien par l'électricité ou par l'asphyxie, on constate une diminution ou une suppression de la sécrétion urinaire : c'est que cette excitation détermine une constriction intense des artères du rein; — si on fait la même expérience, chez un animal dont les nerfs rénaux ont été sectionnés, on constate une augmentation de la sécrétion urinaire : c'est que cette excitation, désormais inefficace pour modifier l'état des vaisseaux du rein, reste efficace pour déterminer une augmentation de la pression artérielle générale, qni retentit sur l'appareil rénal.
Outre ces actions vaso-motrices, dont on pourrait donner d'autres exemples, le système nerveux exercet-il une action sécrétoire proprement dite sur les glomérules? Il est impossible de le dire. Sans doute, la piqûre d'un point déterminé du plancher du 4® ventricule détermine, en général, la polyurie et la glycosurie, et dans quelques cas la polyurie seule; mais il est actuellement impossible de décider si cette action se produit sur la sécrétion glomérulaire directement, ou indirectement par l'intermédiaire d'une modification vasculaire du rein.
Aucun fait n'autorise à admettre l'existence de nerfs néphro-sécréteurs. ,
LES URETÈRES ET LA VESSIE
Les uretères sont deux conduits cylindriques, étendus da bassinet, avec lequel ils s'abouchent à plein canal A la vessie, dont ils traversent obliquement la paroi. Us possèdent des
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fibres musculaires lisses, disposées les unes longitudinalement, les autres circulairement; ils possèdent des éléments nerveux, peu abondants d'ailleurs et disséminés, sans présenter d'amas ganglionnaires.
On peut étudier directement les mouvements des uretères : il suffit de les mettre à nu, soit par la voie abdominale, soit par la voie lombaire. On peut en connaître indirectement quelques particularités, en observant l'arrivée de Turine dans la vessie ouverte (ouverture extemporanée de la vessie, extrophie vésicale, greffe cutanée de la vessie incisée et étalée).
Quand les uretères ont été dénudés, on voit se produire, à intervalles réguliers, une constriction annulaire de l'uretère, allant jusqu'à l'effacement du canal. Cette constriction natt au voisinage immédiat du bassinet, se propage péristaltiquement jusqu'à la vessie avec une vitesse de 2 à 3 cm. par sec, et s'arrête au contact de la vessie, sans se poursuivre dans la musculature vésicale. Une nouvelle contraction péristaltique semblable à la première se produit, après une pause. Les deux uretères se contractent indépendamment l'un de l'autre; leurs contractions sont semblables, mais la durée des pauses n'est pas nécessairement la même.
Quand on examine, sur une vessie extrophiée, les orifices des uretères, on voit se produire un jet d'urine, à intervalles réguliers pour chaque uretère; on constate sans peine que les deux jets sont indépendants et ne se produisent pas nécessairement aux mêmes intervalles.
On peut produire, par excitation mécanique, physique ou chimique de la surface externe des uretères, une onde péristaltique, naissant au point excité et se propageant dans les deux sens, vers le bassinet et vers la vessie. Les contractions spontanées, naissant toujours au voisinage du bassinet, et se propageant toujours vers la vessie, on peut admettre que, dans le fonctionnement normal des uretères, l'excitation nait au niveau du bassinet. On a admis que la contraction spontanée des uretères a pour cause la distension de l'uretère par l'urine qui s'écoule du rein ; cette conclusion est au moins prématurée, sinon inexacte, car le nombre des contractions de l'uretère, dans un temps donné, n'est pas proportionnel à la quantité d'urine produite pendant ce temps; on peut constater directement sur une vessie extrophiée que le jet d'urine est plus ou moins abondant, selon les circonstances; donc la contraction ne prend pas naissance quand
la distension a atteint un certain degré, toujours le même. Il faut reconnaître toutefois que les mouvements de l'uretèrf sont un peu plus fréquents quand la quantité d'urioe augmente.
Si on sectionne Turetère, au voisinage immédiat du bassinet, ses mouvements péristal tiques se produisent encore à intervalles réguliers, bien que Turine ne le traverse plus.
La cause des contractions périodiques des uretères nous est encore inconnue.
La section des nerfs isolables qui peuvent se rendre h l'uretère ne modifie pas ses mouvements; la section de l'uretère, après avoir provoqué une inhibition temporaire du segment inférieur, laisse réapparaître ses mouvements. — L'action du système nerveux et le mécanisme de la propagation de la contraction péristaltique des uretères nous sont encore inconnus.
La vessie possède une puissante musculature à Gbres lisses; on distinguo d'ordinaire une couche externe de fibres longitudinales et une couche profonde de fibres circulaires; mais il existe en outre des fibres obliques enchevêtrées, constituant un réseau. La vessie communique avec les uretères, qui traversent obliquement sa paroi, et avec l'urèthre, (jui la continue à sa partie inférieure.
On admet l'existence <le deux sphincters sur les voies d'expulsion de l'urine : l'un vésicaU constitué par la couche des fibres lisses, disposées circulairement autour du col de la vessie; l'autre urélhral, à fibres striées, disposées autour de l'urèthre; ce dernier occupe : chez la femme, la partie de l'urèthre voisine de la vessie ; chez l'homme, la région prostatique de l'urèthre.
L'urine, poussée par les contractions des uretères, pénètre dans la vessie et en distend la paroi. Elle ne peut refluer vers les uretères; les uretères, en effet, traversant obliquement la paroi vésicale, sont comprimés de dehors en dedans par l'élasticité de la paroi vésicale, et de dedans en dehors par la pression exercée par l'urine sur la surface interne de la vessie : ils sont ainsi fermés automatiquement à leur terminaison, et ne se laissent forcer que par l'onde urinairequi descend du rein. L'urine ne s'écoule pas vers l'urèthre, car l'orifice inférieur de la vessie est normalement fermé par le
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sphincter lisse ou vésicai; les observateurs ne sont pas d'accord sur le mécanisme de cette fermeture : les uns admettent qu'elle dépend de la seule élasticité des parois du col et de la vessie, sans aucune tonicité des fîbrés muslaires lisses (ils se fondent sur ce que la vessie ne se vide pas après la mort, la tonicité étant alors suspendue, rélasti^ cité subsistant seule) ; les autres, admettent que cette ferme^ ture dépend à la fois de Télasticité et de la tonicité des parois du col de la vessie (ils se fondent sur ce que la pression qu'il faut exercer de l'urèthre vers la vessie, pour forcer l'orifice vésicai, est plus petite après la mort qui supprime la tonicité, que pendant la vie). Le fait sur lequel se fondent les premiers prouve que l'élasticité des parois de l'orifice suffit à fermer la vessie, après la mort; il ne prouve pas que cette élasticité soit seule en jeu, pendant la vie, et que les fibres musculaires ne prennent pas part à cette fermeture, quand la tonicité des muscles vésicaux existe. Nous admettrons que la fermeture du col de la vessie a pour cause l'élasticité et la tonicité de ses parois.
L'urine, s'accumulant dans la vessie, en détermine la distension. Il arrive un moment (qui dépend de la pression intra-vésicale et non de la distension vésicale) où se manifeste une sensation de tension dans la région de la vessie; en même temps, par un mécanisme réflexe, se produisent de légères contractions des muscles de la vessie. Sous l'influence de ces contractions, qui déterminent une augmentation de la pression intra-vésicale, le sphincter à fibres lisses de la vessie se laisse forcer et quelques gouttes d'urine pénètrent dans l'origine de l'urèthre : leur contact avec la muqueuse uréthrale détermine la sensation spéciale, dite besoin d^urinery et, par voie réflexe, la contraction énergique du sphincter de l'urèthre, qui refoule vers la vessie les quelques gouttes d'urine qui s'en étaient échappées. Il s'établit dès lors, entre la musculature vésicale et le sphincter de Turèthre, une lutte dans laquelle le sphincter a tout d'abord l'avantage, mais dans laquelle il finit par céder à la poussée de plus en plus énergique des muscles vésicaux, dont les contractions augmentent à mesure que la yessie se distend davantage. Le sphincter, une fois forcé, cesse de se contracter et livre facilement passage à l'urine qui s'échappe en totalité de la vessie.
C'est là le mécanisme de la miction, chez les jeunes enfants, et chez les malades qui ne perçoivent plus les impressions
nées au niveau de la zone urînaire (lésions de la moeU sale, p. ex.). Ce mécanisme est complexe et met en j certain nombre de phénomènes réflexes. Ces réflexes 8*i plissent normalement, après qu'on a pratiqué, chez V maux, une section médullaire, dans la région dorsal rieure : c'est donc que les centres de ces réflexes j dans la région lombo-sacrée.
1. La distension de la vessie par l*urine provoque d* tractions vésicales d'autant plus énergiques que la disi est plus grande. Ce phénomène réflexe a pour voies pètes les fibres sensitives de la vessie, qui, par les hypogastrique et mésentérique, gagnent le tronc du thique abdominal, pour passer de là dans la moelle racines postérieures des nerfs lombaires et sacrés; voies centrifuges, les fibres motrices de la vessie, qui II nent, les unes de la moelle lombaire par les racinei Heures des dernières paires lombaires, les ganglions thiques correspondants, le ganglion mésentérique in et le plexus hypogastrique; les autres, de la moelle par les racines antérieures des premières paires saci nerf érecteur et le plexus hypogastrique; — pour cei région lombo-sacrée de la moelle épinière. Ces prop< reposent sur des observations pathologiques et exp^ taies : quand Tune des parties fondamentales de l'arc indiqué est détruite ou altérée, la vessie ne se co plus, sous l'influence de sa propre distension; elle si alors dilater de façon exagérée et ne se vide plus q\ l'influence de sa seule élasticité, et seulement de d'urine qu'elle contient; dès que, sous l'influence d évacuation partielle, l'élasticité vésicale a diminué devenue égale à l'élasticité du sphincter vésical, la i s'arrête, la vessie restant gonflée. 11 suffit dès lors d*ui minime d'urine pour amener cette élasticité à êtn rieure à celle du sphincter et provoquer la sensat besoin d'uriner. Lors donc que le réflexe que nous él «st supprimé, le sujet présente une vessie consta gonflée et éprouve un besoin fréquent d'uriner.
2. Sous l'influence de l'excitation produite sur la mu uréthrale par l'urine qui y a pénétré, il se produit ui traction réflexe du sphincter strié de l'urèthre. Ce mène réflexe a pour voies centripètes les filets sens; l'urèthre, qui gagnent la moelle par les racines posté des derniers nerfs sacrés; — pour voies centrifuges, U
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moteurs du sphincter de Purèthre qui quittent la moelle par les racines antérieures des derniers nerfs sacrés;— pour centre, une région limitée de la moelle, située au niveau de pénétration des derniers nerfs sacrés (cette région est située : chez le chien, au niveau de la 5* vertèbre lombaire, et chez le lapin, au niveau de la 7" vertèbre lombaire). Ces propositions reposent sur des observations pathologiques et expérimentales : quand Tune des parties fondamentales de Tare réflexe indiqué est détruite ou altérée, le passage de Turine dans l'urèthre ne détermine plus la contraction du sphincter uréthral, et la miction se produit instantanément et se produit totale. Il suffit dès lors, pour provoquer la miction, que la vessie soit assez gonflée pour forcer le sphincter lisse : le sujet a par conséquent des mictions fréquentes, des mictions impérieuses ; la vessie n*est jamais que peu dilatée et se ^de à chaque miction.
3. Enfin, quand le sphincter uréthral se laisse distendre par la poussée de Purinc, il se produit une inhibition de sa tonicité et une contraction énergique des muscles vésicaux. L'inhibition de la tonicité du sphincter se fait vraisemblablement par inhibition centrale médullaire; elle nécessite l'intégrité des voies de communications uréthro-médullaires, *t la conservation de leurs rapports normaux avec le centre 'onique du sphincter. Notons encore ce fait important, que généralement une section ou une lésion de la moelle dorsale '«nd l'inhibition du sphincter uréthral impossible (et déter- •"ioe par là une rétention d'urine). La mise en action des ■"ïuscles vésicaux est le résultat d'une action réflexe, ayant *our voies centripètes les filets sensitifs de l'urèthre; pour ^ies centrifuges, les filets moteurs de la vessie; pour centre, ^e région de la moelle lombo-sacrée. Si l'inhibition du Phincter ne se fait pas, l'urine ne s'écoulera qu'autant que -s contractions de la vessie seront assez puissantes pour ^oir raison de sa contraction; si les contractions de la ^Ssie sont insuffisantes, la miction sera incomplète; et elle ^ reproduira fréquemment. Si la contraction des muscles ésicaux ne se fait pas, la miction sera également incomplète ^ elle se reproduira fréquemment.
Cette analyse suffit pour permettre de prévoir les consé-
lUences, au point de vue de la miction, des altérations
Uverses qui peuvent atteindre les éléments prenant part à
'ft composition des 3 arcs réflexes considérés.
On a supposé dans tout ceci que la volonté ne joue aucun
rôle dans la miction; c'est ce qui se passe chez le jeone enfant, chez le malade à myélite trans verse, chez ranimai à moelle dorsale sectionnée. On sait que, chez Thomme nomulf la volonté peut intervenir dans la miction, soit pour la provoquer, soit pour rarrèter. Le mécanisme de Taction volontaire n*est pas encore déûnitiveraent élucidé.
La volonté peut intervenir, au moment où se produit U sensation du besoin d'uriner, pour provoquée le relftchement du sphincter uréthral, et permettre au mécanisme réflexe n° 3 de se produire.
La volonté peut intervenir, sans que se soit produite U sensation du besoin d'uriner, sans même que se soit produite la sensation spéciale due à la rèplétion vésicale. En comprimant la vessie par la contraction volontaire du diaphragme et des muscles abdominaux, on parvient à faire passer dans Turèthre quelques gouttes de liquide, qui mettent en mouvement tout le mécanisme réflexe décrit; la miction, volootaire à son début, se poursuit réflexe. Mais on peut pro?»quer la miction, sans contraction des muscles abdomioam ou du diaphragme; on y parvient, en évoquant la sensalioi produite par le passage de Turine dans Torigine de rurëthre et le mécanisme réflexe entre en jeu.
Dans les cas pathologiques, où la contraction de la vesse et le relâchement du sphincter uréthral ne se produisent pas, la volonté peut faire intervenir à titre de suppléants la muscles abdominaux et provoquer ainsi l'évacuation vésieale.
Inversement, lorsque le sphincter uréthral est sur le poiat d'être forcé par la pression de l'urine accumulée en amont, on peut, par la volonté, déterminer une contraction plus énergique de ce sphincter, et par là retarder la miction;quand l'urine a forcé ce sphincter et en a provoqué l'inhibition, la volonté peut intervenir, et, en déterminant sa oobtraction, arrêter la miction.
CIIAPITllE XIX
L'ORIGINE DES GRAISSES DE L'ORGANISME
Sommaire. — Les graisses do Torganismo pouvont-ellos provenir des graisses alimentaires? des hydrocarbones alimentaires? des protéiquos alimentaires? Expériences, critique et conclasions.
Les graisses de Vorganisme peuvent-elles 'provenir des graisses alimentaires?
On a cherché à résoudre cette question, en ajoutant, pendant un certain temps, à Talimentation d'un animal une matière grasse, qui ne so trouve pas normalement dans son organisme, et en recherchant sa présence dans les tissus à la fin de l'expérience.
A un chien (en partie dégraissé par un jeûne de 30 jours), on fait ingérer en 17 jours 5250 gr. de viande el 2260 gr. d*huilc de navette qui contient un acide particulier Vacide érucasique C^sH^^O^. On ne retrouve dans les tissus que des traces de cet acide.
A un chien, amaigri par le jeûne, on donne en 30 jours 4500 gr. de pain, 18 000 gr. de viande, 3300 gr. de graisses ordinaires et 1100 gr. de blanc de baleine {palmitate de céthyle). On recueille, dans les excréta, 750 gr. de substances soiubles dans Téther, qui peuvent être de la graisse ordinaire ou du blanc de baleine; en supposant, ce qui est sans doute exagéré, que ce soit uniquement du blanc de baleine, 350 gr. de ce dernier ont été sûrement absorbés. On ne retrouve dans les tissus que des traces de palmitate de cêthvle.
A 2 jeunes chiens, nourris pendant 2 mois de viande maigre, pesant respectivement 7300 gr. et 4250 gr., on donne, pendant 3 semaines, de la viande à discrétion et 300 gr. de tributijrine. Les animaux sacrifiés pèsent respectivement 9120 gr. et
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5450 gr.; on en retire respectivement 386 gr. et 290 gr.de matières grasses, dans lesquelles on reconnaît la préseofie 'le petites quantités de tribu tyrine (ces quantités, exprimée en butyratc de baryum, sont respectivement S'^'jSi et H^^U).
Ces expériences établissent que l'organisme retient seulement des traces de graisses étrangères. Elles ne peuvent servir à nous éclairer sur la question posée.
La graisse des animaux d'une môme espèce est un mélange à proportions sensiblement constantes de trioléine, de tripalmitine et de tristéarine; elle présente un point de fusion sensiblement constant. La graisse d'animaux d'espèces différentes est formée de proportions do trioléine, de tripalmitine et de tristéarine qui pcnvont être très différentes; elle peut présenter un point de fusion très différent, selon qu'elle appartient à telle ou Italie espèce. Si on donne à un animal, amaigri par le Jeûne, une alimentation contenant en abondance une gi'aisse très différente de la sienne, on constate que U graisse déposée dans les tissus, sans être identique à la graisse ingérée, s'en rapproche notablement. C'est là une indication précieuse, qui rend la fixation des graisses alimentaires dans les tissus assez vraisemblable; car il serait étrange que la graisse ingérée produisît précisément la transformation d'albumines ou d'hydrocarbones en cette même espèce de graisse, qui pourrait se fixer dans les tissus, alors qu'elle-même ne s'y fixerait pas. Sans doute la graisse fixée n'est pas identique à h graisse ingérée ; mais cela peut se comprendre, si Ton admet que la graisse fixée provient pour une part de la transformation de protéiques ou d'hydrocarbones.
Deux jeunes chiens sont amaigris par un jeûne de 30 jours, ils ont perdu 40 p. 100 de leur poids. On leur fait ingérer de la viande maigre, et respectivement de Thuile de lin ou du suif de mouton. Quand les animaux ont repris leur poids ï>riniitif, on les sacrifie et on détermine le point de fusion de leur graisse. La graisse du chien à huile fond à 0*, celle du chien à suif fond à .-iO", celle d'un chien à nourriture no^ maie fond à 20".
LES GRAISSES ALIMENTAIRES
ii ut graisse normale du chien contient 70 p. 100 d'oléine et
30 p. 100 de palmitine et de stéarine. Si on fait ingérer à un <^hien, amaigri par le jcrtne, une grande quantité d'huile de pûlme (riche en tripalniitine), la graisse contient 40 p. 100 <i'oléinc, 10 p. 100 de stéarine et 50 p. 100 de palmitine. Si on fait ingérer à un chien, amaigri par le jeûne, une grande quantité (2260 gr. en 17 jours) d'huile de navette (riche en oiéine), la graisse contient 87 p. 100 d'oléine et 13 p. 100 de palmitine et de stéarine.
Si à un chien, amaigri par le jeûne, on fait ingérer une grande quantité (28r)0 gr. en 14 jours) d'acides gras provenant de la graisse, de mouton (contenant 80 p. 100 d'acides palmitique et stéarique et fondant à 50*"), avec de la viande maigre, on obtient une graisse contenant 67 p. 100 d'acides palmitique et stéarique et fondant à 42*" (la graisse normale du chien ne contient que 30 p. 100 d'acides palmitique et stéarique et fond à 20°).
On peut, en le soumettant à un Jeûne absolu de 35 à 40 jours, faire perdre à un chien la presque totalité des graisses qu'il contient (à 8 p. 1000 près), à condition que ce chien soit relativement maigre au début de l'expérience (on opère sur un animal jeune, nourri de viande maigre pendant les 2 mois qui précèdent le jeûne). On peut connaître le moment où les réserves grasses sont épuisées, en observant Télimination azotée de l'animal : à ce moment, cette élimination présente une brusque augmentation. On donne à l'animal ainsi dégraissé une alimentation contenant une petite quantité de viande maigre et une grande quantité de graissiî ; on sacrifie ranimai au bout de quelques jours; on recueille et on pèse la graisse qu'il contient. Si cette quantité de graisse est trop grande, pour pouvoir provenir des protéiques de l'alimentation, on peut admettre qu'elle provient des graisses alimentaires.
A un chien, amaigri par un jeûne de 35 jours, ayant perdu 40 p. 100 de son poids, on donne en 6 jours, sous forme de viande maigre et de lard, 236*',5 de protéiques et 2388«%8 de graisses. L'animal étant sacrifié, contient 1353 gr. de
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graisses; en admettant qull en contenait à la fin du jeûne 8 p. 1000 de son poids (16 k.),soit 428 gr., il en a fixé 4225 gr. Ces 1225 gr. ne sauraient provenir de aSC'jS de protéiqne*; donc une partie importante, sinon la totalité, provit*nt des graisses.
On peut faire à cette conclusion une objection : rien ne prouve de façon absolue que les protéiqucs encore présentes dans l'organisme à la fin du jeune, ne sont pas la matière [)remière de cette graisse. 11 sera établi plus loin que les protéiqucs, en se transformant en graisses, ne sauraient fournir plus de 60 p. 100 de leur poids de graisses; les 1225 gr. cor respundent donc à 2044 gr. de protéiqucs. L'organisme eoB' tient plus de 00 p. 100 d'eau et moins de 40 p. 100 de résidi sec; le chien de 16 kg., supposé de constitution conforme à la moyenne, contient donc plus de 9600 gr. d'eau et maiiu (le 6100 gr. de résidu sec. Dans ce résidu sec sont comprise! les matières minérales; celles-ci représentent, chez llndindi normal, environ 5 p. 100 du poids du corps, et assurément I)lus, chez un animal amaigri; c'est donc, pour un chieo de 16 kg., 800 gr. au minimum. La quantité de protciques est donc inférieure à 5600 gr. Est-il raisonnable d'admettre que de ces 5600 gr., plus de 2000 gr. seront transformés en gnûssa en 6 jours? — Si on suppose que ces 2041 gr. de protéiqnes se sont décomposés pour donner de la graisse, l'azote corre» pondant est éliminé par les urines; or l'azote représente environ 16 p. 100 des protéiqucs; à 2041 gr. correspondent •{26'^%56 d'azote; il y aurait donc une élimination journalière de 54'^%41, nombre absolument inadmissible; la quantité d'azote éliminée par l'animal, pendant le jeûne, étant plus de 10 fois plus petite. — Enfin si la graisse ingérée ne se fixait pas, pour une part, sous forme de graisse, elle serait fixée, pour une part peut-être, sous forme d'hyd^oca^ bones, en admettant cette transformation possible, et, pour le reste, serait brûlée. La quantité d'hydrocarbones que peot contenir l'organisme est inférieure à i p. 100 de son poids. L'animal pesant 16 kg. à la fin du jeûne, et ayant recs environ 3''s,500 d'aliments, pèse moins de 20 kg. et contient moins de 200 gr. d'hydrocarbones. Il aurait donc brûlé au moins 1150 gr. de graisses en 6 jours, soit 192 gr. par jour, et aurait dès lors éliminé, {tar jour, une quantité d'acide ca^ boniquc égale à 600 ou 700 gr., nombre supérieur & celui que donnent les déterminations faites sur un animal abondamment nourri de viande et de graisses. Rien ne permet de
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douter que, dans l'expérience que nous discutons, les graisses
déposées proviennent, pour une part au moins, des gt'aisses
ingérées.
Les graisses de Vorganishfie peuvent-elles provenir des
hydrocarhones de V alimentation?
Deux méthodes ont été employées pour résoudre cette
question.
4^^ groupe d'expériences. — On prend plusieurs animaux de même espèce, aussi semblables que possible; on en sacrifie un, pour doser la quantité de graisses qu'il renferme, et on admet que les autres animaux ont la même constitution. On leur fait ingérer, pendant quelques jours, une alimentation de composition connue, pauvre en graisses et en protéiques, riche en hydrocarbones ; on recueille les urines et les fèces, pour y doser les graisses et l'azote. On connaît donc la quantité des graisses absorbées, par différence entre les graisses ingérées et les graisses excrétées, d'une part; et, d'autre part, la quantité des protéiques décomposées, par l'azote excrémentitiel. On sacrifie l'animal et on dose les graisses qu'il contient. Si la différence entre cette quantité de graisse et la quantité contenue au début de l'expérience, c'est-à-dire si la graisse de formation nouvelle est en quantité trop grande, pour provenir des graisses absorbées et des protéiques détruites, une partie provient nécessairement des hydrocarbones.
Deux oies sont soumises à un jeûne de 5 jours ; Tune a pèse
alors 2838 gr., Tautre b 3007 gr. On sacrifie Foie a; elle
contient 92'%41 de graisses; si on admet que les quantités
de graisses sont proportionnelles aux poids, Toie à contient
îfâ,41 X sgKg soit 97*',72 de graisses. On lui fait ingérer en
6 Jours une nourriture (1290 gr. orge et 2820 gr. riz) contenant 28''%8 de graisses. Les fèces et le contenu intestinal renferment lo«',92 de graisses; Toic a donc absorbé 28,80 — 15,92, soit 8"68 de graisses. L'oie a éliminé par les urines et par les fèces 15*'%98 d'azote, correspondant à 99«',40 de protéiques. L'oie sacrifiée contient 542*%7C de graisses. Les graidi»e8 absorbées et les protéiques détruites ont pu fournir
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des graisses déposées dans les tissus ; les graisses ont pu en fournir 8«',68 et les 99'f%40 de protéiques, 99,40 x 0,60, soil .^O'-^Oi au ma\inium (il résulte en eÎTet de la comparaison des quanlitcs de carbone contenues dans un même poids de graisses et de protéiques, que 100 gr. de ces dernières ne peuvent fournir plus de 60 gr. de graisses). 11 a donc pu se produire au maximum 8«',68 + 59«%64, soit 68*%32 dégraisses, aux dépens de substances autres que les hydrocarbones. - La différence 54 2«',76 — 68«^%32, soit 474»',44, correspond pour 99t^%40 aux graisses existant au début, et pour le reste STS^^^OS à des graisses formées aux dépens d'hydrocarbones. On pourrait objecter que la constitution des deux oies â l'origine est différente ; que leur teneur en graisses n'est pu la même, contrairement à ce qu'on a supposé; et, en effet, on a constaté que des oies de même poids, d*apparence semblable, contiennent souvent des quantités de graisses différant de 30 p. 100. En admettant qu'il en soit ainsi, dans le cas présent, l'oie 6, à la tin du jeune, pourrait donc contenir 97«',72x 0,3, soit 29«',32 de plus qu'on n'a supposé. Ces 29*'^ ne rendent pas compte des 375*',03 que l'on trouve !
2° groupe d* expériences. — Un animal reçoit une alimentation pauvre en protéiques et en graisses, riche en hydrocarbones. On détermine les quantités d'azote et de carbone des ingesta et des excréta (pour les ingesta, par l'analyse dos aliments; pour les egesta, par la déte^ mination de l'azote des excréta, du carbone des excréta et de la respiration). Par différence, on connaît les quantités d'azote et de carbone fixées dans rorganisme. L'azote est fixé sous forme protéique ; on calcule la quantité de carbone correspondante. Il reste un excès de carbone, ([ui n'a pu être retenu que sous forme de graisses ou d'hydrocarbones, c'est-à-dire sous forme de combinaison ternaire ; nous l'appellerons, pour simplifier, le carbone ternaire. Ce carbone ternaire peut provenir des graisses alimentaires, des hydrocarbones alimentaires, des protéiques alimentaires ou organiques décomposées. On peut connaître la quantité des graisses alimentaires absorbées : c'est la différence des graisses ingérées et des graisses des fèces. On peut connaître la quantité des protéiques décomposées, en déterminant
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Tazote des excréta (urines et fèces). On peut calculer sans peine la quantité de carbone correspondant à ces graisses absorbées et à ces protéiques décomposées. Si cette quantité de carbone est inférieure à la quantité de carbone ternaire retenu par l'organisme, c'est qu'une partie de ce carbone ternaire provient nécessairement des hydrocarbones de l'alimentation. Enfin, si cette quantité de carbone ternaire, issu des hydrocarbones, est plus grande que la quantité de carbone qui peut se fixer dans l'organisme animal sous forme d'hydrocarbones, c'est qu'une fraction s'est nécessairement déposée sous forme de graisses.
Un porc de 140 kg. reçoit, en 7 jours, 14 kg. de riz contenant 5273*%59de carbone et 115*%78 d'azote. Dans les excréta, on retrouve nSSB^^^OS de carbone et 73»', 22 d*azole. L'animal a donc retenu 1940'^',54 de carbone el 42'''",56 d'azote. Ces 42*'",56 d'azote correspondent à 264*f',72 de protéiques, contenant 140«%90 de carbone. Donc 1940,54 — 140,90, soit 1709'''%64 de carbone sont retenus sous forme ternaire. Les 14 kg. de nz contenaient So'^^SS de graisses; les fèces en contenaient 18«',62 ; il en a été absorbé 55,58 — 18,62, soit 36«%96, contenant environ 28*%42 de carbone. On a trouvé dans les excréta 13»',22 d'azote, correspondant à 455*''',43 de protéiques, contenant 243«%79 de carbone. Donc 28'''%42 + 243«%79, soit 272*^^^,21 du carbone ternaire fixé peuvent provenir des graisses alimentaires et des protéiques décomposées. La différence 1799,64 — 272,21, soit 1527«%43 provient nécessairement des hydrocarbones. Ces 1527'^'",43 ne sauraient avoir été retenus exclusivement sous forme de glycogône; ils représentent en effet 1527,43 x 2,25, soit 3436'^%71; or un animal gorgé de glycogène au maximum n'en contient pas 1 p. 100 de son poids; un porc de 140 kg. n'en contient pas 1400 gr., correspondant à 622*%32 de carbone. Donc, en supposant le porc débarrassé de glycogène au début do. l'expérience, ce qui est sûrement inexact; en le supposant gorf^'é de glycogène au maximum à la fin de l'expérience, il y a encore il\-2V,V.i — 622*',22, soit 705'-'%21 de carbone fixés sous forme dégraisses.
A l'appui de cette démonstration (b; la transformation d'hydrocarbones en graiss<;s, on peut signaler le fait
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suivant. Si on fait ingérer à un animal à jeun, ou si on injecte dans les veines d'un animal à jeun, une grande quantité de sucre, on observe parfois une augmentation du quotient respiratoire, telle, qu'il peut dépasser Tunilé. Il y a donc, dans ce cas, production d'un volume d'acide carbonique plus grand que le volume d'oxygène consommé : une partie de cet acide carbonique s'est produite en dehors des phénomènes de combustion. On a admis ([u'il résulte de la transformation de sucre en f,'raisse, et on a proposé la formule suivante, d'ailleurs hypothétique, de la réaction.
13 C-H"0« = C"II"»0« 4- 23 C0« -h 96 H*0
Exemples. — Un chien de 17 kg., à jeun depuis 48 heures, reçoit 600 gr. de sucre, dissous dans 1 litre de lait. Le quotient respiratoire est 0,791 avant le repas; il est 1,050, 1 heure après; il est 1,010, 2 heures après ; il est 0,964, 3 heures après. — Un chien de 15 kg., à jeun depuis 48 heures, reçoit en injection intra- veineuse 50 gr. de glycose; le quotient respiratoire est 0,681, avant Tinjection; il est 0,972, 3/4 d'heure après; il est 1,050, 1 h. 3/4 après.
Ces faits, insuffisants par eux-mêmes pour établir la trani* formation d'hydrocarbones en graisses (car l*acide carbo» nique en excès pourrait avoir une autre origine, actuellement inconnue), sont intéressants à signaler, quand la démonstrttion a été faite par d'autres méthodes.
Les graisses de V organisme peuvent-elles provenir diS substances protéiques?
On a démon l ré cette transformation pour la larve de U muscida vomitœHa, On dose la quantité de graisse, conleooe dans un poids déterminé des œufs, qu'on peut recueillir puis sur la viande, où ils ont été déposés par la mouche. On ensemence ces œufs sur du sang défibriné, dont on connaît II teneur en graisses; on laisse les larves se développer, et on dose la graisse qu'elles contiennent. Les nombres du tableau suivant montrent que cette graisse des larves est plus abondante que la graisse primitivement contenue dans les œnfs et dans le sang.
OB
GRAISSE
de nouvelle foruiatiui).
Une partie de ces graisses néoforrnées peut provenir, il est vrai, du sucre du sang défibriné; mais, d'une part, il y a glycolyse, au moins partielle, dans le sang défibriné, et n'y eût-il pas eu glycolyse, la quantité de sucre contenue dans 50 à CO gr. de sang n'est pas assez grande, pour rendre compte de la formation de 0«%1254 à O^^lSSô de graisses : le sang contient environ 1,5 p. 1000 de sucre ; 60 gr. de sang en contiennent 0*''',0900; en considérant les formules du sucre et de la graisse, on peut établir que 1 gr. de sucre ne peut donner plus de O'f'jSS de graisse (en effet la quantité de carbone contenue dans 0'^%d8 de graisse est égale à la quantité contenue dans 1 gr. de sucre); donc le sucre de 60 gr. de sang, en supposant qu'il n'y ait pas eu glycolyse, ce qui est inexact, n*aurait pu fournir plus de 0*f',0o22 de graisse. Une partie de la graisse trouvée provient donc des protéiques du sang.
On a prétendu que, pendant le développement des larves, le sang se putréfiant, ce sont les microbes de la putréfaction qui font cette transformation des protéiques en graisses, et non les larves elles-mêmes. La chose est possible : on a établi que, pendant la maturation du fromage, une partie des protéiques se transforme en graisses par l'action des microbes du fromage. Peu importe que la transformation soit faite par les larves, ou par des microbes; nous ne retenons que le fait de la transformation. Il est toutefois évident que l'on ne saurait conclure de là que les animaux supérieurs possèdent la propriété de faire des graisses avec des protéiques.
On a cherché à démon ticr la transformation do protéiques en graisses, chez les vertébrés, dans le cas cl'mtoxicatioH phosphorée. Un chien, à Jeun depuis 12 jours (son élimination azotée s'est lixée à une valeur cons-
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tante) , reçoit en injections sous-cutanées, pendant 5 jours, une petite quantité d'huile phosphorée; il meurt le 6® jour. Sous l'inlluence du phosphore injecté, Télimination azotée a immédiatement doublé et triplé; la consommation d'oxygène et la production d'acide carbonique ont diminué de moitié. A l'autopsie, on constate une infiltration graisseuse du foie, des muscles, du cœur; les muscles contiennent 42, 4 p. 100 (p. iOO de l'organe pesé sec) de graisses, au lieu de 16,7 p. 100 qu'on trouve chez le chien normal ; le cœur en contient 20,4 p. 100, au lieu de 9,2 p. 100; le foie 30,0 p. 100, au lieu de 10,4 p. 100. On ne saurait admettre que cette graisse se soit formée aux dépens des hydrocarbones, car ceux-ci sont trop peu abondants dans Torganisme, pour fournir de telles proportions de graisses. Donc ces graisses dérivent des protéiques. Cette conclusion s'accorde d'ailleurs avec l'augmentation de Télimination azotée, constatée pendant l'intoxication phosphorée.
Cette conclusion toutefois est passible d*objectlons. Si on avait déterminé Paugmentation absolue de la graisse de^o^ ganismc entier, la conclusion s'imposerait; mais on n'adéle^ miné que le tant p. 100 de certains organes. Ne pourrait-on supposer (|uc la graiss<', qui s'est nccuniulée dans le foie; et dans les muscles, j>rovi(*nt d'un Iransporl de la graisse souscutanée V Sans doute, l'animal ayant jeûné douze jours, a perdu une forte proportion de graisse, mais on sait qu'il est loin d'être totalement dégraissé; la disparition presque totale de la graisse ne s'observant pas avant le 35» jour du jeûne. Ne pourrait-on supposer encore que, sous rinfluence do phosphore, l'organisme perdrait la propriété de consommer ses graisses, pour ne plus utiliser que ses protéiques (celte liypolln'se s'a<(*ordant av(^c l'augmentation de rélimiuation azoti'c et la «limiuiilion de l'élimiiiation carbonée); dès lors l«*s organes paraltraii'ut s'enrichir en graisses, non pas pair»* (pK^ de la graiss»; s\\ ae(!umulerait, mais parce (juc leurs composants non gras y disparaîtraient seuls. Sans doute, on a peine à eomprendre (pie l'augmentation apparente de la graisse puisse être aussi considérable que celle observée, mais il ne faut pas oublier que peut-être Tanimal no fit
l'empoisonnement phosphore
qu'aux dépens de ses protéiques et en fait une abondante consommation. La conclusion que nous avions tirée de l'expérience se trouve dès lors, sinon absolument renversée, du moins assez ébranlée, pour nécessiter de nouvelles recherches. On a cherché à faire une démonstration plus solide, sur la grenouille. On a pris 3 lots de grenouilles comprenant chacun 6 grenouilles. — Un lot c reçoit en injection souscutanée une petite quantité d'huile phosphorée; il est sacrifié au bout de 3 jours. Le Iota est sacrifié au moment où Ton a pratiqué l'injection phosphorée au lot c; le lot b est sacrifié en même temps que le lot c; pendant les 3 jours de survie les lots b et c n'ont pas reçu d'aliments. On détermine l'extrait éthéré des 3 lots : on obtient les résultats suivants.
EN GRAMMES
Humides.
Sècbcs.
POIDS DE LEXTRAIT ETHERE EN GRAMMES
Poids total.
Poids pour 400er de grenouilles
Humides.
Sèches.
Il y a donc eu, sous l'influence du phosphore, une augmentation de 2,36 — 2,18, soit 0«M8 d'extrait éthéré pour 100 gr. de grenouilles fraîches. On en a conclu à une formation de graisses aux dépens des protéiques. Cette conclusion est tout au moins prématurée. En effet, on a déterminé l'extrait éthéré; or l'extrait éthéré ne contient pas la graisse seule, mais encore d'autres substances, et notamment la cholestérine; il est possible que ce soit précisément la cholestérine qui soit augmentée, dans cette expérience. L'expérience devrait donc être reprise, en séparant ce qui, dans l'extrait éthéré, est cholestérine et ce qui est matières grasses.
La transformation des protéiques en graisses, dans le cas d'intoxication phosphorée, pour vraisemblable qu'elle soit, n'est donc pas rigoureusement établie. D'ailleurs, le fût-elle, on ne saurait conclure de ce cas anormal à ce qui se passe
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chez l'animal normal. La démonstration doit être faite chei ce dernier.
On a observé qu'une chienne nourrice, nourrie de viande maigre débarrassée autant que possible de ses hydrocarbones et de ses graisses, élimine, par le lait, plus de graisses que n'en contient son alimentation. Une chienne de 17 kg. reçoit chaque jour, pendant 22 jours, 1500 gr. de viande de cheval, maigre et bouillie : ces 1500 gr. contiennent 15«'',9 de graisses. La chienne reçoit donc, on 22 jours, 349«^,8 de graisses : on en trouve 486«%2 dans le lait, soit un excès de 136«',4. Rien ne prouve toutefois que cette graisse provienne des protéiques. On sait que la viande de cheval bouillie contient toujours du gîycogène, en quantité appréciable, suffisante pour donner une quantité importante de graisse. D'ailleurs rien ne prouve que ces 1368',4 de graisse ne proviennent pas d'un transport de la graisse de réserve de la chienne. — L'expérience ne prouve rien.
Supposons qu'on donne h un animal une alimentation riche en protéiques, très pauvre en graisses et en hydrocarbones; on peut, dans des circonstances convenables, et avec des doses convenablement choisies d'aliments, observer une élimination azotée totale, et une élimination carbonée incomj)lète. Une partie du carbone ingéré a été retenue dans l'organisme, sous forme ternaire : si cette quantité est plus grande que celle que l'organisme peut retenir, sous forme de gîycogène, c'est qu'une partie a été fixée, sous forme de graisses.
Un chien de 34 kg. reçoit en 2 jours, 5000 gr. de viande maigre, soit, d'après les tables d'analyses, 170 gr. d'azote et 626 gr. de carbone ; il élimine par les urines 168^^^,76 d'azote et par les fèces 2 gr. d'azote, soit 170j^,70 d'azote; — il élimine par les urines 101«',20, par les fèces 13*'''',4 et par la respiration 427p',20 de carbone, soit 541 «"^,80 de carbone. lia par conséquent, étant en équilibre azoté, retenu sous forme ternaire 848%20 de carbone. Or ces 84«r,20 de carbone, corres-
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pondant à 1898',40 de glycogène, correspondent à 5,57 p. 1000 du poids de l'animal, c'est-à-dire une quantité sensiblement égale à la quantité maxima que peut fixer un animal normal. — Or rien ne prouve que ranimai en expérience ne contenait que des traces de glycogène au début, et contient du glycogène au maximum à la fin de l'expérience. Il est donc vraisemblable que de la graisse a été fabriquée.
Cette expérience et toutes celles faites sur le même type ne prouvent absolument rien, étant donnés les nombres qu'elles fournissent. Elles sont passibles des objections suivantes qui leur enlèvent toute valeur. — 1° On suppose que la viande maigre ne contient ni graisse, ni glycogène; or la viande de cheval, qui a servi à nourrir le chien, contient environ 0«',9 p. 100 de graisse et 08^,5 p. 100 de glycogène (correspondant à 0,29 p. 100 de graisse), soit une quantité de composés ternaires qui, exprimée en graisse, est égale à 1,19 p. 100. Pour 5000 gr. de viande, cela fait 598%50, dont on n'a tenu aucun compte dans l'expérience précédente. La quantité de carbone d'origine azotée, Vixée par l'animal, doit être diminuée de la quantité de carbone correspondant à 598'',50 de graisse, soit environ 45«',40 ; elle n'est plus dès lors, que de 388'',80, correspondant à 87«'',30 de glycogène, soit 2,56 p. 1000. Rien ne prouve qu'une partie de ce carbone ait été retenu sous forme de graisse, l'organisme pouvant parfaitement fixer cette proportion de glycogène. — 2** On admet que la viande, employée pour l'alimentation de l'animal, contient 3,4 p. 100 d'azote, sans faire l'analyse ; or la viande contient souvent 3,6 p. 100 et plus d'azote; on admet que, dans la viande, le rapport du carbone à l'azote est égal à 3,684; mais on l'a aussi trouvé égal à 3,22. Si l'on reprend les calculs, en admettant que la viande contient 3,6 p. 100 d'azote et que le rapport du carbone à l'azote est égal à 3,22, on a les résultats suivants. L'animal reçoit 5000 gr. de viande, soit 180 gr. d'azote et 579^^,60 de carbone. Il élimine 170«',76 d'azote et 54l8r,80 de
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carbone; il n'est pas en équilibre azoté, il retient i8O,00 — 170,76, soit 9«S24 d'azote, et 579,60 — 541,80, soil 37s'',80 de carbone. L'azote est retenu sous forme de protéiques; or dans les prot(*iques il y a du carbone, et à 98^,24 d'azote, correspondent SOs^OS de carbone. II ne reste plus qu'un excès de 37,80 — 30,03, soit 6«','î7 de carbone, auxquels correspondent seulement ioP^ de glycogène, (|uantité que l'animal a fort bien pu fixer; et encore dans ce calcul, ne tient-on pas compte des substances ternaires de la viande.
L'expérience ne démontre donc nullement que Fanimal ait fixé des graisses provenant des protéiques.
En résumé, aucune des expériences faites jusqu'à ce jour ne démontre que, dans l'organisme animal^ des substances protéiques se peuvent transformer en graisses.
On a dit que cette démonstration est superflue, parce que les protéiques pouvant donner des hydrocarbones (voir chtpitre XX, p. 379) et ceux-ci pouvant donner des graisses, les protéiques peuvent être la source indirecte de graisses. Os ne saurait admettre qu'il en soit nécessairement ainsi, car, d'une part, les protéiques ne donnent pas des quantités considérables d'hydrocarbones, et, d'autre part, ceux-ci ne se transforment en graisses que lorsqu'ils sopt introduits surabondamment dans l'organisme.
CHAPITRE XX
LE GLYCOGËNE ET LA GLYCOGÊNËSE
LIRE. — Glyeogène et Glycose. — Quantité de glycogène du foio, mascles, de Torganisme. — Le glycogène diminue et te«t dispae, sous l'influence du jeûne, du travail musculaire, 9%lsii^i^idtssnt. — Le glycogène peut se former aux dépens ûbê* fiotéiques es hydrocarbones; — théorie de l'anbydridation et tiiéorio do Tgno ; — mais non aux dépens des graisses. Le foie fabrique son ogène ; le muscle fabrique son glycogène.
re du sang provient du foie ; — sucre du sang porto et du sang iépatique ; sucre du foie extrait do Torganisme ; expérience du lavé. Le sucre provient du glycogène hépatique, sous l'influence 3 diastase fabriquée par le foie. Hyperglycémie par piqûre bul- » et par asphyxie ; hypoglycémie. — L'organisme peut fabriquer acre aux dépens des protéiques : expériences sur les diabéti- ; phlorhizine. On n'a démontré dans aucun cas la transformades graisses en sucre dans l'organisme : essais de démonstration itiqne de ces essais.
re du sang est consommé dans l'oi^anisme. De l'existence d'un inisme régulateur de la glycémie normale. Hyperglycémie ot •g^lycémie. Hyperglycémie par exagération de la transformation glycogène en glycose. Hyperglycémie alimentaire. Le diabète r, exagération de l'hyperglycémie alimentaire. Le diabète grave ologiquo et expérimental et son mécanisme : diminution et supsion de l'utilisation de la glycose dans Torganismo. Diabète r ot diabète grave. Hypoglycémie.
trouve dans l'organisme deux hydrocarbones prin' IX : le glycogène, essentiellement localisé dans les les et plus particulièrement dans les cellules hépaîs et dans les fibres musculaires {forme de dépôt); glycose^ essentiellement localisée dans les liquides liques et en particulier dans le plasma sanguin le de transport).
quantité de glycose du sang est très constante, indépendante des conditions physiologiques (sauf
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dans quelques cas pathologiques); elle oscille entre 1 gr. et l*î'',5 pour 1000 ce. de sang; — la quantité de glycogène de l'organisme, et plus particulièrement du foie, est essentiellement et rapidement variable.
LE GLTGOaÉNE
Le foie du chien, du chat, du lapin, de Toie, ayant reçu une nourriture abondante et riche en hydrocarbones, peut contenir une quantité de glycogène égale à 11 p. 100 (on a môme signalé 13 et 14 p. 400) du poids de l'organe frais, soit environ 5 p. 400 du poids de l'organe sec. Les muscles des mêmes animaux contiennent une quanti é de glycogène variant de 1/2 à 1 p. 100 du poids de l'organe frais; les muscles du cheval en renferment jusqu'à 1,3 p. 100. La quantité de glycogène du foie est variable ; elle diminue dans l'intervalle des repas; celle des muscles est beaucoup pins constante. On admet que le foie contient la moitié du glycogène de l'organisme : une oie abondamment nourrie, pesant 2500 gr., avait un foie de 200 gr., a?ec 10,5 p. 100 de glycogène, soit 21 gr.; — 1300 gr. de muscles, avec 1,3 p. 100 de glycogène, soit 17 gr. ; — et 5 gr.de glycogène dans les autres organes : soit 43 gr. de glycogène, dont 21 gr. dans le foie. Ces nombres sont maxima; ils donnent une quantité totale de glycogène égale à 1,72 p. 100 du poids du corps. En général la proportion moyenne ne dépasse pas 1 p. 100.
Le glycogène du foie et des muscles diminue et peut disparaître sous V influence du jeûne y du travail muscuUàrtt du froid.
Le glycogène du foie diminue dans rintervalle des repas; il disparaît sous l'influence du jeûne absolu : en 4 jours, chex la poule et chez l'oie; en 6 à 8 jours, chez le lapin; en 15 jours, chez le chien. Le glycogène du muscle persiste plus lon^ temps; il disparaît en 5 à 6 jours, chez la poule (il n'en reste
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plus que des traces, moins de 0,03 p. 100) ; en 8 jours, chez le lapin, en 20 jours, chez le chien *.
Le travail musculaire fait rapidement diminuer et disparaître le glycogène du foie et des muscles : on n'en trouve que des traces dans les tissus d'un chien qui a tourné dans une roue pendant 6 heures; — on le fait disparaître, en 3 à 4 heures, des tissus d'un chien, par une dose de strychnine, suffisante pour provoquer des convulsions intenses, insuffisante pour tuer.
Le glycogène diminue rapidement, chez l'animal exposé au refroidissement. Si un lapin, abondamment nourri d'hydrocarbones, dont le foie est gorgé de glycogène, est plongé dans l'eau froide, pendant quelques minutes, et abandonné, pendant quelques heures, tout mouillé dans une enceinte à 12°, il perd la totalité de son glycogène. Si un chat est immobilisé, après avoir résisté au refroidissement pendant quelques heures, il commence à se refroidir et meurt par abaissement de sa température interne 2 : au moment de la mort, tout le glycogène a disparu de son foie et de ses muscles.
Se forme-t'il du glycogène aux dépens des protéiques ?
Des animaux (chiens et poules) nourris depuis des mois exclusivement avec de la viande maigre, contiennent une abondante réserve de glycogène hépatique et musculaire. Ces constatations ne sauraient établir l'origine protéique possible du glycogène : 1° parce que rien ne prouve que le glycogène trouvé n'existait pas au début de l'alimentation carnée ; 2° parce que la viande contient du glycogène en quantité appréciable. Il faut donc débarrasser l'animal de son glycogène (par un jeûne prolongé, 6 jours pour la poule, 20 jours pour le chien), et la viande alimentaire, des hydrocarbones qu'elle ren-
1. Lo glycogène se maintient longtemps dans les tissus des marmottes on sommeil hivernal (après 80 jours de sommeil et do joûne, on on a trouvé 2,2 0/0 dans le foie, et 0,38 0/0 dans le muscle) ; on on a trouvé do môme des quantités appréciables dans lo foie et los muscles des saumons du Rhin, malgré le jeûne de plusieurs semaines.
2. Pondant les 3 premières heures, sa température s'ai»aisse do 3 degrés ; pendant les 5 à 12 h. suivantes, elle reste constante ; puis ollo baisse d'environ 1 dofjré par heure; la mort survient quand la température est tombée à 25<>.
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ferme (en l'épuisant à Tébullition, et Tabandonnant quelque jours dans l'eau à 40*>, jusqu'à fermentation commençante). En nourrissant avec cette viande, pendant quelques jours, des poules ayant subi un jeûne de 6 jours, on a trouvé 2 à 3 p. 100 de glycogène bépatique et environ 1 p. 100 de glycogène musculaire. Ce glycogène néoformé ne saurait provenir d'hydrocarbones contenus dans l'organisme (il n'y en avait plus), ou d'hydrocarbones alimentaires (il n'y en avait pas) : il provient des graisses ou des protéiques alimentaires ou organiques. Comme des expériences, dont nous parlerons, ont établi que les graisses ingérées seules, par un animal ayant épuisé son glycogène, sont inefficaces à en reconstituer la réserve; comme, d'autre part, les protéiques peuvent donner de la glycose, on est conduit à attribuer la néoformation du glycogène aux protéiques et non aux graisses.
Si on soumet à l'action de la strychnine (dose suffisante pour provoquer des convulsions, sans tuer) des lapins soumis à un jeûne de 2 jours, on trouve une quantité de glycogène qui ne dépasse pas Qk^jOS dans le foie, et 08^20 dans les autres organes. Si on soumet de tels lapins à l'action du chloral, à dose soporifique, pendant 2 à 3 jours, sans leur donner d'aliments, on trouve une quantité de glycogène qui n'est pas inférieure à 0g^,30 dans le foie et à 1^^,30 dans les autres organes. — Si on fait jeûner pendant 6 jours des lapins ou des poules et si on leur fait ingérer de l'urée, on trouve dans le foie de 1,5 à 3,0 p. 100 de glycogène. — Dans ces expériences, le glycogène néoformé ne peut provenir que des graisses ou des protéiques ; comme cidessus, nous admettons qu'il provient des protéiques.
Si on fait ingérer de la gélatine à un animal, débarrassé de glycogène par un jeûne suffisant, on constate la présence, dans le foie, de glycogène néoformé. Après 18 jours do jeûne, un chien reçoit 500 gr. de gélatine, en 4 jours, sans autres aliments : son foie contient 4k'',5 do glycogène. On no saurait d'ailleurs décider si
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la gélatine ingérée est la matière première du glycogène formé, ou si elle a simplement préservé de la destruction, du glycogène provenant des protéique^ de Torganisme : peu importe d'ailleurs pour la démonstration.
Se formc-t'il du glycoyène aux dépens des hydrocarbones alimentaires ?
Chez un animal (poule, lapin), dont le glycogène hépatique et musculaire a disparu, à la suite d'un jeûne suffisamment prolongé, on constate la présence d'une luantité de glycogène très importante dans le foie et lotable dans les muscles, quelques heures après l'ingesion d'iiydrocarbones (glycose, lévulose, galactose, sacîliarose, maltose, laclose, amidon, etc.).
Si, après un jeûne de 0 jours, on fait ingérer à un lapin le 25 à 60 gr. de glycose, on trouve dans son foie, 8 à 12 leures après, de 6 à 12 p. 100 de glycogène. Si, après un jeûne de 6 jours, on fait ingérer à une poule 20 gr. i'hydrocarbones (glycose, lévulose, galactose, saccharose, lactose), on trouve, quelques heures après : [12 heures pour le foie, 12 à 36 heures pour les muscles), 2,69 à 8,24 p. 100 de glycogène dans le foie et 0,40 à 3,60 p. 100 dans les muscles.
Les hydrocarbon(;s sont-ils la matière première aux dépens de laquelle se formera le glycogène par déshydratation {théorie de l'anhydridation)! On préservent-ils de la destruction, grâce à leur altérahiliié plus grande, le glycogène issu d'une autre origine, protéicpie, p. ex. {théorie de léparyne)'^
Parmi les hydrocarbones, les uns ne sont pas modifiés dans le tube digestif, les autres sont hydratés. On peut admettre qu'ils ne pénètrent dans le sang que sous les formes glycose, lévulose et galactose. La glycose, aldéhyde» de la sorhile,('st (hîxlrogyrc; la galactose, ahh'hydc de la dulrite, est doxtrogyrc; la lévulose, céU>n<; de; la mannite, est lévogyre. Si ces hydrocarbones sont la matière première du glycogène, il est à présumer que le glycogène auia une constitution différente et un pou-
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voir rotatoire droit ou gauclie, selon la nature de riiydrocarbone générateur. Or il n'en est rien : le glycogène est toujours Tanhydride de la glycose; il est Ionjours dextrogyre, et son pouvoir rotatoire a toujours la mémo valeur; il donne toujours les mêmes produits de transformation, sous l'influence delà salive, du suc pancréatique, des acides dilués bouillants, etc.
Si on fait ingérer à un animal (lapin ou poule), débarrassé de son glycogène par un jeûne préalable, une saccharose substituée (monoacétylsaccharose) ou une pentose (hydrocarbone en C*,xyIose, rhamnose, arabinose), on constate le dépôt de glycogène dans le foie, et ce glycogène n'est ni un c:lycogène substitué (monoacétylglycogène), ni un pentoglycogène; c'est du glycogène typique en G^.
Si on fait ingénjr à un animal, débarrassé de son glycogène par le jeune, des substances facilement oxvtlables, n'appartenant pas au groupe des hydrocarbones (glycol méthyléni(iue, glycol propylénique, glycérine, érytlirite, quercite, dulcite, mannite, acide saccharique, acide mucique, anhydride glycuronique, etc.), on constate le dépôt de glycogène typique dans le foie. C'est ainsi que les foies de poules, soumises à un jeûne de 5 Jours, contenaient, quelques heures après l'ingestion de 40 à 00 ce. de glycérine, une quantité de glycogrne comprise entre O^^îi.'i et l^^Sl (les foies de poules semblables, soumises à un jeûne de 5 jours, ne contenant que de iW,(W} à 0«S20 de glycogène).
Ces faits semblent donner raison à la théorie de l'épargne : il est plus simple d'imaginer que ces substances si différentes préservent de la destruction le glycogène issu d'une autre origine, que d'accorder au fuie la propriélr de nMu.micr ces molécules si divei-s«»s, ponr «'il l'airtî un si'ul et mrm<^ glycogène. Toutefois, ces faits ne prouv(^nt pas que \v foie n(î puisse faire «lu glyctigène av<Mî les hydrocarbon^îs ou tout au moins avec cei^tains d'cMitre eux. La question doit être étudiée par d'autres méthodes.
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On débarrasse un animal de glycogène par le jeûne; on lui fait ingérer des aliments riches en hydrocarbones, pauvres en protéiques et en graisses. On recueille les excréta et on y dose l'azote; on connaît ainsi la quantité des protéiques qui se sont décomposées, pendant la durée de l'expérience, et on calcule la quantité maxima de glycogène qui aurait pu se former à leurs dépens. On sacrifie l'animal et on dose le glycogène. Dans les expériences typiques, la quantité de glycogène trouvée est plus gi^ande que la quantité qui peut provenir des protéiques détruites; donc une partie du glycogène s'est formée aux dépens des substances ternaires, hydrocarbones alimentaires ou graisses organiques. Il est invraisemblable que le glycogène dérive des graisses, car il ne s'en produit pas chez l'animal, à la suite d'ingestion de graisses en abondance(voir plus loin). Il provient donc des hydrocarbones.
Une oie (2 kg.) est soumise à un jeûne de 5 jours (chez cet animal, le glycogène a disparu à peu près complètement de tout Torganisme en 5 jours); on lui fait manger en 5 jours 766«',20 de riz; — les excréta (y compris le contenu intestinal, recueilli après la mort) contiennent S''',20 d'azote: les ingesta (16Q'^%'20 de riz) contiennent, sous forme non assimilable (acides amidés, etc.), S'^SOS d'azote, qu'on retrouve dans les excréta. La différence 8,20 — 3,03, soit 55',n, représente l'azote résultant de la décomposition protéique : elle correspond à 5,17 x 6,22, soit 32'f',46 de protéiques. On sacrifîe Toie ; on trouve 44'^%17 de glycogène, dont 21«',60 dans le foie, 17'^',52 dans les muscles et 5«',05 dans les autres organes. On ne saurait admettre que 44»%17 de glycogène proviennent de la décomposition de Z2*^',i(j de protéiques! Si Ton tient compte de ce fait qu'une partie du glycogène dépose dans le foie disparaît dans l'intervalle des repas, on comprendra que l'organisme a fabriqué, pendant les 5 jours d'alimentation, plus de M*^%\1 de glycogène, et qu'a fortiori une fraction de celui-(;i a une origine ternaire.
On a fait de nombreuses expériences, sur le même type, chez la poule et chez le lapin, soumis à un jeûne
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de 6 jours, et sacrifiés 8 heures après ringestlon 80 gr. de sucre (glycose, lévulose, galactose, n saccharose et lactose) : en recueillant Tazote ' pendant la survie, on peut connaître la quantité c téiques détruites. La quantité du glycogène ac dans le foie seul est plus grande que celle de c téiques : donc une partie du glycogène déposé j des sucres ingérés, quand ces sucres sont de la j de la lévulose, de la saccharose et de la maltos< ingestion de galactose et de lactose, le dépôt d gène est si petit qu'on ne saurait rien conclure d< riences, en faveur d'une transformation de ces en glycogène.
(^es expériences prouvent que du glycogène produire aux dépens de certains hydrocarbones glycose, lévulose, saccharose, maltose, amidon, conséquent, que le foie peut remanier leurs moléi celles de leurs produits de transformation int< pour en faire du glycogène typique. Mais c prouvent rien contre la théorie de l'épargne : démontrent pas qu'une partie de l'hydrocarbone n'est pas brûlée, au lieu et place de glycogène protéiques. Elles ne prouvent m(>me pas que lî tose et la lévulose, pour lesquelles on a fait di riences, les pentoses, la glycérine, les glycols, et lesquels on n'en a pas fait, n'agissent pas unie comme éléments d'épargne.
En résumé^ le glycogène déposé dans l'organis: provenir, pour une part, de la transformation tains hydrocarbones alimentaires.
Se formc't-il du glycogène aux dépens des gra mcntaires ?
Pour résoudre celto question, on soumet un (ponle, lapin, chion) à un jeune suffisant pour i paraître le glycogène; on lui fait ingérer des ^ on le sacrifie quehiues heures plus tard et on re le glycogène hépatique.
Une poule, après un Jeune dit 4 jours, reçoit 6
LES GRAISSES ET LE OLYGOQÈNE
graisses, en 5 fois; son foie ne contient que des traces de glycogène. — Après 3 jours de jeûne, on trouve, dans le foie des lapins, une quantité de glycogène qui ne dépasse pas O^^OS; si on leur fait alors ingérer 20 à 30 ce. d'huile d'olives, on en trouve, de 08^,09 à Oe^îO, d'après certains auteurs; on n'en trouve que des traces, d'après les autres. — Après 20 jours de jeûne, le chien a perdu tout son glycogène ; si on lui fait alors ingérer des graisses, on trouve de petites quantités de glycogène dans le foie (08**,")6 après ingestion de 980 gr. de graisses en 2 jours; Otf^Câ après ingestion de 900 gr. de beurre en 40 heures).
Il est donc possible qu'une très petite quantité de
filycogène se produise, à la suite de l'ingestion d'une
très grande quantité de graisse ; mais rien ne prouve que
la graisse soit la matière première de la formation gly-
cogénique. Il est très possible, d'autant plus que la
^antité déposée est minime, que les graisses aient pré-
^ci'vé de la destruction, du glycogène d'origine pro-
^ique. Il est môme possible que les graisses neutres
^ aient joué aucun rôle dans la production de ce dépôt,
®^ que ce soit la glycérine, libérée en petite proportion
"*ns l'intestin, après ingestion des graisses, qui en ait
^^ la cause, sans qu'il soit d'ailleurs possible de dire
^^tuellement si la glycérine intervient comme matière
P^tïmière, ou comme élément d'épargne.
On a prétendu démontrer la transformation de graisses en
8jyc«)gène, chez le vcr-à-soie, et en amidon, dans les graines
©■éfàgineuses. Au commencement de la période clirysalidaire,
aloi^s que le ver-à-soie ne prend pas de nourriture, on cons-
'^^ une diminution rapide de ses graisses et une accumula-
***>n de glycogène. Dans les graines oléagineuses, pendant la
R^ï'ininalion, les graisses disparaissent, on même temps que se
»*^l*ini'nl de l'amidon, do la cellulose, elr. Os fails ne dénioii-
^^^iit nullement que les hydrorarboiies produits (glycogène,
*ïnidon, etc.) dérivent des graisses disparues; car rien ne
pTfouve qu'ils ne dérivent pas des proléiques contenues avec
^ graisses, dans le corps du ver-à-soie et dans les graines
oléagineuses.
M. Arthus. — Physiologi»'. 25
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Le foie contient des dépôts de glycogëae; ce glycogène u forme-t-H dans le foie? on bien est-il formé dans un autre organe et amené au foie par le sang? (Le sang contient des traces, mais seulement des traces minimes de glycogëne.)
On peut démontrer, au moins dans certains cas, la transformation d'hydrocarbones en glycogëne dans le foie. Eo voici quelques exemples :
Dans le foie d'un chien, à jeun depuis 15 jours (conleoaDt 0,6 p. 100 de glycogëne — analyse faite sur un fragment du foie), on fait passer, pendant 3/4 d'heure, un courant de sang défi, briné, additionné de 1,5 p. 100 de glycose: on trouve, daasle foie, 1,3 p. 100 de glycogëne. —Dans le foie d'un chien, & jeun depuis 3 semaines (une analyse faite sur un fragment établit qu'il ne contient pas de glycogëne), on fait passer, pendant deux heures, un courant de sang défibriné, additionné de 2 p. 100 de glycose; on trouve dans le foie 0«%33 de glycogëne.
Par une branche d'une veine mésentérique d*un lapin» soumis à un jeûne de cinq jours (une analyse d'un fragment de foie établit que la quantité de glycogëne y est inférieare à 0,1 p. 100), on injecte lentement (environ 15 min.) 20 gr. de glycose; on trouve, à la fin de l'injection, 0,2 à 0,5 p. 100 de glycogëne dans le foie.
On peut, en injectant une solution de glycose par une veine mésentérique, chez le lapin, ne provoquer aucune glycosurie, pour une quantité totale de glycose, pour une concentration de la solution, pour une vitesse de l'injection données; alors que la glycosurie apparaît, pour les mêmes quantité, concentration et vitesse, quand l'injection est faite par la veine jugulaire. La glycosurie étant la conséquence de l'hyperglycémie, on en peut conclure que le foie diminue l'hyperglycémie, consécutive à une injection de sucre : il retient donc du sucre, et on ne saurait imaginer qu'il le retient sous une forme autre que le glycogëne.
Les muscles contiennent des dépôts de glycogëne; ce $1$' cogène se forme-t-il dans les muscles? ou bien esl-il formé dans un autre organe, le foie, p. ex., et amené aux muMlei par le sang?
On prend 3 lots de grenouilles semblables et de mène poids; on les laisse 7 jours à jeun, et on dose le glycogèiie contenu dans les membres inférieurs des grenouilles di groupe n^ 1. On enlève le foie des grenouilles des groupes n° 2 et n" 3; les grenouilles du groupe n° 2 sont maiotennee
LA OLYCOSE DU SANG
à jeun; celles du groupe n°3 reçoivent, en injection souscutanée dorsale, 1/2 gr. de giycose. Après 4 jours, on les sacrifie et on dose leglycogène dans les membres inférieurs :
Groupe n» 1 1«',29
Donc du glycogène s'est déposé dans les muscles, sans avoir été fabriqué par le foie.
On sait que le glycogène des muscles disparait pendant la contraction, et réapparaît pendant le repos. Si on détermine la perte totale de sucre, subie par le sang qui traverse des muscles, on constate que cette perte est maxima dans la période de reconstitution de la réserve de glycogène. C'est donc vraisemblablement aux dépens du sucre du sang que se forme le glycogène du muscle.
Nous admettons dès lors que les divers tissus qui contiennent du glycogène, le fabriquent eux-mêmes aux dépens du sucre du sang. Le glycogène est la forme de dépôt, la giycose est la forme de transport des hydrocarbones dans Vorganisme, Nous admettons que la fonction glycogé no-formatrice est une fonction commune à toutes les cellules contenant du glycogène.
LA GLYCOSE
Le sang contient du sucre (ce sucre est toujours et exclusivement de la giycose), en quantité sensiblement constante, oscillant entre 1 gr. et 18'^,5 par litre.
Ce sucre ne provient pas directement du sucre absorbé dans l'intestin. En efifet, il existe en quantité normale, chez Tanimal nourri de viande débarrassée d'hydrocarbones, par épuisement à l'ébullition et la fermentation commençante; il existe en quantité normale dans l'inteiTalle des repas, bien qu'il se consomme constamment à la périphérie. Où se forme-t-il donc?
Pour résoudre la question, on peut comparer la teneur en sucre du sang qui entre dans les organes et du sang qui en sort. La proportion de sucre est constante dans tout le système artériel; dans le système veineux, elle
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présente quelcjues variations légères, suivant Torgane dont sort le sang analysé et suivant Tétat de cet organe; cette proportion peut être sensiblement égale, ou un peu inférieure, mais n'est jamais supérieure à celle contenue dans le sang artériel, sauf pour le sang des veines de l'intestin, pendant la période d'absorption (à la suite d'un repas contenant des hydrocarbones) ; sauf pour le sang de la veine sus-hépatique, en dehors de la période d'absorption. Donc, le sang peut s'enrichir en sucre, au niveau de l'intestin, pendant l'absorption alimentaire; au niveau du foie, en dehors de l'absorpUon alimentaire.
La démonstration de l'augmentation de la teneur en sucre du sang qui traverse le foie est toutefois délicate, et beaucoup d'auteurs ont fourni des nombres inexacts, pour n'avoir pas réalisé 2 conditions fondamentales : 1* faire simultanément la prise du sang porte et la prise du sang sus- hépatique; — 2" faire ces prises, sans traumatiser le foie et les organes alKlominaux. Ces deux conditions doivent être réalisées: en effet, si on fait deux prises de sang successivement, à quelques minutes d'intervalle, le sang de la 2" prise contient toujours plus de sucre que le sang de la première (1/3 ou 1/2 en plus, dans bien des cas) : si donc, en faisant une prise de sang porte, puis une prise de sang sus-hépatique, on constate une plus grande quantité de sucre dans le sang sus-hépatique, on aurait tort d'accorder au foie une fonction glyco-formatrice, car l'augmentation se serait montrée dans n'importe quel département vasculaire; — si on fait un traumatisme abdominal, on détermine, par un mécanisme réflexe, une tra^sfo^ mation du glycogène hépatique en sucre, et il est naturel qua le sang qui traverse le foie s'enrichisse en sucre; mais rien ne prouve que cette transformation se produise en debon de tout traumatisme abdominal, chez un animal normal.
Ou pout recueillir, sans traumatisme abdominal, le sang de la veine sus-hépatique; il suffit de faire pénétrer une sonde (To.uscï par la jugulaire droite, les veines caves supérieure et inférieure, jus«iue dans la veine sus-hépatique; maison nepeu t recueillir, sans traumatisme abdominal, le sang de veine porte. Dès lors, il faut renoncer à comparer les saoi porte et sus-hépatique, dans les conditions requises.
LA GLYCOGÉNÈSE HÉPATIQUE
Le sang artériel résulte du mélange des divers sangs veineux, donc du mélange des sangs caves et du sang sus-hépatique. Si le foie est l'orpane exclusif de la production de la glycose du sang, pendant le jeûne, le sang artériel doit être moins riche en sucre que le sang sus-hépatique : or le sang artériel peut être recueilli sans traumatisme abdominal. Une sonde est donc introduite jusque dans Toriflce de la veine sus-hépatique, une canule est placée dans l'artère crurale, le sang des deux vaisseaux est recueilli au même moment, et le sucre y est dosé.
En opérant ainsi, sur Tanimal à jeun, on a constaté en général excèà de sucre dans le sang sus-hépatique, exceptionnellement égalité, jamais déficit. Ex. :
QUANTITÉ DE 8UCRE DANS 1000 ce. DE SANO CES NOMBRES
SONT DES MOYENNES UE
5 analyses.
Le foie est donc un organe glyco-formateur, La démonstration peut se faire d'une autre façon. Si ie foie fabrique du sucre et en cède au sang, il est '^raisemblable que le tissu hépatique contient du sucre ^n proportion plus grande que le sang. Si on analyse le iicre du foie, on trouve en effet une proportion de sucre Upérieure a celle contenue dans le sang. Mais ces ana- ^^es ne permettent de conclure à l'existence d'une ^ïiction glyco-formatrice du foie, que si elles sont faites El-us des conditions spéciales. En effet, nous démontrerais que le foie, extrait de l'organismo, fabrique du Licre aux dépens de son glycogrne; on ne saurait donc tlmettre que le sucre trouvé dans le foie existait dans ^ viscère in situ, qu'à la condition d'empêcher instan- ^nément toute transformation de glycogène en glycose. *ï^ y parvient, en ouvrant très rai)ideraent la cavité i><iominale, détachant d'un coup de ciseaux un fragment
SuB-hépaUque.
Fi^moral
lr,59
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de foie ot le plongeant immédiatement dans une grande quantité d'eau bouillante. L'opération ne demande que 3 à 4 secondes; on trouve 2 et 3 et 4 p. 1000 de sucre hépatique, le sang n'en contenant que 1,0 à 1,5 p. 1000.
Le foie est donc un organe y lyco- formateur.
L'expérience dite du foie lavé conduit à la môme conclusion. On fait passer, à travers les vaisseaux du foie, de la veine porte à la veine sus-hépatique, un courant d'eau salée physiologique : quand l'eau de lavage sort incolore, elle ne contient pas de sucre enlevé au foie, et le tissu hépatique lui-même n'en contient que des traces. Si on abandonne le foie ainsi lavé, à la température ordinaire, pendant 1/2 heure, p. ex., on trouve de» quantités importantes de sucre dans le tissu du foie; et si on recommence le lavage, on en reconnaît la présence dans l'eau de lavage. Le foie a donc formé du sucre. Si on étudie les lois de la glycogénèse, dans le foie lavé, on peut établir que la production de sucre est d'autant plus considérable que l'observation porte sur une période plus voisine de l'extraction du foie. Ex. :
OUAMTiri Dl SDCU 100 OR. DE FOIE DE LAPIN CONTIENNENT prodolt CB i
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0 ,ooos
Ces faits démontrent que la glycogénèse est un phénomène normal et non un phénomène cadavérique, car si elle était un phénomène cadavérique, elle devrait augmenter d'intensité à mesure qu'on s'éloigne du moment de l'extraction. Le foie est donc un organe glyco-formatiwr.
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Objectera-t-on que le foie n'est glyco-formateur qu'en l'absence du sang? Voici des expériences qui écartent cette objection. Si on lie les vaisseaux du foie, sur l'animai vivant, on constate une augmentation rapide du sucre du foie. Un foie de chien, qui contenait 2,4 p. 1000 de sucre, au moment de la ligature (on en a prélevé un fra^^ment pour l'analyse), en contient, 5 min. après, 5,6 p. 1000. Un foie de lapin, qui contenait 3,5 p. 1000 de sucre, au moment de la ligature, en contient, 5 min. après, 8 p. iOOO. — Le foie eut donc un organe glyco-formateur.
Si notre conclusion est légitime, nous devons prévoir que le sucre du sang diminue, quand la circulation hépatique est supprimée ou même réduite. C'est ce qu'on peut constater ; après ligature des artères mésentériques et cœliaque, réduisant la circulation hépatique à un minimum, la proportion du sucre du sang diminue et tombe, en quelques heures, à 60, à 40 et même à 20 p. 100 de sa valeur primitive.
Aux dépens de quelle substance se fait le sucre du sany dans le foie ?
Le glycogène du foie diminue dans ^intervalle des digestions, c'est-à-dire précisément dans les conditions où le foie donne du sucre au sang. — A des lapins qui ont perdu leur glycogène, par un jeûne de 6 jours, on fait ingérer 10 gr. de sucre; on les sacrifie à différents moments après cette ingestion et on dose le glycogène du foie. On en trouve 7,50 p. 100, 12 heures après l'ingestion; — 4,75 p. 100, après IG h.; — 3,40 p. 100, après 20 h.; — 1,50 p. 100, après 24 h. — et 1,00 p. 100 après 28 h.
Dans le foie extrait de V organisme, le glycogène disparait progressivement, à mesure que le sucre s'y accumule, et la quantité du sucre produit correspond rigoureusement à la quantité du glycogène disparu.
Exemples.— On sacrifie un animal (chat, lapin); on fait du foie 2 parts; dans l'une, on dose le sucre et le glycogène immédiatement; dans l'autre, conservée au laboratoire, on fait le même, dosage après 3 h., p. ex.
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PART
Sucre.
Glycogèno 7«',9're correspondant à sacre.
Total on sucro...
Sacre.
Glycogèno 2f',75 correspondant à sucre.
Total on sacre. . .
Sacre.
Glycogèno I«',838 correspondant à sucro.
Total oD sacre. . .
Enfin, il ne se produit pas de sucre hors de Vorçi dans un foie qui ne contient plus de glycogène (par refroidissement, travail musculaire).
Le glycogène du foie est donc la matière premi sucre du sang.
Celte conclusion a été attaquée. On a prétendu : !« foie, extrait de l'organisme, fabrique du sucre, sans c glycogène diminue, pendant les premiers moments (] vent Textraction ; — 2" que la quantité du sucre proi plus grande que celle (]ui peut provenir du glycogi paru; — 3° que le foie peut transformer en sucre les pi et les graisses, qui seraient les matières premières d du sang, chez l'animal normal. Ces 3 propositior inexactes; elles reposent sur des expériences, dans 1m les méthodes d'analyse du sucre et du glycogène com des causes d'erreur graves, qui ont été nettement trées. Quan<l on a recours à de bonnes méthodes, c établir : l°que lefoiecxtraitdo l'organisme ne fabrique de sucre, sans que son glycogène diminue; 2** que la q du sucre produit correspond de façon aussi rigourev possible (voir ci-dessus) à la (}uanlité du glycogène d; 3" que le foie ne fabrique de sucre ni aux dépens di tones, ni aux dépens des graisses.
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Sous quelle influence le glycogènc hépatique se transforme-t'il en sucre?
Si, après avoir lavé le foie par un courant d'eau salée physiologique, on hache son tissu et si on le fait macérer dans la glycérine, on obtient un extrait glycérine, capable de transformer le glycogène en glycose in vitro. Cet extrait perd sa propriété saccharifiante, quand il a été chauffé à 100*», On peut admettre qu'il doit sa propriété saccharifiante à une diastase, et que la glycogénèse hépatique est un phénomène diastasique. Cette diastase difPère de la diastase amylolytique de la salive et du suc pancréatique, et ressemble à la diastase amylolytique du sang; comme cette dernière en effet, elle transforme le glycogène en glycose, tandis que la diastase des sucs digestifs transforme le glycogène en dextrines et maltose.
On a prétendu que la glycogénèse normale, chez ranimai normal, n'est pas un phénomène diastasique, mais un phénomène vital, ne s'accomplissant qu'en présence des cellules Wpatiques vivantes; et à Tappui de cette opinion, on a fait ▼»loir les faits suivants : — 1* les macérations de foie perdent leur activité saccharifiante, quand elles sont maintenues longtemps à 55" : or ce n'est pas là une température capable de détruire les diastases ; — 2** dans le foie extrait de l'orgalùsme, la saccharifîcation, active pendant les 2 premières heures au maximum, se ralentit très vite et devient presque nulle, alors qu'une quantité considérable de glycogène existe encore : or les diastases ne se comportent pas ainsi; — ^ on peut, en agissant sur le système nerveux, provoquer la ^'Wisformation rapide du glycogène hépatique en sucre (hypertfyeémie consécutive) : or on ne conçoit pas une action ner- '^cuse, intervenant dans une transformation diastasique; — •* enfin la plupart des expériences ont été faites dans des conditions qui n'excluent pas l'intervention des microbes, et rien ne prouve que les diastases qu'on extrait par la gly- ^rine ne sont pas d'origine microbienne.
A ces objections nous répondrons : 1** les macérations de foie ne perdent pas toujours leur pouvoir saccharifiant à So" i'une part, et, d'autre part, rien ne prouve que certaines diastases ne puissent être détruites à cette température, surtout
31M LB GLYCOOÈNE ET LA GLYGCOÉNÈSE
quand elle est maintenue pendant lonfçtempR; — S'Iaiaecharificalion du glycogène clans le foie, extrait de l'organiMM, est rapidement diminuée et presque suspendue; mais od sait que le tissu hépatique su hit, hors de rorganisme, da modifications profondes, qu'il devient notamment acide, et que la diastase saccharifiante n'agit pas en milieu acide; — 3** les actions nerveuses peuvent se traduire par une enfiration de la production de diastase par les cellules hépatiques (phénomène physiologique) : on sait que le poavuir (iiastasique des sucs digestifs dépend d'actions nerveniei s'exerçant sur les cellules glandulaires; — 4* enfin on troofe la diastase sacchariâante dans les extraits de foie faits sieptiquement, ou en présence d'antiseptiques convenables (ehltroforme, fluorure de sodium à 1 p. 100, p. ex.)-
Si on lave un foie, au moyen d'une solution aqueuse de fluorure de sodium à 1 p. 400, injectée par une branche deli veine porte sur l'animal vivant, et si, après lavage complet. n hache le foie et si i)n le fait macérer dans la même solulioo, on obtient une licjucur sacchariflant le glycogène. Or le fluorure de sodium à 1 p. 100 est un antiseptique puissant; il tne les cellules vivantes; on ne saurait donc attribuer la saeebirification observée à l'activité vitale des cellules hépatiques, ou à l'activité d'une diastase sécrétée par des microbes. Cette expérience prouve que le tissu hépatique contient une diastase qui lui est propre, capable de saccharifier le glycogèie. Sans doute, la saccharification, dans les foies fluorés oudiM les macérations fluorées de foie, se fait moins activeimt qu'en l'absence de fluorure; mais cela peut se comprendre sans peine, les cellules tuées par le fluorure ne fabriqmBt plus de diastase.
On a longuement discuté pour savoir si ia dkttUat saccharifiante du foie est produite par les cellules hépsUques ou apportée au foie par le sang qui FemprunieraU à d*autres tissus.
Nous admettrons qu'elle est formée dans le foie: 1° parce que le tissu du foie est plus riche en diastase sacc-harifîante qu(î le si\n^ et (lue tous les tissus de l'orgaiiisiiK* (les glandes salivaires et le pancréas seuls possè(l(*nt un pouvoir sacchariflant plus énergique, mais leur diastase diffère de celle du foie); — 29 parce que le
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tissu du foifi lav«î, abandonné pendant quelque temps h la température ordinaire, hors de l'organisme, est plus riche en diastase, quand il a été lavé avec une solution de chlorure de sodium qui ne tue pas les cellules, que quand il a été lavé avec une solution de fluoi*ure de sodium qui les tue.
La glycogénèse hépatique peut être augmentée ou diminuée par diverses influences, et notamment par des actions nerveuses.
Si on pique le plancher du 4« ventricule, au niveau de la ligne médiane, entre les origines du nerf acoustique et celles du vague, on provoque l'hyperglycémie et la glycosurie. Cette hyperglycémie résulte d'une exagération de la glycogénèse hépatique ; en effet : i° elle ne se produit pas chez les animaux dont le foie ne contient pas de glycogène (à la suite d'un jeûne, etc.) ; — 2" elle fait rapidement diminuer, puis disparaître le glycogène du foie, et cesse d'exister, quand ce glycogène a disparu; — 3® la consommation périphérique de glycose (différence entre les teneurs en sucre des sangs artériel et veineux) est normale.
La piqûre bulbaire ne produit plus l'hyperglycémie quand les grands splanchniques ont été sectionnés, ou quand la moelle a été sectionnée, entre le bulbe et les origines médullaires des grands splanchniques. Or ces nerfs contiennent des fibres vaso-motrices (viiso-constrictives et vaso-dilatatrices), pour les vaisseaux des viscères abdominaux. On est donc conduit à rechercher si l'hyperglycémie obseiTée n'est pas la conséquence d'une modification vasculaire du foie, d'une vaso-dilatation, p. ex. En fait, chez l'animal hyperglycémique par piqûre bulbaire, on constate une vaso-dilatation abdominale (et par suite hépatique) intense. On aurait tort toutefois d'en conclure que l'hyperglycémie est la conséquence de la vaso-dilatation abdominale, car on peut provoquer h la fois l'hyperglycémie et la vaso-constriction abdominale: il suffit d'exciter, pendant 15 à 20 min., le bout périphérique des grands splanchniques sec-
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tionnés (on excite à la fois des vaso-constrictenrseida vaso-dilatateurs; mais l'effet est toujours une vaso-constriction ; par piqûre bulbaire, au contraire, on n'excile que les vaso-dilatateurs contenus dans les grands splanchniques) ; ces nerfs contiennent donc des fibresqù provoquent l'exagération de la glycogénèse hépatique, indépendamment de toute modification circulatoire : des fibres glyco-formalrices ou mieux glyco-sécrétoim.
Une remarque s'impose ici : à la suite de Texcitation des splanchniques sectionnés, on voit le sucre augmenter dus le sang, mais on sait que le sucre augmente dans te sang pu le seul fait qu'on a fait une prise de sang. N'est-il pas dès lors dangereux d'admettre que l'hyperglycémie est la conséquence de l'excitation des nerfs? Non, car on a constaté: i° que l'hyperglycémie post-hémorragique ne se produit qae chez l'animal à splanchniques intacts; 2^ que rhyperglycémie diminue chez l'animal, dont on a excité les splanchniques se^ tionnés, dès qu'on en cesse l'excitation.
On peut encore produire l'hyperglycémie en soumettant l'animal à l'action de V asphyxie : si Tasphyxie est lente, prolongée, partielle, suffisante pour provoquer des accidents respiratoires, circulatoires, etc., sans déterminer la mort, on constate une hyperglycémie considérable, diminuant assez rapidement après rétablissement de la respiration normale. On sait que Tasphyxie lente détermine une vaso-constriction abdominale : l'hyperglycémie observée n'est donc pas la conséquence d'une vaso-dilatation hépatique; elle n'est pas davantage une conséquence des prises successives de sang, car elle diminue rapidement après cessation de Tasphyxie. I/asphyxie agit comme la piqûre bulbaire et par le même mécanisme : elle ne provoque ^hype^ glycémie qu(î chez les animaux à moelle comco-dorâale et à grands splanchniques intacts, et à condition que leur foie contienne du glycogène.
Enfin, on peut démontrer ccîtte indépendance de l'hyperproduclion de la glycose et de la circulation
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hépatique par les expériences suivantes. Chez un chien curarisé, on lie Taorte au-dessus du diaphragme et la veine porte au hile du foie, de façon à supprimer complètement la circulation hépatique; on lie la base d'un lole hépatique, de façon à le soustraire à toute action nerveuse, transmise par les splanchniques ; puis on excite les bouts périphériques des splanchniques, ou, chez l'animal à splanchniques intacts, on fait agir l'asphyxie lente; enfin on dose la glycose et le glycogène dans le lobe isolé et dans le reste du foie. La quantité de glycogène est toujours plus grande dans le lobe à pédicule lié que dans le reste du foie. Exemple :
RESTE DU FOIE
Glycog^nc.
Glycose.
Glyrogène.
Glycose.
1 Excitation |
1 dcssplanch- «
1 niqnes. 1
1 Asphyxie.
La piqûre bulbaire et Vasphyxie ont donc une action glyco-sécrétoire indépendante de toute action vasculaire.
Si on excite les filets vagues, qui longent l'œsophage, on provoque au contraire l'hypoglycémie. On admet généralement, — mais la démonstration rigoureuse n'est pas faite, — que les vagues contiennent des fibres glycofrénO'Sécrétoires,
On provoque V hyperglycémie par piqûre du bulbe (au point ci-dessus indiqué), par piqûre ou lésions de la protubérance, du cervelet, des faisceaux antérieurs de la moelle, etc. — On provoiiue V hypoglycémie par section de la moelle, en un point quelconque, compris entre le bulbe et la 5" vertèbr(î dorsale, ou par section des splanchniques.
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A défaut de glycogène, r organisme peut fabriquer ém sucre aux dépens de substances premières autres que U glycogène.
Quand le glycogène a disparu de Torganisme, sous rinflucnce du jeûne, du refroidissement ou du travail musculaire, le sang conserve sa proportion normale de sucre, alors même que Tanimal est maintenu au jeûne absolu. Gomme le sucre continue à être consommé à la périphérie, ainsi qu'en témoignent les analyses comparées du sucre dans les sangs artériels et veineux, c'est que du sucre a été formé aux dépens des protéiques on des graisses.
V organisme peut fabriquer du sucre aux dépens des protéiques. En effet :
I. I/urine de Thomme diabétique contient du sacre, en quantité variable, selon la gravité de la maladie; il n'est pas rare de trouver 50, 100, 200 gr. et plus de sucre dans les urines de 24 heures, alors même que Falimentation ne contient que de petites quantités d'hydrocarbones. Si un tel malade, éliminant 100 gr. de sucre en 24 heures, est nourri essentiellement de protéiqaes, on doit admettre que ce sucre provient, pour la presque totalité, des protéiques alimentaires ou des graisses de son organisme. Sous Tinfluence de la maladie, le sajet maigrit, il n'est donc pas possible a priori d*éliminer rhypothèse d'une transformation des graisses de Torginisme en sucre ; mais la maladie dure assez longtemps, en général, pour que la quantité totale de sacre aiminée soit plus considérable que celle qui poarrsit résulter des graisses de l'organisme et des petites quantités de graisses et d'hydrocarbones alimentaires. Une partie au moins provient des protéiques.
A l'appui de l'origine essentiellement protéique du sucre, chez le diabétique à alimentation essentiellement protéique, on peut signaler les faits suivants. La quantité du sucre éliminé par le diabétique en 24 heures n'augmente pas, quand on ajoute des quantités plus ou moins grandes de graisses à son alimentation; elle augmente au contraire, en même temps
SUCRE URINAIRE EN 24 HEURES
i* sujet.
II. Les mêmes constatations peuvent être faites, et les mêmes conclusions peuvent être tirées, chez le chien diabétique par ablation du pancréas. Un tel chien, pesant 8 kg., nourri de viande maigre, élimine environ 75 gr. de sucre par jour, pendant les 40 jours de survie qu'il présente, soit en totalité 3 kg. de sucre. Ces 3 kg. de sucre ne sauraient provenir de la graisse préexistant dans l'organisme, car la quantité n'en est pas suffisante, d'autant plus qu'au moment de la mort, la graisse n'a pas complètement disparu (certains organes môme en contiennent en abondance : le foie en contient de 30 à 40 p. 100 de son poids).
III. Si on fait ingérer à un animal, ou si on lui injecte sous la peau 1 gr. de phlorhizine ou de phlorétine ' par kg. d'animal, on provoque la glycosurie. La glycose éliminée ne saurait provenir de la phlorhizine ou de la phlorétine introduites dans l'organisme, car sa quantité est plus grande; — d'ailleurs, au moins dans le cas où le glycoside est injecté dans les veines, on le retrouve en totalité, non modifié, dans les urines.
A un chien, débarrassé de glycogène par un jeûne de 3 semaines, on fait ingérer 12 gr. de phlorhizine; on trouve 40 gr. de sucre urinaire.
De 2 chiens A et B semblables, nourris de semblable
1. Ia phlorhizine est un glycosido résultant do l'union do la glycoso et do la phlorétine (cette dernière est dédoublable en phloroglucine et mcide phlorétÏDiqno).
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façon, pendant plusieurs jours, Tun A est sacrifié, elle glycogène de son organisme est dosé ; l'autre B, maintenu au jeûne, pendant 12 jours, reçoit chaque jour en injection sous-cutanée de la phlorhizine (92 gr. en tout); le sucre urinaire est dosé ; Tanimal est sacrifié et le glycogène de son organisme est dosé. Voici les résultats:
Glycogèno du chion A 100«»'
Glycogène consommé par B T5
Ayant pu donner do la glycoso 83^,33
Sucre urlnairo 2W
Quantité du sucre éliminé provenant cortainoment d'une origine non hydrocarbonée 209 ,67
Ces expériences établissent que du sucre s'est formé aux dépens de proie iques ou de graisses, sans qu'il soit possible de choisir entre les deux origines; — les expériences suivantes établissent que du sucre se forme aux dépens des proléiques.
On peut faire disparaître la totalité des graisses de rorganisme (ou à très peu près), en soumettant on chien, préalablement nourri de viande maigre, à un jeûne de 30 à 35 jours, et reconnaître le dégraissage complet par l'augmentation subite de réiiminalion azotée. On ne peut faire disparaître la totalité des graisses par un jeûne prolongé, quand le chien était très gras au début du jeûne, ayant été préalablement nourri avec des aliments riches en hydrocarbones. — Considérons 2 chiens de même poids, Tun peu gra», l'autre fort gras, et soumettons-les au jeûne. Au 3(Kjoar, l'élimination azotée augmente brusquement pour le premier : il est dégraissé; au 32° jour, on donne aux 2 chious, (»n injection sous-cutanée, 1«'',5 de phlorliixint;; ils éliiriiuent Tun et l'autre en 2 jours environ, 2') ^v. (l(! sucre, (ilicz le premier, ce sucre provient des proléiques, puiscjue les graisses n'existent qu'à Tétat de traces; d'ailleurs, si le sucre provenait des graisses en nu'^me temps que des proléiques, ne devrait^on pas en
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trouver plus, chez le second chien, qui possède encore
des graisses, que chez le premier qui n'en possède pas?
Enfin on démontre que, chez un chien soumis à un
jeûne minimum de 3 semaines, ne contenant plus de
glycogène, le rapport entre les quantités d'azote et de
sucre éliminées par les urines, sous l'influence de la
phlorhizine, est constant : il est égal à 0,20 (0,19 à 0,21).
La quantité du sucre éliminé dans ces conditions est
proportionnelle à la quantité des protéiques détruites.
Donc, V organisme peut faire du sucre aux dépens des protéiques,
La transformation des protéiques en sucre se fait- elle dans le foie ou dans un autre organe? Il est impossible de répondre actuellement à cette question. En effet, si, d'une part, le foie extrait de Torganisme transforme uniquement son glycogène en sucre, ce qui tendrait à établir qu'il ne transforme pas de protéiques on sucre, — d'autre part, le sucre diminue rapidement dans le sang d'un animal (grenouille, oiseau ou mammifère) dont le foie a été enlevé, ou dont la circulation hépatique a été supprimée, ce qui tendrait à établir que c'est le foie qui transforme les protéiques en sucre. La question n'est pas résolue.
Vorganisme peut-il faire du sucre aux dépens des graisses? On a cherché h démontrer cette transformation par diverses expériences, dont aucune n'est démonstrative.
i** Les graines oléagineuses contiennent des réserves abondantes de graisses et peu ou pas d'hydrocarboncs. Si on fait germer ces graines, à l'obscurité (pour éviter toute formation directe d'hydrocarboncs, aux dépens de l'ac. carbonique atmosphérique), il se produit de l'amidon et du sucre, en même temps que les graisses diminuent. Si l'expérience a été faite dans une enceinte close, dont on peut analyser les gaz, avant et après la germination, on constate une consommation d'oxygène. On en a conclu que les hydrocarbones formés proviennent d'une oxydation ménagée des graisses. Cette conclusion est au moins prématurée, car rien ne prouve qu'ils ne proviennent pas des protéiques de la graine.
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2*^ On extrait le foie d'un chien; on le hache, on le mélange avec du sang défibriné et on en fait 2 parts; Tune, conservée telle ; Tautre, additionnée d'une émulsion grasse; on les maintient l'une et l'autre à 40*», pendant 6 heures, en les faisant traverser par un courant d'air, et on dose le sucre qu'elles contiennent. On a trouvé, au moins parfois, un excès de sucre dans le mélange contenant la graisse; et on en a conclu que le sucre provient pour une part de la graisse. Cette conclusion eU inexacte^ car si on dose à la fois le sucre et le glycogène des mélanges, on constat; (|ue, dans l'un comme dans Tautre, la (quantité de sucre produite correspond à la quantité de glycogène disparue. — L'excès de sucre observé, en supposant qu'il ne corresponde pas à une erreur d'analyse, tient donc simplement à ce que les conditions de la transformation du glycogène en glycose étaient plus favorables dans le mélange gras.
3^ Si on nourrit un chien de 10 kg., pendant plusieun jours, fivec 250 gr. de graisse et 50 gr. de viande, on constate une élimination journalière de 15 gr. d'aiote, correspondant à 95 gr. environ de protéiques. Si la quantité du sucre produit journellement est supérieure à celle qui peut i)rovenir de 95 gr. de protéiques, c'est qu'une partie provient des graisses (car les réserves hydrocarbonées de l'organisme ne tardent pas à s'épuiser). Pour connaître la quantité de sucre produite en 24 heures, on a cherché à déterminer la quantité de sang qui traverse le foie et l'enrichissement en sucre de ce sang, pendant son passage à travers le foie. On a admis que 2(K) litres de sang, au minimum, traversent le foie, et ({ue <:lia(]ue litre de sang enlève 1 gr.de sucre au foi«î, de sorte que le foie céderait 200 gr. de sucre au sang en 2i hcîurcs. Or 95 gr. de protéiques détraites ne sauraient donner 200 gr. de sucre. Pendant le premier jour, l'excès de; sucre peut provenir des hydrocarbones de l'organisme (qui n'en renferme pas plus de 100 gr.j, mais ensuite, il provient des graisses alimentaires. (ktlc conclusion est inacceptable. Si, en effet, il est
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possible que 200 litres de sang traversent le foie en 24 heures, il est certain que chaque litre ne prend pas i gr. de sucre : les analyses comparées du sucre dans les sangs porte et sus-hépatique, faites par de bonnes méthodes, établissent que chaque litre de sang ne prend pas plus de 14 cgr. de sucre au foie; les 200 litres en prennent donc au maximum 28 gr. et non pas 200 gr. Or 28 gr. de sucre peuvent provenir de 95 gr. de protéiques. 4® La marmotte, après un sommeil hivernal prolongé, pendant lequel elle ne prend pas de nourriture, possède du glycogène, en quantité notable, dans son foie et dans ses muscles. — Après 80 jours de sommeil hivernal, on en a trouvé 2,20 p. 100 dans le foie et 0,37 p. 100 dans les muscles; — après 165 jours de sommeil, on en a trouvé 1,10 p. 100 dans le foie. Or, pendant le sommeil hivernal, la marmotte maigrit; on est donc conduit à penser qu'une partie au moins de cette graisse disparue a pu se transformer en glycogène, et cette hypothèse est appuyée par la constatation souvent faite de valeurs inférieures à 0,70, pouvant atteindre 0,59, pour le quotient respiratoire (une partie de l'oxygène consommé se fixerait sur les graisses pour donner du glycogène). Cette conclusion est au moins prématurée et probablement inexacte. En effet, la quantité du glycogène trouvé dans les tissus de la marmotte n'a rien qui doive trop surprendre, car les échanges matériels de la marmotte endormie étant de 30 à 40 fois moindres que ceux de la marmotte éveillée (ainsi qu'il résulte de la détermination de l'oxygène consommé et de l'acide carbonique produit), l'animal se trouve, aprrs 80 jours de sommeil, dans les mêmes conditions qu'après 2 jours de veille ; or le glycogène ne disparaît pas après un jeûne de 2 jours. Le glycogène trouvé peut ôtro un reste du glycogène préexistant. Si même on admet que du glycogène se soit formé, rien ne prouve qu'il se soit formé aux dépens des graisses : pendant le sommeil hivernal, la marmotte émet à plusieurs reprises des urines riches en urée ; les protéiques détruites ont pu fournir du glycogène. Sans
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douto, on a signalé Tabaissemenl anormal du quotient respiratoire; mais de 2 choses Tune : ou cet abaissement est constant, ou il est transitoire; s'il est transitoire, il perd toute signification ; s'il est constant, et s'il correspond à une transformation de graisses en glycogëne, od devrait trouver un enrichissement des tissus, et notimment du foie, en glycogène, ce qui n'est pas le cas, car 2,2 p. 100 est un nombre faible, pour un herbivore. Les observations faites sur la marmotte ne démontrent pas la transformation de graisses en glycogène.
5<> Le quotient respiratoire, pendant le travail, chei un animal gorgé d'hydrocarbones, a une valeur voisine de Tunité au début, et diminue progressivement, à mesure que se prolonge le travail. Cet abaissement tient à ce que des substances, autres que les hydrocarbones, sont utilisées; or on sait que, pour un travail modéré, chez un sujet abondamment nourri, les protéiques ne sont pas utilisées pour Taccomplissement du travail, ce sont donc les graisses. Si on admet que le travail ne peut emprunter son potentiel énergétique qu'aux hydrocarbones et non aux graisses, c'est donc que de l'oxygène a été fixé par les graisses, se transformant- en hydroca^ bones, pour en renouveler la provision. Mais il n'est nullement démontré que le travail musculaire ne pent se faire qu'aux dépens des hydrocarbones; — l'abaissement du quotient respiratoire s'explique par la combustion simultanée des hydrocarbones et des graisses, tout au moins pour toute valeur du quotient respiratoire supérieure à 0,70 (quotient respiratoire des graisses).
6» On a constaté, au moins une fois, chei l'homme au repos, après accomplissement d'un travail muacalaire énergique, et absorption d'une forte proportion de graisse, ({ue le quotient respiratoire était tombé à 0,666. On en a conclu que les graisses ingérées fixaient de l'oxygène, pour se transformer en glycogène et réparer la réserve d'hydrocarbones, entamée par le travail. Cette conclusion est au moins jnématurée. Car il faudrait démontrer que l'oxygène retenu na peut piw l'être autre-
LA CONSOMMATION DU SUCRE
ment, et cette démonstration n'est pas faite. Bien au contraire, on a noté des quotients respiratoires inférieurs à 0,70, sans augmentation des hydrocarbones : on a, p. ex., trouvé, chez le chien soumis à un jeûne de 3 jours, des quotients respiratoires égaux à 0,679, à 0,666 et même à 0,647. Or, loin d'augmenter, la réserve de glycogène s'épuise rapidement pendant le jeûne. Il ne faut donc pas conclure de l'existence d'un quotient respiratoire 0,666, à une transformation de graisses en glycogène.
70 Enfin on a noté, chez le diabétique, exceptionnellement il est vrai, des quotients respiratoires de 0,64 et même moins (en général, le quotient respiratoire du diabétique est compris entre 0,70 et 0,80); on en a conclu que des graisses se transforment en hydrocarbones. Cette conclusion est au moins prématurée, car on n'a pas démontré que l'oxygène retenu ne peut être employé à une autre transformation. Et pourtant cette démonstration était d'autant plus nécessaire, que, précisément dans les cas de diabète dont il s'agit, on a trouvé dans l'urine divers produits d'oxydation, tels que l'acétone, l'acide acétylacé tique, l'acide p-oxybutyrique, formés aux dépens des hydrocarbones par fixation d'oxygène, et dont la production détermine un abaissement du quotient respiratoire.
En résuméy dans aucun cas, on n'a démontré la transformation des graisses en sucre dans Vorganisme.
TROUBLES DE LA RÉaULATION aLYCÉMiaUE
Le sucre du sang est consommé dans Vorganisme, On en a donné plusieurs preuves, dont nous ne retiendrons que les suivantes : 1» La quantité de sucre du sang carotidien diminue rapidement, pendant les quelques heures de survie, chez l'animal dont on a lié l'aoïte, au niveau du diaphragme, et par là supprimé la circulation sousdiaphragmatique : elle tombe de 1,0 à 1,5 p. 1000, valeurs
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normales à 0,8 et même 0,5 p. 1000. — 2» Chez ranimai normal, la (quantité de sucre est généralement moindre dans le sang qui revient des organes (exception faite pour le foie), que dans le sang artériel ; d'innombrables analyses, faites sur le sang de chien, on peut condnre que le sang artériel contient en moyenne ie^,Z2 de sucre p. 1000 ce, et le sang veineux 18^,20.
On a encore indique comme preuves de. la consommatioo du sucre du sang : 1° la diminution du glycogène hépatique, sans augmentation du sucre du sang, dans rintervalle des repas; 2° l'existence de quotients respiratoires compris entre 0,8 et 1,0 (indiquant une combustion d'hydrocarbones), notamment chez les animaux abondamment nourris d'hydrocarbones, et surtout pendant les premières phases du travail musculaire. Mais il faut reconnaître que ces faits n'ont que la valeur de renseignements et sont insuffisants pour établir notre proposition. Sans doute, il est vraisemblable que le glycogène disparu du foie s'est transformé en sucre du sang, mais ce n'est qu'une hypothèse vraisemblable. Quand le quotient respiratoire «Icpasse 0,8, des hydrocarbones sont brûlés, mais rien ne prouve que ce soit le sucre du sang et non pas le glycogène des tissus.
La teneur en sucre du sang, ne variant ni pendant l'absorption intestinale dos matières sucrées qui gorge l'organisme d'hydrocarbones, ni pendant le travail musculaire qui en consomme beaucoup, ni pendant le joûne qui ('épuise les réserves de glycogène; c'est donc qu'il existe un mécanisme régulateur de la glycémie normale, grâce auquel le sucre, pénétrant en excès dans le sang intestinal, est retenu dans le foie ou dans d'autres tissus, sous forme de glycogène ou de graisses, d'une part; grâce auqucd, d'autre part, les tissus chai^ de faircî du sucre aux dépens du glycogène ou de» protéiqucs, en fournissent au sang des quantités équivalentes à celles qui sont détruites à la périphérie, mécanisme dont nous ne connaissons pas, d'ailleurs, les éléments constituants.
Si le mécanism(3 régulateur de la glycémie normale
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est dérangé, l'équilibre entre la production et la consommation du sucre est rompu et on observe, suivant le cas, V hyperglycémie ou V hypoglycémie.
I. Nous avons indiqué (voir p. 395) la production d'hyperglycémie et de glycosurie, à la suite d'une piqûre du plancher du 4* ventricule, entre les racines du nerf acoustique et celles du vague, et montré qu'elle est la conséquence d'une exagération delà production hépatique du sucre du sang, sans exagération de sa consommation périphérique.
Nous avons indiqué l'hyperglycémie (voir p. 396) consécutive à l'asphyxie lente, et dit que son mécanisme est le même que celui de l'hyperglycémie par piqûre bulbaire. On obtient les mêmes résultats si l'animal respire dans une atmosphère raréfiée ou pauvre en oxygène *. Ex. :
QUANT 1t£ DR BUCHE DANS 1000'''^ DE SANG
Avant l'asphyxio 1,28 1,08 1,31 1,10
Après respiration dans uno atmosphère
conrtnôo, de petites dimensions 2,53 9,10 1,90 2,50
Après respiration à l'air libre 1,11 1,50 1,40 —
QUANTITÉ DE SUCRE DANS lOOO*'* DE SANG
Rospiration à l'air libre 0,9r> l,r)0
Respiration dans une atmosphère raréfiée à 20 cm. de mercure 3,46 3,30
IL II peut y avoir hyperglycémie alimentaire et môme glycosurie alimentaire. Si Tanimal absorbe rapidement une quantité de sucre plus grande que colle qu'il peut ftxer, dans son foie et ses autres tissus, il y a hyperglycémie; puis glycosurie, si la proportion du sucre dans le sang dépasse la limite de résistance du rein. On a signalé la glycosurie alimentaire, chez Tliomme, l'i la
1. Nous rappelons qu'il s'agit là d'hyperglycémies par exagération do la production hépatique du sucre pour los raisons suivantes. A la suite do la piqûre bulbaire et do l'asphyxio, l'hyporglycôniie est nulle, chez los animaux dont le foie a été débarrassé de glycogène par un joûne préalable, on dont la circulation hépatique est suspendue; — ollo fait diminuer et disparaître la quantité du glycogène hépatique; elle cosse quand est épuisée la réserve de glycogène hépatique.
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suite de Tingestion de grandes quantités (500 gr. el plus) de glycose. On peut la provoquer, chez ranimai, en injectant dans les veines une liqueur sucrée, en quantité telle que la proportion de sucre du sang atteigne el dépasse 3 p. 1000. On l'observe tout particulièrement chez le chien qui a été soumis à un jeûne de 3 on 4 jours : l'ingestion de quantités relativement faibles d'amidon ou de sucre, insuffisantes pour produire It glycosurie chez un animal régulièrement nourri, la détermine chez celui-là (diabète ou glycosurie du jeûné).
Dans ces cas, il y a rupture de l'équilibre glycémiqoe normal, par insuffisance des organes utilisateurs delà glycose (qu'il s'agisse d'une formation de glycogène, de graisses ou de toute autre substance, peu importe).
III. Le diabète léger ou glycosurie hépatique est un cas particulier d'hyperglycémie alimentaire et de glycosurie alimentaire. Certains individus, qui ont des urines non sucrées, quand ils sont h jeun, ou qu'ils ont consonimé dos aliments protéiques et gras, deviennent glycosariquesjàlasuite d'ingestion d'hydrocarbones, en quantité plus ou moins grande. On peut dire qu'ils présentent de la glycosurie alimentaire, pour une absorption d'hydrocarbones, insuffisante pour la déterminer chez Thomme normal. On observe tous les intermédiaires entre l'homme qui peut ingérer des quantités énormes d'hydrocarbones (400 gr., 500 gr. et plus), sans présenter de ^'lycosurie, et l'homme qui devient glycosurîque dès qu'il ingère dcsciuantités minimes de sucre oud*amidon. On peutreproduir(; le diabète léger, chez l'animal (chien, porc, p. ex.), en pratiquant une ablation partielle du pancréas (ablation des 9/10^8 chez le chien, des 19/20" environ chez le porc), la glycosurie se produisant, pour des quantités d'hydrocarbones ingérés d'autant plus faibles que la quantité de pancréas enlevée est plus grande. On a observé, chez le i)orc, une élimination de 100 gr. de glycose urinaire, après ablation partielle da pancréas, pour une alimentation de 500 à 1000 gr. de pain.
LE DIABÈTE LÉGER
La diminution du pouvoir glyco-fîxateur de Torganisme, dans les cas de diabète léger, vraie pour la glycose, n'est pas vraie pour la lévulose. A un homme qui, à la suite d'une ingestion de 50 gr. de glycose, élimine 10 gr. de sucre urinaire, on peut faire ingérer 50 gr. de lévulose, sans provoquer de glycosurie. Le même fait s^observe chez les animaux à dépancréatisation partielle : ils ont perdu partiellement la propriété d'utiliser la glycose ; ils n'ont pas perdu, au moins au même degré, la propriété d'utiliser la lévulose : leur foie ne contient que peu de glycogène, à la suite de l'absorption de glycose ; il en contient beaucoup plus, à la suite de l'absorption d'une mênie quantité de lévulose.
Ces faits établissent que, dans le diabète léger expérimental (ablation partielle du panci^éas), il s'agit d'une utilisation imparfaite de la glycose absorbée, et non d'une exagération de la production de la glycose hépatique; car la lévulose étant retenue dans le foie, sous forme de glycogène normal, on ne comprendrait pas Tabsence de glycosurie après ingestion de glycose, s'il s^aglssait d'une hyperglycogénèse.
IV. La glycosurie du diabète grave ou maigre (outre la glycosurie, le diabétique présente de la polyurie, de l'azoturie, de la polydypsie, de la polyphagie, de Tamaigrissement) subsiste même avec une alimentation exclusivement protéique et grasse, même pendant le jeûne ; elle augmente d'ailleurs par l'alimentation ; elle augmente surtout par l'ingestion d'hydrocarbones. Ex. :
ALIMENTATION DU DIABI^TIQUE (31 hCUrOS)
Protéiqnes
Graisses.
Hydrocarboncs
SUCRE URINAI
(24 houros)
Of
Ofir
52Br
in
On peut reproduire le diabète grave (glycosurie et auti^es symptômes) par l'ablation totale du pancréas,
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chez le chien et chez le chat. Il se produit, après celle opération, rapidement (en quelques heures) de Thyperglycémie (le sucre du sang atteint 3, 4 et plus p. 1000) et une glycosurie considérable. La glycosurie persiste, diminuée sans doute, mais importante, après 7 jours de jeûne; avec une alimentation exclusivement protéiqae et grasse, elle est plus considérable que pendant le jeûne; elle augmente encore à la suite de ilngestion d'hydrocarbones, la totalité, ou à très peu près, de ces hydrocarbones passant dans les urines, sous forme de glycose.
Certains auteurs ont prétendu séparer, de façon absolue, le diabète grave, dans lequel la glycosnrie persiste après suppression des hydrocarbones alimentaires, du diabète léger, dans lequel la glycosurie n'existe qu'après ingestion d'hydrocarbones, et en faire deux maladies essentiellement distinctes. — Nous ne saurions admettre cette conception. A priorij ne serait-il pas étrange que l'ablation presque totale du pancréas produisit une maladie et que l'ablation totale du pancréas en produisît une autre, dont la nature et le mécanisme seraient différents? L'étude méthodique du diabète grave permet d'ailleurs d'établir qu'il n'est qu'une exagération du diabète léger.
L'accumulation du sucre dans le sang et son élimination par les urines, chez le diabétique maigre, penl s'expliquer par 2 hypothèses : ou bien rutilisation (combustion, transformation et fixation sous forme de glycogène ou de graisse) du sucre introduit ou formé dans C organisme est normale et sa production est exagérée; ou bien la production du sucre n'est pas exagérée et son utilisation est diminuée.
L'utilisation du sucre dans l'organisme peut se faire sous deux formes : 1° combustion avec production d'ac. carbonique et d'eau; 2" fixation sous forme de glycogène ou de graisses. Il n'est pas vraisemblable que les phénomènes de combustion soient modifiés, chez le diabétique maigre, car il élimine une quantité normale d'ac.
LE DIABÈTE GRAVE
4ii
carbonique et ses produits de désassimilation azotée sont qualitativement normaux; car aussi les lactates, tartrates, malates, la benzine, etc., introduits dans Forganisme, donnent les mômes produits d'oxydation, cbez le diabétique et chez Thomme sain, et dans les mêmes conditions. D'ailleurs, on n'observe pas d'hyperglycémie dans l'intoxication phosphorée, qui réduit à moitié les oxydations organiques.
On peut établir par contre que l'utilisation du sucre par fixation glycogénique, grasse ou de toute autre nature, est diminuée ou même supprimée, dans le cas de diabète grave, pathologique ou expérimental. Un homme normal peut utiliser par jour 500 gr. d'hydrocarbones, sans présenter de glycosurie; si le diabétique a conservé son pouvoir d'utilisation de la glycose, il utilisera, comme l'homme sain, ces 500 gr., et le sucre éliminé par les urines représentera une production, ou une introduction de glycose en plus de ces 500 gr. Le tableau suivant indique l'élimination urinaire du sucre et de l'azote chez un diabétique maigre soumis à une alimentation variable.
URI
Prot6.iqw!9.
Graisses.
Hydroctrbones.
NAIRE
NAIRE
La colonne A indique les quantités de sucre produites par l'organisme, en supposant conservée l'utilisation normale de 500 gr. (500 gr. + sucre urinaire — hydrocarbones alimentaires). La colonne B indique la quantité des protéiques détruites (correspondant au produit de
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Tazote urinaire par 6,22). Dans tous les cas, la quantité du sucre produit serait plus considérable que la quantité des protéiques détruites, ce qui est impossible, car le sucre produit dans l'organisme ne peut provenir que des protéiques, chez le diabétique maigre qui ne contient aucune réserve de glycogène. Par conséquent, dam le diabète grave, pathologique ou expérimental, il y a an moins diminution de l'utilisation des hydrocarbonei ingérés ou fabriqués dans Torganisme. On peut établir que dans le diabète expérimental (par ablation totale du pancréas), tout au moins, il y a suppression complète de cette utilisation. Supposons qu'un chien sans pancréas soit soumis à un régime alimentaire azoté constant, et qu'on ait déterminé la quantité du sucre urinaire; on constate que Tanimal, recevant en outre une quantité connue d'amidon ou de sucre, élimine par les urines un excès de sucre équivalent. Ex. :
Quantités données 15c 18*' ,2 TSc
Excès éliminés 14 ,6 18 ,1 74,3
En résumé, dans le diabète, léger ou grave, l'organisme ne possède plus normal son pouvoir utilisateur du sucre. Si ce pouvoir est encore assez élevé pour que l'organisme puisse utiliser au moins le sucre provenant de la destruction protéique, la glycosurie disparaîtra quand on éliminera les hydrocarbones de l'alimentation, totalement ou partiellement, suivant l'intensité de la maladie, et le diabète sera dit léger. Si ce pouvoir est tellement diminué que l'organisme ne puisse même plus utiliser le sucre provenant de la destruction protéique, la glycosurie ne disparaîtra pas, quand on éliminera les hydrocarbones alimentaires et le diabète sera dit graite.
Chez le diabétique, comme chez le chien sans pancréas; dans le diabète grave, comme dans le diabète . maigre, l'organisme a conservé le pouvoir d'utiliser la lévulose. On constate en effet, qu'à la suite de l'ingestion d'une quantité donnée de lévulose, le sucre urinaire n'augmente pas de la quantité équivalente, d'une part; et,
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d'autre part, que le foie et les muscles contiennent alors des réserves de glycogène, qu'ils ne contienn(»ni pas h la suite de Tingestion de la môme quantité de glycose.
On a constaté Vhypoglycémie dans 2 circonslances, de façon certaine : i<* quand on extirpe le foie, ou qu'on lie ses vaisseaux, le sang qui circule dans Torgahisme contient de moins en moins de sucre : on a trouvé, pendant les quelques heures de survie, 0«*,8 et même 0*%6 p. iOOO; — 2* quand on sectionne la moelle entre la 3* vertèbre cervicale et la 5* vertèbre dorsale.
On a également signalé une hypoglycémie légère à la suite de l'ingestion ou de Tinjection de phlorhizine : mais tous les auteurs n'admettent pas cette hypoglycémie. Actuellement, on doit se contenter de dire que, sous Tinfluence de la phlorhizine (et c'est le seul cas de cette nature qui soit connu), il y a glycosurie sans hyperglycémie.
CHAPITRE XXI
Sommaire. — Trois méthodes employées pour rechordiier la source de l'énergie do la contraction musculaire. — Los oxydations soat ai^ montées pondant le travail musculaire ; elles sont la soiirc0 «H» tielle de l'énergie de la contraction. — I^s substances protéiqwsM sont pas los matières fournissant l'énergie nécessaire ft la contrsc^ tion ; restrictions qu'il convient d'apporter à cette [Mroposition. Les hydrocarbones sont utilisés par la contraction. Les graisses peavem fournir du potentiel à la contraction. De la forme sons laqidle les substances sont utilisées. Théorie isoglycosiqae et théorie iaodj' namiquo.
Le travail musculaire utilise une certaine quantité d'énergie, fournie par des réactions chimiques, se produisant au moment de la contraction. Quelles sont ces réactions? Quelle est la source énergétique de la contraction musculaire?
Trois méthodes ont été employées, pour résoudre le problème. La 1'* consiste à analyser le muscle avant et aprà la contraction; pratiquement, on analyse un muscle au repos depuis un certain temps (les 2 muscles symétriques au repos depuis un certain temps ont sensiblement la même composition); on fait contracter le muscle symétrique et on Tanalyse après la contraction. On peut ainsi connaître la nature et la quantité des substances détruites ou produites dans la codtraction. — La 2** méthode consiste à analyser le sang artériel qui va au muscle et le sang veineux qui en sort : on peut ainsi connaître la nature et la quantité des substances qu'il cède au muscle, ou qu'il en reçoit, pendant le repos et pendant la contraction. — La 3<) méthode consiste à déterminer qualitativement et quantitativement les échanges nutritifs généraux, pendant le repos et pendant le travail, toutes autres conditions étant égales. Nous aurons recours à ces difTérentes méthodes et nous emploierons Tune ou l'autre, selon les besoins.
TRAVAIL REPOS MASTICATION ^NERUIQUE
Oxygène 93'îS43 103«S23 859"S61
Acide carbonique 68 ,89 86 ,88 789 ,50
2° Le sang qui traverse le muscle qui se contracte, perd plus d'oxygène et se charge de plus d'ac. carbonique, que le sang qui traverse le muscle au repos. L'expérience a été faite, pour les muscles masséter et releveur de la lèvre supérieure, chez le; cheval : on détermine la contraction de ces muscles en faisant manger de ravoine.
On a obtenu des résultats, que nous pouvons résumer par les moyennes indiquées dans le tableau ci-dessous :
EN TRAVERSANT LE MUSCLE
„ .. Rcicveur
Masséter. j,. i^ i^vre.
Î perdent ) pendant le ( ll''«,40 4<^«,10 d'oxygène,
gagnent ) repos i 8 ,70 2 ,30 d'ac. carbonique,
perdent > pendant la ( 13 ,65 8 ,60 d'oxygène,
gagnent) contraction ( 10 ,20 10 ,83 d'ac. carbonique.
Gomme le masséter, pendant sa contraction, est traversé par une quantité de sang trois fois plus grande
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que pendant le repos, et le releveur par une quantité 4 fois il2 plus grande, il convient de multiplier les wl. dos gaz échangés pendant la contraction, par 3 en ce qui concerne le masséter, par 4,5 en ce qui concerne le releveur, pour avoir la valeur absolue des échanfzes gazeux s'accomplissant entre le sang et le muscle, pendant un même temps. On obtient ainsi les résultats réunis dans le tableau suivant :
Masséter. Releveur.
Pondant f ^^^^ pondant 1© ( 11«S40 4««,10 d'oxygène. un temps u %^^^j repos < 8 ,70 2 ^ d'acide carboniqip.
le sang < ^^^ . pondant la ( 40 ,96 qm traverse/ contraction 30 ,60
le muscle V*' **
38 ,70 d'oxygène.
49 ,05 d'acide carboniqw.
Ces résultats conduisent à penser que ce sont les phénomènes d'oxydation qui fournissent V énergie nécessaire à k contraction musculaire.
On a soulevé une objection contre cette conclusion. Sans nier Taugmentation des oxydations pendant la contraction, ce qui n'est pas possible, on a prétendu que les oxydatioBi pourraient bien être la cause de la production de chalear qui accompagne la contraction, cette dernière emprantani rénergie dont elle a besoin à d'autres phénomènes chimiques, à des dédoublements, p. ex. Et à l'appui de ces réserrei, on a fait valoir les faits suivants : 1** Certains vers intestinaux, en particulier l'ascaris mystax du chat, ont pu élre conservés plusieurs jours dans des milieux ne contenant pis d'oxygène, sans cesser de se mouvoir avec énergie. — 2*Cn muscle de grenouille, isolé du corps, dont on a extrait par le vide la faible quantité d'oxygène qu'il contient, continue à se contracter, sous l'influence des décharges électriques, quand il est conservé dans une enceinte humide, ne contenant pas d'oxygène. — Donc des contractions musculaires peuvent se faire sans oxydations. Soit, nous admettons parfaitement que certains êtres, et des muscles placés dans certaines conditioof, peuvent se contracter en l'absence d'oxygène et emprunter le potentiel énergétique à des phénomènes chimiques autres que les oxydations ; mais nous nous gardons bien d'en conclure que la contraction musculaire, chez l'animal noraial.
LE TRAVAIL ET LÈS OXYDATIONS
l'emprunte pas son potentiel aux oxydations. Nous admetjons que les muscles, semblables à la leTure de l^ière, sont lérobies et empruntent leur potentiel aux oxydations, quand :elles-ci peuvent se faire, et deviennent anaérobies et empruntent leur potentiel à des dédoublements, quand les oxydations ne sont pas possibles. Et nous allons le prouver. On sait que le dédoublement des substances organiques, et notamment des hydrocarbones, libère beaucoup , moins d'énergie que leurs oxydations. Exemples : -
OR. DE OLYCOSE FOURNISSENT
Produits de transfunoation. Calories. Kilogrammètres.
Oxydation. C0« et H«0 3939 1 674 000
Alcool et acide carbonique 372 158 100 '
Ac. butyrique, ac. carbonique et hydrogène. 414 176 000
. i ■ Or un homme peut faire, en 6 heures, p. ex., un travail
supérieur à 150 000 kgm. (homme de 75 kg. faisant une ascension de 2000 mètres, sans tenir compte de toute dépense ne servant pas à élever le corps) ; si ce travail empt*untait l'énergie nécessaire à des dédoublements, il s'accompagnerait d'une destruction de 1000 gr. de sucre. Que seraient devenus les produits de dédoublement, dont on ne retrouve pas trace dans les excréta respiratoires ou urinaires (car il y a simple-i ment augmentation de Tac. carbonique)? Âuraient-ils donc été ultérieurement oxydés et transformés en eau et ac. carbonique? Mais alors cette oxydation aurait donné nAÎfeance à une quantité de chaleur, égale à la différence des ehaleurs d'oxydation et de dédoublement, soit environ 3500 c^l. Sans doute, la chaleur rayon née pendant le travail ai|gmenté^: mais' l'augmentation peut atteindre au maximum, pqur 6 h^res,* lâOO cal., par le travail le plus intense. Npus aurions ici Me ^ augmentation de 3500 cal., qu'on n'observe jamflie. ^ '[ -.
Les oxydations sont la source essentielle de ' V énergie nécessaire à la contraction musculaire.
Les protéiques ne sont pas les matières utilisées pour la contraction musculaire.
C'est un fait d'observation vulgaire, qu'une alimentalion riche en protéiques permet à l'homme d'accomplir un travail plus considérable qu'une alimenta;tion pauvre
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en ces substances; — d'où cette opinion, que le travail trouve réjiergie dont il a besoin dans la combustion des protéiques. Cette conception est inexacte : ce ne sont pas les protéiques qui fournissent l'énergie à la contraction, tout au moins, tant que Tanîmal a à sa dis|K^ sition d*autres substances en surabondance.
Certains auteurs ont signalé une légère augmentation (Ofi^,5 à 0fi^,7 pour 1000 gr. de muscles) de produits de désassimilation azotée, tels que la créatine (mais non Turée ou Tacide urique) dans les muscles qui ont été tétanisés. Cette augmentation, intéressante à signaler, ne permet pas d'expliquer le travail musculaire.
Toutefois, il est possible que les déchets asotés soient enlevés par le sang et éliminés, à mesure qu'ils se pn>* duisent; il convient donc de les rechercher dans les urines où ils passent en totalité.
L'élimination azotée n'est pas dimiuuée pendant le sommeil, bien que les contractions musculaires soient supprimées; elle n'est pas diminuée pendant la cnrarisation, bien que la tonicité musculaire soit supprimée. Ces faits constituent au moins d'utiles indications.
Pour résoudre la question, Fie et Wislicenus firent la classique ascension du Faulhoi^n (1956 m. d'altitude andessus du point de départ). Pendant les 17 heures qui précédèrent l'ascension, ils avaient mangé à peu près ejcclusivement des hydrocarbones et des graisses, lis i^cueilUi3ent q\ analysèrent les urines des 12 h. qui précédècent l'ascension, des 6 h. d'ascension et des 6 h. suivantes ;- endn des 42 h. suivantes. Ils obtinrent les résultats consignés dans le tableau. suivant :
Axotc nriniire. Frat^iqiKvs cormjpoMi* / 12 h. avant asc. ec.QS 43f,40
Firk ) 6 h. d'ascens.. 3,31 ) , -. 20,64 \
^'""^ ) 6 h. après asc. 9,13 } ^ '^^ 15.11 \ ^ '^
( 13 h. suivantes. 4 ,10 35 fi^
( 12 h. avant asc. 6 ,68 41 ,5&
Wl.licen« ) l !:• d'"»»»- 3.13 { 5 ,» "•« \ 34 .« J 6 h. après asc. 2,42 ) ' 15,05 J •" »•"
( 12 h. snivantes. 5 ,35 33 ,tt
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Fick pesant 66 kg. et Wislicenus 76 kg., ils avaient compli respectivement un travail d'ascension de 9 096 et de 148 656 kgm. (en ne tenant pas compte du ivail du cœur, de la respiration et en général de tout siYail musculaire ne servant pas au soulèvement du •rps). — Or 1 gr. de protéique en s'oxydant (urée, XL et ac. carbonique) donne au maximum 4<'^^85, soit >64^K™,25*. Les protéiques détruites pendant Tascen- 3n représentent donc chez Fick (208r,62) 42 503 kgm. chez Wislicenus (198',47) 40 133 kgm. Donc la majeure irtie du travail d'ascension a certainement trouvé son lergie en dehors des protéiques.
Les nombres consignés dans le tableau ci-dessus n'inqnent pas une augmentation de l'élimination azotée, codant la période d'ascension, sur la période précéînte, mais l'expérience n'a pas été faite dans des coudions permettant de poser des conclusions inattaquables. Un homme adulte jeune prend, pendant plusieurs iirSy une alimentation constante, et détermine l'azote rinaire. Il compare l'élimination azotée pour les jours i repos (travail ordinaire du laboratoire), et pour les urs de travail musculaire énergique (ascension supémen taire de 500 m., faite rapidement). Voici les sultats :
Alimcntalion. Azote urinaire.
161 «' protéiques . Ropos 22*', 35
161 graisses Repos 23 ,36
337 hydrocarb.. Travail 22",62
30 alcool Repos 22 ,81
31 ,2 protéiques. ) Repos (moyenne ) ,g », 164 ,0 graisses.... ) de 2 jours). ) ' 408 ,0 hydrocarb.. ) Travail (moyenne ) .„ ..
55 ,0 alcool ) do 2 jours). ) •
42 ,6 protéiques . ) ^^^^^., ^
183 ,2 graisses. ... )
;o î^tX"!";: hop- ^-^
[, Ce nombre 4,85 est le plus grand nombre fourni par les auteurs. los admettrons plus loin le nombre 4,10; mais il convient ici, pour que d^mooftration soit plus frappante, d'adopter le nombre le plus désa-
l" SÉRIE
Urée de U h.
1" jour. Hopos 15B',4
•2" — Hopos 15 ,1
3« — Course 15 ,8
4« — Repos 13 ,9
Enfin on a soumis le sujet en expérience (homme, chien) à une alimentation réalisant Téquilibre azot<'>, an repos; on a fait accomplir un travail musculaire, et comparé l'élimination d'urée, pondant lesjours de re|)os et les jours de travail.
— Chien gras et vieux, au repos, ou faisant une course de 8 h. On dose Turée. Alimentation réalisant l'équilibre azoté :
SÉRIE
Ur^deMh.
I*r jour. Ropos llf,6
•i« — Repos 11 ,6
3« — Conrsc 11 ,9
f — Repos 12 fi
5« — Repos 11 Ji
— Homme adulte, au repos, ou faisant un travail énergique pendant 9 h. Alimentation réalisant l'équilibre azoté :
URÉK
des 24 b.
Hopos 26,8
l'e sôrio { Ropos 26,3
Travail 25,0
Repos 31,2
Repos 35,4
2« série { Hopos 37,2
Travail 36,3
Travail 37,3
Le travail musculaire peut donc s'accomplir en dehors de toute oxydation supplémentaire de protéiques : les quelques exemples typiques, que nous venons de donner, le prouvent nettement. •
Toutefois, il n'en est pas toujotirs ainsi. On constate parfois une augmentation de Télimination azotée, -sous l'influence du travail musculaire, augmentation d'ailleurs de beaucoup insuffisante, dans tous les cas, pour rendre compte du travail accompli.
Le tableau suivant donne des résultats obtenus chez un cheval, recevant une alimentation constante (5 kg. foin, 6 kg. avoine, l'^'yS paille hachée, par jour), pendant 5 périodes de 14 jours chacune. Résultats correspondant à 1 jour, moyenne des 14 jours de la période :
dui ii h.
dettth.
de Jour.
denlL
IM
li.4
IV
En comparant les périodes I et III, on constate uneaugmen-, talion de rélimination d'azote de 17«',8 (correspondant à 112 gr. de protéiques), pour une augmentation de travail de' 950 000 kgm. Or 112 gr. de protéiques donnent au maximum 230 860 kgm., soit environ 1/4 du travail supplémentaire accompli. — Si on compare les poids du cheval, dans les périodes successives, on constate une diminution de poids; c'est donc que l'alimentation du cheval est insuffisante et qu'il vit en partie aux dépens de ses réserves. On est ainsi conduit à penser que, dans le cas d'alimentation insuffisante, les protéiques peuvent contribuer à fournir Pénergie de la contraction musculaire. On a mis ce fait en évidence dans des expériences faites chez l'homme et chez le chien.
Un homme prend une alimentation constante, insuffisante pour maintenir constant le poids du corps (et même l'équilibre azoté), Tazote urinaire étant supérieur à Tazote alimentaire. On détermine Tazote urinaire pendant les jours de travail (courses de 5 à 7 h. avec ascensions de 1000 à 1600 mètres) :
Azote urinairc de 24 heures.
1« série ( ï^®Pos 9 jours do 13«',00 à ISe^^
f Excursions 3 jours —15 ,85 à 17 ,50
2« s<^rio i ^^P^s ^ J®""^ - M ,80 à 16 ,60
i Excursions 3 jours — 16 ,i)0 à 19 ,30
3« s^rio j Ropos 14 jours - 12 ,09 à M ,41
i Excursions 6 jours — 14 ,24 à 18 ,61
Un chien étant h jeun depuis 8 jours entiers, son élimination azotée s'étant fixée à 3*',7 par jour, on lui fait accomplir le 9*, le 10* et le 11* jour, tout en maintenant le jeûne, une ascension de 1400 mètres; l'élimination azotée de 24 h. passe à 5«',0 et S'^jB.
On constate de même une augmentation de l'élimination azotée, pendant le travail musculaire, quand celui-ci devient colossal, chez un animal précédemment en équilibre nutritif et azoté.
Un cheval reçoit une alimentation constante et fait chaque jour un travail déterminé, le même pendant chaque période de 8 à 15 jours. On a les résultats suivants :
DU CHEVAL
REMARQUn
Alim. suffisante. Éqiili-|
bre de poids et aioté.1 Alim. insafAsante, pertel
de poids. Excès dr-"***
uriDaire.
Alim. suffisante. Eqiiili-|
bre azoté.
Dans la période II, Félimination azotée moyenne est de 222'^%8, soit de 24>'%2 supérieure à celle de la période I. Ces 24'^%2 correspondent à iSO'^'.S de protéiques, soit au maximum à 730 cal. ou 310 250 kgm., l'excès du travail accompli étant de i 616 000 kgm.
En résumé : le travail musculaire se fait atix dépens des substances ternaires de l'organisme , exclusivement quand ces substances sont surabondantes ^ essentiellemeni dans tous les cas; il n'emprunte de l'énergie aux protéiques ^ qu'en cas d'alimentation insuffisante.
Les hydrocarbones sont utilisés par la contraction musculaire. On en peut fournir plusieurs preuves.
1. Le glycogène du muscle diminue pendant la contraction musculaire.
— Le masséter du cheval au repos (le nerf ayant été see^ tionné) contient plus de glycogène que le masséter symétrique, ayant fonctionné par la mastication :
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— On sait (voir p. 379) que le glycogène disparaît desrmUftdes par le travail musculaire (5 è. 6 h. suffisent). — Notons enfin que le glycogène est particulièrement abondant dans les muskcles qui se contractent peu (niu^cl^s. pectoraux de la poule, muscles des pattes de la chauve-souris) ou point (muscles énervés)..
II. Le sang qui traverse le muscle perd plus de sucre pendant la contraction que pendant le repos.
L'expérience a été faite sur le masséter et sur le releveur de la lèvre supérieure du cheval, pendant la masUcfitioil et pendant le repos. On a dé^irmii^é la per^ en.fiuçi7e>4ubie par le sang traversant le muscle, et on a calculé la consomi9a.tipn totale de sucre dans un même temps, en tenant compté d^ç ce que la quantité de sahg q.qi traverse le masséter se contractant, est égale à 3 foiis la quantité qui le traversé pendant son repos, et que la qnatitité de sang qui traverse le releveur de la lèvre se contractant, estélgale à 4,6 fois la quantité qtfi le traverse pendant son repos.
Voici les résultats pour le masséter et pour le releveur •
d'exp.
Masséter se contr«cUuit
Moyenne*
Heleveur au repos.
Releveur ( N» 1 —
se con- } N« 2
tractant f Moyenne.
1000«« , de sang .
artërier contiennent racre.
de sang
vetaenx
contiennent
racre.
Perle
de sucre
pour
. lOOO"»
de sang.
Consommation
de sncre par
le muscle en
un temps T.
0,019 0,6fil 0,720
III. Pendant lé travail musculaire (au moins pendant un certain temps), le quotient respiratoire augmente et (dans certains cas, tout an moins) se rapproche de VunUi^ ce qui indique une consommation hydrocarbonée.
Exemple : Chien à jeun depuis 48 h., au repoa ou faisant
tourner une roue :
Quotient respiratoire au repos. . . . , 0,14
— — pendant le travail 0,88
,— . 7- . après le travail.. 0,1?
'• La- question des variations du quotient respiratoire, sous' rinfluence . du travail musculaire, mérite d'être analysée.
. Si, par une série de secousses dUnduction, lancées de 2, sec. en 2 sec dans la moelle d'un animal, on provoque des contractions énergiques, on note une augmentation du quotient respiratoire.
£a voici des exemples pris sur le chien nourri ou à jeun.
A JEUN
A JECV
de
do
de
3 jonrt
'" Mais ces résultats ne sont valables que si la détermination du quotient respiratoire a été faite pendant les premières phases de contractions.
Si on détermine la valeur de ce quotient, pour les périodes successives du travail musculaire, on le voit progressivement baisser, à partir d'une valeur maxima qu'il présente à Torigine.
— Exemple : Un lapin est soumis à Taction de secousses (l'inductioq, portées sur la moelle; les valeurs du quotient respiratoire sont :
Pendant la 4" heure. .
LE QUOTIENT RESPIRATOIRE DU TRAVAIL
Au repos 0,91
Pcodant la l" heure. . 0,95
Si on avait pris la valeur moyenne du quotient respiraloire pendant les 4 premières heures, on aurait trouvé ),91, comme pendant le repos; si on avait pris la valeur moyenne pendant les 6 premières heures, on aurait trouvé )y89, valeur moindre que celle du repos.
— Exemple : Un chien à jeun ou abondamment nourri fait tourner une roue; on obtient les résultats suivants :
Qtiotlent respiratoire. Chien à jeun. Chien nourri.
Au repos 0,72 0,79
A près 1/2 heure travail 0,92 0,94
— 1 heure 0,88 0,91
— 2 heures 0,86 0,85
Ces résultats établissent nettement la consommation d'hydre Carbon es, au moins pendant les premières phases du travail; ils établissent en outre que, lorsque les réserves hydrocarbonées sont entamées, Tanimal traraille aux dépens des autres substances.
Si on détermine, chez l'homme au repos, ou accomplissant un travail musculaire prolongé, le quotient respiratoire, pour toute la période de travail (8 à 10 h., p. ex.), ce quotient a la môme valeur, que le sujet se repose ou qu'il travaille, et cette valeur dépend de la nature de son alimentation.
Sujet
Sujet
au repos.
travaillant
Alimentation essentiellement puasse 0,72
— — hydrocarbonéo. 0,90
— — protéiquo 0,80
Les graisses sont utilisées pour la contraction musculaire. On prend 3 lots de grenouilles semblables : les unes
(A) sont tétanisées jusqu'à épuisement, la circnlatioD sanguine étant suspendue; — les autres (B) sont tétanisées, comme les précédentes, la circulation sanguine étant conservée ; — les autres (C) sont curarisées, la circulation sanguine étant conservée. En faisant agir Tacide osmique sur les muscles de ces grenouilles, on constate que les muscles A ne se colorent pas, que les muscles B ont une teinte légèrement noirâtre, que les muscles G sont entièrement noirs : donc la graisse des muscles a été consommée pendant la contraction.
Si on soumet un chien à un jeûne de quelques jours et si on lui fait accomplir un travail musculaire, le giycogène du foie et des muscles disparait en quelques heures. Ce chien étant maintenu à jeun, on lui fait accomplir, les jours suivants, un travail musculaire énergique; on recueille les urines et on y dose Tazote. Sous rinfluence du travail, accompli dans ces conditions, Télimination azotée est augmentée sans doute, mais cette augmentation est beaucoup trop faible, pour rendre compte du travail accompli ; donc la graisse a été utilisée, puisqu'il n'y a plus de glycogène.
Chez le chien recevant une alimentation mixte, le quotient respiratoire, pour une période prolongée de travail, est voisin de 0,8 ; comme le travail ne s'accomplit pas aux dépens exclusifs des protéiques, c'est que des graisses sont utilisées; si les hydrocai'bones seuls étaient utilisés avec des protéiques, le. quotient respiratoire serait supérieur à 0,8.
Enfin nous avons indiqué, chez Thomme recevant me alimentation grasse et accomplissant un travail prolongé, un quotient respiratoire égal à 0,72. Ce quotient indique une combustion abondante de graisses.
En résiiméy les 3 groupes de substances organiques peU' vcîit être utilisés pour la contraction miisculaire; mats ih ne sont pas utilisés indistinctement. Quand V animal tA (joi'gé dliydrocarbonesy le travail s'accomplit essentiellement à leurs dépens; quand la réserve d^ hydrocarbones eommena à être entamée, le travail s'accomplit aux dépens des fcydro-
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carbones et des graisses; quand enfin les réserves ternaires sont entamées^ le travail s'accomplit aux dépens des 3 groupes de substances.
Sous quelle forme les substances organiques sont-elles utUisées dans la contraction musculaire?
Pendant la contraction musculaire, le glycogène du muscle diminue ; le sucre du sang qui traverse le muscle est retenu en plus grande abondance que pendant le repos. On peut supposer que le muscle qui se contracte consomme du glycogène, et que le sucre du sang qu'il retient lui sert à reconstituer ce glycogène ; — on peut supposer que le muscle qui se contracte consomme le sucre du sang qu'il retient et que son glycogène n'est utilisé qu'après transformation en sucre; — on peut supposer enfin que le muscle consomme à la fois, sous leur forme glycogène et sucre, les hydrocarbones qu'il contient ou qu'il retient. Il n'est pas possible de choisir entre ces 3 hypothèses.
A l'appui de la 1'® hypothèse,. on a fait remarquer que le glycogène se trouve dans l'intérieur de la fibre musculaire, là où doit être libérée Ténergie, et que la consommation du sucre du sang qui traverse le muscle, reste considérable, dans les premières périodes qui suivent le travail, alors que se reconstitue la provision de glycogène. Mais ces raisons ne sont pas démonstratives, car rien ne prouve que le glycogène ne se transforme pas en sucre dans la fibre musculaire, au moment de sa consommation ; rien ne prouve que le sucre du sang ne pénètre pas dans l'intérieur de la fibre ; — si le sucre du sang est une matière première pour la formation du glycogène musculaire, il ne s'en suit pas qu'il ne puisse être utilisé par le muscle, que sous forme de glycogène.
A l'appui de la 2® hypothèse, on a fait remarquer que le muscle continue à se contracter, quand il a épuisé sa provision de glycogène. Cet épuisement démontre que la consommation en est plus rapide que la reconslitu-
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tion, et par conséquent, que pendant la continaation du travaU, une partie au moins du sucre retenu doit être utilisé sous forme de sucre. Mais cette raison n'est pas démonstrative, car c'est précisément quand la provision de glycogène est entamée, que les substances grasses et accessoirement les substances azotées sont utilisées par le muscle ; c'est h ce moment que le quotient respiratoire s'abaisse, indiquant une diminution de la consommation hydrocarbonée.
La question de la forme d'utilisation des hydrocarbones dans la contraction musculaire n'est pas résolue.
Le muscle ne peut pas toujours refaire sa provision de glycogène aux dépens du sucre du sang. — 1" Quand un animal est h jeun depuis quelque temps (5 à 6 jours pour le lapin, 2 à .3 semaines pour le chien), le muscle ne contient plus de glycogène, bien qu'il reçoive toujours un sang contenant la proportion normale de sucre. C'est là un fait dont l'explication est à trouver. — 2° Chez l'animal diabétique, le muscle ne contient plus de glycogène, bien qu'il reçoive un sang surchargé de sucre. Ce fait s'accorde avec les interprétations qu'on a données du diabète : trouble de nutrition, caractérisé par l'incapacité de l'organisme h utiliser le sucre.
En ce qui concerne les substances grasses et protéiques utilisées dans le travail musculaire, 2 théories sont en présence. Les uns admettent que ces substances sont transformées en sucre, au niveau du foie, et que le sucre ainsi produit est brûlé au niveau du muscle (cette théorie suppose que les protéiques et les graisses peuvent être transformées en sucre dans l'organisme : celle transformation est démontrée pour les protéiques; elle se produit peut-être, mais n'est pas démontrée pour les graisses). Les autres admettent que ces substances sont utilisées sur place, dans le muscle, sans avoir subi ailleurs une transformation j)réalable; s'il y a transformation préalable en sucre (ce qu'on ne saurait ni affirmer, ni nier), cette transformation se ferait dans le muscle lui-môme.
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D'après la l** théorie, le muscle ne disposerait que de la quantité d'énergie contenue dans le sucre résultant de la transforimation des substances grasses et protéiques; la valeur énergétique de ces substances, au point de vue du travail musculaire, serait proportionnelle à leur valeur glycosique. D'après la 2« théorie, le muscle disposerait de la quantité totale d'énergie, contenue dans les substances grasses et protéiques ellesmêmes. — D'après la 4f® théorie, les quantités des diverses substances, équivalentes, au point de vue du travail musculaire, seraient les quantités isoglycosiques, c'est-à-dire les quantités capables de fournir la même quantité de glycose; d'après la 2® théorie, ce seraient les quantités isodynameSy c'est-à-dire les quantités représentant la même quantité d'énergie libérable par la combustion.
Les quantités isodynames, déterminées par les méthodes calorimétriques, sont les suivantes :
Graisses 100
Glycogèno 2!iî9
Saccharoso ^35
Glycose 255
Albumine 235
Pour calculer les quantités isoglycosiques, on a imaginé des formules de transformation des graisses et des protéiques en glycose. On ne saurait trop insister sur ce fait que ces formules ont été imaginées de toutes pièces et ne correspondent à aucune détermination expérimentale. . De ces formules, telles qu'on les a proposées, il résulterait que :
lOOcr de graisse fournissent 16U' glycose.
— ■ d'albumine — 80 —
Les poids isoglycosiques seraient :
Graisses 100
Glycogène H6
Saccharose 153
Glycose 161
Albumine 201
On peut dès lors instituer des expériences, permettant de choisir entre les 2 théories.
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I. Supposons qu'un animal soit en équilibre natritif, pendant le repos, pour une alimentation détemûnée; faisons-lui exécuter un travail, mesuré en kilogranimètres, et déterminons la quantité de matières grasses qu'il faut ajouter à sa ration, pour le maintenir en équilibre nutritif; — remplaçons cette graisse supplémentaire par de la glycose et déterminons la quantité de ^cose convenable, pour le maintenir en équilibre nutntif, pour le même travail. Gomme les valeurs isoglycosiqiua et isodynames de la glycose (161 et 255) sont très différentes, il sera facile d'établir si la quantité de glycose, équivalente à une quantité déterminée de graisse, est la quantité isodyname ou la quantité isoglycosique.
Aucune des expériences faites sur ce plan n'est satiaAisante , car on n'a pas déterminé les quantités de glycose el de graisses nécessaires pour maintenir ranimai en équilibre nutritif, mais les quantités nécessaires pour le maintenir en équilibre de poids, sans tenir compte des quantités plus ou moins grandes d'eau, que Torganisme peut retenir. Cette méthode serait sans doute capable de fournir la solution de la question posée, mais les expériences définitives ne sont pas faites : celles qu'on a fournies (et qui seraient en fsveor de la théorie isoglycosique) comportent des causes d'erreur, qui leur enlèvent toute signification.
II. Supposons qu'un animal, recevant une alimentation riche en graisses, ou riche en hydrocarbones, on riche en protéiques, accomplisse un travail musculaire; déterminons la grandeur des échanges respiratoires pendant le travail, et notons en particulier la valenr du quotient respiratoire et de la consommation d'oxygène. On obtient, p. ex., les résultats suivants, dans une expérience faite sur le chien :
Oxygène coniow^ Uuoticnt potir
Alimentatiun. respiratoire. i kflogranuBètiT.
Riche en protéiques 0,78 0f,5T
— graisses 0,72 0 JSS
— hydrocarbonos 0,83 à 0,88 Of^àOf^SG
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Les valeurs trouvées pour les quotients respiratoires montrent que Tanimal a utilisé surtout (mais non exclusivement) les matières abondamment contenues dans son alimentation. Nous supposerons (et en faisant cette supposition, nous commettrons une erreur fort appréciable, car les quotients respiratoires diffèrent notablement des quotients théoriques, surtout dans le cas d'alimentation hydrocarbonée), nous supposerons qu'une seule substance, celle qui prédomine dans Talimentation, a été brûlée. Or :
1«» d'oxygône brûle 0«',990 glycose.
— 0 ,345 grailles.
— 0 ,718 protéiques.
n aurait donc été brûlé dans l'expérience précédente, pour Taccomplissement d'un travail de 1 kgm. :
0,5*7 X 0,718 = 0«',409 protéiques.
0,53 X 0,345 = 0 ,183 graisses.
0,545 X 0,990 = 0 ,540 glycose.
rocarboncf
î. Protéiques
Les valeurs théoriques seraient les suivantes dans les 2 théories :
Graisses.
Valeur isodyname 0,183
— isoglycosique 0, 183
— trouvée 0,183
Les nombres trouvés sont plus conformes à la théorie isodyname qu'à la théorie isoglycosique.
Dans une expérience faite sur l'homme, on a trouvé [es résultats suivants :
Quotient Oxygène Quantité de substance
Alimentation. respiratoire. pour l^rn brûlée pour Ikic»
Protëique 0,80 2«S38 U',109
Grasse 0,T2 2 ,01 0 ,694
HydrocarboDée 0,90 '2 ,17 2 ,148
Les valeurs théoriques seraient les suivantes dans les
2 théories :
GraisRes. Hydrocarbones. ProU^iqBM.
Valeur isodyname 0,694 1,769 1,631
— isoglycosique 0,694 1,117 1,395
— trouvé© 0,694 2,148 1,7W
Les nombres trouvés sont donc plus conformes à la théorie isodyname qu'à la théorie isoglycosique.
N'oublions pas que, dans tous ces calculs, nous apposons que l'oxygène a été employé à brûler une seule substance, ce qui est manifestement inexact. Ces expériences ne sauraient donc établir définitivement la théorie isodyname; avant de prononcer un jugement définitif, il faut multiplier les expériences et perfectionner les méthodes. Toutefois les probabilités sont actuellement en faveur de la théorie isodyname.
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CHAPITRE XXII
SoMMAiRK. — Tempôratnres et quantités de chaleur ; thecmomètres et calorimètres. La chaleur animale a son origine dans les réactions cbiniiqaes de l'organisme. -> La chaleur produite par un animal roprésente la majeure partie de l'énergie chimique libérée. Détermination de la quantité d'énergie chimique libérée : critique des méthodes. Méthode alimentaire, méthode respiratoire ; exemples. Cas de l'anihiàl an repos ; cas de Tanimal travaillant. Calorimétrie indirecte. Variations physiologiques de la calorification. Des organes producteurs de chaleur et en particulier des glandes et des muscles : phénomènes calorifiques du muscle. De la part du système musculaire dans la calorification. Rôle du système nerveux dans la calorification. Perte de chaleur.
La température animale. — Animaux à température constante (homéothermes) ; animaux à température variable (poïkilothermes). De la température constante. Topographie thermique ; des variation^ thermiques périphériques. Mécanisme régulateur de la température. Lutte do l'organisme contre le refroidissement. Lutte de l'organisme contre l'échauffraiont : évaporation cutanée, sudation, polypaéo. Rôlp du système nerveux dans la régulation thermique. La fièvre ; aperçu sur son mécanisme.
J^s poïkilothermes.
Les hibernants.
Dans toute étude sur la chaleur animale, on peut avoir à déterminer des températures et des quantités de chaleur.
Les températures sont mesurées au moyen de thermomètres ^ mercure ou à alcool, divisés en dixièmes de degré; ils afTec- ^nt des dispositions diverses, permettant de les introduire dans la cavité de Torgane, ou de les appliquer exactement à ^ surface de Forgane, dont on détermine la température» Quand on doit apprécier non plus des températures, mais des différences ou des variations de température, on a avan- ^^9e à employer des aiguilles ou des sondes thermo-électrique? s surtout quand ces différences et variations sont petites. On *^it que si 2 lames métalliques sont soudées par leurs 2 extré-
mités, il s*établit dans le circuit ainsi constitué un couriiit électrique, si la température d'une soudure est difTérente de celle de l'autre soudure, ce courant persistant aussi longtemps que persiste une difTcrencc de température. Pour de petites difîérences de température entre les 2 soudures, Tintensité du courant est proportionnelle à la diflTérence de température. Si donc on suppose que ces 2 soudures sont en contact intime avec 2 milieux à température différente, od peut, au moyen d'un galvanomètre à gros fli, introduit dans le circuit, connaître l'existence de cette diflTérence de température et la déterminer. Dans les expériences pbysiologîqiitti les 2 lames métalliques soudées doivent être engainéei daoi une sonde en gomme, pour éviter la production des coannts électriques qui se développeraient au contact des 2 métaoz, en présence des liquides organiques; on obtient ainsi lei sondes thermo-électriques. Ces sondes présentent l'inoonvénient de ne pouvoir se mettre que lentement en équilibre de température avec le milieu, par suite de la présence de cette gomme isolante; aussi leur a-t-on substitué, avec grand avutage, les aiguilles thermo-électriques. L'un des 2 métaux représente une tige creuse, terminée par une pointe; l'antre, mut tige pleine, qu'on introduit dans la cavité de la tige crense et qu'on lui soude au voisinage de la pointe. Cette disposilios permet de supprimer la gomme isolante, puisqu'un seul métal se trouve en contact avec les liquides des tissus, et par suite de rendre toute sa sensibilité à l'appareil : on peut, avec de telles aiguilles, reconnaître des variations extréiiMment fugitives de température et des différences moindni que 00,001.
Les quantités de chaleur se mesurent au moyen des calori' mètres. L'étude théori(iue de ces appareils appartient à la physique. Les physiologistes ont employé le cahrimêtrê i glace, ou le calorimètre à eau : l'animal est introduit dim une enceinte entourée d'un espace rempli de glace fondante (dont on détermine la quantité fondue), on rempli d'une qui* tité connue d'eau, à une température connue (dont on déler mine l'élévation do température). Ces modèles ne sont pas pleinement satisfaisants, surtout le calorimètre à glace, car l'animal est dans un milieu à température anormale, et n calorification est, de ce fait, profondément modifiée. Le calorimëtre ne renseigne d'ailleurs que sur la quantité de chaleur rayonnée par Tanimal et non sur la quantité de chaknr produite par lui, car une partie de cette chaleur produite
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est utilisée pour évaporer l'eau à la surface du corps, et le calorimètre n'est pas influencé par celte chaleur latente de volatilisation de l'eau.
La chaleur est produite dans rorganisme par les réactions chimiques qui s'y accomplissent. La glycose et les graisses en s'oxydant, les protéiques en se dédoublant et en s'oxydant, libèrent de l'énergie, dont une partie peut théoriquement fournir de la chaleur, dont la plus grande partie, en fait, fournit de la chaleur. Les animaux empruntent toute l'énergie dont ils ont besoin à l'énergie chimique de leurs aliments, et la transforment en énergie mécanique ou calorifique. On est autorisé d'autre part à alîirmer que, dans l'organisme, toute transformation d'énergie chimique s'accompagne d'un dégagement de chaleur; en efTet : 1° dans tous les cas où les réactions chimiques de l'organisme sont accrues, il y a augmentation de la calorification ; — 2® toutes les fois qu'est accompli un travail musculaire, la quantité d'énergie utilisée pour ce travail ne représente qu'une fraction de la dépense énergétique faite : donc une fraction de cette dépense représente de la chaleur produite.
La chaleur produite par un animal (nous ne considérons ici que les homéothermes) représente la majeure partie de V énergie chimique qu'il libère.
Chez les animaux homéothermes, la quantité de chaleur produite est égale à la quantité de chaleur perdue, puisque leur état calorifique ne varie pas, leur température étant constante. On connaîtra doue la quantité de chaleur produite en déterminant : 1° la quantité de chaleur rayonnée (les caloriniètios permettent de faire cette détermination); 2° la quantité de chaleur employée à la volatilisation de l'eau à la surface de la peau et dans les alvéoles pulmonaires (on la calcule, connaissant la quantité d'eau évaporée et la température du milieu); '^° la quantité de chaleur employée à échaulTer
à la température du corps les ingesta (on la calcule connaissant le poids, la chaleur spécifique, la température des ingesta et la température du corps).
Gomment déterminer la quantité d'énergie ehimiquf libérée par r organisme pendant un temps déterminél
Les déchets organiques, eau, ac. carbonique et urée, sont des produits d'oxydation : les transformations chimiques, qui s'accomplissent dans l'organisme, peuvent être multiples ; elles fournissent comme termes ultimes les produits qu'on obtiendrait dans la combustion complète des graisses et des hydrocarbones, dans la combustion incomplète des protéiques; donc ces transformations, quelles qu'elles soient, sont équivalentes au point de vue énergétique, à des oxydations.
On est ainsi amené à se demander s'il ne serait pas possible de déterminer la quantité d'énergie libérée, en mesurant la quantité de l'oxygène consommé, ou la quantité de l'ac. carbonique produit dans la combustioD.
Si, pendant la durée de l'expérience, une seule substance de l'organisme avait été brûlée, si aucun autre phénomène chimique ne s'était produit, en dehors de cette combustion, on pourrait, connaissant la quantité de l'oxygène consommé ou de l'ac. carbonique produil, et la chaleur de combustion du corps utilisé, calculera quantité d'énergie libérée.
l«f d'oxyj^ôno on brûlant dos protéiques donne S*'"',^)
— — graisses 3 .V
— — hydrocarboncs 3 JÙ
U' d'acide carbonique provenant de la combustion des
graisses correspond à 3 .-10
Ir^ d'aeido (carbonique provenant de la combustion des hydrocarboncs correspond à 5 ,50
Mais lii combustion no j)orte jamais sur un seul groupt^ dv substances; nous en avons pour preuvi' la valeur du ([uotieut respiratoire, qui ne correspond |)as, en général, à la valeur théorique du quotient respiratoire pour les substances d'un groupe déterminé. En outre, en môme temps que se font des oxydations, il
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peut se faire des décompositions sans oxydations, libellant de l'énergie comme les oxydations, et on ne possède aucun moyen pour en déterminer la nature ot la j^randeur : sans doute, on peut ne tenir aucun compte de ces décompositions transitoires, si l'état chimique initial du sujet est identique à Tétat final ; mais, pour qu'il en soit ainsi, il est nécessaire que Texpérience soit de longue durée (24 h. et plus) et que Tanimal soit en équilibre nutritif.
En supposant ces conditions réalisées (longue durée de Texpérience, équilibre nutritif), on peut, connaissant la quantité d'oxygène consommée, connaître approximativement la quantité d'énergie libérée pendant la durée de l'expérience. Nous avons dit qu'à la consommation de 1 gr. d'oxygène correspond une libération d'énergie de 3«»S30, de 3««S28, de 3*^^50, selon que des protéiques, des graisses ou des hydrocarbones ont été brûlés; si on admet qu'à 1 gr. d'oxygène consommé correspondent 3c*^40 libérées, quelle que soit la substance brûlée, on commet une erreur qui ne dépasse pas 3 p. 100 et qui, par suite, est négligeable dans des expériences de cette nature. Malheureusement, la détermination de la quantité d'oxygène consommée est chose difficile, surtout quand il s'agit d'expériences de 24 h. et plus, et les appareils dont on dispose ne permettent guère de le faire (appareil de Regnault et Reiset ou modifications). On ne peut déterminer que la quantité d'ac. carbonique produite (app. de Pettenkofer et Voit) dans les expériences de longue durée ; mais il n'est pas possible de calculer la quantité d'énergie libérée par l'ac. carbonique produit; nous voyons en effet qu'à 1 gr. d'ac. carbonique correspondent 3^»^40 ou 2^'^S50, selon que des graisses ou des hydrocarbones ont été brûlés ; si on prend comme valeur moyenne 2«"^,95, on commet une erreur d'environ 20 p. 100, ce qui n'est plus négligeable. Cette méthode, inapplicable dans le cas général, peut être employée dans un cas particulier, pourvu qu'elle subisse une légère modification.
Supposons un animal, ayant épuisé par le jeûne ses réserves hycirocarbonées , vivant aux dépens de ses mati(>res i^rasses etprotéiques; déterminons, pendant un temps connu, sa consommation d'oxygène, sa production d'ac. carbonique, son élimination d'azote. Nous pourrons, connaissant la quantité de razote éliminé, calculer la quantité correspondante des protéiques détruites, la quantité d'oxygène qu'elles ont employée pour brûler, la quantité d'ac. carbonique qu'elles ont produite, la quantité d'énergie qu'elles ont libérée. En retranchant ces quantités d'oxygène et d'ac. carbonique des quantités totales, nous obtiendrons la quantité de Toxyi^ène qui a servi à brûler des graisses, et la quantité de l'ac. carbonique qui résulte de cette combustion. Connaissant la quantité des graisses brûlées (qu'on peut calculer soit par l'oxygène consommé, soit par Tac. carbonique produit, d'où contrôle), on peut calculer la quantité d'énergie qu'elles ont libérée. On suppose ici qu'il ne s'est produit aucun phénomène de décompositica n'aboutissant pas à une oxydation, et que Tétat initial est identique à l'état final ; c^est là le point faible, car ces hypothèses sont absolument gratuites, dans des expériences de courte durée.
Voici un exemple, sur un chien soumis à un jeûne de
lî) jours:
Acido carbonique produit on 1 heure SfJR
Oxygène consommé 8 ,57
Azote éliminé 0 ,1963
0"%1983 d'azole correspondent à 1«',239 de protéiques :
A U^329 de protéiques brûlées corresp. lf',73 oxygène.
— — — 2 ,06 ac. carbonique.
— 5 ,08 calories.
11 reste donc disponibles pour la combustion des graisses:
8k',57 — l«','72 = Gf.gS oxygène.
8 ,85 — 2 ,0C = 6 ,70 acido carbonique.
Or, 1 gr. d'oxygène, brûlant des graisses, fournit 3***,28; donc e^'jSS fournissent 3,28 x 6,85 = 22«*S47.
Or, 1 gr. d'ac. carbonique, provenant de la combustion des graisses, correspond à 3'''", 40, donc 6'^%79 correspondent à 3,40X6*»',79=23«»*,08.
Les 2 résultats 22«»',47 et 23'",08 coïncident suffisamment; prenons la moyenne 22"S''''7. Le chien a donc libéré en 1 heure 5*^,08 provenant des protéiques et 22"',77 provenant des graisses, soit en tout 27"*,85.
En général, on détermine plus simplement, et tout aussi exactement, la quantité d^énergie libérée, chez un être vivant, par la méthode suivante.
Par une alimentation convenable qualitativement et quantitativement, on maintient un animal, ou un homme, en équilibre nutritif, pendant un temps plus ou moins long (plusieurs jours en général). Dans ces conditions, Tétat initial et Tétat final étant identiques, on peut admettre que les aliments ingérés ont été utilisés en totalité et ramenés par combustion à Tétat d'eau, d'ac. carbonique et d'urée, fournissant une quantité d'énergie égale à la somme des énergies de combustion de chacun d'eux. Les réactions intermédiaires ne doivent pas entrer en compte, puisqu'elles ne correspondent qu'à des stades transitoires, et ne modifient en rien la somme de Ténergie libérée. Il suffit donc de connaître la quantité des protéiques, des graisses et des hydrocarbones utilisés dans un temps donné, la chaleur de combustion (complète pour les substances ternaires, incomplète pour les protéiques), pour calculer la quantité d'énergie libérée.
La nature et la quantité des substances utilisées peuvent être déterminées par les ingesta (méthode alimentaire) ou par les egesta (méthode respiratoire). Voici des exemples de ces deux méthodes.
I. MÉTHODE ALIMENTAIRE
Un homme se maintient en équilibre nutritif, en mangeant chaque jour :
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Pain blanc 800»»
Viande de bœuf mai|^ 300
Pommes do terre fjtïO
La composition de ces aliments est connue :
Protéiqaet. Graisses. Eyéneu^mm
OOf' pain 7,1 0,2 55,5
viande 90,8 1^ 0,5
iOO pommes de terre 9,0 0,2 30,6
La consommation journalière du sujet est donc :
Protéiqaet. Gndsaet. Bjrdrocarftaw.
800»' pain 56,8 1,6 444,0
300 viande 62,4 4,5 1,5
COQ pommes de terre 12,0 1,2 123,6
Total 131,2 7,3 560.1
ce qui correspond au point de rue énergétique :
131«%2 protéiques fournissent 131,2 x 4,1 soit 537,92 calories.
7 ,3 graisses — 7,3 x 9,3 — 67,89 —
569 ,1 hjdrocarbones — 560,1 x 4,1 — 2333,31 —
Total 2939,12 -
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Un homme en 24 h. a éliminé 912 gr. d'ac. carbonique et 17*%35 d'azote et consommé 709 gr. d'oxygène.
17",35 d'azote correspondent à 108'%437 de protéiques quit en brûlant (ac. carbonique, eau et urée) :
Consomment 108,437 x 1,392 soit 151r d*oxjrgtoe.
Fournissent 108,437x1,665 -> 180 d'acide carboniqw.
-- 108,437x4,1 —445 calories.
Il reste disponibles pour la combustion des graines et des hydrocarbones :
709 — 151 soit 558r d'oxygène on 390 litres.
912—180 — 732 d'acide carbonique on 311 —
Soient : a le volume d'oxygène qui a servi à brûler dei graisses et b le volume d'ac. carbonique qui en provient U quotient respiratoire des graisses étant 0,70, nous avons :
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Soit m le vol. d'oxygène qui a servi à brûler des hydrocarbones, le vol. d*ac. carbonique produit dans cette combustion est aussi égal à m. Nous avons les égalités :
("^) a -h »i = 390 litres.
De ces égalités, on tire :
D'où les résultats suivants :
Quantité d'oxygèno pour combustion des graisses 90»f',56
— — liydrocarbones. 467 ,l'-2 Quantité d'ac. carbonique de combustion des graisses. . . 87 ,77
— — hydrocarbones. 646 ,78
Or
1" d'oxygène en brûlant dos graisses donne 3'',28
— — hydrocarbones donne 3,50
Donc
90«',56 d'oxygène brûlant des graisses ont donné 297«*'
467 ,12 — — hydrocarbonos ont donné. 1635
La quantité d'énergie totale a donc été :
445 H- 297 H- 1635, soit 2377 calories.
Nous pouvons dès lors comparer les quantités d'énergie libérée et les quantités de chaleur produite.
Pour le chien, soumis à un jeûne de 15 jours, dont nous avons ci-devant calculé (p. 438) l'énergie disponible : 27«»*,85 pour 1 heure, le rayonnement calorifique mesuré au calorimètre a été de 26c«»,90, soit 96,5 p. 100.
Chei l'homme au repos, on a trouvé, pour 24 h., une radiation calorique d'environ 1700 cal. à la température de 15<*. En outre, on calcule que 500 cal. environ sont nécessaires pour volatiliser Teau perdue par la peau ou les poumons, et 100 cal. environ pour échauffer les ingesta; c'est donc un total de 2300 cal. environ.
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L'homme au repos libère environ 2500 cal.; donc les 92 p. 100 apparaissent sous forme de chaleur; le reste, 8 p. 100 environ, sert à raccomplissoment des traraux intérieurs (travail tlu cœur, travail des muscles respiratoires, sécrétions, etc.).
Supposons qu'un homme accomplisse un travail considérable, correspondant à 150 O00kilogrammëtres,p.ez. (à ce travail utile de 150 000 kgm. correspond un travûl réel de 200 000 kgm. environ); il consomme 3600 cal. au repos et 4400 cal. en travaillant, soit un supplément de 1800 cal. Or 200 000 kgm. correspondent à 470 cal.; donc, des 1800 cal. supplémentaires, 470, soit 26 p. 100, ont été utilisées, sous forme de travail réel (353, soit 20 p. 100, sous forme de travail utile); et 1330, soit 74 p. 100, sous forme de chaleur. La totalité de la chaleur produite dans ce cas, 2300 + 1330, soit 3630 cal., représente 82 p. 100 de l'énergie libérée.
Le tableau suivant contient des résultats obtenus chez le cheval, en équilibre nutritif :
CHBVAL A CBBTAL B
4Mk« fiilU
Énorgio alimentaire, jours de repos. 20 136'*' 36 855^
— — travail. 90 90-1 49140 Excès d'énorgio alimentaire correspondant au travail 10 0G8 19 385
Soit exprimé en kilogrammètres 1 278 020 5 921 125
Travail effoctuô 890 000 1113 806
Rondement en travail 21 p. 100 91 p. 100
Donc, dans tous les cas, la majeure partie de Féner^ libérée par Vorganisme est transformée en chaleur.
De cette proposition dérive le corollaire suivant :
La quantité de chaleur, produite par un animal an repos, représente environ les 92 p. 100 de Ténergie par lui libérée. On peut connaître indirectement Tinfluence d'un facteur quelconque sur la calorilication, en déterminant son influence sur la grandeur énergétique de la ration d'entretien.
Ainsi se trouve justifiée une méthode de caloriméirit
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indirectCy qui consiste à déterminer la grandeur de l'énergie dépensée, par l'un des procédés indiqués cidevant et h l'exprimer en chaleur. Cette méthode ne donne pas des résultats rigoureux, c'est de toute évidence; mais elle suffit pour apprécier l'influence de divers facteurs sur la calorification.
Voici quelques résultats intéressants.
I. La radiation calorifique est proportionnelle, pour des animaux de même espèce, à la surface du corps; donc elle sera, pour un même poids du corps (1 kg., p. ex.), d'autant plus petite que le poids sera plus grand, car, pour des figures géométriques semblables, le rapport de la surface au volume ou le rapport de la surface au poids diminuent à mesure qu'augmentent le vol. ou le poids. Cette loi se vérifie, pour les animaux de même espèce, et même pour des animaux d'espèces différentes. Ex. :
POIDS
CANARDS
PuillR.
II. Uétat de la surface du corps joue un rôle considérable dans la production de la chaleur et dans son rayonnement. Voici des résultats expérimentaux :
Lapin normal 4''*',006 ) „ . .
Le môme tondu 6 \q^ \ ^^ "^ ^^^^'
Homme nu, pour 1 lieure 134"',4 91,8
Le môme, vêtu — 79 ,2 69,6
m. \Jétat de jeûne ou de digestion modifie la calorlfication : le rayonnement diminue par l'inanition et augmente ptr Talimentation, d'autant plus que la ration est plus grande :
CALORIES POUR 1 HEURE
RcpoR. Travail. accompli.
Homme 63"» 149 275 aaOOO^e"
Femme 62 138 266 21500
Moyenne 67»f 154,4 271,2 26 000
Quels sont les organes producteurs de cfialeur?
On peut répondre d'emblée : seront producteurs de chaleur, tous les tissus, dans lesquels se font des réactions chimiques, et leur rôle calorifique sera d'autant plus important, qu'ils seront le siège de réactions chimiques plus intenses et libérant plus d'énergie.
Nous pouvons fixer plus spécialement notre attention sur les glandes et sur les muscles.
Les glandes fournissent de la chaleur pendant leur fonctionnement. C'est ce qui résulte des faits suivants.
1. Le sang des veines sus-hépatiques est le plus chaud de réconomie; il s'est donc échauffé en traversant le foie; donc le foie est une source de chaleur. — Il sera démontré cidessous (p. 466) que pour certaines espèces animales, le réchauffement de l'animal refroidi se fait essentiellement par le foie.
2. Si on excite le nerf de la glande sous-maxillaire, on constate, au moyen d'aiguilles thermo-électriques, piquées dans les 2 glandes, que la température de la glande en activité est supérieure à celle de la glande au repos, même quand la circulation a été suspendue dans les 2 glandes ; quand, par conséquent, Félévation de température ne saurait être rapportée à la vaso-dilatation qui accompagne la sécrétion provoquée par l'excitation du nerf.
Les contractions musculaires sont accompagnées d'un détjagcment de chaleur. Nous en avons donné des preuves, en établissant que l'excès de consommation énergétique, produit dans h; travail musculaire, correspond, pour une part seulement, au travail accompli, le reste correspondant à de la chaleur libérée. On peut d'ailleurs démontrer directement cette proposition.
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On a constaté, au moyen d'aiguilles thermo-électriques, piquées dans les biceps de Thomme, qu'il se produit une élévation de température, pouvant atteindre 0»,r» à 1<>,0, quand le muscle se contracte (action de scier, p. ex. . Ce résultat ne prouve pas que la chaleur ait été produite par le muscle : on sait en effet que Tirrigation sanguine du muscle (|ui se contracte est plus grande que celle du muscle au repo^ or, pour un muscle superficiel, exposé au refroidissement, comme le biceps, le sang est source de chaleur, et Ton comprend que le muscle s'échaufTe, quand il est plus abondamment irrigué, sans qu'il en résulte qu'il ait produit de la chaleur. La démonstration précédente n'aurait de valeur (jue si elle avait été faite sur un muscle profond, protégé contre le refroidissement par les muscles voisins, ayant la température du sang qui l'aborde, et, par conséquent, n'éprouvant aucune variation de température. du fait des variations circulatoires. Cette dé te itni nation n'a pas été faite.
Mais on a fait la démonstration, chez la grenouille, animal à sang froid, dont les muscles et le sang ont la température du milieu ambiant, et chez laquelle, par suite, la température du muscle est indépendante des variations de la circulation. On l'a môme faite sur des muscles de grenouilles ne recevant plus de sang (train postérieur sectionné). On a. noté, dans le cas de tétanos, une augmentation de température, pouvant atteindre 0<*,1;); et, même pour une seule secousse, une augmentation de 00,001 à O^OOn.
On a cherché à déterminer la guanlUé de chaleur produiie par le muscle pendant sa contraction. Si un muscle est pn»légé contre le refroldissiiuicnt par rayonnement, suit par sa situation profonde, soit par des liispositions convenable^, on peut admettre que sa température est la même que celle du sang qui Taborde. Si ce muscle se contracte, il produit de la chaleur, sa température devient plus élevée que celle do sang qui le traverse, et il cède de la chaleur au sang, élevant ainsi la tcmpératuni de ce dernier. Si donc od déler-
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mine, pendant un temps donné, correspondant à la contraction d'un muscle, la quantité de sang traversant le muscle, son éckaulTement, pendant son passage dans le muscle, et sa chaleur spécifique; si on connaît le poids du muscle, son échauffement et sa chaleur spécifique; on aura tous les éléments nécessaires au calcul de la quantité de chaleur produite par la contraction du muscle, pendant le temps considéré.
Pratiquement, on modiûe la méthode : on ne détermine pas la température du sang avant et après le muscle, mais la température du muscle avant et pendant la contraction, ou encore la température du muscle qui se contracte et celle du muscle symétrique, dont le nerf moteur a été sectionné.
L'expérience a été faite sur le muscle releveur de la lèvre du cheval, pendant la msistication.
Pendant 10 min., le muscle qui se contracte est traversé par 132'%50 de sang; réchauffement du muscle, et par suite du sang, mesuré au moyen d'aiguilles thermo-électriques, piquées, Tune dans le muscle qui se contracte, l'autre dans le muscle symétrique, paralysé par section de son nerf moteur, est 0%42; la chaleur spécifique du sang est 0,90. — Le poids du muscle est 22'",50, son échauffement 0«,42; sa chaleur spéciflque 0,82. La quantité de chaleur produite est donc, exprimée en millicalories :
Si on répète la môme expérience, après avoir sectionné le tendon du muscle (le muscle se contractant, sans faire de travail mécanique extérieur), on constate une élévation de température de 0",47. La quantité de chaleur produite dans ce cas est donc exprimée en milli calories :
La différence entre ces 2 quantités 04,72 — 57,83, soit 6,89, correspond à la quantité d'énergie, utilisée sous forme de travail; c'est environ 10 p. 100 de l'énergie totale. Le rendement en travail est d'environ 10 p. 100; le rendement en chaleur 90 p. 100.
Le muscle au repos n'est pas en résolution complète, il possède une certaine tonicité. Il prend part, même pendant le repos, y race à cette tonicité, à la calorification.
Nous en avons pour preuves : iolescombastions inteucs qui s'accomplissent dans le muscle au repos; 2* la diminution de ces combustions, dans la résolution complète, par section du nerf moteur. Voici des nombres rapportés à 1 kg. de muscle et à 1 heure, pour le mas^ séter au repos.
Irrigation sangninc l^KVfè
CoDsommation d*oxygënc 0 JOi
Prodactioo d'acido carboniqac 0 ,^3l
CoDSommation de ^3'cose 3^XM3
L'énergie libérée par ces combustions se transforme en chaleur, puisque le muscle au repos n'accomplît pas de travail extérieur.
A la suite de la section du nerf moteur d^on muscle. r»n constata' une réduction importante des oxydations. la consommation d'oxygène diminue de âO p. 100, la production d'ac. carbonique diminue de 30 à 35 p. 100.
On peut admettre que le muscle en résoluiion iotaU eA encore une source importante de chaleur^ puisque ces combustions, qui ne sauraient fournir que de la chaleur, représentent de 65 à 80 p. iOO des combustions da muscle au repos.
Mais il convient de ne pas oublier que c'est pendant sa contraction que le muscle produit surtout de la chaleur, car c*est alors surtout que ses combustions sont intenses. Le tableau suivant correspond au masséter, les nombres sont rapportés à 1 kg. et 1 heure.
Rcpo*. (UMinrIiM.
Quantité do sanp 1*2US»9 S6">^1
Oxyjrèno consommé G ,307 6 ,î(n
Acide r-arboniqno produit 0 ,221 5 ,(135
Gl ycosc brûlée 2r,0S2 9r.439
Quelle est la part du système musculaire dans la caUmfication?
Nous avons vu ip. 442) qu*un homme produisant pendant le repos 2300 cal., peut en produire 1330 supplémentaires pendant le travail, soit en tout 3630. De cette
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quantité totale, 1330 au moins sont d'origine musculaire, soit 36 p. 100 au moins. Mais il est certain qu'une partie des 2300 cal. produites pendant le repos est aussi d'origine musculaire. Quelle en est la grandeur?
On a cherché à résoudre cette question de la façon suivante. Si, des fragments de tissus divers étant ])lacés dans une enceinte close, on détermine la quantité d'ac. carbonique contenue dans cette enceinte, après un temps déterminé — et si Ton admet que les réactions, qui s'accomplissent dans cette enceinte, sont identiques qualitativement et quantitativement aux réactions normales, — on pourra connaître Fimportance relative des divers tissus, au point de vue des oxydations intra-organiques et par suite de la calorlGcation.
En opérant ainsi, on a trouvé, pour des poids égaux de divers tissus, des quantités d'ac. carbonique (produites dans des temps égaux) proportionnelles aux nombres du tableau suivant :
Muscles ^ 100
Corvoau 11
Roio, rato, tcsticalo, viscoros • 32
Sang 30
Poau et tissu adipeux 20
Os n
Or 100 parties de corps humain sont formées de :
Muscles -JS,-!
Peau et graisse 17,8
Squelette 17,5
Sang 11, f)
Cerveau, etc 2,1
Donc les divers tissus libéreraient une quantité d'énergie, et par suite produiraient une quantité de chaleur proportionnelle à :
•13, 1 X 100 soit laiO pour les mnsclcs. : \ ,a J^fcur Îofale.
17,8 X 77. — ÎJTiG — la peau. etc. 17.5 X 17 — 2<.»S — h' sqiielcttr.
X :m — 3Ik — \o ^vm
'2,\ X "îl — [Tt'i — k' r<Tvrau. '.i'2l ilivcTs.
Celte méthode est mauvaise, car les (>hé(ioin(;ncs chiniiquos, qui s'accomplissent dans l'enceinte close, ne sont pas l'image des phénomènes normaux de l'organisme. On a montré, en particulier, que le muscle, tué par une température de 00%
M. Ahthus. — IMiyslologio. 20
dégage dans l'enceinte de Tac. carbonique, comme le muscle non chauiïé. Pour obtenir des résultats de quelque valeur, il eût fallu déterminer la consommation d'oxygène, laquelle est intimement liée à la conservation de la vitalité des tissas, et non la production d'ac. carbonique. On n'a pas fait celle détermination.
On peut essayer, non de résoudre définitivement la question, mais d'en amorcer la solution, de la iaçoD suivante :
Si on admet qu'on peut juger du rôle joué par un tissu dans la calorification, par la grandeur des oxydations dont il est le siège, il suffît de comparer les codsommations d'oxygène et les productions d'ac. carbonique, dans les muscles au repos et dans les autres tissus, pour établir la part qui revient aux muscles dans la calorification.
Le sang artériel arrivant aux muscles, et le sang veineux provenant des muscles au repos, chez le chien, ronferment les quantités suivantes de gaz :
Oxygène. Ar. rarboaMw-
100'"'' sang artériel 20»0 »,1
lOC'" sang voincux 8,8 43,6
Diffcroncc 11,2 8,:»
Si on compare la teneur en gaz du sang du cœur gcruchc et du sang du cœur droit, on constate que :
UW^ do sang perdent à la périphërie T^^î d'oxygèoo.
— reçoivent — r>''",7 d'acido carbonique.
Or le systènnî musculaire contient le quart du sang total; sur 4()0 ce. de sang du cœur droit, 100 ce. reviennt'nt (li's inuscl(?s. Donc, pour une consommation d'oxygène èg;ilc à 7,2 x 4, soit 28'^'',8 (correspondant à 400<*c. i\v. saut;), 1rs muscles iiit(*rvionnent pour 1 1*=%2 (correspondant à 100 ce. (le sang), soit 31) p. 100; — pour une production d'ac. carbonique égale à ;),7 x 4, soit 2i",S. les muscles interviennent pour 8"^,5, soit 37 p. 100.
Donc les muscles au repos intei'vicndraient pour 40 p, 100 environ dans ta production de chaleur.
LA CHALEUR ANIMALE ET LE SYSTÈME NERVEUX
Dans l'exemple précédemment cité (p. 441), sur 2300 cal. dégagées au repos, les muscles produiraient 920 cal. (40 p. 100); et, pendant le travail, ils en produiraient 1330 4- 920 ou 2250 sur 3630, soit 62 p. 100.
Le système nerveux produit-il de la chaleur en lui-même par son fonctionnement? A prioin, on peut répondre oui : tout organe qui fonctionne est le siège de combustions, et par suite libère de l'énergie, dont une partie apparaît sous forme de chaleur; rien ne permet de supposer qu'il n'en soit pas pour les tissus nerveux, comme pour les autres tissus. Mais cette quantité de chaleur produite est-eile importante, estelle môme appréciable? Toute la question est là.
En appliquant des aiguilles thermo-électriques, sensibles au millième de degré, sur des nerfs, on n'a constaté aucun phénomène thermique, à la suite de leur excitation électrique.
En appliquant sur la substance cérébrale, ou dans sa profondeur, soit des aiguilles thermo-électriques, soit des thermomètres extrêmement sensibles, on a pu constater une légère augmentation (quelques millièmes de degré) de température, à la suite de l'excitation énergique de la substance cérébrale ou de nerfs centripètes, et cela, dans des conditions où l'on ne pouvait rapporter cette élévation de température à une augmentation de l'afflux sanguin (c'est le cas lorsque la température cérébrale surpasse la température du sang aortique, ou lorsque la circulation cérébrale est suspendue).
Le système nerveux produit donc de la chaleur, mais les phénomènes thermiques qui se passent dans le système nerveux sont inflniment petits, et n'interviennent pas de façon appréciable dans la calorification générale.
Le système nerveux joue, dans la calorification, un rôle indirect important, par son action sur les muscles et sur les glandes. Dans toute contraction musculaire, il y a un élément nerveux; dans toute tonicité musculaire, il y a un élément nerveux; dans toute sécrétion glandulaire, il y a un élément nerveux. Donc le système nerveux intervient indirect(îment dans la production de chaleur, due à la contraction et à la tonicité musculaire, due à la sécrétion glandulaire. Nous ne prétendons pas d'ailleurs que tout phénomène calorifique ait comme cause première un phénomène nerveux : nous
avons établi que le muscle énervé constitue encore une source de chaleur; mnis nous voyons que tout phénonione calorifi(iuc succédant à un phénomème physioloi,'ique déterminé par une action nerveuse, a sa cause première dans le système nerveux. A ce titre, les nerfs moteurs et glandulaires peuvent ôtre appelés nerfs ealorifiqucs : ils le sont médiatement, par suite de la mise en jeu par le système nerveux de la propriété spécifique de l'organe considéré.
Los nerfs peuvent-ils provoquer dans les tissus des phénomènes calorifiques, indépendants de la contraction et de la sécrétion? Nous n'avons aucune indication à co sujet. — Les nerfs peuvent-ils agir sur les tissus pour y activer, en dehors de tout fonctionnement spécifique, les oxydations et y produire de la chaleur? Nous n'avons aucune indication à ce sujet. Mais si nous admettons, ce qui est au moins vraisemblable, que plus est grand l'afflux de sang dans un organe, plus les combustions y sont actives; si nous admettons que plus la ventilation pulmonaire et l'hématose sont parfaites, l)lus les couibustions sont actives; nous retrouvons l'inllncnce du système nerveux dans la caloriii cation, par ses actions vaso-motrices, respiratoires, etc.
L'organisme fabrique constamment de la chaleur; il en perd constamment; la perte égale la production : la température reste constante. Cette perte de chaleur se fait à la périphérie, au niveau de la peau et des poumons.
A la surface cutanée, la chaleur se perd de 2 façons: une i)artie est i'ay(>nnée, une partie est omptoviV à vapui'iser l'eau (|ui s'élimine par la perspiration cutanée. Dans les voies respiratoires, la chaleur se perd de 2 farniis : une partie s(;rt à échauffer l'air inspiré (on peut la considérer comme rayonnée), une partie t'sl enijiloyée à vaporis(M' l'eau qui s'élimine avec Tair expiré.
La quantité de chaleur (îmployée à la vaporisation de
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l'eau, soit à la surface cutan(';e, soit dans les voies respiratoires, est exlrêmenient variable : elle dr^pend de la quantité d'eau évaporée, et celle-ci dépend : pour h\ perspiration, de l'état des téguments (nus, poilus, vêtus, etc.), de la température et de l'état hygrométrique du milieu ambiant; — pour Tévaporation pulmonaire, de l'état hygrométrique de l'air inspiré.
Un homme au repos élimine environ 800 gr. d'eau par la peau et les poumons ; un homme travaillant énergiquement peut en éliminer 1400 gr., ce qui correspond à environ 475 cal., dans le premier cas, et 825 dans le second. Or nous avons admis une production de chaleur de 2300 cal., dans le premier cas, et de 3600, dans le second. La quantité de chaleur utilisée à vaporiser de
l'eau représente donc^ôT^» soit environ 20 p. 100, dans
le premier cas, et ^^twt, soit environ 25 p. 100, dans le
second.
Le système nerveux intervient dans la déperdition calorifique : il agit sur les vaisseaux cutanés et délermine un afflux périphérique plus ou moins considérable du sang, et par suite un rayonnement plus ou moins intense ; — il intervient dans la production de la sueur et modifie la ^[uantité de chaleur utilisée pour la vaporisation de l'eau cutanée; — il intervient dans le rythme respiratoire et niodifie la quantité de chaleur employée à la vaporisation de l'eau pulmonaire.
LA TEMPÉRATURE ANIMALE
Les animaux peuvent se diviser en 2 groupes principaux, au point de vue de leur température. — Les uns ont une température centrale remarquablement constante, quelle que soit la température ambiante : ils sont dits homéothermcfi ou animaux à température constante, et quelquefois animaux à sang chaud (cette dernière
expression étant impropre, car les auti^es animaux peuvent avoir le sang chaud, quand la température ambiante s'élève). Les homéothermes sont les mammifères et les oiseaux (moins les mammifères hibernants et les animaux nouveau-nés). — Les autres ont une température centrale essentiellement variable, suivant les oscillations de la température extérieure : ce sont les pofit'/othermes ou animaux à température variable (ou improprement animaux à sang froid).
Un groupe spécial doit être fait pour les animaux hibernants qui présentent des caractères très particuliei'S, au point de vue de leur température.
a. Les Homéothermes.
Quand on parle de température constante, il s'agit de la température des parties centrales, non exposées au refroidissement, et non des températures périphériques, ces dernières étant variables, suivant les oscillations de température du milieu ambiant; — il s'agit des températures buccale, rectale, vaginale et accessoirement, chez Fhomme, des températures axillaire et inguinale (le bras étant appliqué contre le tronc, la cuisse étant fléchie sur le bassin).
On trouve comme valeurs moyennes de la température centrale les nombres suivants :
Hommo 37" ,0
Choval 37,7
Chion 39,2
Cobaye 39,2
Lapin 39 ,5
Bœuf 39,5
Moaton ... ; d9*,6
Porc 39 ,7
Pigeon 42 ,0
Canard 42,2
Poule •I2,î>
Monotrèmos : voisino do 30*
La constance de la température centrale n'est pas absolue, elle présente des variations : les unes régulières, les autres accidentelles. — Chez l'homme, on constate une oscillation journalière : la température présente un minimum vers 4 h. du matin (36^,5 environ) et un
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maximum vers 4 h. du soir (37<»,5 environ), réunis par une ascension et une descente assez régulière de la courbe de température. Ex. :
A minuit 37«,1
A 4 h. matin 36 ,5
A midi 37»,3
A 4 h. soir 37 ,5
On constate, comme variation accidentelle, une élévation de température, qui peut atteindre 1°, sous Finfluence du travail musculaire, élévation qui disparaît 1/4 d'heure environ après la fin du travail. Ex. : pigeons volant en portant un poids :
Tcmp«^raturo avant le vol.
Tcmpc'raturc apK*s le vol.
La température varie suivant les régions de l'organisme ; une étude très précise de la distribution des températures dans l'appareil circulatoire, a été faite chez les mammifères et en particulier chez le chien : en voici les principaux résultats :
1° La température du sang est plus élevée dans le ventricule droit que dans le ventricule gauche. Les déterminations ont été faites, soit à l'aide de longs thermomètres ou de longues sondes thermo-électriques, introduits par la jugulaire et la carotide, soit à Taide d'aiguilles thermo-électriques, piquées dans les cavités ventriculaires :
Ventricule droit.
a. Chien 38«.30
e. Veau 39,37
2** La température du sang artériel est constante, de l'origine du système, jusqu'au voisinage des branches terminales.
Différence
en faveur
Ventricule
du ventricnle
gauche.
droit.
3*^ En ce qui concerne le sang veineux : la température du sang est gén oralement plus basse dans les veines des membres que dans l'artère correspondante. — [.a température du sang, dans la veine cave inférieure, croît depuis son origine jusqu'à sa terminaison : à sod origine, la température du sang est plus basse que dans l'aorte; au niveau de l'orifice des veines rénales, les deux températures veineuse et artérielle sont égales; au niveau de sa terminaison, la température du sang est plus élevée que dans l'aorte. — La température du sang de la veine sus-hépatique est plus élevée que celle da sang de la veine cave à sa terminaison. Enfin la température du sang des veines caves supérieures, à leur terminaison, est égale à la température du sang aortique. Voici des nombres chez le chien :
Sang aortique 38»,7 S»*,-!
— porto 39,2 39«,7 39<».6
— sus-hôpatiquo 41,3 39,9 39,1
La température du sang diminue à la périphérie, dans les points où il peut être en contact avec la surface rayonnante ou évaporante (peau et poumons), ce qui ne veut pas dire qu'il ne se produit pas de chaleur à la périphérie, mais simplement que la perte est plus grande que la production. La température du sang augmente dans les viscères, et plus particulièrement dans le foie, où s'accomplissent des réactions exothermiques et où la radiation calorifique et Tévaporation aqueuse sont nulles.
Encore quelques mois, au sujet des phénomènes c&IoriGqucs qui s'accomplissent au niveau des capillaires de la peau el des muscles, et au niveau des capillaires pulmonaires. •
Dans les capillaires des membres (que nous considérerons plus parliculièremenl), le sang reçoit de la chaleur produite par les contractions musculaires; le sang perd de la chalenrt qu'il cède à la peau pour le rayonnement et pour révapontion de Teau. Il n'est pas possible a priori de dire si le sang doit s'échaufTer, ou se refroidir à la périphérie; rexpérience établit que le sang s'y refroidit
LES RÉACTIONS CHIMIQUES CALORIFIQUES
Dans les capillaires pulmonaires, le sang cède de la chaleur pour révaporation de l'eau et pour réchauITemcnt de l'air inspiré *. 11 perd de la chaleur, du fait de la dissociation des bicarbonates, qui libèrent de l'ac. carbonique; il gagne de la chaleur, du fait de la combinaison de l'oxygène avec l'hémoglobine. 11 n'est donc pas possible a priori de dire si le sang doit s'échaufîer, ou se refroidir, au niveau des poumons : l'expérience établit que le sang s'y refroidit.
Les quantités de chaleur lik)érées ou absorbées dans les phénomènes chimiques pulmonaires, ne sont pas négligeables. — On a établi que 1 gr. d'oxygène, se combinant à l'hémoglobine, fournit 0''"*,475. Les 750 gr. d'oxygène, consommés par l'homme en 24 h., fournissent 356"*,25. — On a établi que 1 gr. d'ac. carbonique, passant de l'état de combinaison dissociable à l'état gazeux, absorbe 0"*,140; les 850 gr. d'ac. carbonique, éliminés par l'homme en 24 h., consomment 110 cal. La différence 356,25 — 119,00, soit 23T='",25, représente la quantité de chaleur effectivement produite par l'ensemble des phénomènes chimiques pulmonaires : cette chaleur produite compense (l'expérience montre qu'elle ne la compense que pour une part) la perte calorifique due à réchauffement de Tair et à la volatilisation de l'eau.
Au niveau des capillaires de la circulation générale, dans les organes producteurs de chaleur, les réactions chimiques inverses et les phénomènes caloriHques inverses se produisent : dissociation de l'oxyhémoglobine, libérant en 24 h. 750 gr. d'oxygène et absorbant 3o0"',25; combinaison de l'ac. carbonique, fixant en 24 h. 850 gr. d'ac. carbonique et libérant ilU cal.; et par conséquant, somme toute, absorption périphérique de 237'*', 2i>* Cette chaleur, absorbée à la périphérie, compense (l'expérience montre qu'elle ne la compense que pour une part) le gain calorifique dû aux réactions chimiques intra-organiques.
Ce sont là des mécanismes remarquables, grâce auxquels les différences des températures des organes producteurs et
1. Toutefois, la chaleur ainsi utilisée n'est pas exclusivemeut fournie par lo sang pulmonaire, car l'air s'iM-liaulFo déjà et se charge déjà d'hoinidité dans les proniiores voios respiratoires, sans qu'il soit possiblo do lixor la part qui revient, dans ces phénomènes caloritiques, au saog puluionairo, et la part qui revient au sang de la circulation générale ; — sans qu'il soit possible, par suite, de décider si le refroidissemont qui en résulte se niaiiifcstera exclusivement sur le san|^ du cdMir droit, ou à la fois sur le san^^ <lu i^eur droit et sur le sang du cœur gauche.
déperdi leurs de la chaleur sont diminuées; gr&ce auiquelsk température des dilTcrents tissus est sensiblement la même (exception faite toutefois de la surface cutanée). Il n*y i aucun organe qui soit exclusivement producteur, ou exclasivement déperditeur de chaleur. Dans tout organe, se prodiisent des phénomènes calorifiques inverses, dont le signe de la somme algébrique varie suivant les organes, ce quipeimel de considérer des organes qui sont pratiquement prodoeteurs de chaleur, et des organes qui sont pratiquement dèperditeurs de chaleur.
Chez la plupart des homéothermes, le corps est reçoavert de poils ou de plumes, constituant une couche isolante, destinée à diminuer la perte caloriAque par rayonnement ou par conductibilité. Le rôle de cette couche isolante peut être mis en évidence, par Tétude da rayonnement calorifique chez Thomme nu et chei l'homme recouvert de vêtements, chez le lapin normal et chez le lapin rasé. C'est ainsi qu'un lapin normal, dans une enceinte à 15°, rayonne de 3<^*,7 à 4««*,2, pendant que le lapin rasé rayonne de 5<^\6 à 6<»*,8.
La température des homéothermes reste constante, alors que la température extérieure augmente on diminue, alors que la production de chaleur augmente ou diminue. Il existe donc un mécanisme régulateur de k température normale. Nous étudierons ce mécanisme, plus particuhèrement chez Vhomme, dans 2 cas particuliers : dans le cas de refroidissement intense et dans le cas d'échaufîemcnt du milieu ambiant; dans les cas oft il y a lutte de l'organisme contre le refroidissement oh contre Vcchauffement.
Supposons l'organisme en équilibre calorifique, pour une certaine température extérieure : la quantité de chaleur produite dans un temps donné est égale à la quantité de chaleur rayonnée et utilisée par révaporation périphérique, pendant le môme temps. Supposons qnc le milieu ambiant se refroidisse; il se produira nécessairement une augmentation de la radiation, car les quantités de chaleur rayonnées sont proportionnelles
LA LUTTE CONTRE LE REFROIDISSEMENT
aux différences de te m pt'^ rature entre le corps rayonnant et le milieu ambiant. Si, dans ces conditions, l'organisme ne se refroidit pas, ou bien la radiation calorifique n'est pas auqmcntéCy ou bien la production calorifique e$t augmentée.
Pour que la radiation calorifique ne soit pas augmentée, il suffirait que la température de la peau s'a- Imissât du même nombre de degrés que le milieu extérieur. Or la température de la peau s'abaisse, quand la quantité du sang qu'elle reçoit diminue : en effet, à l'état d'équilibre calorifique, pour une température déterminée de la peau et du milieu ambiant, la quantité de chaleur perdue par la peau est égale à la quantité de chaleur empruntée au sang par la peau, et cette dernière quantité est proportionnelle, toutes autres conditions égales, à la quantité de sang reçue. Si donc la quantité de sang qui arrive à la peau diminue, la quantité de chaleur cédée par le sang à la peau diminue ; dès lors, la perte surpassant le gain, la température de la peau s'abaisse (et par suite la radiation diminue), jusqu'à ce qu'elle atteigne une valeur, pour laquelle il y a égalité entre les quantités de chaleur reçues et perdues. Une ▼aso-constriction cutanée détermine donc nécessairement une diminution de la perte caloriOque ; de sorte que, théoriquement tout au moins, grâce à ce mécanisme vaso-constricteur, la radiation calorifique pourrait rester constante, dans un milieu dont la température s'abaisse : la température centrale resterait constante par simple modification de la température cutanée, sans que l'organisme doive nécessairement produire un excès de chaleur. La température cutanée serait sacrifiée pour sauver la température centrale.
Ce sont là des considérations théoriques qui se vérifient dans la pratique, au moins dans une certaine mesure. On sait que la peau, exposée au froid, pâlit par constriction de ses artérioles et affaissement de ses veines. Si on plonge une main dans l'eau froide, on la voit pâlir; on voit même généralement la seconde main
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pâlir, bien qu'elle ne soit pas refroidie. Si on tondit l^f H« avec de la glace une partie quelconque du corps, on constate un pâlissement général et un abaissement é« - ,^, la température de la peau. Cette réaction à distott l'^\ montre que la vaso-constriction périphérique générait 1 o provoquée par un refroidissement localisé, met en jw le système nerveux vaso-moteur par mécanisme refleie. Y a-t-il en outre, au point refroidi, action directe di froid sur les fibres musculaires lisses des vaisseanxt C'est ce qu'on ne saurait dire actuellement.
On a cherché à déterminer calorimétriquemenl l» grandeur de la perte calorifique cutanée et ses variations, sous l'influence du refroidissement du miUen ambiant. Mais cette détermination ne saurait fournir d^ résultats satisfaisants; en efTet, la quantité de chalenr perdue par la peau se divise en 2 parts : Tune est rayonnée et peut être mesurée par le calorimètre; l'autre est employée à l'évaporation de Teau, et ne penl être mesurée par le calorimètre. Or, cette dernière part varie avec la température extérieure, car la quantité d'eau évaporée, au niveau de la peau, varie nécessairement avec la température ; par conséquent, si le calorimètre nous renseigne sur la quantité de chaleur rayonnée, il ne nous fournit pas de renseignement exacts sur la quantité totale de chaleur perdue par la peau; négliger la chaleur employée à vaporiser l'eau, ce serait négliger une fraction importante de la chalear totale, et fausser de façon trop considérable les résultats.
La détermination peut toutefois se faire avec exactitude, dans le cas particulier où l'évaporation cutanée est nulle, c'est-à-dire dans le cas où le sujet est plongé dans un bain.
Supposons un homme, plongé dans un bain froid à température donnée, et déterminons, par Télévation de la température de l'eau, de minute en minute, les quantités de chaleur perdues par le sujet; nous aurons des renseignements précis sur les variations de la radiation calorifique, sous l'influence du refroidissement.
BAIN
Ce tableau montre la diminution considérable de la radiation calorifique cutanée, pendant les premières minutes du bain. On peut, au moyen d'un thermomètre en contact intime avec la peau, noter la température de la peau; Texpérience, faite chez l'homme, a donné les résultats suivants :
Tcmp<^ rature i culan(<c.
A.près 5 min. do séjour dans un bain à 7" .* I7V4
L'expérience, faite sur le chien plongé dans un bain à 7®, a donné les résultats suivants :
, Température
cutanée.
Au début de l'expérionco 31»
2 min. après le début 24
Il y a dojic, sous Vinfluence du refroidissement, diminution de la température de la peau et diminution de la perte de chaleur par la peau. Mais il ne résulte pas de ces faits que cette diminution de radiation cutanée soit le seul
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facteur de la constance de la température interne. Od démontre, au contraire, calorimétriquement, qn'ily an môme temps augmentation de la production de chaleur. (On sait d'ailleurs que les combustions augmentent toujours, chez les homéothermes, sous Tinfluence du refroidissement du milieu ambiant.) La détermination calorimétrique doit se faire sur un sujet plongé dans un bail froid, de façon à éviter Terreur due aux Tariations de Tévaporation cutanée, sous Tinfluence des changements de la température du milieu.
Si on détermine la quantité de chaleur perdue parui animal plongé dans un bain froid, on constate, après la période de diminution de la radiation que nous avons signalée, dans le tableau précédent, une période de radiation constante. La quantité de chaleur rayonnée pendant cette seconde période est d'autant plus grande que la température du bain est plus basse : donc la quantité de chaleur fabriquée, égale à la chaleur perdue pendant cette période d'équilibre, est d'autant plus grande que le bain est plus froid. C'est ainsi que, chesThomm^ on a obtenu les résultats suivants :
Chaleur porduo en 1 minute
pendant la période de radiation ■ constante
Chez les animaux, on a obtenu les résultats suiTants, poor la quantité de chaleur perdue en 1 min., pour 1 kg. d'animal:
dans
un bain à
TEM- PKRATUHR
<lu bain.
-h ir>
LE BAIN FROID
Donc, au moins dans le bain froid, la température centrale de Vanimal est maintenue constante, grâce à un double mécanisme : i^ diminution du pouvoir émissif de la peau^ par suite de son abaissement de température, consécutif à la constriction de ses vaisseaux; — 2** augmentation de la production de chaleur.
Mais il faut se garder de généraliser et d'appliquer ces conclusions au cas d'un animal placé dans Tair; en efTet, la quantité de chaleur perdue par un animal aérien, plongé dans un bain froid, est infiniment plus grande que la quantité de chaleur perdue par lui dans Pair. L'homme dans l'air, à la température ordinaire, 18* p. ex., perd environ 2300 cal. en 24 h. ; l'homme, plongé dans un bain à 18», perd l'^\20 par min., soit 10368 cal. en 24 h., soit environ 4 fois 1/2 plus. Il en est de môme pour les animaux.
CHALEUR PERDUE POUR 1 H. ET 1*« flAK« UN MILIEU A 12*
Cbicn. Cobaye. Lapin.
DansTair 2"»,5^1 Ô'-'^ÔO 3">,55
DansToau 16 ,80 37 ,80 15 ,00
Notons en passant ce fait intéressant, que les mammifères marins, dont la température est 38",8 pour la baleine et 36",6 pour le marsouin, doivent ou produire une quantité énorme de chaleur, ou ôtre remarquablement protégés, contre la conductibilité calorifique, par la nature de leurs téguments. On sait que les oiseaux aquatiques ont les plumes huileuses et ne sont pas mouillés par l'eau, ce qui les protège contre les pertes énormes de chaleur par conductibilité.
Notons encore ce fait du même ordre : les animaux recouverts d'un vernis, qui augmente leur pouvoir tliermo-émissif, perdent, môme dans Tair, beaucoup plus de chaleur que les animaux normaux. Ex. pris chez le lapin : calories perdues en 1 heure et pour 1 kilogr., dans Tair ii iO\
Aproj»
Normal. Aprôs tonte. vcrniHRngc.
Lapin fi V^O r»,U8 7,3«
_ ft 1,13 r>,90 8,0'2 *
_ c '1,31 MO 7,fô
Moyonno (le 8 oxpérioiiccs 1,16 î>,07 7,58
Dès lors, il serait possible, au moins théoriquement, que les modifications do la circulation cutanée, chez les
animaux aériens, soient insuffisantes pour lutter contnle refroidissement dans Teau, tout en étant sufAsanU>s pour lutter contre le refroidissement dans Tair, et que. par suite, l'organisme animal lutte contre le refroidissement dans Tair par le seul jeu de ses nerfs vaso-moteurs cutanés. Nous ne pouvons accepter cette hypothèse: on a établi en ofTet que les combustions sont toujours an^ mentées, chez les homéo thermes, sons rinflneoce do refroidissement de Tatmosphère. Ex. :
La quantité d'ac. carbonique produit ponr 1 h. et 1 kg. à des températures de 0«, IS®, et 35®, est donnée par le tableau suivant : .
Petits oiseaux 18««,98 13«'.03 8^,«
Gros — 1 ,15 4 ,45 3 .©
Cobaye 3 ,5-i 2 ,53 2 ,09
Souris n ,K) 16 ,71 8 ,99
En résumé : ranimai lutte contre le refroidissement par refroidissement de la peau (constriction vasculaire) et par augmentation de la production de chaleur.
On doit se demander où et par quel mécanisme est produit cet excès de chaleur. La question n'est pas résolae complètement : on a surtout <Hudié le rôle du système musculaire dans ce phénomène.
On a démontré que les alTusions d'eau froide sur la peau du chien déterminent, en même temps qu'une vaso-construction cutanée, une vaso-dilatation musculaire : en effet, dans ces conditions, la pression sanguine et le débit sanguin augmentent dans les veines musmlaires dos membres. Il est donc logique de localiser dans les muscles une part tout au moins de l'excès (les combustions qui se produisent, sous l'influence du refroidissement cutané, d'autant plus que, pour certains viscères, et on particulier pour le rein n»n n'a i»a5 examiné la circulalion d(îs autres viscères), il y a vasoconstriction.
C'est un fait d'observation courante que, sous Fin- (luence du froid, le tonus musculaire est augmenté.
LE FRISSON
C'est an fait d'observation banale que le froid (air froid, bain froid, douche froide, etc.) provoque le frisson, c'està-dire une série de secousses musculaires convulsives. Il y a là une source de chaleur, comme nous l'avons précédemment établi.
L^exagération de la tonicité musculaire et le frisson sont produits par l'intervention du système nerveux central, provoquée par l'action exercée par le froid à la périphérie : ce sont des réactions réflexes. Ces deux mécanismes, et surtout le frisson, peuvent intervenir de 2 façons dans la lutte contre le refroidissement : préventivement et curativement ; préventivement, sous l'influencé du froid agissant à la périphérie, et avant tout abaissement de la température centrale ; curativement, quand la température centrale s'est abaissée au-dessous de la normale : c'est ainsi que si l'on abandonne à la température ordinaire un chien anesthésié par le chloral, p. ex., on voit sa température interne descendre à 32° et même à 30° ; puis, quand commencent à se dissiper les effets anesthésiques, on voit se produire un petit frisson, grâce auquel l'abaissement de température se produit moins rapidement; puis un frisson de plus en plus intense, grâce auquel la température reste d'abord stationnaire, puis augmente progressivement, jusqu'à reprendre sa valeur normale.
Des organes autres que les muscles prennent-ils part à la lutte contre le refroidissemment, comme producteurs de chaleur? G*est possible; mais la démonstration expéripientale n'en a pas été faite. Toutefois, dans le cas d'un animal refroidi, dont la température centrale est inférieure à la normale, on a pu démontrer rinfluence qu'exerce, dans le réchauffement, le foie, comme producteur de chaleur. Voici les faits. — On peut, en plongeant un animal (chien ou lapin) dans un bain froid à 5** ou 10**, le refroidir progressisivement et amener sa température centrale à 30% p. ex. Supposons que l'expérience soit faite sur le lapin, et que l'animal, refroidi à 30°, soit retiré du bain, essuyé et enveloppé de couvertures; des thermomètres ou des aiguilles thermo-électriques
plongés dans la peau, dans une masse musculaire, dans le foie et dans le rectum, renseignent sur le mode de réchaufTement. On constate que, dans une i** phase, la peai se réchaufTe, jusqu'au voisinage de 30% les parties profondes conservant sensitjlcmcnt leur température basse; et qu«. dans une 2^ phase, pendant laquelle il ne se produit pat de frisson, le foie se réchaulTe, les muscles conservant d'abonl leur température basse et ne se réchaufTant eux-mêmes que progressivement et secondairement, sans avoir jamais présenté l'exagération de tonicité ou le frisson : c'est là qb type de réchaufTement, qu'on peut appeler le type hépatiqm, dans lequel la chaleur produite est essentiellement, simn exclusivement, produite par le foie. — Supposons qne l'expérience soit faite sur le chien, refroidi à 30® : on constate que dans une 1'" phase, la peau se réchauffe, jusqu'au voisinage de 30"*, les parties profondes conservant sensiblement leur température basse; et que, dans une 2* phase. pendant laquelle il se produit de violents frissons, les muscles et le foie se réchauiïent simultanément : ce sont d'abord les muscles qui présentent un échaufîement plus rapide qoe le foie; c'est ensuite le foie qui présente un échauffement plos rapide que les muscles : c'est là un type de réchauffemenL qu'on peut appeler type musculo-hépatique, dans lequel la chaleur est h. la fois produite par les muscles et par le foie. De ces faits, on peut conclure que le foie prend une part essentielle chez le lapin, importante chez le chien, dans la production de chaleur, pour la lutte contre le ^efroidi9S^ ment, ou plus exactement dans la lutte pour le réchaaOèment. En est-il de même quand l'animal lutte préventivement contre le refroidissement? C'est possible; mais nous devons nous abstenir de l'affirmer, en l'absence de toute démonstration.
L'org/inisme n'est pas toujours victorieux dans sa lutte contre le refroidissement; son pouvoir régulateur lhe^ mi(|uo peut être mis en défaut, et il est des cîrcoDitanc(\s dans lesquelles la régulation de la températare n'est que partielle ou temporaire.
Il no s'agit ici que de la temf)ératurc des parties profondes, et non do la température de la peau. En effet, b température cutanée est essentiellement variable et suit (de loin sans doute) les oscillations thermiques da
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milieu ambiant; ce ne sont que les parties profondes, qui conservent une température constante, dans les conditions où le mécanisme régulateur thermique fonctionne bien. On peut dire que Tanimal lioméotherme est constitué par un noyau sous-cutané lioméotherme, recouvert d'une enveloppe cutanée poïkilotherme.
La régulation de la température peut n'être que temporaire et partielle. Sans doute, on a cité le cas d'animaux vivant dans les régions polaires, et dont la température interne se maintient constante à 75^ au-desaus de la température ambiante ; on à observé :
40* ,3 chez le renard polaire par on froid de — 25o
39 ,4 — lièvre polaire — — 35
40 ,5 — loup — — 33
37® chez rhomme bien protégé j _ — 40 à — 50® par ses vêtements . !
Mais cette régulation n'est possible que pour certaines espèces et seulement pour des sujets merveilleusement protégés par un abondant pelage. L'homme qui, bien protégé par ses vêtements, résiste de façon absolue à un froid de — 50<*, se refroidit (température centrale), quand il est exposé nu et immobile à une température inférieure à + 17®.
La résistance au froid est limitée, et limitée de 2 façons : — i^par un certain abaissement de la température ambiante, que l'animal ne peut compenser : cet abaissement varie selon l'espèce considérée; et^ dans une même espèce, selon la taille du sujet, selon qu'il est nouveau-né, jeune ou adulte, selon qu'il a sa pelure, qu'il est tondu, qu'il est recouvert d'un vernis, selon que le milieu ambiant est de l'air sec, de l'air humide, de l'eau ; — it^ par une certaine durée du refroidisse msîii : après un temps (variable suivant l'espèce, l'âge, l'état de la nutrition, la nature de la surface du corps, la nature du milieu, la température du milieu), pendant lequel l'animal a lutté avec efficacité contre le refroidissement, la température interne s'abaisse progressivement.
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Ex. — L'homme nu se refroidil, quand il est dans ua milieu à température inférieure à + 17% s'il reste immobile; le porc ne se refroidit pas dans les mêmes conditions. — De deux sujets de même espèce et de taille dilTérente, le plus petit se refroidit plus vite, toutes conditions égales, puisque sa surface rayonnante est, proportionnellement au poids, plus grande que celle du sujet le plus grand. — Le mammifère nouveau-né (enfant ou animal) se refroidit con8idéFabl^ ment dans Tair, à la température ordinaire des laboratoires. Chez Tenfant, après la naissance, malgré les couvertures, la température s'abaisse généralement, pendant 1 à 2 jours, à 36% et même à 35"*; — chez les petits animaux, on a constaté que :
Do petits chions de 24'* dans l'air à 13* perdent 16* en 4 henres.
— lapins — 14 — 14 — 1/2 —
— moineaux do 3 jours 17 — 18 — 4 —
— Un lapin recouvert de vernis passe de 39*,5 h, 22*,8, en 24 heures, dans Tair à 15*.
— A la fin du jeûne absolu, la température du corpi s'abaisse de quelques degrés, dans Tair à la température ordinaire de 15* :
Chat au 14» jour de joûno. 38'*,1 — 15« — 38 ,6
Chat au 17« j. de joûne. 37*,6
— D'intéressantes études ont été faites sur le refroidisse ment général dans le bain froid.
Voici, prises chez l'homme, dans le bain k 12«, la température du biceps et du rectum; on constate la courte résistance primitive, puis le commencement de la chute dei températures :
Tempëratore Te^talac
du bicepi. nclale.
A l'origine 36»,15 3T»J5
Après 2 minutes 36,55 37,19
- 12 - 35,70 37,flS
TEMPERATURE
Peau.
Tissu
cellulaire
soas-cntand.
Muscle.
Foie.
Rectum.
Ces résultats montrent combien le mammifère aérien résiste mal au refroidissement, quand il est plongé dans un bain froid : sa température s'abaisse progressivement, et la
mort survient, après une période de dlminuation de Urales les fonction's vitales, quand la température interne est descendue au voisinage de 20°. Chez Thomme, on a signalé des températures de 26° et môme de 24% mais non inférieures : la mort se produit vraisemblablement, pour loi, un peu au-dessous de 24% tandis que le lapin résiste jusqu'à 18°, le chien jusqu'à 20°.
Lorsqu'un animal a été refroidi par le bain froid et qu'il est retiré du bain, 2 cas peuvent être disUngaés, selon (|uc rabaissement de la température interne est petit ou grand. — 1° Si cet abaissement de température ne dépasse pas quelques degrés, sans qu'il soit possible de fixer un nombre, car les choses varient selon l'espèce (disons seulement, pour fixer les idées, 4®, p. ex.), l'animal, retiré du bain, réagit efficacement, en fabriquant de lachaleur supplémentaire, d'autant plus efficacement qu'il est plus apte à fabriquer cette chaleur supplémentaire : le chien revient rapidement à la température normale, grâce à sa double réaction musculaire et hépatique signalée précédemment (p. 466); le lapin par contre, qui ne possède pas de réaction musculaire, mais seulement une réaction hépatique, ne recouvre sa température normale que lentement et péniblement. — 2° Si l'abaissement de la température centrale est grand, sans qu'il soit possible de fixer un nombre, car les choses varient selon l'espèce (disons seulement, pour fixer les idées, 15°, p. ex.), la réaction ne se produit plus : c'est ce que les physiologistes expriment en disant que les tissus refroidis ont perdu les propriétés physiologiques, grâce auxquelles ils fabriquent, chez l'animal normal, un excès de chaleur (c'est là le simple énoncé d'un fait, ce n'est pas une explication). Dès lors, la température s^abaisse progn.'ssivement, môme dans l'air à 15®, et lamort8li^ vient. Pour ramener à la vie un animal fortement refroidi, il est nécessaire de diminuer le rayonnement calorifique, en recouvrant l'animal de couvertures chaudes.
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Pour lutter contre réchauffement, Torganisme dispose des procédés inverses de ceux qui lui servent à lutter contre le refroidissement. Si on suppose un animal en ^îquilibre thermique, pour une température donnée du milieu ambiant, et si on imagine que cette température s'élève, la radiation calorifique sera diminuée, puisqu'elle est proportionnelle à la différence des températures de la peau de l'animal et du milieu ambiant, et que cette dilTérence est diminuée; si donc la température de la peau reste constante, si la production de chaleur reste constante, l'animal doit s'échauffer. Il ne peut conserver sa température constante qu'aux conditions suivantes : 1" la température de la peau s'élève de façon que la différence des températures de la pean et du milieu ambiant reste la même qu'avant réchauffement de l'air; 2 la production de chaleur diminue; 3" une partie de la chaleur produite est^sorbée.
V Sous l'influence de réchauffement du milieu ambiant, la peau présente une vaso-dilatation évidente, manifestée par sa rougeur, produisant une élévation de sa température. Cette vaso-dilatation est essentiellement produite par un mécanisme réflexe, car elle est généralisée, alors même que l'action thermique a été localisée. Cette vaso-dilatation constitue un moyen préventif de lutte contre réchauffement, se produisant avant que la température interne se soit modifiée. Elle peut se produire aussi, comme moyen curatif, quand, sous une influence quelconque (travail musculaire, inspiration d'air chaud, ingestion d'aliments chauds), la température du sang dépasse la normale.
2" Sous l'influence de réchauffement du milieu ambiant, la quantité de chaleur produite diminue ; on sait que, dans ces conditions, l'intensité des combustions diminue : la quantité d'oxygène consommée et la quantité d'ac. carbonique produite diminuent. Cette réduction des oxydations se produit certainement, pour une part tout au moins, dans les muscles, dont la tonicité est diminuée; mais il est impossible de dire si cette réduc-
tion ne porte que sur les oxydations musculaires, ou si elle intéresse les oxydations accomplies dans d'autres
organes.
Ces 2 modes de lutte contre réchauffe ment pourraieDl suffire à maintenir constante la température du corps, quand la température ambiante s'élève, tout en restant notablemenl inférieure à la température du corps. Ils sont manifeitoment insuffisants, quand la température ambiante devient égale ou supérieure à la température du corps : — puisque, pour une température extérieure égale à la température do corps, le rayonnement calorifique est nul et que la ehalenr produite dans l'organisme, réduite sans doute, mais non supprimée, ne peut servir qu'à échaufTer l'organisme; — puisque, pour une température extérieure supérieure à U température du corps, Torganisme absorbe de la chaleur, en quantité faible sans doute, quand il est pourvu d'une pelure ou d'un plumage peu conducteurs; et que la température do curps doit augmenter, du fait de cette chaleur absorbée el surtout de la chaleur produite dans Torganisme. Ces considérations établissent la nécessité d'un mécanisme supplémentaire de lutte contre réchauffement.
3° I/organisme lutte contre réchauffement, par augmentation de l'évaporation d'eau, à la surface de la peau et dans les voies respiratoires. Normalement, une quantité importante d'eau s'éYai)ore à la périphérie (peau et voies respiratoires) ; on peut admettre comme moyenne très approximative, que cette évaporation consomme, chei riiomme adulte de poids moyen, au repos dans une enceinte à 15", environ 5()0 cal., par 24 h. Quand la température extéri(;ure s'élève, l'évaporation cutanée esl plus active ; c'est là un phénomène physique bien connu, et, de ce fait, la quantité de chaleur absorbée pour celle éva[)oration augmeiite. Mais l'organisme intervient aclivemenl pour augmenter cetUî évaporation, et, selon les espèces, il intervient en augmentant Tévaporation cutanée par la sudation [tupe à sudation, homme, cheval, Ane), ou l'évaporation respiratoire par la polypnée {type à polypnée, chien).
LA SUDATION 473
Dans un chapitre spécial (p. 485), nous étudions la sécrétion sudorale et son mécanisme. Rappelons seulement ici que la sudation se produit dans 2 circonstances : !• quand la température extérieure s'élève (quand, p. ex., elle atteint 35" à 40o); 2o quand la température interne s'élève au-dessus de la normale (travail musculaire, inspiration d'air très chaud, ingestion d'aliments ou de boissons chauds). Dans le 1®' cas, la sudation est un moyen préventif; dans le 2« cas, un moyen curatif, contre réchauffement interne ; dans le 1" cas, elle est la conséquence d'un réflexe provoqué par une action produite à la périphérie par la chaleur, et réfléchie par le système nerveux sur les glandes sudoripares; dans le 2* cas, elle est la conséquence de la mise en activité autochtone des centres sudoripares par le sang surchautTé.
La quantité de chaleur consommée pour évaporer la sueur est importante : la chaleur de vaporisation de Teau à 37° étant égale à 581 cal.
Le tableau suivant indique les quantités de sueur produites par l'homme dans diverses circonstances et les quantités correspondantes de chaleur (on suppose la vaporisaiion faite à 37% température du corps).
QUANTITÉ QUANTITÉ DK CHALKUR DE SUEUR COKHESPONDANTE
Mouvements modérés
pour 1 bcurc. pour i heure. pour 21 iicurcs.
Mouvements modérés ) ^ «„ . , .^ ,,v.,... ««
dans appartement chaud j ^"^^ -^^''^'^ ^^""^'^^
Mouvements violents > - .^ . .,. inA n»
dans appartement chaud } ^ *^ ^ '^^ ^^ '^
Mouvements, violents en plein soleil d'été
Si l'on admet que ror^anismo fabrique environ 100 cal. à l'heure (2400 en 24 h.), la sudation en plein soleil consomme environ 12 1/2 p. 100 de cette chaleur.
La consommation de chaleur par Tévaporation sudoraie est l'une des raisons, mais seulement V%me des raisons, pour lesquelles Thomme résiste bien à des températures très élevées dans l'air sec, où Tévaporation est rapide ; tandis qu'il résiste mai à des températures élevées dans l'air saturé d'humidité. L'homme maintient sa température constante, pendant 1 h., dans une étnve sèche, à 60" ; il ne peut la maintenir que quelques minutes dans une atmosphère humide, à 44*.
Dans le chapitre consacré à l'étude de la ventilation pulmonaire (p. 315), nous avons fait connaître les phénomènes de polypnée thermique et leur mécanisme, chei le chien. Rappelons seulement ici que la polypnée se produit dans 2 circonstances : l** quand la températore extérieure s'élève (quand, p. ex., elle atteint 40*") ; 2* quand la température interne s'élève au-dessus de la normale (travail musculaire, inspiration d'air très chaud, ingestion d'aliments ou de boissons chauds). Dans le 1* cas, la polypnée est un moyen préventif; dans le 2* cas, un moyen curatif, contre réchauffement interne ; dans le i^^ cas, elle est la conséquence d'un réflexe provoqué par une action produite à la périphérie par la chaleur, et réfléchie par le système nerveux sur Tappareil musculaire de la ventilation pulmonaire ; dans le 2* cas, elle est la conséquence de la mise en activité autochtone, suivant un mode spécial, du centre respiratoire par le sang surchauffé. Nous venons de répéter mot pour mot, au sujet de la polypnée, ce que nous avons dit, quelques lignes plus haut, au sujet de la sudation : n*estril pas légitime de dire que l'évaporation polypnéique est Tévaporation sudorale des animaux qui n'ont pas de glandes sudoripares, — ou encore, que les animaux polypnéiques suent par les voies respiratoires.
On a mesuré par la balance la quantité d^eau perdue par la polypnée, chez un chien de moyenne taille, et on a rapporté cette quantité à 1 h. et à 1 kg. de poids du corps : on a trouvé 11 gr., ce qui correspond, à la température du corps du chien, 38*»., h 6*^,3* Or, un chien de
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moyenne taille produit, pour 1 h. et 1 kg., de 2,0 à 3,5 cal.; donc Tanimal peut perdre par polypnée, le double de la chaleur qu'il produit.
La polypnée constitue un mécanisme d'une remarquable efficacité, ainsi qu'en témoignent les faits suiyanl^. Après 14 h. de séjour dans une étuve à ^2^, un chien, dont la température au début était 38^,5, a une température de 38^,8. Le même animal muselé (ne pouvant dès lors être polypnéique), présente, dans la même étuve à 43**, une température de 43°,5 après 3/4 d'heure, et une température de 43<»,8 après 1 h.
Le mécanisme régulateur antithermique peut être en défaut. C'est le cas, lorsque la température extérieure atteint une certaine valeur, variable suivant l'espèce considérée, et suivant le milieu ambiant (air sec, air humide, eau); dans ces conditions, la température du corps augmente progressivement et la mort survient généralement, quand elle dépasse d'environ 5^ la température normale (nous disons généralement, mais il y a des exceptions : on a signalé, chez l'homme, des températures de 44*", dans un accès de fièvre intermittente, avec retour à la santé). Avant de mourir, l'animal devient anxieux, agité, et présente une respiration légèrement accélérée.
Exemples. -— Dans l'air sec à 94% la température du corps de rhomme est restée normale (37«,5) après 20 min.; dans Pair sec à 98% elle est 38%6, après 20 min. ; dans Tair sec à 106% elle est 38% 9, après 10 min.
— A 48*, le chien maintient sa température normale dans Pair sec; — il gagne 1%20 en 40 min., dans l'air saturé d'humidité; — il gagne 2^,70 en 3 min., dans un bain.
— Un lapin placé dans une étuve humide (saturée), meurt en 2 min. à 80*, en 3 min. à 60% en 10 min. à 45*"; — dans une étuve sèche à 100% il meurt en 10 min. Dans une étuve sèche à(M)<*, sa température s'élève, il est vrai, jusqu'à 45** et la mort survient; mais la survie est de 20 minutes; elle n'est que de 3 minutes dans l'étuve humide à 60"*.
Température du lapin.
Au début 39»,5
Après 2 min 41
da IwfiM.
Après 10 min 43»
— 20 — -enort
Les études que nous venons de faire montrent que l'appareil régulateur thermique peut être mis en actfvité par des actions périphériques ou par des actions centrales. — Sous rinfluence du froid extérieur, nous avons vu se produire la vaso-constriction cutanée, le frisson musculaire, Taugmentation des combustions; sous Tinfluence de la chaleur extérieure, nous avons vu se produire la vaso-dilatation cutanée, la diminution de la tonicitn musculaire, la diminution des combustions, la sudation et la polypnée, sans que la température interne du corps soit modifiée. L'appareil régulateur thermique a fonctionné préventivement, — Si, pour une cause quelconque, l'appareil régulateur thermique a manqué i son rôle préventif, si la température interne a dépassé la normale (travail musculaire), ou s'est abaissée au-dessous de la normale (anesthésie chloralique), nous avons vu se produire, sous l'influence du sang surchauffé on refroidi, des phénomènes réparateurs; la sudation ou la polypnée d'origine centrale d'une part, le frisson d'origine centrale d'autre part. L'appareil régulateur thciv mique a fonctionné curativement.
La régulation thermique est sous la dépendance da système nerveux. En effet, les mécanismes par lesquels l'organisme lutte contre le refroidissement et contre réchauffement sont pour la plupart conmiandés par le système nerveux : phénomènes vaso-moteurs, phénomènes de tonicité musculaire et frisson, sudation et polypnée. En outre, la grandeur de ces phénomènes et leur harmonie concourent à maintenir la température constante, tant que l'appareil régulateurn'estpasdébordé. C'est là la preuve de l'existence d'un appareil nerveux recueillant les impressions calorifiques périphériques ou centrales et réagissant sur la périphérie, suivant les besoins et dans la mesure des besoins.
L'APPAREIL THERMO-RÉGULATEUR
L'appareil régulateur thermique est mis en activité sous l'influence de la chaleur ou du froid agissant sur la peau. Dans ce cas, les voies centripètes du réflexe sont représentées par les nerfs sensibles de la peau; les voies centrifuges, par les nerfs vaso-moteurs, moteurs, sudoripares. Où se mettent en rapport les voies centripètes et les voies centrifuges? Où se trouve le centre présidant à la régulation thermique? On ne possède pas dé donpées certaines à ce sujet.
Nous signalerons, à titre d'indications, les modifications de la température interne, consécutives à certaines actions portées sur le système nerveux central, actions qui faussent le mécanisme thermo-régulateur.
Si on sectionne, chez le lapin, la moelle entre les régions cervicale et dorsale, on constate que la température du corps tombe en quelques heures à 20°, Tanimal étant placé dans une enceinte à 15**. — On obtient le même résultat, si, au heu de pratiquer cette section de la moelle, on enlève successivement, en plusieurs séances, la moelle dorsale et la moelle lombaire dans leur tqtalité. L'animal ainsi opéré (section sous-cervicale ou ablation de la moelle dorsolombaire), étant protégé contre le refroidissement par des couvertures, conserve une température de 38«; — au bout de plusieurs semaines, il a même recouvré la propriété de se maintenir à 38*" sans couvertures, pourvu que la température ambiante ne soit pas inférieure à 10^ Sous l'influence de Topération, il se produit une vaso-dilatation énorme et une résolution musculaire complète, dans toutes les parties du corps innervées par des filets issus de la moelle, au-dessous de la section : le train antérieur de Tanimal est incapable de suppléer le train postérieur. La réapparition du pouvoir thermo-régulateur, après plusieurs semaines, est interprétée comme résultant de la disparition d'une inhibition du centre thermo-régulateur provoqué par l'opération. Cette inhibition disparaissant, le train antérieur de ranimai, en relation avec le centre thermo-rjégulateur peut suppléer le train postérieur. C'est pour cela qu*on localise le centre thermo- régulateur au-dessus de la moelle dorsale.
8i on enlève, chez le pigeon, les hémisphères cérébraux, on n'observe aucune modification thermique ou calorifique :
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la température reste normale, constante, avec l'osdUatiioii journalière; la quantité de chaleur rayonnée est normale. C'est pour cela qu'on le localise centre thermo-régulalear aidessous des hémisphères cérébraux.
Mais entre les hémisphères cérébraux et la moelle domk, on ne peut préciser, dans ce vaste terri toîrey la place do centre thermo-régulateur. — Les expériences de sectioo de Taxe nerveux, dans la région médullaire, ne peuvent donner de résultat, car elles déterminent la vaso-dilatation et h résolution des régions du corps sous-jacentes, privant It centre thermo-régulateur de ses moyens d'action. — Lei expériences de section de Taxe nerveux encéphalique n'oot pas fourni de résultats nets, car si elles ne dé tenninent jamais que des vaso-dilatalions et des résolutions museaiaires très limitées, elles peuvent inhiber à distance le centre thenaorégulateur, et provoquer ainsi des troubles theranqnes, sans que le centre ait été directement intéressé par ropéfttion : c'est ainsi qu'on a souvent noté, chez le chien et chez le lapin, une élévation de température de 2* environ, aprb piqûre des couches optiques et des corps striés; c'est ainsi qu'on a souvent signalé, chez l'homme, une élévalioi de température de 3* et plus, à la suite d'hémorragies on de ramollissements cérébraux; c'est ainsi qu'on a observé iiiie importante élévation de température, chez les animaux, A h suite de piqûres, sections ou hémi-sections de la protoW* rance et de la moelle cervicale.
On a étudié raction de diverses sabstances toziqna sur la température du corps. On peut dire de façon générale que les anesthésiques et les paralysants abaissent la température et que les convuisivants Télèvent.
On désigne sous le nom de fièores, des états pathologiqui essentiellement caractérisés par une élévation de tempénture. Les lièvres dilTèrcnt par leurs causes et par lean manifestations cliniques et tliermométriques. La question est d'ordre [jathologique; nous n'en donnons ici qu'un apergo.
Dans la fièvre, l'appareil thermo-régulateur est en déliuiL Ou bien il est débordé-, il est impuissant A faire face an nécessités de la situation ; — ou bien il est déréglé^ on plus exactement réglé pour une température anormale.
LES FIÈVRES ET LBUR MÉCANISME
Nous avons signalé 2 cas, dans lesquels l'appareil thermorégulateur est débordé, et dans lesquels la température 8*éiëye au-dessus de la normale : 1« dans le cas de travail musculaire considérable; 2° dans le cas d'une température élevée du milieu ambiant. En est-il de même dans la fièvre?
En général, la quantité de chaleur produite dans la fièvre dépasse de 20 à 50 p. 100 la quantité normale, les expériences de calorimétrie le démontrent; mais ce ne sont pas là des excès de chaleur que l'organisme normal ne puisse largement compenser. D'ailleurs, il y a des cas de fièvre, rares sans doute, mais bien constatés, sans augmentation de la production de chaleur.
En général, au début de la fièvre, la radiation calorifique diminue, par suite de la constriction des vaisseaux de la peau, les expériences de calorimétrie le démontrent; mais ce n*est pas là une modification que l'organisme normal ne puisse compenser. D'ailleurs, il y a des cas de fièvre, sans diminution de la radiation calorifique, même au début.
Uappareil thermo-régulateur, supposé normal, n'est donc pas débordé dans la fièvre, par une augmentation de la chaleur produite ou par une diminution de la chaleur rayon née.
Nous admettons que dans la fièvre l'appareil ihermo-régulaiettr est réglé pour une température anormale et pour une courbe anormale de la température. Dans cette hypothèse, les phénomènes signalés, surproduction de chaleur, diminution de radiation, ne sont pas la cause, mais la conséquence du changement de réglage; ils sont provoqués par l'appareil thermo-régulateur lui-même, pour amener la température à la nouvelle valeur, pour laquelle il est réglé.
Si l'appareil se trouve brusquement réglé pour 40**, chez un homme dont la température est 37'', cet homme se trouve dans les mêmes conditions que Thomme dont l'appareil est réglé pour 37*' et dont la température est 34**. Le sujet réagit : 1*' en augmentant la production de chaleur (augmentation de la tonicité musculaire, production de frissons, augmentation des combustions); 2** en diminuant la radiation de chaleur (vaso-constriction cutanée, suppression de la sueur et dessèchement de la peau), tous phénomènes qu'on observe, ou dont on observe quelques-uns, dans la fièvre. Selon les circonstances, d'ailleurs; selon que la cause de la fièvre aura modifié plus ou moins profondément le fonctionnement des instruments du centre thermo-
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régulateur, celui-ci aura recours à tels ou tels de ces instruinents.
Quand la température pour laquelle est réglé Vappareil thermo-régulateur fébrile est atteinte, il maintient cette teapérature aussi exactement qu'il maintenait auparavint la température normale. On en peut fournir des preuves : que Pair soit chaud pu froid, le fébricitant maintient sa tempi^ rature à 40*"; plongé dans un bain froid, le fébricitant lotte contre le refroidissement, en fabriquait plus de chaleur, etc.
Les choses demeurent ainsi jusqu*à ce que la cause delà fièvre disparaissant, Tappareil thermo-régulateur sdt de nouveau réglé pour 37*. Le corps étant alors au-deSMS de cette température, on voit apparaître comme moyens eu» tifs de rhyperthermie, la vaso-dilatation, la sudation, la réiolution musculaire.
L^homme fébricitant est co^nparable.aux mammifères dont la température normale est40'';il règle sa production et a dépense calorifique, de façon à maintenir cette température ^constante.
Ainsi comprise, la fièvre relève du thermomètre et non di calorimètre, comm^ certains Tont prétendu. PrimitiTemenl, la fièvre n'est pas une question de production ou de ndiir tion de chaleur, c'est une question de température.
Nous distinguerons de façon absolue la fiètfrê et les hypsh thermies fonctionnelles : la fièvre, dans laquelle rorgapismet pour maintenir sa température constante, à un degré sopA* rieur à la normale, augmente sa production, diminne tt radiation et lutte activement contre toute cause tendant i ramener sa température à la normale; t- les hyperihavwm fonctionnelles (hyperthermie du travail musculaire, pir exemple), dans lesquelles l'organisme diminue sa prodactkn, augmente sa radiation et lutte activement ppur ramener tt température à la normale.
A côté de cette hyperthermie fébrile, y a-t-il un^ hypothermie de même nature, une hypothermie fébrile, 6*0^ à-dire résultant du déréglage de Tappareil thermo-régulaleor? On n'en a pas signalé d'exemples incontestables. Si m considère l'ensemble des homéothermes , les appareib thermo-régulateurs ne sont pas réglés au même niveau, et| dans cette série, l'homme représente un cas d'hypothenûe>
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b. Les Poïkilothermes.
Aux homcothermes, on oppose les poïkilolhei'meSf improprement appelés animaux à sang froid, puisque leur température peut égaler celle des animaux à sang chaud, quand les conditions de température du milieu ambiant sont convenables.
Ces animaux (poissons, batraciens et reptiles) sont caractérisés par les oscillations de leur température, parallèles aux oscillations de température du milieu ambiant. Voici un exemple, pris sur la tortue :
Tcmpërature Température Exrès de tomp(^raturc
ambiante. interne. sur le milieu.
Nous notons, dans tous les cas, un excès de la tempe. rature interne sur la température du milieu ambiant. Cet cfxcèsde température varie, suivant l'espèce animale considérée, suivant la nature et la température du milieu ambiant. C'est ainsi que les poissons ont de 0%2 h 0"3 au-dessus du milieu ambiant; les tortues, de 0'»,3 à 0",9; la vipère, r>o,5; le lézard, de 7 à 8°; lo boa, au moins pendant Tincubation, 21», 5 (température du corps, 4|o,5, clans une atmosphère {120°). — Chez quelques balraciens nus, et notamment chez la grenouille, on a quelquefois relevé une température de quelques dixièmes de degré inférieure à la température ambiante : cet abaissement de température est la conséquence du refroidissement dû à Tévaporation de l'eau à la suifaee du coi-ps.
Les poïkilothermes n'ont pas d'appareil thermo-régulateur. Ils constituent d^s lors de précieux réactifs, pour rétudo de l'action de la température sur les phénomènes nutritifs de l'organisiiie. C'est ainsi qu'on a établi, chez eux, que la grandeur des échanges nutritifs et respiratoires augmente avec la température : c'est là ce
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qui explique que l'excès de leur température sur celle du milieu ambiant, soit d'autant plus grand, que la température du milieu ambiant est plus élevée.
. c. Les Hibernants.
Les animaux^ hibernants, dont les' principaux sont le hérisson, la chauve- souris, la marmotte, îe hamster^ constituent uii groupe remarquable, qu'ion a contuine de considérer comme établissant le 'passage des boméothermes aux poïkilothermes.
Pendant Fêté, quand la température ambiante- est élevée, supérieure h io^, p. ex., les hibernants sont de véritables homéothcrmes : la marmotte et le hérisson ont 38<*, et ils luttent contre le refroidissement par les mêmes moyens que les véritables homéothcrmes : diminution de la radiation, augmentation des combustions. Quand la température extérieure s'abaisse au-dessons de 15'^,-la température de l'hibernant s'abaisse au-dessous de la normale, comme la température, de rboméotherme s'abaisse au-dessous de la normale^ quuad la température ambiante tombe au-dessous d*une certaine valeur, variable pour chaque espèce.. D'une façon générale, rhibernant commence à se refroidir à une tempérer ture, pour laquelle Thoméotherme, possédant un pelage semblable, maintient sa température normale ; mais pour laquelle, certains homéothcrmes, moins bien protégés, commencent h se refroidir : la marmotte comn^enca à se refroidir dans une atmosphère au-dessous de- 13*; l'homme nu commence a. se refroidir dans une atmosphère au-dessous de il'\ A mesure que la température ambiante s'abaisse au-dessous du point de résistance limite de l'appareil thermo-régulateur, la température interne s'abaisse elle-même, pour l'homéotherme et riiil)ernant, d'autant plus que l'abaissement de la température ambiante est plus grand.
Mais ici cessent les ressemblances. Quand la température de l'homéotherme est tombée aunlessbous d'nne
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certaine valeur, en général voisine de 20^, Tanimal meurt ;
— quand la température de Thibernant est tombée audessous d'une certaine valeur, en général voisine de 20**, l'animal s'endort du sommeil hivernal.
- A partir de cette température extérieure (généralement comprise entre 10 et 15»), pour laquelle se produit le sommeil, Thibernant se comporte comme le poïkilotherme : sa température suit les oscillations de la température ambiante, tout en la dépassant d'une quantité d'autant plus grande que la température ambiante est plus élevée. C'est ainsi que la marmotte a une température de 6<*,5, dans un milieu à 5®, et une température de 16<*, dans un milieu à 10^.
• L'hibernant est un véritable poïkilotherme (sauf réserve de son réveil pour éliminer les urines et les fèces), pour toutes. les valeurs de sa température interne, comprises entre 20*» et 4° environ, c'est-à-dire pour toutes les ▼aleurs de la température ambiante comprises entre Vô° et 2® environ : leurs tissus, et notamment leur tissu musculaire, présentent les propriétés physiologiques des tissus correspondants des poïkilo thermes (lenteur de eontraction, etc.).
Mais au-dessous d'une certaine température, voisine de 0« et un peu supérieure à 0®, légèrement variable suivant l'espèce considérée (2*» environ pour la marmotte), l'hibernant cesse d'être un poïkilotherme, pour redevenir un homéotherme. Chex le vérital)le poïkilotherme, en effet, le sommeil est d'autant plus profond que la température extérieure s'abaisse davantage, et la mort survient, par refroidissement continu, sans que le poïkilotherme soit sorti de son sommeil. Chez l'hibernant ■u contraire, le sommeit n'est pas continu; il est interrompu dans deux circonstances : 1° quand l'animal doit éliminer des urines ou des fèces, sa température atteint 30* à .37», dans l'espace de 3 Ji 4 lieurcs, le réveil se produit; puis la température baisse en 12 à 16 heures, cl le sommeil recommence; — 2° quand la température ambiante descend à 0^ environ, l'animal s'échauffe et en
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5 à 6 heures, il revient à 36*-37<*, au moins pour quelque temps. Si la température ambiante demeure voisine de 0^, rhibernant se refroidit de nouveau, mais se maintient toujours h une température supérieure à la température qu'il prend au moment du sommeil. L'hibernant se comporte comme rhoméotherme luttant contre le refroidissement, dans un milieu dont la température est inférieure à la température limite de résistance de son appareil thermo-régulateur. Une marmotte ayant 36", placée dans un puits de glace, à 29^ après 1 heure; après 5 heures, elle a 29<',5 ; et elle se maintient indéfiniment à cette température, tant qu'elle reste dans le puits de glace. Si une marmotte est placée dans on mélange réfrigérant, elle ne peut plus résister au refroidissement, et, comme chez le véritable homéotherme, si température s'abaisse indéfiniment, et elle meurt.
Au-dessus de \^*, Thibernant est un homéotherme. Do 150 à 0», — — poikilotherme.
Au-dessous de 0*, — — homéotherme.
Il faut nettement séparer des hibernants, les animaux qn, comme Tours et le blaireau, s'assoupissent en hiver, naii dont la température est toujours très supérieure à celle di milieu ambiant. Ce sont de faux hibernants; ce ^oot di vrais homéothermcs.
CHAPITRE XXIII
SoMMAiBX. — Los glandes sadoriparos. I^k causoH do la Hudatiiiii. ActioD da système oerveax, norfs sudoriparos. NcrfH Hudoripum» et nerfs vaso-dilatateurs; sndation ot cirrulation. Tra'yH lUm twrfn hwUi-' ripares des membres. Centres sndorifAari'M mAdtillAJnm ; fon^'iloittif*mcnt réflexe et fonctionnemeot aatocbtouo. Nerfn Nudoripareh dit la face.
▲ctioD de la pilocarpine et de l'atropioe sur la «4}cr<îtion nudoral».
Bxîste-t-il des nerfs fréoo-sadoraux ?
La soeur est sécrétée par de petites glandes, constUuécH
par un tube pelotonné, logé dans le tissu sous-demilque ;
elle se déverse à la surfoce de la fjeau par un canal <;xcré-
tour recliligne. Ces glandes sont inégalement répartie» â la
nrbee du corps, chez nFHnnie : elles sont plus alM/ndunUfS
à la ptume de la main, à la plante du pied, dani» raii»M;JJ<ï,
dus le pli de Taine, au front, à la partie arit^ri<rure *l*i U
poitrine. Le cberal sue al^ondamment; le t^^/ruf ^uc. tnnU
MMns abondamment que le eiieiraJ. Chez le cfiat ^ et ''h<?/ I<$
JsoDe chien, on n'obisenre ia sudation qu'a la pulpe dett àoiytUt
dus les parties son eourertes de poi^t : Je cbien a«lull«;, le
Jhpin, Il cbêrre De «>ueot tdtfkolumeut pat.
La sndalioB Mr yroàvJX dimt» ie*^ f:ir'M>zj«tau';%'S mi'
aie. «'«"ierHiil- ç'uiijij :«'^ti*r -i* Iti Ufw^mUu-*' dy
: 5' qwLBd. pEJ-6iii> dvL tj^vai; ir. ubvuluîfe ^•'J-
*. it V'iuitHmlur'^ du '.t'rpfe wl'j t i- *^i*'»>'r uu-d'r^^.u^
^ siinuiLi^. ''m »ii«M-r\» *'ii*.'.»»* .1» Kud«UoL <l<t;j>
^^^rrtoiij uiiDiiir*: d'uu'-r*-* ';.:?•• .uii«iuij'y*^ uwm* i*-f ou
J'mriiinc iiwir.«aii.'i«* :«*. »v' im mm iJiitf.
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dans le membre antérieur correspondant; rexcitation de m mêmes raoines provoque la sudation aux pulpes digitales correspondantes. La section des racines antérieures des 2 dernières paires dorsales et des 4 premières paires loflh baires supprime la sudation réflexe dans le membre postérieur correspondant; Texcitation des mêmes racines provoque la sudation aux pulpes digitales correspondanies. La section et l'excitation des autres racines antérieures et de toutes les racines postérieures sont sans action sur la sudation des pulpes digitales. La section du sympathique aNo!> minai, au-dessous du point où il reçoit le rameau commaoiquant du 4* nerf lombaire, supprime la sudation réflexe dans le membre postérieur correspondant; son excitatioa, dans la région lombaire supérieure, provoque la sadatios dans les pulpes digitales correspondantes. La section du sym^ pathique thoraci()ue, au niveau du ganglion 1** thoradque, os Tarrachement de ce ganglion, suppriment la sudation réfleu dans le membre antérieur correspondant; son excitatloa, dans la régpn dorsale supérieure, provoque la sudation dans lei pulpes . digitales correspondantes.
En résumé, les . nerfs sudoripares du membre supériesr quittent la moelle par les racines antérieures des 6 premièn nerfs dorsaux, gagnent, par lés rameaux communiquants, la ganglions sympathiques, et finalement leé nerfs cubital et médian; les nerfs sudoripares du -memtnre inlériesr quittent la moelle par les racines antérieures des 8 demien nerfs dorsaux et des 4 premiers nerfs lombaires, gagneit, par les rameaux communiquants, les ganglions sympathiques et flnalement le nerf sciatique. Les premiers naissent de la moelle au-dessous des nerfs sensitivo-moteurs; les seconds, au-dessus des nerfs sensitivo-moteurs correspondants. Les uns et les autres suivent rigoureusement le tr^t des nerfs vasculaires correspondants.
Si on sectionne la moelle entre les 8* et 9* tertèbrw dorsales, et si on soumet l'animal à la chaleur ou 1 Tasphyxic, on provoque une sudation des pulpes digitales des membres postérieurs (rexpétience ne réuw d'ailleurs que si Ton a attendu que les efleta inhibiteuri 4e la section médullaire se soient dissipés : 2 jours sofr idsent). — Si on sectionne la* moelle au même nivieiiif et si on sectionne les racines postérieures du segmeil
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jillaire sous-jacent, la sudation no ho ))ro(lnit plus pulpes digiUiles, sous rinfliionco do la ohaloiir; ollo roduit, au contrairo, sous TinHuonro dr ras|)liyxio, >us rinflucncc de Tingostion d'uno grando ({uaiililô 1 à 43<>, capable d'élever la tcmpéraluro du s/uig. («oh rents faits établissent qu'il existe, au-dcissoiiH de la on médullaire, un centre nerveux réflexe de la .lion des pulpes digitales des membres postérieurs; entre peut être excité par des impressions nées h frïphérie f chaleur) et transmises à la moelle jiar les les postérieures correspondantes; — ou bien il pont excité directement par le sang aspbyxiqne, ou par ing surchaufTé : il présf;nte donc un fonctionnement jLe et un fonctionnement automatique ou aub/cli-
on sectionne la moelle entre les 8* et 0^ vert/;bres baîres en enlevant m^me le segment médullaire sousnt • l'action de la chaleur on de l'asphyxie provoque Me la sudation des pulpes di:;itafes an t/r Heures : il te donc un rentre sndoral des membre» antérieurs, inct d^ centre ^udoral des membres postérieur»». — iwlatîon 5« produit encore, dhn^ Je^t membre h ant/;m. fous Ses même* înC^ieDie* 'iiÀleur. i»s\»\i'ixf', , Dd vn 1 en outre pr^iqué uae %ectjorj ^onh-itmx.iiif. a m-ielL-r iT-HT onfirrxifi'vn -ie i;ï n*: yir ïi re*;i.f*.-
aitflô-rïe'Jie : :e ces. Ire ï^Li-triJ le* ^Si»:i:i:.:*:\ ^^i'/-.- 115 T"^cî i:fj *îr* .■>-.-i:jM' vj-'-r-Hb', ,» 'îe ^.>tte »ev
l l 'u. lUfiTi^r» • V'.'.-. :•-.'.::■ .vt :i,.,i»L**, *..« .' i * «D:i'»r.;ji.-r* jr .t 'u- • ■:••■. -.i, :•, :i » .* sii'i. .» y," irtn** il r*^«:i "•: • •m' : :«•, i* ti» «^ *\\y^.o , *. : jt* !";•—•* ?.ii'.i !-:.*•• '.-. .i 'ii*.» .* i^-* .'.^ r- s- • ■ •'
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udalioh. — On démontre, pour les glandes du groib du pore, que les filels sécrétoires proviennent . essentiellemenl de h moelle dorsale et gagnent la face par le sympathique dorai supérieur et cervical, et par le trijumeau : la section dn fibres sympathiques, en un point de ce trajet, supprime k sécrétion réflexe du côté correspondant; leur excitation provoque la sudation. Chez le cheval, au contmirç» la pins giûde partie des fibres sudoripares de la face ne passe pas dans le flympathique, car la section du sympathique ne sapprinepii la sécrétion sudorale (chaleur ou asphxie). On sait que In nerfs vasculaires de la face ont aussi une doublé ori|^; le trijumeau les reçoit : partie du sympathique, partie de lei propres racines; et, selon les sujets ou les espèces, la parlde l'une ou de l'autre origine est plus ou jqoins grande. L'étude complète des nerfs sudoripares de la face est encore khire. Existe-t-il, à côté ou au-dessus des centres ' sudoripOM médullaires, un centre bulbaire? On l'a prétendu^ ei s'appuyant sur ce fait, que la sudation réflexe est moins abondante, chez l'animal dont la moelle a été seetionnée au-dessus du bulbe, que chez Tanimal normal.- Le .fsil <■( exact, mais il ne prouve pas Texistence d'un centre bulbaire; la section sous-bulbaire de la moelle détermine . une inhibition temporaire des centres réflexes sous-jacents, sufflsiolc pour expliquer la diminution de la sudation :.chez on animal à section sous-bulbaire, dont la vie doit être eIitr^ tenue parla respiration artificielle, Tespériehee est toibjoiTS faite pendant la période d'inhibition médullaire. L'exisleoce d'un cen|,re spdora] bult)aire n'est pas établie. - :. _ On a prétendu qu'il existe^ des centres; cérébraily de k sudation, . parce que certaines émotions. provoNquent me sudation. Le fait est vrai; mais il démontre seulen^ènt qoe les centres sudoripares peuvent être mis en activité par un fm pressions cérébrales. ^ ,
La pilocarpine et Tatropine, ou leurs sèl8,' agissent dé remarquable façon sur la sécrétion- sudorale. La iiilscarpine (1 cgr. pour un chat) la provoque abondante et pTolongée; ratropine(immgr.'pourun cbat) la suspend: rexcitation du sciçitique, chez le chat atropine, est absolument inefficace.
Si on injecte 1 cgr. de pilocarpine sous .la peau d'un chat, dont on a sectionné un scia^ique, on voit i^ 91i<1A'
LA PILOCARPINE ET L* ATROPINE
tion apparaître, abondante aux 4 pattes! Cette observalion démontre que la pilocarpino exerce une action à la périphérie, sans démontrer toutefois qu'elle n'exerce pas d'action centrale. — Cette action périphérique s'exerce-t-elle sur l'élément nerveux ou sur l'élément glandulaire', du systènie périphérique? Si on répète l'expérience sur un animal dont le sciatique a été sectionné 2 jours auparavant/ la sécrétion sudorale est moins abondante à la patte correspondante qu'aux 3 autres. Si on répète l'expérience sur un animal dont le sciatique a été sectionné 6 jours auparavant (le nerf est dégénéré), la sécrétion sudorale est nulle h la patte correspondante. La pilocarpine agit donc sur l'appareil nerveux terminal, car on ne saurait admettre con^me vraîsetnblable uhe.dégénérescence glandulaire, rigoureusement parallèle à la dégénérescence nerveuse.
Mais l'action de la pilocarpine ne s'exerce pas seule< ment à la périphérie ; elle s'exerce aussi au niveau des centres sudoripares. — Si on lie l'aorte abdominale du chat, et si on injecte dans une jugulaire 1 cgr. de pilocarpine, on voit la sécrétion sudorale se produire : abondante aux pattes antérieures; faible, mais très nette, aux pattes postérieures; or, on ne saurait admettre que la pilocarpine soit venue au contact des terminaisons nerveuses, dans les pulpes digitales des pattes postérieures, puisque l'aorte est liée ; donc l'action n'a pu porter que sur les centres sudoripares lombaires. Cette conclusion se trouve encore appuyée par ce fait que la section d'un sciatique, chez le chat à aorte abdominale liée, empêche la sécrétion sudorale de se produire du côté correspondant, sous l'influence de la pilocarpine.
L'atropine est l'antagoniste typique de la pilocarpine : cbez l'animal atropine, il ne se produit plus de sudation, sous l'influence de l'action périphérique ou centrale de la chaleur, de l'asphyxie, de l'excitation dos nerfs sciatique, médian et cubital. — On démontre, comme pour la pilocai'pinc, que l'action de l'atropine
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s'exerce à la fois sur l'appareil nerveux terminal et sur les centres sudoripares.
On a clierché à établir l'existence de nerfs ft^éno-mdafauxf antagonistes des nerfs sudoripares.
Si on sectionne, chez le cheval, le sympathique cenrical, oq voit la peau de la face, au voisinage de l'oreille^ se couvrir de sueur; l'excitation du bout supérieur du cordon sympathique diminue cette sudation. — Ce fait ne démontre pas Texistence de nerfs fréno-sudoraux dans le sympathique, car il trouve une explication suffisante dans la vaso-constriction faciale, consécutive à Texcitation du sympathique. — Si on excite le bout périphérique du sciatique sectionné, chez un chat qui a reçu une injection faible de pilocarpine, on voit quelquefois la sudation diminuer. Ce fait ne démontre pas Texistence de nerfs fréno-sudoraux dans le sciatique, car H trouve une explication suffisante dans la vaso-constrîctioii consécutive à l'excitation de ce nerf.
L'existence des nerfs fréno-sudoraux est encore à démontrer.
GÉNÉRALE
SoMMAiRB. — Cycles du carbone. — Les plantes à chlorophylle : décomposition de l'acide carbonique, fixation de carbone, libération d*oxygène. Kamidon, les graisses. Retour le plus simple à Tacide carbonique. Cycles complexes. De Tamidon à l'acide carbonique par la cellulose : fermentation de la cellulose. De l'amidon à l'acide carbonique par les sucres, chez les végétaux et chez les animaux. Phénomènes énergétiques, dans le cycle évolutif du carbone.
Cycles de Vasote, — Les plantes fabriquent des protéiques aux dépens des nitrates, des sels ammoniacaux et des corps azotés de Thumus. Origines des nitrates : acide nitrique atmosphérique ; ferments nitriques transformant l'ammoniaque ; phase nitrcuse, phase nitrique. Origpino de l'ammoniaque. Origine des corps azotés de l'humus : fixation d'azote atmosphérique par les microbes du sol ; fixation d'azote par les légumineuses, symbiose bactéries-légumineuses. Evolution des protéiques chez les animaux : produits de décomposition et leur destinée. Rôle respectif des bactéries, des végétaux, des animaux, dans le cycle do l'azote.
Les êtres vivants empruntent au monde extérieur les éléments de leurs tissus et de leurs réserves; ils lui rendent les déchets de leur fonctionnement. Il se produit ainsi un mouvement incessant d'entrée et de sortie y une évolution constante des produits chimiques, qui jouent un rôle dans les phénomènes de la vie. Nous étudierons ce cercle évolutif pour le carbone et pour Pazote,
Dans Tatmosphère et dans les eaux, qui constituent le milieu ambiant ^ on trouve de V azote, de Vac, carbonique, de Veau; — dans les être vivants, on trouve des hydrocarbones, des graisses, des protéiques. Comment passe-t-on des premières substances aux secondes, et de ceîlesHïi aux produits d'élimination et flnalement à Tazote, à Tacide carbonique, à l'eau?
LES CYCLES DU CARBONE
Les' plantes à chloi'ophylle, exposées à la lumière, dans ane atmo8]^ère -contenant de Tac. ckrbonique, môme en Ml faibles proportions, fixent Je Carbone de ce gaz et en libèrent Toxygène. On a démontré que le vol. d'oxygène libéré est égal au vol. d'acide carbonique . décomposé ; par conséquent, Tac carbonique est décomposé par la plante ea carbone qui est retenu, et en oxygène qui est éliminé n totalité. Si on examine une partie vivante Tégiélale, on y trouve des grains d'amidon G^ (H^0)(^, qu'on peut coB^dénr comme résultant de Tunion d'eau et de carbone : le caiboM peut provenir de la décomposition de Tac. carbonique; Ften existe dans le milieu ambiant et dans les tissus végétini. Si on expose k la lumière une plante verte, ne contenaat pas de reserves amylacées (il suffît au préalable de la maintenir quelque temps à l'obscurité), on la voit se cbaiger d'amidon, à mesure qu'elle décompose de l'ac. carbonique et dégage de Toxygène (à la lumière solaire, ces grains se aoot déjà formés en 5 min., chez la spirogyre; en 1 heure, eba Pelodea, etc.). Dans certaines plantes, il ne se forme pu d'amidon, mais les sucs cellulaires se chargent de glyoose G^ (H20)6. Ces hydrocarbones se produisent-ils d'emblée? Les premiers produits formés sont-ils autres? Nous l'ignorons.
Les graisses végétales se produisent-elles directement aux dépens de l'ac. carbonique et de l'eau, avec élimination d*BB vol. d'oxygène plus grand» que le -vol. d'ac. carboniqae décomposé? Se prodiiisent-elles par réduction des hydro* carbones? Se produisent-elles par un autre mécanisme? Nous l'ignorons.
Si on abandonne à l'obscurité une plante contenant des hydrocarbones, on constate une consommation d'oxygène, une production d'ac. carbonique, une disparition des hydnh carbones. Le vol. d'oxygène consommé étant égal au voL d'ac. carbonique produit, il est évident que ces hydrocarbones ont été brûlés et ont fourni de l'ac.* carbonique et de l'eau. C'est là le cycle le plus simple du carbone : parti de
LES CYCLES DU CARBONE
r&c. carbonique, il donne des liydrocarbones cl revient à l'ac. carbonique.
Au moment de la germination ou du développement, les hydrocarbones accumulés dans le végéUd ou dans la graine, se transforment en glycosc, pour circuler dans la plante; — ectle glycose constituant la matière première aux dépens de laquelle se formeront divers constituants des tissus végétaux, et notamment la cellulose. Dans les plantes mortes, soumises & la décomposition, la cellulose est transformée par les iaicrcH>rganismes ; la transformation varie suivant l'agent qui la provoque; tantôt elle donne naissance à l'ac. carbonique, au gaz des marais, à rhydrogëne; tantôt elle donne naissance à l'ac. carbonique, à Thydrogène, aux acides gras (butyrique, acétique, etc.). Nous ignorons le sort du gaz des marais; les acides gras sont utilisés par certains microbes et transformés en ac. carbonique et eau. C'est là un second cycle du carbone, dont les stades principaux sont l'amidon, la glycose, la cellulose, les acides gras. - Les hydrocarbones des plantes abandonnées & la décomposition, subissent des dédoublements ou des oxydations, par suite du développement de certains microbes : tantôt ils donnent directement de Tac. carbonique et de l'eau; lantôt Hs donnent des ac. gras (lactique, butyrique, acétique, clc), et ces derniers, repris et brûlés par d'autres microbes, donnent de Tac. carbonique et de l'eau.
On peut admettre que les graisses subissent des transformations de même nature, qui les ramènent finalement à l'état d'ac. carbonique et d'eau; l'étude de ces Iransformalions n'est pas faite.
En résumé, le carbone ternaire des plant<fs, issu du Tac. carbonique de Pair, revient à Tac. carlionique, soit directement, soit après une série de transformations.
Les substances ternaires végétales, ingérées, digérées, atMorbées par l'animal herbivore, se dé[>09enl dans ses tissus, sons forme de glyoogène et de grai<ïses. Le glycogène et les graisses sont brAlés dans l'organisme animal et transformés en ac. carl.»onique et eau. pour lac coin pli '^s'.'ni'fnt du travail musculaire, f*our la i»rodu<-(iori de la chaleur anime le, etc. L'ac. carlxjnique fc>l t- iiininë * n majeure partie j>ar It^.^ poumons (à létal de lilnrih^ cliimiqu*;». acce-rs^^ir^riiient par le:orin(*s (ç^>us forme de carboriale-s et bif^arlx^nates». Les subtitances ternaire* des- tir- us des herbivore- i»euverit Otre ingérées ou atiS«^rliêeE par ïtb carnivores, et subir, dans
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l'organisme de ces derniers, des oxydations qui en feronl de l'ac. carbonique et de l'eau.
Les substances ternaires des organismes animaux, abtndonnés à la décomposition, donnent les mômes produits que celles des organismes végétaux.
La formation d'hydrocarbones, en partant de l'ae. cartionique et de Teau, représente une accumulation d'éneigie; cette énergie est empruntée à la lumière solaire. U destruction d'hydrocarbones en produits simples représeots une libération d'énergie chimique. Les végétaux à chlorophylle sont des accumulateurs d'énergie chimique , les végétaux sans chlorophylle et les animaux sont des eonfonmateurs d'énergie chimique.
LES CYCLES DB L'AZOTE
L'azote existe k l'état de liberté chimique dans l'atmosr phëre; les êtres vivants le contiennent sous forme protéique. Les végétaux peuvent faire des protéiques, au moyen de nitrates, de sels ammoniacaux, et de produits azotés diveni constituant l'humus. Ainsi les céréales se développent et fabriquent des protéiques, quand on les cultive sur des sols artificiels, ne contenant d'autres substances azotées que dei nitrates ; — certaines moisissures poussent sur des milieux ne contenant d'autres substances azotées que des sels ammoaiar eaux; — les végétaux en général constituent leurs tissus azotés aux dépens des substances azotées de l'humus.
Vac. nitrique se produit dans l'atmosphère et se précipite avec les pluies : peut-être résulte-t-il d'une combinaisoof de l'azote et de l'oxygène atmosphériques, sous l'influence des décharges électriques. Les produits de la désintégratico et de la putréfaction organiques contiennent des composés ammoniacaux; or le sol renferme des microbes, dits fentiMb nitnques, capables de transformer cette ammoniaque en ac. nitrique, qui, en présence des bases du sol, donne des nitrates; cette transformation se fait vraisemblablement en 2 phases* dont les agents seraient des microbes différents : une phast nilreuse et une phase nitrique.
L'ammoniaque existe parmi les produits de désintégration ou de putréfaction organique: elle se produit par fermenUr tion de l'urée; elle résulte encore vraisemblablement de b réduction microbienne ou chimique des nitrates du sol. L'air
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contient toujours de l'ammoniaque, mais en quantité exlrê^ mement petite.
Les "matières azotées de Vhumus ont une double origine : les unes proviennent de la destruction proléique; les autres proviennent de la fixation de l'azote atmosphérique (sous une forme inconnue) par le sol. Il est démontré que le sol peut emprunter de l'azote à l'atmosphère et le fixer, sous une forme autre que l'ammoniaque et Tac. nitrique. Cette fixation ne se produisant pas & basse température, se produisant bien à 40*, ne se produisant pas dans les sols stérilisés, doit être considérée comme résultant de l'activité de certains microbes du sol.
Certaines plantes du groupe des légumineuses peuvent emprunter de Fazotc à l'atmosphère, directement, pour en faire des protéiques : cette propriété des légumineuses est liée à la présence, sur leurs racines, de nodosités, contenant des microbes de plusieurs espèces, variables d'ailleurs, suivant la légumineuse considérée. La légumineuse seule ne fixe pas l'azote, les microbes seuls ne le flxent pas : la légumineuse, unie aux microbes le fixe : il y a là un phénomène remarquable de symbiose. Quel est le mécanisme de cette production protéique ? Nous l'ignorons.
Les protéiques végétales, ingérées par les animaux herbivores, sont transformées en protéoses dans leur tube digestif. ramenées à l'état de protéiques naturelles, pendant leur absorption, et fixées dans les tissus. Les carnivores empruntent leurs protéiques aux tissus des herbivores.
Les protéiques subissent, dans l'organisme animal, des dédoublements et des oxydations. Elles peuvent donner des hydrocarboncs et peut-être (mais la démonstration n'en est pas faite) des graisses. Leur azote passe à l'état d'urée, d'nratcs, de bases xanthiques, de créatine, etc. Ainsi éliminés, les composés azotés subissent, sous l'influence des microbes, des décompositions les ramenant à des formes chimiques simples. L'urée, p. ex., donne du carbonate d'ammoniaque, utilisable par les végéti'iux, soit dircclenient, soit après transformation en nitrates. On ne connaît pas les transformations extra-organiques des urates, etc. On a prétendu que certains microbes peuvent ramener certains produits de désassimilatif>n azotée à la forme azote libre.
Par la putréfaction, il se produit des substances extrêmement variables, suivant les circonstances; les plus abondantes sont l'ac. carbonique, l'ammoniaque et les diverses
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substances entrant dans la constitution de la terre végéUle.
Tel est le remarquable cycle de révolution protéique de Tazote, dans lequel interviennent des microbes, des végétaox, des animaux et des microbes : des microbes commencent l'élaboration de Tazote; les végétaux achèvent la synthèse protéique; les animaux commencent la décom position pro* téique; des microbes Tachëvent.
La production des protéiques aux dépens des élémeoU représente une fixation d'énergie chimique. A qaoi est empruntée cette énergie? A la lumière solaire? Aux combustions d'hydrocarbones? A d'autres phéDOinènes chimiques exothermiques? Nous Tignorons.
CHAPITRE XXV
LES PRODUITS DE DËSASSIMILATION DES PROTËIQUES
Sommaire. — Azote arinaire et azoto fécal. Azote de désassimilation.
li'urée. — Gomment Tarée provient-elle des protéiques; des intermédiaires possibles. Les acides amidés, l'acide urique et les urates, les sels ammoniacaux à acides organiques peuvent être dos précurseurs de Turée ; transformation intra-hépatiqùe de ces corps en urée. Transformation des sels ammoniacaux on urée dans l'organisme ; cas dos affections hépatiques; -r- la fistule d'Ëck et ses conséquences urinairos et autres ; de l'empoisonnement carbamiquo. Des corps ammoniacaux ot do leur répartition dans lo sang et dans les tissus ; conséquences, au point do vue do leur origine. Le foie est-il le seul organe capable de transformer en urée les corps ammoniacaux? Li'urée provient-elle exclusivement dos corps ammoniacaux : acidos amidés et urée ; acide urique ot urée ? Les protéiques forment-elles directement de l'uréo? Généralité de cotte production. Résumé.
Les 9eU ammoniacaux. — Quantité .des sols ammoniacaux urinairos. Transformation intrarorganiqne dos sels ammoniacaux, choz les carnivores et chez les herbivores. Augmentation dos sols ammoniacaux urinairos, sous l'influence des acidos non combustibles dans l'organisme : résistance à l'ompoisonnement par les acidos.
IJ'aeide urique. — Variations sous l'influence de l'alimontation : augmentation dans la leucocythémie : 1* L'acide urique chez les mammi- /èreê. Acide urique, bases xanthiquos ot nucléo-aîbuminoïdes. — Élimination urique urinaire et loucocytoso. Los corps alloxuriques ou pnrines. Physiologie des purines ; — 3* L'acide urique chez le» oiseaux. Production et élimination des uratcs. Expériences de suppression physiologique du foie, ot modifications urinairos qui en résultent. Transformation dos sels ammoniacaux, do l'urée, dos acidos amidés en acide urique, dans l'organisme dos oiseaux.
L*allantoïne ; — les acides oxaluriquo et oxalique ; — la créatinine ; — l'acide hippurique.
Les produits sulfurés et phosphores de la désintégration protéiquo.
NouB ayons établi, en étudiant les échanges gazeux de Torganisme, qu'il ne s'élimine pas d'azote ou de com-
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posés azotés ])ar les voies pulmonaire et cutanée (voir p. 333] en quantité appréciable. L'élimination azotée se fait par les voies intestinale et surtout rénale.
Les matières fécales contiennent des produits azot^ Ce sont des substances alimentaires, non absorbées (kératines, nucléines, etc.) ; ce sont des substances provenant des sucs digestifs (mucines, etc.) et de Tépithélium intestinal; ce sont des produits de fermentation microbienne des substances intestinales. I^ quantité d'azote contenue dans les fèces n'est pas négligeable : il faut en tenir compte dans la détermination des échanges azotés; mais Tazote fécal ne doit pas entrer en ligne de compte dans la détermination de la désintégration protéique ; les substances azotées des fèces ne résultent pas, au moins pour la part la plus importante, de la transformation intra-organique des substances azotées des tissus. L*azote de désintégration tissùlaire est, à peu près exclusivement, contenu dans l'urine.
Chez l'animal en équilibre azoté, la quantité d'azote contenue dans les urines et dans les fèces, dans un temps donné, est égale à la quantité d'azote ingérée, pendant le même temps, à une approximation près, qui ne dépasse pas les erreurs inhérentes aux dosages et aux procédés d'étude adoptés, — sauf dans 2 circonstances : 1» quand il y a lactation (une partie importante de l'azote passant dans le lait); 2^ quand il y a sudation abondante (une partie minime de l'azote passant dans la sueur). Gette proposition n'est vraie que dans le cas d'équilibre azoté ; quand cet équilibre azoté n'est pas réalisé, l'élimination azotée, urinaire et fécale, est supérieure ou inférieure à l'ingestion azotée, selon que l'organisme décompose les protéiques (1(^ ses tissus, ou fixe des protéiques dans ses tissus.
Donc Télimiuation azotée se fait exclusivement ^ par
1. Il y a toutefois une petite porte azotëe, par saite de la chute def productions épidermiques. Kxtrômemont faible chez l'homme (fractions do cp^r. par jour), olle est plus importante chez les animanx : elle atteindrait Or^'2 par jour chez lo chien, et m6me Q^'fi à l'époque de la mue ; elle atteindrait *2 gr. par jour chez le bœuf. * '
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les urines et par les fèces; — chez le chien (surtout chez le chien nourri de viande), l'azote se retrouve presque uniquement dans l'urine; les fèces n'en renferment que 1 à 3 p: 100; — chez les herbivores, l'azote fécal est considérable et peut égaler l'azote urinaire. Exemples dans le cas d'équilibre azoté et nutritif :
6hï
len.
Choval
Bœuf.
Vache laitière.
Pigeon.
AZOTE
AZOTE EXC
INOÉRé
Urinaire.
Fëcal.
Total.
Déficit de .
SlOerJl, combl<< par l'azote (lulaiti99irr,U8.
DURÉE DE l'expérience
49 jours.' Par jour.
6 jours.
121 jours.
-Les subs.tances azotées de Turine, qui représentent en fait, là presque totalité de l'azote de désassimilation, sont, chez Thomme et chez les mammifères : Vurée et accessoirement les urates, les kippurateSy les sels ammoniacaux, là créatinine, les bases xarUhiques; — chez les oiseaux et les reptiles : les urates et accessoirement l'urée ; — chez les batraciens (grenouille) : l'urée, comme chez les mammifères, sans urates.
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I. Exemples de constitutions moyennes d'urines, ebei rhomme :
Crl■e4^BJtv
1 litre d'urine. Oû»^
Eau 956«»
Matières organiques 38
Sels 16
Urée 25«',00 33r,00
Acide orique 0 ,50 0 ,60
Acide hippurique 0 ,50 0 ,60
Créatinine 0 ,15 1 ,00
Xanthine, etc 0 ,05 0 ,00
Sols ammoniacaux 0 ,75 0 ,W
II. Exemple d'urine humaine (moyenne) et d*urine d*oie : comparaison de la composition azotée :
Uréo représente. . . 86 p. 100 (de 84 à 87) de l'asote (oUL Sels ammoniacaux. 3 — (de 2 à 5) —
Hommo. ^ Acide uriquo 3 — (de 1 à 3) —
Autres substances
aEotées 9 — —
Acide nriqne 60 à 70 p. 100 de l'asote total
Oie. l Autres substances
asotëes 10 à 20 — —
L'URÊE
[/urée est le produit le plus important, au point de vue pondéral, de Télimination azotée, chez Thomme et les mammifères. La quantité d^urée, éliminée dans un temps donné, n'est pas modifiée par le travail muacnlaire, ou par le refroidissement du milieu ambiant, chei les animaux abondamment nourris de substances te^ naires, ou contenant d'importantes réserves ternaires; elle est augmentée, mais seulement légèrement augmentée par ces causes, chez les animaux nourris de |)rotéiqu('s, ou en état d'inanition. Le grand facteur des variations do l'urée, et par suite des variations de l'éliinination azotée, est l'alimentation. La quantité d*urée augmente avec la quantité des protéiques ingérées, et l'animal tond à se mettre on équilibre azoté, c'est-à-dire
LES PROTÉIQUBS ET L'URÉE
à éliminer autant d'azote qu'il en reçoit (voir équilibre azoté, p. 537). Exemple :
Vtôo.
Urée.
Tiande ingérée.
32rr
Viande ingérée.
loer
Comment Purée provient-elle des protéiques?
Deux hypothèses sont possibles : ou l'urée dérive immédiatement de la décomposition protéique, ou elle est l'un des termes ultimes d'une série de transformations, commençant à la molécule protéique complexe, pour aboutir aux produits simples d'élimination. Gomme les chimistes n'ont pas réussi à faire de l'urée, in vitro^ en partant des protéiques, on a été amené à rechercher, in vivo, les intermédiaires entre les protéiques et l'urée.
Il est logique de supposer que ces intermédiaires sont : soit des substances qu'on obtient dans la décomposition chimique, in vitro, des protéiques; soit des substance$ azotées, qu'on trouve dans l'organisme, et dont on a pu obtenir, m vitro, la transformation en urée.
Hors de Vorganisme^ les protéiques se décomposent : sous l'influence du suc pancréatique, en acides amidés (leucine, tyrosine, ac. aspartique, glycocoUe, etc.); — sous l'influence de la vapeur d'eau surchauffée, ou des terres alcalines à haute température, en acides amidés, ammoniaque, ac. carbonique, etc.; — sous l'influence des alcalis caustiques ou de la putréfaction, en acides amidés, ammoniaque, ac. carbonique, indol, scatol, etc.
Dans Vorganitme, on trouve comme produits de désassimilation azotée, à côté de l'urée, de l'ac. urique et des bases xanthiques, de la créatinine, des sels ammoniacaux.
Parmi ces diverses substances, nous étudierons plus particulièrement les acides amidés, r acide urique et les sels ammoniacaux.
Les acides amidés ont pu être transformés, au moins partiellement, par Faction de certains réactifs oxydants,
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en acide carbamique (forme intermédi&ire entre le csi' bonate d'ammoniaque et l'urée). — Sous Tinfluence des oxydants, l'ac. urique fournit divers produits de décomposition, parmi lesquels on trouve de l'urée. — Enfin, ob connaît les relations étroites du carbonate d'ammoniaque et de l'urée, celle-ci étant la carbamide.
Les acides amidés pourraient-ih être les précuneun de Purée dans C organisme?
Un animal étant en équilibre azoté, pour un régime alimentaire déterminé, si on lui fait ingérer, ou si ofl injecte dans ses vaisseaux de la leucinej du glycoeolU im de Vacide aspartiquej on constate une augmentation de i'uréc éliminée; — la tyrosine ne produit pas d'augmentation d'urée.
Exemple. — Chien en équilibre azoté :
■ 1" jour '.
OLYCOCOLLE INOKRÉ
AZOTE DE l'urne ÉLIMLMéc
OLYCOCOLLE INOÉRli
AZOTE DK L'cwb
UB
4^,50 4 ^ 4 M 4 fi»
Les acides amidés, introduits dans l'organisme, sont-ib la matière première de la production de l'urée? On le déterminent-ils une augmentation de l'élimination (k Turée, qu'en provoquant une désintégration protéiqne plus intense, eux-mêmes passant dans les excréta saas transformation, ou après une transformation quelconque, cautre que la transformation en urée?
Pour résoudre cette question, on a fait les expérienca suivantt^s. Dans des foies d'animaux à jeun depuis ^4 heures, on fait circuler du sang déflbriné; ce sang passant dans le foie, de 25 à 30 fois, en 3 ou 4 h., s'enri-
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chit d'abord en urée, pendant les premiers passages^, puis conserve une teneur en urée constante, quel que soit le nombre des passages et la durée de la circulation. (Cette proposition n'est vraie que pour les foies d'animaux à jeun depuis 24 h. au moins.) Ce fait étant établi, on fait circuler, dans le foie extrait du corps d*un animal à jeun depuis plus de 24 h., du sang défîbriné, jusqu'à ce que le sang et le foie se soient mis en équilibre d'urée. On ajoute alors au sang une quantité connue d'acide amidé, et on le fait circuler de nouveau; 90 à 25 fois, en quelques heures, dans le même foie. On dose, au bout de ce temps, l'urée contenue dans le sang. Les résultats de ces expériences sont consignés dans le tableau suivant :
URKE DANS lOO*"*^ SANG
Arant l'addition de l'acide amidi^.
A la fin de rexpériencc.
or',ai5
TROUVÉ
correspond à tant
p. 100 de la quantité
d'ac. amidé ajouté.
Comme, dans ces expériences, la quantité d'un'e produite peut atteindre la quantité théorique, résultant de ^ transformation des acides amidés en urée, mais ne ^passe cette quantité dans aucun cas, on est autorisé * admettre que l'urée néoformée provient de la transformation matérielle des acides amidés eux-mêmes, au |*ïoins dans les expériences de circulation artificielle à ^J^vers le foie extrait de l'organisme.
Vac. urigue pourrait-il Hrc un précurseur de l'urée dans ^Organisme?
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Si à un mammifère en équilibre azoté on fait ingérer, ou si on injecte dans ses vaisseaux, de l'ac. uriqneot des urates, on constate une augmentation de rélimiiution d'urée.
Si dans le foie extrait de l'organisme d'un maminifère à jeun depuis 24 h. au moins, on fait circuler du sang défibriné, contenant de Tac. urîque ou des urates, on constate une diminution progressive de Tac. uriqne ou des urates et une augmentation progressive derurée; la quantité d'urée produite ne dépassant jamais h quantité théorique, pouvant provenir de Tac. uriqaeoi des urates ajoutés au sang, mais pouvant, dans certaiiiei expériences, tout au moins, se rapprocher de cette quantité théorique (on a noté p. ex. la formation d'une quantité d'urée correspondant à 96 p. i 00 de la quantité posvaut dériver des urates ajoutés).
Donc l'ac. urique et les urates pourraient être, dm l'organisme, les précurseurs de l'urée.
Les sels ammoniacaux pourraient-ils être des préevnem de l'urée dans Vorganisme?
On a constaté tout d'abord les faits suivants : m ob fait ingérer à un chien 3 gr., p. ex., de citrate depotasn ou de soude, les urines deviennent alcalines; si on lai fait ingérer 3 gr. de citrate d'ammoniaque, les urin«s restent acides. Or les sels à acides organiques se trans' forment en carbonates dans l'organisme ; les carbonates de potasse et de soude, éliminés par les reins, rendent les urines alcalines; si les urines ne deviennent ptf alcalines, après ingestion de citrate d'ammoniaque, c'est vraisemblablement que le carbonate d'ammoniaque, qui on dérive, a été transformé. On peut se demander s'il n a pas été transformé en urée, combinaison à réaction neutre. Dans ces expériences, on obtient les mêmes résultats, si on fait ingérer au chien, au lieu de citrates, dos acétates, des carbonates, et en général des sel» à îicidos ori;ani(iues de poUisse, de soude et d'ammoniaqoe*
Si à un animal en é(iuilibre azoté on fait ingérer, ou si on injecte dans les veines un sel ammoniacal à aride
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que, carbonate, forraiate, acétate, citrate, carbaetc, on constate que la quantité d'urée urinaire (Die, tandis que la quantité des sels ammoniacaux res reste sensiblement constante.
Qple. Chien en équilibre azoté avec 500 gr. de viande
IP
aination ( Ammoniaque 0c^5% (do 0,48-1 à 0,556).
malière { Urée m ,470 (de 30,660 à 35,110).
iii fait ingérer par jour, pendant 2 jours, 5»',92 d'am- [ue, sous forme de carbonate d'ammoniaque; on cons-
aination C Ammoniaque 0f,516
malière \ Urée 36 ,560
i démontré que la transformation des sels ammo- IX en urée se fait dans le foie. En effet : 1» si on rculer 25 à 50 fois, en quelques heures, du sang iné normal dans les principaux organes (foie, muscles) d'un animal, préalablement soumis à un d'au moins 24 h., on ne constate pas d'augmend'urée dans ce sang Si on ajoute au sang cir eues sels ammoniacaux à acides organiques (carboformiate, etc.)» on constate un enrichissement en du sang qui circule dans le foie et de celui-là seul.
ml dans
AN
additionné de
Carbonate d'ammoniaque.
Formiato d'ammoniaque
Carbonate ammoniaque
0»',016 à 0»',087 p. lOO*'*-.
i 0«',05 . } p. 10lK^ OP',05 p. 100 environ.
URÉK
dans iwc saug, avant circulation.
0f%ai48
UUKK
dans 100<c 8ung, apros circulation.
0 ,0:fi)8
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S'^ Si, chez un chien néphrectomisé (ches lequel par suite rur(';e formée ne s'élimine plus), on injecte des sels d'ammoniaque à acides organiques (carbonate, ca^ bamate, formiatc), on constate une augmentation de Turée du sang, plus grande que chez les animaux témoins néphrectomisés, qui n'ont pas reçu de sels ammomacaux.
Exemples. — Ghiebs néphrectomisés :
SUBSTANCE INJECTÉS et quantité pour 100"» sang
environ.
Rien •
U' carbamate d'ammoniaque.
0 ,50 forniiato —
URliE POUR 100"* SANb
avant l'injection.
0Kf,045 0 ,0237 0 ,(fô34
1 heure apr^i riqleètloii.
0 ,ai^
derv^ poarl hMR et pour IN"*
br ,006 0 ,0187 0 ,0641
3*^ Si, après la néphrectomie et avant rinjection de sel ammoniacal, on pratique la ligature des vaisseaux ds foie, on ne constate plus d'augmentation de l'urée.
Uréo pour lOO^^" sang.
Urôo pour 100*'*' sang.
A Torigino Or ,0136
90 min. après rinjection du
sel ammoniacal 0 ,6lS3
A l'origine 0 ,06^4.-
55 min. après l'injection du
sol ammoniacal.' 0 ,0616
Ces dernières expériences tendraient à prouver que le foie est le seul organe capable de transformer en urée les.seb ammoniacaux; il est plus prudent de réserver cette condiH sion, si Ton tient compte des troubles profonds de nutrition. occasionnés par la suppression ànatomique ou fonctiooneUe du foie.
Mais, de ce que l'organisme peut transformer en urée les acides amidés, les urates et les sels ammoniacaux & acides organiques, il n'en résulte pas que ces substances soient néces.sairement les précurseurs de Turée. Sans
LA FISTULE D'ECK
doute, rorganisme fabrique îiu moins des sels ammoniacaux et des urates, i)uisqu'on les retrouve dans l'urine; mais rien ne prouve que le foie les puisse transformer «n urée, k la dose minime (ju'ils représentent dans le sang; rien ne prouve surtout que Turée dérive nécessairement de ces substances.
■ Dans oertaines maladies du foie (notamment dans Talrophie aiguë du foie, dans la dégénérescence amyloïde du foie, dans l'empoisonnement phosphore), on constate (dans quelques cas, mais non dans tous) que les rapports de l'urée et des sels ammoniacaux urinaires ne sont pas normaux. Chez l'homme normal, l'urée contient 86 p. 100, les sels ammoniacaux 3 p. 100 de l'azote urinaire ; — chez l'homme à troubles hépatiques, l'urée peut ne contenir que 50 p. 100 et les sels ammoniacaux peuvent contenir jusqu'à 40 p. 100 de l'azote urinaire: CD trouve également, dans ces cas pathologiques, des acides amidés, et notamment de la leucine, dans l'urine.
Ces observations ne sauraient d'ailleurs établir que les sels ammoniacaux et les acides amidés sont les précurseurs iiécessaires de l'urée. II est possible que, par suite de la suppression (les fonctions hépatiques, des troubles nutritifs se manifestent, en dehors du foie, entraînant eux-mêmes une modiflcation des réactions de désintégration extra-hépatique. Cette hypothèse est d'autant plus vraisemblable que, dans les cas considérés, apparaissent dans l'urine des acides anormaux, tels que l'ac. sarcolactique et l'ac. p-oxy bu lyrique d'une part, et que, d'autre part, l'injection de ces mômes ac, chez les animaux sains, provoque la diminution de l'urée et l'augmentation des sels ammoniacaux urinaires. Les observations pathologiques ne constituent plus, dès lors, qu'un fait intéressant.
Plus précis sont les renseignements fournis par les animaux porteurs de la fistule iVEck. La fistule d'Eck est réalisée d(; la façon suivante : on lie; la vtnne porte, au liile du foie; on pratique un orifice latéral, dans le bout intestinal de cette veine, et on suturiî les bords de cet orifice aux bords d'un orifice semblable, pratiqué à hauteur ■ convenable dans la paroi de la veine cave inférieure. Dans ces conditions, le sanjg du système porte
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s'écoule directement dans le système cave inférieur, sans traverser le foie ; le foie ne reçoit plus de sang que de Tartère liépatique, qui sufQt à entretenir sa vitalité et à lui permettre de remplir ses fonctions, au moins de façon suffisante, pour permettre la survie.
L'urine des animaux à fistule d'Ëck, sans ligature l'artère hépatique, ne présente pas, au moins en général de modification profonde dans sa composition. Il n' est plus de même, si on pratique, chez ces animaux, 1 ligature de l'artère hépatique, ou l'ablatioU' du foie. Pe dant les quelques heures de survie (12 à 24 en général on constate les faits suivants : diminution de Turé augmentation de l'ac. urique et des sels ammoniacaux^ diminution du rapport de l'azote de l'urée à l'azote tota ~E augmentation du rapport de l'azote ammoniacal à l'azotL^e total, augmentation du rapport de l'azote ammoniacal ^ l'azote de l'urée.
Exemples : on compare la constitution de l'urine, chez Fanimal normal et chez le même animal opéré (fistule d'Eck et ligature de Tartère hépatique).
III. Élimination d'ammoniaque pour i heure
Avant l'opération 0«',0161
Après l'opération 0 ,0165
Rapport
Az. ammon. C Avant l'opération. 2,0 p. 100 j 1,3 p. 100
Az. urée
Après
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En recherchant la forme sous laquelle se présente
Tammoniaque, dans les urines de Tanimal qui a subi la
fistule d'Eck et la ligature de Tartère hépatique, on a
été amené à supposer que c'est la forme carbamique
(l'ac. carbamique est la monocarbamide, l'urée est la
dicarhamide). L'urine et le sang normaux renferment
des traces de carbamates; l'urine et le sang des animaux
opérés en renferment de plus grandes quantités. Faut-il
donc supposer que les carbamates sont des précurseurs
de l'urée dans l'organisme et que le foie les transforme
en urée? L'observation des animaux à fistule d'Eck, sans
ligature de l'artère hépatique, justifie cette hypothèse.
Le chien était doux et obéissant; à la suite de l'opération d'Eck, il devient méchant et entêté; puis faible et somnolent; sa marche est irrégulière et ataxique; plus tard, il est en proie à une agitation extrême; on note en môme temps une légère ataxie, mais surtout de remarquables phénomènes d'analgésie et de cécité : l'animal entend, mais il ne voit pas, il heurte les objets situés sur son passage; il ne sent pas la douleur : on peut lui transpercer le nez, lui écraser la patte, sans provoquer de réactions; plus tard enlin, il présente des convulsions cloniques et tétaniques, puis du coma, alternant avec les convulsions. L'ensemble de ces phénomènes, qui constitue une crise, dure environ 3 jours. La mort peut survenir dans le coma, ou l'animai peut se rétablir, revenir h une santé en apparence parfaite, \)ouv présenter, à intervalles plus ou moins éloignas, de nouvelles crises semblables à la première, aux(iuelies il survit, ou dont il finit par mourir.
On peut faire apparaître à volonté une crise, chez un animal à fistule d*Eck : il suffit de lui faire ingérer un repas riche en viande ou de la poudre de viande.
Ces accidents sont dus à l'accumulation de carbamates dans l'organisme des chiens à fistule d'Eck, car on peut les reproduire en injectant dans les veines d'un chien normal une solution de carbamate de soude ou de chaux (solution à 5 p. 100 dans l'eau salée à 5 p. 1000). Si on en injecte 0*^,25 par kg., on a delà somnolence et de l'ataxie motrice intense; si on en injecte 0**%3 i>ar kg., on a de l'agitation extrême et do Tataxie léghjre^ de la cécité et de l'analgésie totale; si on
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en injecte 0*''',G par kg., on a des convulsions cloniques et tétaniques, et la mort peut survenir dans le comay ou les accidents peuvent se dissiper.
Si on fait ingérer à un chien normal de 24 kg., p. ex., 10 gr. de carbamate de soude (additionné de carbonate, pour éviter une décomposition par Tacide du suc gastrique), on ne provoque aucun accident. Si on fait ingérer à un chien à fistule d'Eck, du même poids, 24 kg., p. ex., 10 gr. de earbamate de soude, additionné de carbonate de soude, on observe tous les symptômes de Tempoisonnement carbamique : somnolence et ataxie, puis agitation, cécité et analgésie (les phénomènes convulsifs ne se manifestent pas avec cette dose, introduite dans Testomac). Le carbamate de soude, ingéré dans Testomac, est donc toxiîïue pour le chien à fistule d'Eck, à des doses pour lesquelles il est inoITensif pour le chien normal.
Dira-t-on que, dans ces expériences avec le carbamate de soude, ce sel, décomposé dans l'organisme, fournit de Tam — moniaque et qu'on assiste à l'empoisonnement ammoniacal f" Nous répondrons que, dans l'empoisonnement ammoniacal,^ on constate surtout une exagération de l'excitabilité réflexe, mais jamais la somnolence, la cécité et l'analgésie.
En résumé, les accidents consécutifs h la fistule d*Eck résultent de raccumulation de carbamates dans Torganisme, la circulation réduite du foie ne permettant plus à ce viscère de les transformer en quantité suffisante, et le rein ne parvenant plus à les éliminer, quand ils se produisent plus abondamment, à la suite de Talimentation carnée. — Si Ton remarque que, chez les animaux à fistule d'Eck avec ligature de l'artère hépatique, il y a diminution de la quantité absolue d'urée, diminution du rapport de l'azote de l'urée à Tazote total, augmentation du rapport de l'azote ammoniacal à l'azote total, on peut admettre que l'animal normal est capable de transformer en urée les carbamates produits dans ses tissus, et que l'animal opéré est incapable de faire cette transformation.
Mais, dira-t-on, qui prouve que, chez l'animal normal, les carbamates sont les précurseurs de l'urée, ou môme des précurseurs de l'urée? Ne peut-on pas supposer que
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par suite de la réduction des fonctioas hépatiques, il se produit, en dehors du foie, un trouble nutritif, dont la conséquence serait la production de rarbamates, aux lieu et place d'une autre substance? Nous connaissons des faits du même ordre : la suppression fonctionnelle du pancréas, p. ex., produit des troubles de la nutrition sucrée, dans Tintimité des tissus.
On doit considérer les carbamates comme des produits normaux de la désintégralioiiprotéiqiie, car on a démontré leur présence normale dans le sang du chien normal et dans Turine de Thomme, du chien et du cheval x^ormaux.
Les carbamates sont-ils les seuls précurseurs de l'urée? Oo d'autres substances, dérivant comme eux des protéiques, jouissent-elles de la même propriété? En particulier Tammoclaque ne provient-elle des protéiques que sous la forme cariNimate, ou peut-elle affecter une autre forme? 11 n'est pas possible actuellement de répondre à ces questions. On doit loatefois noter la présence dans le sang de traces de lactate d'ammoniaque (plus abondant au moment du maximum do désintégration protéique : O'^'SSO à O'^^SO par litre de sang après le repas, contre 0'",15 après un jeûne de 48 heures); on doit noter aussi que ce sel apparaît dans l'urine, en quantité importante, quand il y a insuffisance hépatique (cirrhose du foie, hépatite aigué, empoisonnement phosphore).
Si, renonçant à séparer actuellement les carbamates et les sels ammoniacaux, on les réunit en un seul groupe, sous le nom de corps ammoniacaux, on peut aller plus loin dans la connaissance de l'origine de ces composés et de leur transformation en urée; car si on ne possède pas de procédés satisfaisants de dosage des carbamates, on peut doser les corps ammoniacaux, pris dans leur ensemble, assez exactement pour en faire Tétude physiologique.
En dosant les corps ammoniacaux (expnmés en ammoniaque correspondante), dans les divers tissus du chien, soit à jeun depuis 2 ou 4 jours, soit nourri de
M. Arthus. — Physiologie. 33
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viande, soit nourri de pain et de lait, on a trouvé, pour 100 gr. d'organes, les résultats suivants :
TISSUS EXAMINÉS
Sang artériel
Sang de la veine cave inférieure
Sang de la veine porte.
Sang de la veine sushépatique
Lymphe
Foie
Pancréas
Rate
Muscles
Cerveau
Reins
Poumons
Muqueuse gastrique. . .
Contenu gastrique
Muqueuse intestinale..
Contenu intestinal
COKPS AMMONIACAUX EXPRIMKS EN AMMONIAQUE CORRESPONDANTE
A jeun.
Milligr.
Nourriture eamëc.
Milligr.
Nourrituro pano-lactëc.
Milligr.
Ce tableau présente des points importants à relever. 1° Le sang de la veine sus-hépatique est moins riche en corps ammoniacaux que le sang de la veine porte; donc des corps ammoniacaux disparaissent pendant la traversée du foie. — 2*^ Le sang de la veine cave inférieure contient la même quantité de corps ammoniacaux que le sang artériel ; donc les corps ammoniacaux ne prennent pas naissance à la périphérie, en dehors du territoire porte. — 3° Le sang de la veine porte est beaucoup plus riche en corps ammoniacaux que le sang artériel, donc les corps ammoniacaux se produisent dans les capillaires du territoire porte; l'analyse du sang des
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diverses branches de la veine porte a donné les résul* tats suivants :
SaDg dotla veine pancréatico-duodénalo 11,2
— — mésentériquc 6,7
— — gastrique 6,7
Ces résultats indiquent qu'il se produit des corps ammoniacaux dans Tensemble des capillaires origine de la veine porte, donc dans les capillaires du tube digestif et de ses annexes. Cette conclusion est confirmée par la richesse des muqueuses gastrique et intestinale en corps ammoniacaux.
Ces corps ammoniacaux proviennent-ils d'une fermentation intestinale, se produisant aux dépens des aliments? C'est possible, pour une part; ce n'est pas vraisemblable, pour la totalité. Si en effet la teneur en corps ammoniacaux est, dans le contenu intestinal, égale ou supérieure à la teneur dans la muqueuse intestinale ; — dans l'estomac, la muqueuse est plus riche que le contenu, et, dans ce viscère, où la réaction est fortement acide, on ne saurait parler d'une fermentation microbienne. D'autre part, même pendant le jeûne, les muqueuses gastrique et intestinale contiennent une forte proportion de corps ammoniacaux.
Enûn, si à un chien œsophagotomisé on fait prendre un repas fictif; si on recueille le suc gastrique qui s'écoule par une fistule, pendant les 2 heures qui suivent ce repas; si on sacrifie alors l'animal, et si on dose les corps ammoniacaux, contenus dans 100 gr. des différents viscères abdominaux, on obtient les résultats suivants :
Mnquouso gastrique 42,2
Contenu, c'est-à-diro suc gastrique 4,0
Moqueuse intestinale 24,6
Pancréas 18,0
Foie 21,3
Donc, d'une part, la richesse en corps ammoniacaux des viscères abdominaux est indépendante de la pré-
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sence d'aliments; — d'autre part (cela résulte de la comparaison de ces derniers nombres avec ceux obtenus chez l'animal à jeun — voir tableau précédent, p. 514), la richesse en corps ammoniacaux des organes diges* tifs est liée à leur fonctionnement sécrétoire.
Cette conclusion est confirmée par les faits suivants. Si un chien œsophagotomisé est maintenu au jeûne pendant 18 h., si on recueille ses urines des 6 h. suivantes, et si on y dose Tazote ; — si ce même chien est maintenu au même jeûne de 18 h., et reçoit alors un repas fictif (qui provoque les sécrétions gastrique et pancréatique), si on recueille ses urines des 6 h. suivantes, et si on y dose l'azote : — on constate une augmentation de l'azote urinaire à la suite du repas d'épreuve, donc à la suite des sécrétions gastrique et pancréatique.
Les organes digestifs jouent donc un rôle important dans la production des corps ammoniacaux, mais non un rôle exclusif; car dans maints autres organes, on peut même dire dans presque tous les organes, on trouve des quantités de corps ammoniacaux plus grandes que dans le sang. Il est donc vraisemblable que tous les organes prennent part à la production des corps ammoniacaux, les organes digestifs y prenant seulement une part prépondérante.
Le foie est-il le seul organe capable de transformer en urée les corps ammoniacaux? — Les expériences de circulations artificielles, faites dans divers organes extraits de l'organisme, ont démontré que le sang additionné de sels ammoniacaux ne s'enrichit en urée que dans le foie (voir p. 507). — D'ailleurs, si dans l'organisme intact, des organes autres que le foie peuvent transformer en urée des corps ammoniacaux, ce qui n'est pas démontré, il reste établi, par les expériences sur les animaux à fistule d'Eck, que cette transformation ne serait que secondaire, insuffisante pour suppléer à la transformation hépatique. On peut donc admettre que le foie seul transforme en urée les corps ammoniacaux.
Toute Vurée formée dans Vorganisme provient^le d'une
LES PRÉCURSEURS DE L'URÉB
transformation des corps ammoniacaux? ^ous avons établi que le foie transforme en urée les urates et les acides amidés, introduits dans le sang. Or, le sang de Tanimal normal renferme au moins des traces d'urates : on a pu, dans des cas exceptionnels d'ailleurs, les manifester par la réaction de la muréxide. Donc, à moins que le foie ne soit impuissant à transformer en urée les urates, quand ils n'existent qu'en proportions minimes dans le sang, et rien ne permet de faire cette supposition ; une partie des urates, issus des tissus et contenus dans le sang, est transformée en urée par le foie. Quelle quantité d'urée provient ainsi des urates, nous Tignorons. — Quant aux acides amidés, il n'est pas certain qu'ils existent dans le sang de l'animal normal : on ne les y a pas démontrés. Sans doute, on trouve dans la bile du cholalate de glycocolle (ac. glycocholique), et dans l'urine du benzoate de glycocolle (ac. benzoïque), mais rien ne prouve que le glycocolle lui-môme existe quelque part, h l'état de liberté chimique, et passe dans le sang à l'état de liberté chimique. Sans doute, on trouve des acides amidés dans l'urine, dans les cas d'atrophie aiguë du foie, mais rien ne prouve qu'ils ne se produisent pas alors, comme conséquence des troubles nulritifs qu'entraîne cette maladie ; et cette dernière hypothèse est d'autant plus vraisemblable qu'on n'en trouve pas trace dans l'urine normale; qu'on n'en trouve pas trace dans l'urine des oiseaux, auxquels on a enlevé le foie, et des mammifères à fistule d'Eck, auxcjuels on a lié l'artère hépatique. On ne saurait donc admettre, jusqu'à nouvel ordre, qu'une partie de l'urée provient de la transformation intra-hépatique d'acides amidés.
Uac, urique et les urates formés dans l'organisme, Vac. urique, les urates t les acides amidés introduits dans le sang sont-ils directement transformés en urée? Ou subissent-ils une transformation préalable en corps ammoniacaux^ carbonate d'ammoniaque ou carbamates alcalins? Nous n'en savons rien. Il convient toutefois de placer ici les remarques suivantes.
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La transformation chimique, au moins partielley de i'ac. urique en urée, a été obtenue dans les conditions suivantes. En faisant agir sur Tac. urique, à froid, des agents oxydants convenables et en particulier Tac. nitrique, on a obtenu de Purée et de l'alloxane. En faisant agir sur Falloxane, à chaud, des agents oxydants et en particulier Tac. nitrique, on a obtenu de Tac. carbonique et de Tac. parabanique, qui, en fixant de Peau, donne de Tac. oxalurique 1. Enfin Tac. oxalurique lui-même a pu être transformé en ac. oxalique et urée. C'est là un premier groupe de réactions intéressantes, car, sans prétendre que ces mêmes réactions se passent dans l'organisme, il convient de signaler la présence, dans l'urine, de traces d'ac. oxalurique et de quantités appréciables d'ac. oxalique.
En faisant agir sur Tac. urique des agents oxydants convenables et en particulier le permanganate de potasse, on le décompose en ac. carbonique et allantoïne^. L*allantoîne se décompose, par Faction prolongée des oxydants, en urée et ac. oxalique. Cette allantoïne, d'autre part, a pu être préparée synthétiquement, en fondant de l'urée et de Tac. glyoxylique : c'est la diuréide de Tac. glyoxylique. Or, on trouve de Pallantoïne dans le liquide amniotique et dans l'urine des fœtus humains et des fœtus de veaux; on en trouve dans Turine des chiens, auxquels on a fait absorber de Tac. urique.
Enfin on a fait la synthèse de Pac. urique en partant de Purée et du glycocolle. La réaction inverse est donc, au moins vraisemblablement, possible. Et nous trouvons, sinon du glycocolle, du moins du cholalate de glycocolle ou ac. glycocholique dans la bile.
Ce sont là des réactions chimiques intéressantes, qui ratta-
1. C=H»Az'0' + O H- H*0 = C*IPAz«0» + CO(A2H«)« Ac. urique. Alloxanc. Urée.
C^ïPAz'O* + O = C0« 4- C'H«A2«0»
Alloxanc. Ac. parabanfquc.
C»H«A2*0» + H«0 = C»H*Az»0»
Ac. parabaniquc. Ac. oxalurique.
C'lPAz»0* -h H*0 = C'0*H« -+- C0(ArH7 Ac. oxalurique. Ac. oxalique. Urée.
LA FORMATION DIRECTE D'URÉE
chent Tarée à l'ac. urique, sans passer par les corps ammonûcanx. Rien ne prouve que ces réactions ou des réactions semblables se produisent dans l'organisme; toutefois la présence, au moins accidentelle, dans certains tissus et liquides ''e l'organisme, de certaines des substances qu'on trouve dans 'e cours de ces réactions, rend vraisemblable l'hypothèse ^*une transformation d'ac. urique ou d'urates en urée, sans P^ser par les corps ammoniacaux, par l'intermédiaire de '^ïictions semblables, ou à. peu près, aux réactions des chiftïîstes.
£Sn ce qui concerne les acides amidés, introduits dans ' Organisme (puisque ces corps n'y existent pas normalement), '^ous nous rallierions plutôt à l'idée d'une transformation Pï'éalable en corps ammoniacaux, nous appuyant sur la transformation chimique du glycocolle et de la leucine en ac. car- ^mique, réalisée par les chimistes, en faisant réagir sur ces acides amidés les agents oxydants en milieu alcalin.
De Purée se forme-t-elle directement en partant des protéiques, sans intermédiaires?
L'urée diminue dans l'urine, à la suite de la fistule d'Eck combinée avec la ligature de l'artère hépatique; elle diminue dans l'urine, dans le cas d'atrophie aiguë du foie ; mais elle ne disparaît, ni dans un cas, ni dans l'autre. Cette conservation de l'urée ne prouve-t-elle pas que ce corps peut prendre naissance, sans passer par la forme intermédiaire acides amidés, ac. urique et urales, corps ammoniacaux, puisque la transformation de ces derniers corps en urée n'est plus possible, dans les conditions expérimentales (suppression du foie) considérées. On objectera sans doute que, dans l'atrophie aiguë du foie, la suppression fonctionnelle de cet organe n'est que partielle ; — nous reconnaissons volontiers le bien fondé de cette objection; — et que, dans la fistule d'Eck avec ligature de l'artère hépatique, l'urée éliminée, pendant les quelques heures de survie, était préformée au moment de Topération; — nous ne pouvons plus ici admettre cette objection. En effet, si on dose l'ammoniaque et Turée, dans le sang du chien, au moment de Topération, et quelques heures plus tard, on ne trouve
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généralement pas de diminution de leur quantité, bien que de l'urée ait été éliminée par le f ein, pendant ces quelques heures. Donc de l'urée a été formée par Torganisme, sans l'intervention du foie, et comme l'intervention du foie est nécessaire à la transformation des acides amidés, des urates et des corps ammoniacaux en urée, cette urée dérive des protéiques par un mécanisme différent de celui que nous avons étudié. Quel est ce mécanisme, nous l'ignorons.
Exemple :
URKE EN MILMCHAMMES DANS 100*' DE SANG
Avant l'opération 82,6 67,7 152,3 42,1 60,7
Après l'opération 81,8 132,r) 211,0 40,7 l^>,ô
Nombre d'houres après
l'opération 11 h. 3 h. 4 b. 4 h. 1/2 3h. 1/2
Donc le foie n'est pas dans V organisme le lieu exclusif de la production de Vurée; il est seulement le lieu exclusif de la transformation des acides amidés, des urates, des corps ammoniacaux en urée.
On a cherché à démontrer la généralisation de la production de Vurée par différentes expériences.
1® On a fait le dosage comparatif de l'urée dans le sang artériel et dans les différents 5«ings veineux. Les nombres trouvés ne diffèrent pas, sauf pour 2 organes; pour le rein, lieu d'élimination de l'urée, le sang veineux est moins riche en urée que le sang artériel; — pour le foie, lieu de production maxima de Turée, le sang hépatique est plus riche en urée que le sang artériel et que le sang porte. — Ces expériences ne démontrent pas de production extra-hépatique d'urée.
2" On a fait circuler du sang défibriné dans divers tissus extraits de* Torganisme; on n'y a jamais vu l'urée augmenter. L'orée n'augmente, que si on ajoute au sang circulant des acides amidés, de Tac. urique ou des urates, des corps ammoniacaux, la circulation artificielle se faisant dans le foie. Ces expériences ne démontrent pas de production extra-hépatique d*urée.
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3» On aliéTaorle et la veine cave inférieure, au niveau du diaphragme, et dosf'; l'urée du sang circulant dans le train antérieur, au moment de la ligature et 1 heure
après (la survie est d'environ 1 heure); on a trouvé, en
général, une légère augmentation :
URÉE EN MILLIGRAMMES DANS 100*"^ DE SANG
Au moment do ropcratioD.. 17 15 24 17 30 . rr2 Ihonre après l'opération.... 23 18 27 21 49 58
4® On a dosé l'urée dans les tissus et dans le sang qui les irrigue; on a trouvé que les tissus sont toujours plus ''iches en urée que le sang : ils sont donc vraisemblablement producteurs d'urée. Exemples :
URÉE EN MILLIGRAMMES DANS lOOi"' d'oRGANE
Sang.
Foie.
Corvcau.
Muscle.
Rate.
Moyennes. 32 109 86 64 62
En résumé, Turée a vraisemblablement plusieurs
Sources dans l'organisme. — Une partie provient sans
^oute de la désintégration des protéiques, sur place, dans
les divers tissus. Cette production d'urée est, sans doute,
accompagnée d'une production de corps ammoniacaux,
car ces derniers sont, comme l'urée, plus abondants
dan» les divers tissus que dans le sang. — Une partie
de l'urée provient de la. transformation intra-hépatique
des corps ammoniacaux, produits dans les divers tissus,
et plus particulièrement dans les tissus du tube digestif
et de ses annexes. — Une partie de l'urée enfin provient,
sans doute, de la transformation intra-hépatique d'ac.
urique ou d'urates, formés dans les tissus.
LES SELS AMMONIACAUX
Dans Fétude de la prodiiction de Turée, nous avons vu les relations qui peuvent être établies entre l'urée et les sels
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ammoniacaux. Ceux-ci dérivent de la désintégration pr-c^ ^ téique, dans les tissus, et pour une part, mais pour une pcLv^ t seulement, se transforment en urée dans le foie, le rest-^ s'éliminant par les reins.
La quantité absolue des sels ammoniacaux urinaires va.irîe avec l'alimentation : elle est maxima avec le régime carrté, minima avec le régime végétal.
QUANTITÉ d'ammoniaque ÉLIMINÉE PAR LES URlWEa EN 21 HEURK^
Cbicn. Homme .
Régime carné pur Or ,608 Of.^n^
- mixte 0 ,414 0 ,64-i
— végétal pur 0 ,Î66 0 ,40»
L'introduction, dans l'organisme du chien, de sels ammow^ia* eaux, détermine une augmentation de l'élimination de l'u 'wrèe, quand les sels injectés sont transformés dans l'organisme en carbonate d'ammoniaque par oxydation (formiate, citi-fiite, carbamate, carbonate, etc.) ; elle ne détermine aucune augnrB «n* tation de l'élimination d'urée, quand les sels injectés ne s^nt pas transformés en carbonate d'ammoniaque (chlorhydrate, benzoate, etc.). La transformation préalable en carbor» *te d'ammoniaque, parait être une condition nécessaire dft }^ transformation en urée des sels ammoniacaux, introd ■-■its dans Vorganisme du chien.
Il n'en est pas de 'même chez les herbivores et notamm ^^^} chez le lapin : l'introduction, dans l'organisme de ces ^ ^*" maux, de sels ammoniacaux quelconques, détermine touj<^ "«J^ une augmentation de l'élimination d'urée. La différence C3f "*^ présentent les carnivores et les herbivores n'est qu'apparen *^ • en effet, les végétaux, ingérés par les herbivores, contienn^^"*' en abondance des sels d'alcalis à acides organiques, transf*^^*"." mablcs en carbonates dans l'organisme (les urines des her' ^' vores sont fortement alcalines). Dès lors, des doubles déco. positions peuvent se faire, dans l'organisme des herbivor entre ces carbonates d'alcalis et les sels ammoniacaux inti duits, d'où résulte la formation de sels d'alcalis et de carbom d'ammoniaque; — les mêmes doubles décompositions ne font pas, au moins avec la même intensité, dans Torganisi des carnivores, relativement pauvres en carbonates alcalins.
On peut donc prévoir que l'introduction dans PorgaDisi d'acides incapables de se transformer en ac. carboaiqi par oxydation intra-organique, augmentera la quantité d'ai
L'EMPOISONNEMENT ACIDE
àoniaque dans Turine, car Tacide introduit, se combinant à ne partie tout au moins de l'ammoniaque provenant de la ^intégration des tissus, la soustraira à la transformation n urée. — L'expérience vérifie cette conception. Ex. :
1* Un homme prend une alimentation connue, pendant
jours; il élimine, pendant ce temps, 4*^', 159 d'ammoniaque, E\r les urines. Pendant les 5 jours suivants, il prend la même Limentation, à laquelle il ajoute 2«',81 d'ac. chlorhydrique;
élimine, pendant ce temps, 6i'',194 d'ammoniaque, par les Tînes.
2" Un chien, recevant par jour 400 gr. de viande et 50 gr. « graisse, élimine de 0«%438 à 0»',592 d'ammoniaque par les rioes; — on ajoute h son alimentation 4 gr. d'ac. sulfuique, il élimine (i'^',116 d'ammoniaque ; — on ajoute à son limentation 7 gr. d'acide sulfurique, il élimine i'^\^10 'ammoniaque.
3"* On obtient le même résultat, en faisant ingérer à animal ou à l'homme, de l'acide benzoïque (non transforlable en ac. carbonique dans l'organisme), mais non en !ur faisant ingérer des ac. lactique, tartrique, malique, Bétique, etc.
Ce sont là des faits qui permettent d'apercevoir le mécaîsme de résistance à Y empoisonnement par les acides : tant ue la quantité d'ammoniaque produite suffit à saturer les cides introduits, il ne se produit aucun accident; les accients apparaissent, quand il ne reste plus d'ammoniaque isponible pour saturer l'acide en excès (on observe alors n abaissement de température , de la dyspnée , de la amnolence, du coUapsus). — Les herbivores résistent infinilent moins que les carnivores à l'empoisonnement acide : es quantités d'acides très faibles produisent des accidents; n doit rapprocher de ce fait la pauvreté extrême des irines des herbivores, et notamment du lapin, en sels mmoniacaux; — que cette pauvreté ait pour cause une ransformation plus rapide et plus complète de l'ammoniaque m urée par le foie, ou une production réduite de l'ammoliaque dans les tissus, nous l'ignorons.
Si l'introduction dans l'organisme d'acides non transfornables en ac. carbonique provoque une augmentation de 'ammoniaque urinairc, l'introduction de carbonates alcalins >u de sels alcalins à acides organiques transformables en carbonates dans l'organisme, provoque une diminution de l'ammoniaque urinaire.
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Ex. — Un chien recevant 400 gr. de viande et 60 gr. de graisse, éJimine chaque jour de 0*',582 à 0»%644 d'ammoniaque par les urines; si on ajoute à sa ration alimentaire 10 gr. d'acétate de soude, il n'élimine plus que 0«%263 à 0",258 d'ammoniaque par les urines.
Dans l'organisme, se forment, par désintégration des protéiques, des acides incombustibles, ac. sulfurique et ac. phosphorique notamment. On est amené à ^apposer que ces acides se combinent à Tammoniaque produite dans la même désintégration, et que, sous cette forme, nfmmoniaque non transformable en tirée est entraînée dada les arines. Cette supposition est d'autant pins vraisemblable que la quantité d'ammoniaque urinaire, et eurtout le rapport de l'ammoniaque à Tazote total nrinaire, augmentent quand augmente la désintégration protéique, et, par suite, quand augmente la quantité des ac. sulfurique et phosphorique, engendré» dans l'organisme. C'est ce qui se produit dans les circonstances suivantes : — à la suite d'un repas riche en protéiques; — pendant l'inanition; — dans certaines maladies, telles que le diabète; — dans certains empoisonnements, tels que l'empoisonnement par le phosphore. C'est ainsi que le rapport
azote"t t^^^ passe de sa valeur normale 2 à 5 p. 100, à 13
et 16 p. 100 au 4' ou 5* jour de l'inanition, chez rhomme;àB et 12 p. 100, dans le diabète grave; etc.
Notons, en passant, que dans le diabète grave, il se forme en abondance, par un mécanisme que nous ignorons, cl^^ acides organiques non transformables en ac. carbonici^'^ dans l'économie: tels sont l'ac. acétylacétique et l'ac. p-oxytP*' tyrique, dont la quantité peut atteindre 30 gr. et même Sd ^' par jour. L'ammoniaque passe dans les urines, où l'on ^^ trouve de 0«%90 à 6 gr. et plus.
L'organisme se défend donc contre les acides, dériv^^** de la décomposition protéique, par l'ammoniaque qu'il p:^^' duit; les sels ammoniacaux résultant de leur combinai^^*^ sont inolTensifs et s'éliminent par les reins; —il se défe^ ^ contre l'ammoniaque dérivant de la décomposition protéiq^^^^ pour une part, par les acides qu'il produit; pour une au ^'J* part, par la formation hépatique d'urée, aux dépens ^
l'excès d'ammoniaque; cette urée étant, coini|i6i lia s* ^ ammoniacaux, inofîensive, et, comme eux, nifnth<||r.ji<ir ^^'
reins. '- ♦'•;''
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L'ACIDE URIQUE
Vacide urique existe dans Turine des mammifères sous forme d'urates acides. Sa quantité varie avec la nature et l'abondance de la ration alimentaire : elle est plus petite dans ralimentation végétale, plus grande dans ralimentation carnée, et d*autant plus grande que la ration est 'plus abondante. On a trouvé, p. ex., dans l'urine des 24 heures, ches un homme :
Avec une alimentation purement végétale 0»',478
— mixte 0 ,650
— parement carnée G ,%1
— carnée excessive 1 ,950
L'ac, urique urinaire présente une augmentation remarquable dans les 2 cas suivants, chez l'homme : i^ à la suite de ïingestion de thymus (500 gr.), on a vu l'élimination urique passer de 08^80 h 18',68; à la suite de ïingestion de 10 gr. d'une nucléiney extraite du tissu aplénique, on a vu l'élimination urique passer de O^^SO ù l^'jSS ; — 2° dans la leucocythémie, l'ac. urique urinaire est d'ordinaire considérablement augmenté ; on a trouvé, chez des leucocythémiques, 4*^'',20 et même58'',y5 d'ac, urique (ou plus exactement 48»', 50 d'ac. urique et 18^,45 d'urate d'ammoniaque) en 24 heures. — Un leucocythémique et un homme sain, recevant une même alimentation, ont éliminé en 24 h. : le premier 1«'',29, le second 0B'*,6r) d'ac. urique.
Actuellement, l'étude de l'origine de l'ac. urique doit se faire séparément, chez les mammifères, et chez les oiseaux.
On a demandé à la chimie des indications sur l'origine probable, ou possible de l'ac. urique, produit dans la désintégration protéique.
Les chimistes ont établi des relations entre l'ac. uriqne et le groupe des corps connus sous le nom de hoêes xanthiques ou bases alloxuriques (adénine, hypoxan-
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thine, xanthine, guanîne, etc.). Les bases xanthîq'
traitées par Tac. chlorhydrique fumant, donnent^ de raramoniaque, du glycocolle, de Tac. carbonique e"fc- de Tac. formique; l'ac. urique, traité par l'acide chloMT—hydrique fumant, donne de l'ammoniaque, du glycocs^ olle et de l'ac. carbonique, c'est-à-dire les mêmes proA^ iiils que les bases xanthiques, moins Tac. formique. — D'autre part, sous l'action des agents oxydants, les b- .^ses xanthiques et l'ac. uHque fournissent les mêmes prodH. nits d'oxydation. Or on a pu, in vitro y obtenir des bases ^Hcanthiques , en partant des nucléo-albuminoîdes , et en passant par les stades intermédiaires de nucléine ^ et. d'acides nucléiques. Donc on doit se demander si J 'ac. urique ne provient pas de la désintégration des nue léoalbuminoïdes dans l'organisme.
Cette hypothèse se trouve appuyée par l'augmentation de l'élimination urique, à la suite de l'ingestion de thymus (corps riche en nucléo-albuminoîdes), ou de nucléines, que nous venons de signaler. — Pendant t le jeûne, l'élimination urique n'est pas supprimée; elle est seulement réduite; de sorte qu'on est conduite admettre que Tac. urique de l'urine provient : pour -tane part, de la désintégration des nncléo-albuminor^cî^ ingérées, et, pour une autre part, de la désintégrât! o'd des nucléo-albuminoîdes des tissus : il y aurait, peut^ — ^"^ dire, production exogène et production endogène d* ^^' urique.
Exemple, — Elimination urinaire d'ac. urique, c-^^^ rhomme, pendant 2 heures :
Ac. urique^
Homme à jeun depuis 24 heures 0c,0468
Ingestion de 5fr,50 de nucléinc en suspension dans l'eau.
Élimination pendant les 2 heures suivant ringestion. 0 ,0469
— les 2 heures suivantes 0 ,0647
' ' de
On a établi une relation remarquable entre la grandeur
rélimination d'ac. urique par les urines et le nombre d^^*^
leucocytes du sang. Ainsi, dans la leucocythémie, le nom**^^^'^®
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<les leucocytes et la quantité de Tac. urique urinaire sont
a.uginentés; il y a plus : dans cette maladie, le nombre des
leucocytes et la quantité de Tac. urique urinaire présentent
des variations parallèles. — A la suite d'un repas de viande,
et même (mais à un degré moindre) èi la suite d'un repas
c^uelconque, le nombre des leucocytes augmente, en général,
€lans le sang ; l'élimination urique augmente dans les heures
c]ui suivent le repas de viande et même (mais à un degré
Tnoindre) le repas quelconque. Tous les hommes ne présen-
t.ent pas au même degré cette hypcrieucémic post-alimentaire
(pour un même repas); Télimination post-alimentaire d'ac.
urique varie suivant les sujets : elle est d'autant plus grande
<]u'îl9 présentent une hyperleucémie plus considérable. — A
la suite d'injection de tuberculine, il se produit, suivant les
sujets, soit une réaction accompagnée d'hyperleucocytose,
soit aucune réaction et aucune hyperleucocytose. L'ac.
urique urinaire augmente, chez les sujets qui ont présenté
«ne réaction ; il n'augmente pas, chez les autres. — Enfin
certaines substances, telles que la pilocarpine et l'antipyrine,
produisent une hyperleucocytose; tandis que d'autres, telles
que la quinine et l'atropine, produisent une hypoleucocytose :
la quantité d'ac. urique urinaire augmente sous l'influence
des premières; elle diminue sous l'influence des secondes.
Certains auteurs ont conclu de ces faits que l'ac. urique provient exclusivement, et dans tous les cas, de la destruction des leucocytes, lis admettent que la destruction leucocytaire doit être d'autant plus grande que le nombre des leucocytes contenus dans le sang est plus grand (c'est là, avouons-le, une hypothèse purement gratuite); et, puisque l'élimination urique urinaire augmente avec le nombre des leucocytes du sang, ils admettent que l'ac. urique provient exclusivement des leucocytes (c'est là, avouons-le, une conclusion prématurée). Nous nous garderons de tirer des faits signalés aucune conclusion, jusqu'à ce que des faits nouveaux permettent de le faire d'une façon précise.
Nous n'avons parlé jusqu'ici que de l'ac. urique et des urates; il eût, sans doute, mieux valu réunir dans une même étude, l'ac. urique et les bases xanthiques ou alloxuriques, formant le groupe des corps alloxuriques (les corps alloxuriques, comprennent les bases alloxuriques et l'ac. urique) ou purines.
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Les chimistes ont imaginé l'existence d'uoe substancjo théorique, la purine, dont les corps alloxuriques seraten t. les dérivés prochains, comme l'indique le tableau suivant :
Adénino = Aminopurine.
Hypoxautliiue... — Oxypurine.
Xanthino = Dioxypurine.
Gruaaine = Aininooxypu-
rine.
Caféine = Triméthyldi-
oxj-purine.
TbéophyUioe . . . = Dimétiiyldi.
oxypuhjae .
Id.
Id.
: Méthyldiox^'p urine.
Acide urique. . . . = Trioxyparine.
Tliéobromîne....
Paraxanthine . . .
HétéroxanthiDe..
Tous ces corps présentent, au point de vue physiologique, des rapports intéressants. — Dans Turine de l'homme et des animaux domestiques, on trouve toujours, à côté de Tac. urique, des bases xanthiques : dans Turine des 24 heures, chez Thomme normal, on en trouve de O^'^fiS à 0k»',13, soit environ une quantité égale à 4/10*' de la quantité d'ac. urique. — Dans Furine des leucocy thémiques, les bases xanthiques sont augmentées, comme Tac. urique ; toutefois il convient de noter que les oscillations de la quantité d'ac. urique sont, chez ces malades, inverses des oscillations de la quantité des bases xanthiques; la somme des bases xanthiques et de Tac. urique, nous pouvons dire Tazote des purines, restant sensiblement constante, pour une alimentation invariable. — Dans Turine des grenouilles, où l'ac. uric^'^e manque, on trouve à sa place des bases xanthiques.
L'élimination d'azote, sous forme de purines, dimiim ^^ en général pendant les 2 ou .'J premiers jours du jeu»- "^® absolu, pour se maintenir ensuite sensiblement co tante, pendant toute la durée de l'inanition : on a ai trouvé, chez l'homme, au 20° jour du jeûne, 0ti^,25 d'az des purines urinaires, pour 24 heures.
L'élimination d'azote, sous forme de purines, augmenter, sous l'inlluence de Talimentation ; mais faut relever des différences considérables, selon la nai de l'alimentation : si l'alimentation ne renferme de purines, l'élimination urinaire des purines reste qu'elle était pendant le jeûne, ou à très peu près;
si
ui
re as ce si
LES PURINBS
L'alimentation renferme des purines quelles qu'elles soient (nucléineSjUrates, caféine, bases xanthiques, etc.), l ^élimination urinaire des purines est augmentée. Parmi i^s aliments riches en purines, citons : la viande et surt-out le thymus, le café et le cacao ; — parmi les éléments pauvres en purines, ou n'en renfermant pas, citons : le lait, la pomme de terre, le pain blanc, le riz, les œufs, la salade, les choux, etc. Le tableau suivant montre comment se comporte l'élimination des purines, quand l'alimentation varie.
AUMENTATION
ALIMENTATION TRÈS PAUVHE EN PURINKS
>U SANS PURINES
niCHE EN PURINES
(carnée)
Très axotée
Peu azoti^c
Peu azotée
animale.
animale.
végétale.
2501' veau +. l
lOOOff' lait.
.*>00p' lait.
500*^ pom. de terre.
1*20 jambon +.
600 œufs.
240 œufs.
riz.
300 pain.
360 pain.
300 pain.
p&in.
30 fromage.
90 fruiuage.
100 riz.
beurre.
100 beurre.
100 beurre.
200 bourre.
sucre.
30 sucre.
600 bière.
35 sucre.
salade.
30 café -+-.
600 bière.
bière.
600 bière.
1 <^ote des pnri-
1 068 urinaires.
Azote de Tac.
urique
Azote des bases
xanthiques...
11 convient de relever la constance remarquable de réliinination des purines, en l'absence de purines alimentaires, quelle que soit, qualitativement et quantitativement, la ration alimentaire.
Les purines alimentaires augmentent les purines urinaires, mais la totalité des purines alimentaires ne
1. 1^ signe + indique les aliments riches en purines (veau, jambon, café).
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passe pas dans Turine : des purines dtt muscle, du foie, de la rate, 50 p. 100 réapparaissent dans Turine; des purines du thymus, 2") p. 100 seulement; des purines du caf»'?, 33 p. 100 passent dans Turine.
La production des urates. chez ies oiseaux, a été Tobjet d'études intéressantes. Les urates représentent la forme principale des produits de ladésassimilation azotée, chez ces ani-^ maux.
Analyses d^urines d'oiseaux pour 94 heures :
Poules. Kpenrier. Ole».
Acide urique ^^',00 dr%00 •2«',50 1«%49 'i*',» 3* «",?»''
Urée 0 ,20 0 ,15 0 ,55 ? ? "■
Ammoniaque 0 ,20 0 ,20 0 ,33 0 ,08 0 ,13 O X^
Les urates, chez les oiseaux, sont éliminés par les res- i*^^' mais ne se forment pas dans les reins, au moins pou ^c ^^ presque totalité. En effet, si, chez des pigeons ou des poi»> ^<^*» on lie les' uretères, on constate, après la mort, qui surv j^^^^ après plusieurs heures, des dépôts uratiques dans les re :^ï*s» les séreuses, le cœur, le foie, etc. ; — si, chez des pigeon^^^ ®^
des poules, on lie les vaisseaux sanguins des reins, on troi :=3ve,
après la mort, qui survient après plusieurs heures, des dép:::^^^^^ uratiques dans les divers tissus ci-dessus indiqués, sauf d ^^^ les reins; on peut obtenir, dans le sang des animaux qui ^^
succombé après ligature des vaisseaux sanguins du rein *
réaction de la muréxide ; où ne peut Tobtenir, dans le s^^*^?î^ des animaux normaux. Donc l'acide urique se forme^ chez " oiseaux, au moins pour la plus grande part, en dehors des reC^-^ * »^
On sait que, chez les oiseaux, il existe une veine po ^^^ ^ rénale, se détachant de la veine cave inférieure, pour gagu-^^ les reins; cette veine porte rénale communique par n^ v^_ anastomose, dite veine de Jacobson, avec la veine porte héç^^^'l^ tique, de sorte que le système porte hépatique communiq ^^^-t^ avec le système cave inférieur, en amont du foie (veine por^^* hépatique, veine de Jacobson, veine porte rénale, veine ca -^^,^ inférieure), comme, chez le mammifère à fistule d'Eck. Cet^*^^^ disposition permet de lier les vaisseaux sanguins afféren-^^^ du foie, ou d'enlever le foie, chez les oiseaux, sans provoqa -«' ^^ la mort immédiate (on a une survie plus ou moins longu^^^ ' chez Toie, elle peut atteindre 12, Vu et même 20 heures).
LES URATES DES OISEAUX
L'urine de l*oie normale est trouble, remplie de dépôts; l'urine de Toie qui a subi la ligature de la veine porte hépa- U^ue et de l'artère hépatique, avec ou sans ablation du 'oie, est claire et transparente, sans dépôts. La composition <*€ Purine est changée : la quantité totale d*azote éliminée ®sl diminuée; la quantité d*ac. urique éliminée est dimi- '^Qée, mais non annulée, même quand la survie est de ^ heures ; la quantité d'ammoniaque éliminée est en génépi augmentée; le rapport de Pazote urique à l'azote total ^st considérablement diminué, tandis que le rapport de '^azote ammoniacal à l'azote total est considérablement augmenté.
Chez l'oie normale. Tac. urique contient 60 à 70 p. 400 de ^'azote urinaire; il n'en contient plus que 3 à 4 p. iOO, chez l'oie opérée. Chez l'oie normale,* Tammoniaque contient 9 à 48 {). 100 de l'azote urinaire ; elle en contient 55 à 70 p. 400, chez l'oie opérée.
Tels sont les faits d'expérience. Quelle conclusion en pou- >ODS-nous tirer? Pouvons-nous supposer que, chez l'oie normale, des sels ou corps ammoniacaux, nés de la désintégration protéique, sont transformés par le foie en ac. urique ou «n urates 1 Cette conclusion serait prématurée, si elle reposait sur les seules observations que nous venons d'indiquer. It'aramoniaque existe dans l'urine des oies opérées, sous forme de lactate d'ammoniaque; tandis que, dans l'urine des oies normales, il n'existe pas de lactate d'ammoniaque. Il est Impossible de dire si l'augmentation de l'élimination ammoniacale, à la suite de la suppression du foie, chez les oiseaux, est la conséquence de la non-transformation par le foie de sels ammoniacaux, tranformés en ac. urique par ce viscère chez l'animal normal; ou la conséquence de la production anormale d'un ac. lactique, non combustible dans l'organisme, se combinant à l'ammoniaque et la fixant, sous une forme non transformable par le foie, ou par un autre organe. Nos expériences ne permettraient de tirer une concjusion précise que si l'on avait établi qu'il se produit normalement du lactate d'ammoniaque dans l'organisme; mais on n'a pas fait cette démonstration.
Il faut donc aborder autrement la question. L'oie normale peut transformer en ac. urique des sels ammoniacaux, ingérés sous forme de carbonate ou de formiate d'ammoniaque. A cet effet, on établit un équilibre azoté avec une alimentation déterminée; on dose l'ammoniaque ut l'ac. urique urinaires,
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comparativement, en donnant, ou en ne donnant pas de sels ammoniacaux avec l'alimentation.
ouantitk d'ammoniaque
INOÉRKE
0^^806 (carbonate).
0 ,985 (formiate)..
URINK
Apidc uriquc.
Animoniaquc.
Ob',078 0 ,150
DE l'ammonla.oub ino£rée reparaissent sous forme
d'ammoniaque.
d'acide uriqae.
72,20 p. 100 80,77 — ai,31 —
En complétant ces expériences, on parviendrait peut-ét à établir que le foie est le lieu de transformation des se ammoniacaux en ac. urique, chez les oiseaux. Il faudrait, à effet, rechercher si Foie, dont le foie a été enlevé, peut ou peut pas transformer en ac. urique des sels ammoniacaux introduits dans son organisme; — il faudrait rechercher si d sang additionné de sels ammoniacaux, circulant dans le divers tissus de Toie, en dehors de Torganisme, perd des sel ammoniacaux et se charge d'urates dans le foie, et non da les autres organes. Ces expériences n*ont pas été faites.
L'oie normale peut également transformer en ac. uriqu Turée et certains acides aniidés (leucine, glycocolle, ac. aspa tique). On démontre, en effet, que l'introduction de ces dive corps dans l'organisme d'une oie en équilibre azoté, détermin une augmentation importante de Tac. urique urinaire.
£n résumé, chez les mammifères, les produits immé diats de la désintégration des protéiques sont le corps ammoniabaux, l'urée, Tac. urique. Dans le foi les corps ammoniacaux et l'ac. urique se transformen partiellement en urée. L'urée a donc, chez les mammi fères, une double origine : pour une part, elle provien directement des protéiques ; pour une autre part, ell provient de la transformation intra-hépatique des corp ammoniacaux et de Tac. urique ou des urates.
Chez les oiseaux, il se formerait également dans le-tissus des corps ammoniacaux, de Turée et de Tac?-
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[que; les corps ammoniacaux et Turée se transforiraient pour une part, vraisemblablement dans le foie, ac. urique. L'ac. urique aurait donc, chez les oiseaux, e double origine : pour une part, il proviendrait ectement des protéiques; pour une autre part, il mendrait de la transformation intra-hépatique des 'ps ammoniacaux et de l'urée.
PRODUITS DIVERS
L côté de Tac. urique, il faut placer quelques substances, i importantes pondéralement, très importantes par leur aification physiologique : telles sont VallantOine^ Vacide Uurique et Vacide oxalique.
Tous avons indiqué la formation possible d'allantoïne, in rOy en partant de Tac. urique : en faisant agir modérément
oxydants, tels que l'ozone ou le permanganate de potasse, * des solutions aqueuses d'ac. urique, ou d'urates d'alcalis,
a obtenu la formation d'allanloïne et d'ac. carbonique. .Uantoïne, ainsi dérivée de l'ac. urique, peut conduire à rée : en effet, sous l'influence prolongée des mêmes fdants, elle donne de l'urée et de l'ac. oxalique. Elle nous paraît donc comme un terme de passage entre Tac. urique l'urée. Rappelons enfin que Tallantoïne a été obtenue par ithèse, en fondant ensemble de l'urée et de l'ac. glyoxylique : e est une diuréide de Tac. glyoxylique. Tous ces faits prennent de l'importance, par suite de la ôsence dans l'urine normale de petites quantités d'allan- :ne et d'ac. oxalique. On trouve d'assez notables propor- »ns d'allanto'ine dans l'urine des femmes enceintes, dans rine des nouveau-nés, dans le liquide amniotique humain ;
peut même la mettre en évidence dans Turine de l'homme ulte, du chien, du chat, du lapin. Enfin, on a constaté une gmentation importante de l'allantoïne urinaire, chez le ien, à la suite de l'ingestion d'ac. urique. Chez le chien ►urri de viande, on a obtenu en 48 heures 0«',40 d'allanloïne; ez le même chien nourri de viande, on a trouvé en 48 heures, Tes ingestion de 4 gr. d'ac. urique, l'^',42 d'allanloïne. Ce it est fort important, car on sait que l'ac. urique ingéré (termine une augmentation de l'urée. Comme nous constans en même temps une augmentation de Tallantoïne, nous
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sommes autorisés à admettre que la transformation intra* organique de l'ac. urique en urée se fait, comme sa transformation in vitro^ par l'intermédiaire de Tallantoïne.
Nous avons indiqué la formation, in viirOf d*ac. oxaluriqu< et d'ac. oxalique, en faisant agir sur Tac. urique des oxydants convenables, et notamment Tac. nitrique (voir p. 518). Or oi trouve dans l'urine des traces d'oxalurate d'ammoniaque, el de petites quantités d'oxalates. En opérant sur i(M) litres d'urine, on a pu obtenir les réactions caractéristiques d( l'oxalurate d'ammoniaque. On trouve, dans les urines d< 24 heures, chez l'homme, environ 0'^',02 d'ac. oxalique, dans 1< cas d'alimentation carnée, ou dans l'inanition, dans des conditions, par conséquent, où il n'a pu être introduit par le< aliments végétaux qui en contiennent. Sa quantité augmeni dans l'urine, à la suite de l'ingestion d'aliments végétau: oxalatés : l'ac. oxalique ne s'oxyde pas dans l'organisme. L( présence de traces d'ac. oxal urique et d'ac. oxalique dans l'urine est intéressante à signaler, car ces corps nous apparaissent, in vitro, comme des intermédiaires entre l'ac. urique et l'urée, dans un cycle de transformation différent du cycl^ allantoïnien.
L'urine renferme de la créatinine : de 0*',60 à à fjSO, e 24 heures, chez l'homme adulte. Cette créatinine provien vraisemblablement de la créatine du muscle, dont elle es l'anhydride :
C»H»Az'0« = C^H'Az'O -h H«0 Ocatinc. Crt^atinine.
Cette hypothèse est appuyée par ce fait : si on introduit de la créatine dans l'estomac ou dans les vaisseaux d'un chien, on constate une augmentation de la créatinine urinaire.
L'urine renferme de Vacide hippurique (benzoate do glycocolle), ou plus exactement des hippurates : l'homme, recevant une alimentation mixte, en élimine environ 0*',70 en 24 heures. Les hippurates diminuent, mais ne disparaissent pas dans le cas d'alimentation exclusivement carnée et dans l'inanition; — ilseugmentent dans le cas d'alimentation végétale (surtout
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d la ration contient en abondance des fruits). Ils sont abondants, dans l'urine des carnivores; ils sont très danis, dans celle des herbivores.
provoque la formation d'hippurates, en injectant ou en it iagérer de l'ac. benzoïque (ou des benzoates), ou des ances capables de se transformer en ac. benzoïque dans nisme, telles que le toluène, sans qu'il soit besoin d'inire en même temps du glycocolle. Toutefois la quantité ippurates produits, pour une quantité d'ac. benzoïque luit dans l'organisme, est plus grande, quand on introtn même temps du glycocolle.
te synthèse d'ac. hippurique, aux dépens- de ses consti- 3, semble se faire exclusivement dans le rein chez le chien. effet, on injecte l'ac. benzoïque et le glycocolle, chez des LUX néphrectomisés, on ne trouve d'ac. hippurique ni le sang, ni dans le foie, ni dans les muscles. Si on fait er du sang déflbriné, contenant de l'ac. benzoïque et du M>lle, dans un rein de chien, extrait de l'organisme, on ite la production d'ac. hippurique. Mais ceci n'est vrai our le chien : chez le lapin et chez la grenouille néphrecés, il se fait de l'ac. hippurique aux dépens d'ac. ben- B et de glycocolle injectés; donc en dehors du rein, iz les oiseaux, l'introduction d'ac. benzoïque ne déterpas la formation d'ac. hippurique, mais celle d'un analogue, l'ac. ornithurique, résultant de la combinaison ic. benzoïque et d'un acide amidé, Vornithine ou ac. dO'Valérianique,
is l'organisme, l'ac. benzoïque peut provenir, en dehors ute introduction directe, de la fermentation intestinale itières végétales : parmi les produits de la putréfaction 3 matières, on a signalé en effet l'ac. benzoïque et l'ac. dpropionique ; ce dernier, introduit dans l'organisme, le et donne de l'ac. benzoïque. Mais il doit se former, les tissus mêmes de l'organisme, un peu d'ac. benzoïque jn générateur d'ac. benzoïque, puisque les hippurates sparaissent pas des urines par un jeûne prolongé. — L au glycocolle, on ne le trouve jamais libre dans les , mais il s'en forme vraisemblablement dans l'organisme, u'on trouve; dans l'urine, des hippurates (benzoates de lîolle) : dans la bile, des glycocholates (cholalates de soUe).
5té de l'ac. hippurique et des hippurates, on doit signaler ')hénacélurique ou phénylacétylglycocolle. Dans la fer-
536 LES PRODUITS DE DÉSASSIMILATION DBS PROTÉIQUES
mentation et la putréfaction des protéiques, on trouve de Ta phénylacétique. Cet acide introduit dans Torganisme n'e: pas oxydé,c omme Tac. benzoïque n'est pas oxydé; et, cornu ce dernier, il se combine au glycocolle. On trouve régulier ment, mais en très petites quantités, des phénacéturates da Turine des herbivores.
Les protéiques contiennent du soufre^ et quelquefois ^is^ du phosphore. Ces éléments sont éliminés sous forme saline, (r aOn peut admettre que, dans l'organisme, il se forme des ac. sulf^ furique et phosphorique. Ceux-ci se combinent, pour une pa—^^srt aux bases alcalines du sang et des tissus, donnant des si: ^^Bui-
fates et phosphates d'alcalis ; — pour une part, aux phénc a>is
provenant des fermentations intestinales ou des désintégi -jmàtions des protéiques des tissus, donnant des phénylsulfate — pour une part enfin, à l'ammoniaque produite dans désintégration protéique des tissus, donnant des sulfate phosphate d'ammoniaque.
On retrouve en outre une partie du soufre dans la bil sous forme de taurocholates, et une partie dans l'urine, so forme de combinaisons organiques mal connues.
L'ÉQUILIBRE AZOTE
lE. — Détermination de l'azote des ingesta et des egesta. Voies limination azotée. — Ji^Uimination azotée, pendant le jeûne .; régime constant de Télimination. Élimination azotée, pente jeûne azoté. Élimination azotée, pendant l'alimentation; d'entretien ou d'équilibre azoté. L'équilibre azoté. Des deux { de l'alimentation azotée. Variations de la limite inférieure ; ement de cette limite ; les graisses et les acides gras, les carbones, la gélatine, aliments d'épargne. Gaspillage azoté influence du phosphore et des substances thyroïdiennes.
substances azotées sont fournies à l'organisme par mtation : ce sont des albuminoïdes, protéides, oïdes, etc.; des substances azotées se retrouvent es excréta : ce sont l'urée, les urates, etc. Sans compte de la nature des substances ingérées et ées, on peut se proposer de déterminer la quantale d'azote qui traverse (entre et sort) un orga-
donné, placé dans des conditions données, en un
donné.
néthode de Kjeldahl permet de doser rapidement et ne exactitude suffisante pour les déterminations phy- .ques, l'azote total des matières organiques. On peut dès )nnaitre la quantité d'azote ingéré, si on détermine total sur une fraction de la masse alimentaire, transi en une bouillie homogène par hachage, broyage et ition. Malheureusement, les physiologistes se sont à peu )ujours contentés de peser les divers aliments ingérés, 1 calculer la teneur en azote total, en se reportant à des , établies une fois pour toutes, et donnant la compositiimique, et notamment la teneur en azote, des divers its. C'est là une façon de procéder extrêmement regret-
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table, qui entache d'une erreur importante tous les résultai, is publiés; car il est certain que la viande, le riz, le pain, el^:^., n'ont pas toujours et partout la même composition et la môme teneur en azote.
Pour déterminer l'azote des excréta, il est nécessaire ^c recueillir l'ensemble des substances azotées éliminées. N(^ us avons vu, en étudiant les échanges gazeux pulmonaires (p. 3^ 3), que les poumons n'éliminent ni azote, ni composés azot^^s. Les excréta azotés se retrouvent dans l'urine et dans les fèc exclusivement dans la plupart des cas. Toutefois, dans ci taines conditions, des substances azotées peuvent être élii nées par d'autres voies (par la mamelle, dans la lactation ; la peau, dans la sudation, ou dans la mue épidermique) ; m^ ces conditions ne sont pas réalisées en général, et on pe^ pratiquement (sauf dans le cas de lactation), négliger la quj tité d'azote éliminée par ces voies.
On a prétendu autrefois qu'on ne retrouve pas, da^»ns l'urine et dans les fèces, la totalité de l'azote ingéré, qiL "*•• y a un déficit d'azote. Les expériences les plus précises o :M^^ démontriî que ce déficit n'existe pas (abstraction faite CM^ ^ faible déchet épidermique). Ce n'est que dans le cas a^ ^ l'alimentation renferme en surabondance des substanc^^'S azotées, et seulement pendant quelques jours, mên^- ® dans ce cas, que l'organisme présente un déficit d'azot> ^ excrété par les urines et par les fèces; cela ne prouird'ailleurs nullement que de l'azote soit éliminé par un voie autre que le rein et l'intestin, mais seulement qu'uni partie de l'azote ingéré est retenu dans les tissus. Inversement, dans le cas d'alimentation azotée insuffisante, i. y a excès d'excrétion azotée, une partie de l'azote excréta provenant de la désintégration des tissus eux-mêmes.
Voici quelques exemples de l'équilibre azoté, c'est-à-dire^ de l'égalité des quantités d'azote ingérées et excrétées :
1° Chien, en 49 jours, reçoit 73 500 gr. de viande, contenant 2i99 gr. d'azote. On recueille dans les urines 2495 gr. et dans les fèces 30'f',6 d'azote; total 2525«%6.
2® Chien, en 23 jours, reçoit 34 500 gr. de viande, contenant U73 gr. d'azote. On recueille dans les urines 1163«%5, et dans les fèces 13«%4 d'azote: total 1176«%9,
l'élimination azotée du jeûne
' Chien, en 58 jpur$, reçoit 29 000 gr. de viande, contenant gr. d'azote. On recueille dans les urines 943*f%7, et dans les s 39",! d*azote; total 982%8.
Vache laitière, reçoit en 6 jours 78 960 gr. de paille, conot 1089*',65 d'azote, et U 718 gr. de farine, contenant 12 d'azote : soit 1448'^',77 d'azote. On recueille, dans les es 562«%35, dans les fèces 57d«%71, dans le lait 293*',08 >te; total 1431'^,14.
« substances azotées, éliminées par les urines, prônent de la décomposition des substances azotées de anisme ; les substances azotées, contenues dans les i, représentent les substances azotées alimentaires absorbées, et les substances azotées provenant des ets épithéliaux du tube digestif et des sucs diges-
mment se comporte V élimination azotée, chez un animal \is au jeune absolu?
Exemples :
Dur
CHIEN
CHIEN
CHIKN
CHIEN
LAPIN
Moyenne
journalitTO
) Moyenne
i' Moyenne
inimal soumis au jeûne absolu (''limine de Tazote l'a sa mort. La quantité d'azote éliminée diminue jour au suivant, pendant les premiers jours de Tinan; elle tombe ainsi, plus ou moins rapidement, à lux auquel elle se maintient sensiblement, pendant } la durée de l'inanition, tout en diminuant très
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légèrement. Cette diminution, extrêmement peu marquée d'ailleurs, qu'on observe pendant la période secondaire de rinanition, se maintient jusqu'à la mort, chez 'es animaux qui étaient très gras au début de Tinanition (la mort survient avant Tépuisement total des résenes adipeuses); chez les animaux maigres au début de l'inanition, au contraire, la diminution cesse environ 2 jours avant la mort (à ce moment les réserves adipeuses sont épuisées), et on constate une importante augmentation de l'élimination azotée.
II. Exemples chez l'homme (jeûneurs) : éliminatioD azotée
CETTI
BREITHAUPT
scca
l"jour.... 15i5',2
l^'jour.... 10r,o 2« - .... 9 ,9 6« - .... 9 ,6
l"jour.... 16r,6 10» - .... 8 ,1 20» - .... 5 ,2 29- — .... 4 ,9
111. Exemples d'augmentations prémortelles, chez des ani* maux maigres au début du jeûne; et de diminution continue^ chez des animaux gras au début du jeûne :
CHAT GRAS
30» jour.
ir,8
53» jour.
7» jour.
ll'jour. 2f,0
Mort.
Mort.
Mort.
Mort.
L'établissement du régime constant se produit pins ou moins vite, suivant que Tanimal a reçu, avant l'expé-
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ence, une alimentation pauvre ou riche en substances sotées. Si la nourriture était abondante et riche en rotéiques, le régime constant s'établit lentement (c'est cas du chien a du tableau I, p. 539). Si la nourriture ait peu abondante et pauvre en protéiques, le régime matant s'établit presque d*emblée (c'est le cas du chien du tableau I, p. 539). Si la nourriture était moyenne, •mme quantité et richesse en protéiques, le régime nstant s'établit en un temps intermédiaire aux temps trêmes (c'est le cas du chien 6 du tableau I, p. 539). Enfin, toutes autres conditions égales, la valeur de limination azotée constante dépend de la richesse des sus en graisse : un animal gras éliminant moins izote qu'un animal maigre; cette élimination est, oportionnellement au poids, plus grande chez les tits animaux que chez les grands (d'une même espèce), us grande chez les jeunes que chez les adultes. L'élimination continue d'azote pendant le jeûne, prouve e les protéiques de l'économie se décomposent jusqu'à mort. On est ainsi amené à se demander si l'orgasme décompose nécessairement des protéiques, alors Sme qu'il n'en reçoit pas du dehors; — ou si la composition protéique du jeûne prolongé n'est pas la Dséquence de l'épuisement des réserves hydrocarboes et grasses (ne venons-nous pas de dire que l'élimiua- »n azotée est moindre, toutes autres conditions égales, ez les animaux gras que chez les animaux maigres?). L'expérience permet de résoudre la question. Il suffit Hudier Télimination de l'azote, chez un animal soumis jeûne azoté pur, c'est-à-dire ne recevant pas de proques, mais recevant des substances ternaires (hydrorbones ou graivsses).
On soumet un animal au jeûne absolu et on l'y mainjnt, jusqu'à ce que soit établi le régime constant de limination azotée. On lui fait ingérer alors, soit des aisses sans protéiques, soit des hydrocarbones sans otéiques, et on suit la marche de l'élimination azotée. 1 constate : 1° dans le cas de l'alimentation exclusive-
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ment grasse, il se produit, quelquefois mais non pas toujours, une très faible diminution de rélimination azotée (48»', 80 au lieu de 58^, 00 chez un chien, après ingestion de 100 gr. de graisse); mais Télimination azotée se maintient jusqu'à la mort, comme dans le cas du jeûne absolu; on n'observe pas d'augmentation prémorteile de l'élimination azotée ; la mort se produit plus tard que dans le jeûne absolu (environ 60 jours, au lieu de 35, pour le chien ; environ 25 jours, au lieu de 10, pour le rat); — 2^ dans le cas de l'alimentation exclusivement hydrocarbonée, il se produit toujours une diminution appréciable de l'élimination azotée, mais l'élimination azotée se maintient jusqu'à la mort, comme dans le cas du jeûne absolu; on n'observe pas d'augmentation prémortelle de l'élimination azotée ; la mort se produit plus tard que dans le jeûne absolu.
Donc, l'organisme élimine nécessairement de l'azote, quelle que soit l'alimentation qualitative ou quantitative. Pour maintenir l'organisme en équilibre azoté, il est nécessaire de lui fournir des protéiques.
Si un animal (chien; p. ex.), pendant la période d'élimination azotée constante, élimine par jour une quantité d'azote a, on peut supposer qu«, pour le maintenir en équilibre azoté, il suffira de lui donner une quantité de protéiques assimilables contenant a d'azote. L'expérience ainsi instituée permet de constater les faits suivants : — P si on fait absorber à un animal, préalablement soumis au jeûne absolu, et éliminant journellement la quantité constante a d'azote, une quantité de protéiques (viande, p. ex.) contenant a d'azote, la quantité d'azote éliminée augmente ; elle devient A>»a. Donc, une partie a de l'azote éliminé provient de la décomposition des protéiques des tissus : l'équilibre azoté n'est pas réalisé.
Ex. : Un chien de 10 kg. élimine 5 gr. d'azote par jour, pendant la période d'élimination constante du jeûne. On lui fait ingérer 150 gr. de viande (contenant 5 gr. d'azote) ; il élimine 8 gr. d'azote, correspondant à 240 gr. de chair. Il perd donc
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«r jour 3 gr.- d'azote (correspondant à 90 gr. de chair) de es tissus.
2» Si on fait absorber à un animal, préalablement oumis au jeûne absolu, et éliminant journellement la uantité constante a d'azote, une quantité quelconque
de protéiques (viande, p. ex.), contenant b d'azote, la uantité d*azote éliminée a', provenant de la décompo- Uon des tissus, est toujours plus petite que pendant le une absolu, et d'autant plus petite que la quantité B îsprotéiques ingérées est plus grande. Pour une valeur >nvenable de B, cette quantité a' devient nulle : l'équi- )re azoté est réalisé.
Bx. : Un chien est soumis au jeûne absolu, ou reçoit une mentation exclusivement carnée : on a les résultats consies dans ce tableau :
UNDE INGÉRKE
PROTl^:iOUE DÉTRUITE EXPRIMtlE EN POIDS CORRESPONDANT DE CHAIR
1008' DE VIANDE INGÉRÉE
(lëtermincnt une dëcoinpusition protéiquR supplémentaire qui exprimée en cbair est
Totale.
Des tiS8U8.
l'équilibre azoté est réalisé sensiblement pour 1100 gr. de ir, tandis que, pendant le jeûne, Panimal ne détruit que gr. de chair.
A quantité minima de chair, qui permet d'obtenir [uilibre azoté, est appelée ration d'entretien ou ration juilibre azoté,
i on donne à un animal une quantité de chair plus nde que la ration d'entretien, il y a augmentation de imination azotée, mais la quantité d'azote éliminée plus petite que la quantité d'azote correspondant à .hair infçérée : l'organisme retient de l'azote.
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Ex. : Suite de Texpérience précédente (voir tableau dessus^ p. 543) :
Protëiquc détruite Protëiqae fixée
Viande ingérée. totale. dans les tissas.
Mais cette fixation d'azote n'est que temporaire z à mesure que l'organisme s'enrichit en protéiques, la ration alimentaire restant constante, la quantité d'azote, fixée journellement par l'organisme, diminue progressivement, jusqu'à devenir nulle : à ce moment, Torganisme est en équilibre azoté, pour une ration carnée plus grande que la ration strictement nécessaire, pour réaliser cet équilibre.
Un organisme étant supposé en équilibre azoté, pour une ration carnée déterminée, supérieure à la ration d'entretien, — si on augmente la ration, on constate une fixation de protéiques, progressivement décroissante de jour en jour, et finalement, un nouvel équilibre azoté, pour l'organisme enrichi en chair, entre la chair ingérée et les protéiques décomposées; — si on diminue la ration, on constate une perte de protéiques des tissus, progressivement décroissante, et finalement, un nouvel équilibre azoté, pour l'organisme appauvri en chair, entre la chair ingérée et les protéiques décomposées.
Ex. : 1° Chien de 35 kg., en équilibre azoté avec 500 gr. de viande, reçoit 1500 gr. de viande :
l"jour. îcj. 3e j. 4«j. Sej. o«j. 7«J- *'l' Chair décomposée. 122-2 1310 1390 1110 1110 1150 1500 lôOO Chairfixée 278 190 110 90 60 50 0 0
2*» Chien de 35 kg., en équilibre azoté avec 1500 gr. de viande, reçoit 1000 gr. de viande :
iorjour. «ej. 3e j. 4' j. B» j. O-j. ^*i^
Chair décomposée 1153 1086 1080 1050 1027 1000 1000
Chair des tissus détruite. 153 86 80 50 27 0 0
On a pu ainsi obtenir l'équilibre azoté, chez un chien de 35 kg., avec des doses de viande comprises entre
LES PROTÉOSBS ET LA GÉLATINE
0 gr. et 2300 gr.; cet équilibre est réalisé d'autant us vite que l'écart est plus petit entre les 2 régimes imentaires institués. On peut ainsi faire décomposer ir un chien une quantité de chair qui est de 12 à 15 fois ;ale à celle qu'il détruit pendant l'inanition. L'homme inrient à décomposer une quantité de chair 6 fois, ais seulement 6 fois, égale à cellCvqu'il détruit pendant Dauition (180 gr. environ, pendant l'inanition).
La quantité de chair que peut décomposer un animal i équilibre azoté, pn'^sente 2 limites : une limite inféîure, représentée par la ration d'entretien, et une nite supérieure, représentée par la quantité miixima
1 viande qui peut être ingérée, digérée, absorbée, sans ovoquer d'accidents. Ces 2 limites sont difficiles à :er, même pour un animal d'espèce déterminée; en fet, la limite inférieure dépend de l'état des réserves drocarbonées et grasses; la limite supérieure dépend . nombre des repas, de l'état de la muqueuse digese, etc.
Dans les expériences précédentes, l'équilibre azoté a \ obtenu par l'alimentation avec de la chair muscupe, riche en albuminoïdes. On a recherché s'il peut •e obtenu par l'alimentation avec les protéoses et îc la gélatine.
ivec les protéoses, l'équilibre azoté peut être obtenu, mme avec les albuminoïdes de la viande ; les lois étaes précédemment sont applicables au cas d'alimentan protéosique, sans aucune exception ; à teneur égale azote, l'alimentation protéosique est rigoureusement uivalente à l'alimenlation carnée, il n'en est pas de même avec la (jclatine. Un animal urri de gélatine, sans albuminoïdes, ne peut pas se îttre en équilibre azoté, quelle que soit la quantité de latine ingérée. La gélatine ingérée est utilisée, et totanent transformée en urée, etc.; mais l'élimination Dtée est toujours supérieure à l'ingestion azotée; il y toujours destruction d'une certaine quantiti' dtî proiques de l'organisme. Sans doute, cette quantité de
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protéîques de Torganisme détruites, est notablement diminuée à la suite de l'ingestion de gélatine, mais elle n'est jamais supprimée. Un animal recevant une alimentation formée de gélatine, de substances ternaires et de sels, est destiné à mourir prochainement; un chien de 50 kg., recevant chaque jour 200 gr. de gélatine, 250 gr. de fécule, 100 gr. de graisse et 12 gr. d^extrait de viande, meurt le W^ jour.
La ration d'entretien, c'est-à-dire la quantité miniir^^ de protéiques pour laquelle Téquilibre azoté est possibL ^) doit retenir plus particulièrement l'attention ; nous ét-^r^^dierons ses variations dans le cas d'alimentation mix^^z^e, c'est-à-dire quand l'animal reçoit avec de la viande, s« )it des hydrocarbones, soit des graisses, soit de la gélatii^izzie, soit un mélange de ces diverses substances.
L'équilibre azoté étant réalisé, chez un animal d«&ti r. miné, avec la ration minima de viande, on peut obten avec cette même ration de viande, une fixation d'az dans les tissus, si on lui ajoute de la graisse. Donc, pourra obtenir l'équilibre azoté, dans le régime adi C/arné, pour une quantité de viande moindre que da^ le régime carné pur. D'une façon générale, l'addition graisse à la ration carnée diminue toujours Téliminati azotée.
Ex. : Chien recevant une alimentation carnée pure ou u alimentation adipo-carnée :
PROTÉIQUES DÉCOMPOSÉES
pxpriniëes par le
poids correspondant
de obair.
PROTÉIQUC»
Viande.
Graisse.
décomposées ( — > ou fixées (-;-)
lôOOff
r>oo
LES ALIMENTS D'ÉPARGNE
^ : Un chien qui a besoin dlngérer un minimum de 10 gr. de viande dans le régime carné pur, pour être en jilibre azoté, reste en équilibre azoté après ingestion de I à 600 gr. de viande et de 100 à 150 gr. dégraisse.
^ graisse des réserves corporelles joue, au moins 18 une certaine mesure, le même rôle d'épargne pour
protéiques, que la graisse alimentaire. Nous avons précédemment que, pendant le jeûne absolu, Télimiion d'azote est un peu moindre, toutes autres conions égales, chez Tanimal gras que chez Tanimal jgre.
^'addition de graisse à la viande, dans Talimentation, rmet de réaliser une fixation importante de protéiques 13 les tissus. On a établi en effet : 1° que pour une me quantité de chair ingérée, la fixation d'azote par 'ganisme est plus grande, si on ajoute à la ration alintaire de la graisse que si on n'en ajoute pas, et utant plus grande que la quantité de graisse ajoutée
plus grande ; 2'' que pour une même quantité de lir ingérée, la durée de la période, pendant laquelle fait la fixation d'azote par l'organisme, est plus grande as le régime adipo-carné, que dans le régime carné r (en d'autres termes, l'équilibre azoté est moins vite ilisé dans le régime adipo-carné que dans le régime •né pur).
^es acides gras, contenus dans les graisses neutres, »sèdent le même pouvoir d'épargne que ces graisses litres : un poids donné d'acides gras étant équivalent
poids de graisses qu'il fournirait en se combinant la glycérine (ceci est d'accord avec le fait indiqué 245, de la transformation des acides gras ingérés en lisses neutres, pendant leur passage à travers la paroi ;estinale).
LiBS hydrocarbones ( sucres, amidons, tlextrines) possè- Qt, comme les graisses, un pouvoir d'épargne pour les otéiques.
L*addition d'hydrocarbones à une ration carnée fixe,
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diminue la décomposition protéique dans rorgantsn Exemples :
HATION
Viande.
IlydrocarboncK.
PitOTKIQUES DKCOMPOSÉES
cxnriniëes par lo
poids correspondant
de chair.
PROTKIOri TISSULAIRCf
dëconipotées (• ou fixées (t]
Donc, des rations de viande, insuffisantes pour couv le déchet protéique de l'organisme, deviennent su) santés par addition d'hydrocarbones; — des rations viande, suffisantes pour maintenir Téquilibre azoté, dét minent une fixation d'azote, quand elles sont additionna d'hydrocarbones.
Pour une même quantité de viande ingérée, la qui tité des protéiques décomposées diminue à mesure q la quantité d'hydrocarbones ajoutés à la ration ai mente. Exemples :
LES 'ALIMENTS D'ÉPARGNE
10 Pour une ration carnre constante, la destruction >rotéique est d*autant moindre que la quantité des .^drocarbones ajoutés à cette ration est plus grande, et diminution de cette destruction est presque propor- 'tionnelle (au moins pour des quantités moyennes d'hydrocarbones) à la quantité des hydrocarbones ajoutés; — t>aDdis que, dans l'alimentation adipo-carnée, la décomposition protéique, au moins dans la majorité des cas, ne <lépend pas de la quantité de la graisse ingérée.
RATIOM ALIMENTAIRK
CHAIR
DÉCOMPOSÉB
TOTALE
CHAIR IiE L'ORGAHIBME
di'ronipoKt^o (— ) ou fixée (-I-)
Viande.
Hydrorarboncft.
Graisses.
2^ A -poids égaux, les liydrocarbones ont une acUon plus grande que les graisses, sur la destruction pnn téiqne :
RATION ALIMKNTAIIIE
Viande.
Hydrocarbuncs.
Graisses.
CMAIlt
DKCOMPOSKK
TOTALE
CHAIR DK l'organisme
iI«'coni|)osée {—> ou fixée (~)
18Ki .
On a pu, chez lo chien, dans les cas les plus favorables, réduire la dépense protéique, de 7 p. 100 au moyen des
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graisses et de 15 p. 100 au moyen des hydrocàti)ones.
On peut, par l'ingestion d'hydrocarbones, réduire la quantité des protéiques détruites dans rorganisme, à un taux moindre que le taux d'inanition ; ainsi un chien qui, au 22® jour d'inanition, détruit 160 gr. de sa chair, ne détruit que 122 gr. de chair, quand il reçoit une ration de 200 gr. de viande et de 500 gr. d'hydrocarbones.
Pendant le jeûne absolu, on peut diminuer la destruction protéique, pendant la période d'élimination azotée constante, en faisant ingérer des hydrocarbones.
La gélatine, nous l'avons vu, ne peut pas remplacer"" les albuminoïdes, au point de vue de l'équilibre azoté ^ mais elle constitue un aliment d'épargne comme le graisses et les hydrocarbones. En effet, l'ingestion d gélatine diminue la destruction protéique et peut permettre la fixation d'azote dans les tissus, pour des dosei= de protéiques ingérées, suffisantes seulement, ou mêm insuffisantes pour réaliser l'équilibre azoté. D'une faço générale, 1000 gr. de gélatine économisent environ 30 gr de protéiques, ou environ 150 gr. de chair.
Viande.
tioiatinc.
CHAIR
DÉCOMPOSÉE
TOTALE
US
CHAIR
DE l'organisme
décomposée (— }
ou llxëe (-Hj
" Si, à un chien à l'inanition, pendant la période d'élimination azotée constante, on fait ingérer de la. gélatine , l'élimination azotée augmente, mais la destruction des protéiques des tissus diminue.
LBS SUBSTANCES DE OASPILLAOE
La gélatine est un aliment d'épargne plus puissant
«lue les hydrocarbones, et a fortiori, que les graisses. —
Un chien qui perd par jour 50 gr. de chair, en ingérant
'érijO gr. de viande et 200 gr. de graisse, gagne 44 gr. de
Cihairen ingérant 400 gr. de viande et 200 gr. de gélatine.
Gomme aliment d'épargne, 100 gr. de gélatine sont
équivalents à environ 200 gr. d'hydrocarbones.
Certains auteurs ont attribué un rôle d'épargne à certains acides amidés, abondamment contenus dans les végétaux, '^i^ls que Tasparagine, etc. Ils auraient constaté ce rôle, chez ^e mouton, la chèvre. Foie, le lapin, mais non pas chez le rat ^t chez le chien. — Il convient de n'accepter qu'avec la plus grande réserve, au moins actuellement, ces résultats.
A ces aliments d'épargne, on peut opposer certaines sub- -stances de gaspillage, substances qui, introduites dans l'organisme, augmentent la décomposition protéique.
Le phosphore est une de ces substances; introduit dans l'organisme en émulsion dans l'huile, il provoque une exagération de l'élimination azotée. Ex. : Un chien est soumis au jeûne absolu; on dose l'azote (de l'urée seule; on aurait dû, pour bien faire, doser l'azote total) urinaire, on injecte le phosphore du 5* au 1" jour; l'élimination d'urée augmente :
}•' jour Urée. 2-2,4
5« — (œsOOSPh.).— 16,9
6«jour.(0K',010 Ph.). Urée. 18,6
7" — (0 ,015 Ph.). — 26,9
9« — — 35,6 mort
Il se produit aussi une augmentation de l'élimination azotée, sous l'influence de l'ingestion ou de l'injection souscutanée des préparations thyroïdiennes (thyroïde desséchée, extraits de thyroïdes, thyroïodine). Un animal, en équilibre azoté, pour une alimentation déterminée, perd un excédent d'azote sous leur influence; un animal au jeûne absolu, présentant une élimination azotée constante, perd un excès d'azote, sous leur influence.
En résume, l'organisme peut se mettre en équilibre azoté, plus ou moins rapidement, pour des quantités de protéiques ingérées extrêmement variables, comprises
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entre une limite supérieure correspondant à la quantité de substances qu'il peut ingérer, sans présenter d'accidents, et une limite inférieure. Celle-ci varie avec l'état général de l'animal, avec sa grosseur, avec l'état de ses réserves; elle est modifiée (abaissée) par l'ingestion de graisses (ou d'acides gras), d'hydrocarbones ou de gélatine. Ces substances, dites aliments d'épargne, diminuent plus ou moins la consommation protéique et peuvent ainsi en abaisser la limite inférieure, au-dessous même de la valeur qu'elle présente pendant Tinanition absolue et prolongée.
CHAPITRE XXVII
RE. — De l'inanition : consommation des protéiques et des ses. Résistance à l'inanition; mort par inanition. Perte de des tissus pendant Tinanition.
liment; perte d'eau pendant le jeûne absolu; sensation de soif; qaences de la privation d'eau. — Protéiques; minimum nécos-
Les substances ternaires sont-elles un aliment nécessaire? use théorique et réponse pratique. — Les sels minéraux-alii. Le jeûne salin et ses conséquences ; mort prématurée dans le
salin et essais d'explication; — aliments physiologiques et Bts chimiques. Le chlorure de sodium. Les sels do chaux et les, e fer.
animal privé d'aliments consomme ses réserves ; Lvons étudié (p. 539) les lois de la désassimilation , pendant l'inanition ; le glycogène disparaît 'influence du jeûne (p. 378); ce sont donc les îs et les protéiques qui font exclusivement les e la dépense, pendant l'inanition, si l'on ne tient mpte des 2 ou 3 premiers jours: aussi a-t-on cou- Texprimer la dépense d'inanition en protéiques et isses.
ésistance à l'inanition varie suivant les espèces, t l'âge du sujet, suivant la nature et la quantité imentation avant la période de jeûne. L'homme de 4 à 6 semaines, le chien de 30 à 40 jours, le de 3 à 4 semaines, le lapin de 15 à 20 jours. Les ux jeunes meurent plus vite que les adultes : it nouveau-né ne résisterait pas plus de 3 à 5
Voici quelques résultats, obtenus chez des jeûneurs, à différentes périodes du jeûne :
JOUR
de jeûne
PROTélQUES détruites
GRAISSES
détruitci
2|er,5 16 ,4
lOf',2 9 ,1
9 ,3 5 ,2 mort
La mort arrive, chezranimal adulte, quand la perte de poids est égale à environ 2/5"* du poids primitif (on suppose que ranimai n'a reçu ni aliments, ni eau) ; chez le jeune, quand la perte de poids est égale à environ 1/4 du poids primitif.
Le chat, dont l'observation est résumée dans le précédent tableau, pesait, au début de l'expérience 2464 gr. ; il mourut le 18^ jour, ayant perdu 1197 gr. dont :
Vi4Pfi de protéiques soit 17 p. 100 do la perte totale.
132 ,75 de graisses — 11 — —
864 ,0 d'eau — 72 — —
Les divers tissus avaient perdu respectivement :
De sa valeur primitive.
Tissa adipeux 97 p. 100
Rate. 66,7 —
Foie 53,7 ^
Muscles 30,5 —
Sang 27,0 —
Reins »,9 —
De sa valeur primitive.
Peau 20,6 p. 100
Intestins 18,0 —
Poumons 17,7 —
Os 13,9 —
Centres nerveux... 3,2 — Cœur 2,6 —
Pendant Tinanition, on observe un amaigrissement remarquable; la bouche est sèche, les sécrétions sont taries, les urines sont rares et fortement acides; il y a parésie musculaire et cardiaque. Finalement il se produit un état comateux, avec abaissement de la température, et la mort survient (la température est à ce moment comprise entre 26° et 30®) *.
Les aliments absorbés par les animaux contiennent, en proportions variables, de Teau, des protéiques, des hydrocarbones, des graisses, des sels minéraux. Ces éléments sont-ils tous indispensables? Quelles quantités doivent être ingérées? Sous quelle forme ces substances doivent-elles entrer dans la ration alimentaire? Quels sont les accidents résultant de leur suppression totale ou partielle?
L*organisme perd constamment de Teau par l'urine, jar la respiration, par Tévaporation cutanée, par les 'èces. IjSl quantité totale d'eau éliminée varie avec la ]uaiitité totale ingt'*rée. On peut admettre que, dans les
1. Il existe quelques cas remarquables, où certains organes augmonlent de poids et de voluino, pendant l'inanition. On sait que, pondant leur sëjour de 6 à 9 mois dans les fleuves, les saumons no mangent pas. Or, pondant que leurs muscles diminuent, les ovaires augmentent de Tolome et de poids. — La larve du crapaud accoucheur cosse do manger vers la tin du printemps : elle a alors une queue de K cm. do longueur; pondant son jeûno, qui dure 5 semaines environ, cette queue fond, mais les pattes poussent et so développent.
conditions d'alimentation moyenne, rhommê élimiue environ 2 à 3 litres d'eau en 24 heures, dont 1200 gr. par l'urine, 100 gr. par les fèces, le reste par les poumons et par la peau. Cette eau éliminée provient, pour les 5/6 environ, de l'eau ingérée, et pour 1/6 de l'eau formée dans les combustions intra-organiques.
Si l'organisme ne reçoit pas d'eau, la quantité d'eau éliminée diminue : ainsi, au 2® jpur de jeûne absolu, chez l'homme, on a noté une élimination totale d'eau réduite à 900 ce.
Pendant le jeûne absolu, l'organisme continue à éliminer de l'eau, jusqu'à la mort, en quantité réduite. Cette eau provient, pour une part, de Peau accumulée dans les tissus (où elle constitue une réserve), et, pour une autre part, de l'eau résultant de la combustion de ces tissus. — Mais la teneur en eau des tissus ne varie pas notablement pendant le jeûne absolu (l'eau provenant des réserves aqueuses des tissus correspond donc seulement aux portions de tissus qui ont disparu par le jeûne). On a indiqué, dans les divers tissus et dans l'organisme, les proportions suivantes d'eau :
Organisme total contient 66 p. 100 d'eaa.
Os 25 -
Muscles 75 —
Viscères 75 - ■
Tissu adipeux 10 —
Si Torganisme perd de l'eatu plus qu'il n'en reçoit, la sensation de soif apparaît. C'est d'abord une sensation localisée dans la bouche et lie pharynx, puis une sensation généralisée, sans localisation : la sensation localisée disparaît par simple lavage de la bouche ; la sensation généralisée ne disparaît que par introduction d'eau dans l'organisme.
Pour étudier les conséquences de la simple privation d'eau, il faut éviter l'inanition, en donnant aux animaux des aliments desséchés. En nourrissant des pigeons avec des graines sèches, on a vu des accidents
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încer à se manifester, quand ils eurent perdu une té d'eau égale à peu près à l/iC^ de leur poids; on quelques accidents convulsifs, mais surtout des aènes de parésie et de paralysie ; la mort survint ils eurent perdu une quantité d'eau égale à peu i/5« de leur poids) par parésie progressivement Il te du muscle cardiaque et des muscles respira-
constaté, à la suite de brûlures étendues ou dans le un appauvrissement de l'organisme en eau (le sang de 2 à 3 p. 100 ; les muscles en perdent de 5 à 6 p. 100) ; s-uns des accidents observés dans ces maladies peue rapportés à la perte d'eau : telles sont les contracusculaires, la dépression nerveuse, la parésie des cardiaques et respiratoires.
anisme a besoin de protéiques. Nous avons vu préaent qu'un animal, qui ne reçoit pas de pro- , perd constamment de Tazote, qu'il soit soumis e absolu ou simplement au jeûne protéique, et ent meurt. Nous avons vu que, parmi les pro- , les albuminoïdes et les protéides seules peuvent Tazote nécessaire, la gélatine étant incapable de le même rôle. Nous avons vu qu'il faut ingérer mde quantité de viande, type cle l'aliment propour maintenir l'équilibre azoté; il en faudrait, aintenir l'équilibre nutritif total, une quantité ip plus grande encore, tellement grande que e ne saurait la supporter plusieurs jours de suite, ^senter d'accidents (inappétence, nausées, vomisj, etc.). Si donc une albuminoïde ou protéide mquement suffisante pour constituer la ration aire, elle ne saurait pratiquement être employée elle doit être accompagnée d'une substance le, gélatine, hydrocarbone ou graisse, au moins omme.
La privation de protéiqùes conduit, que le jeûne soittotal, ou qu'il soit seulement protéique, à raffaiblisse— ment et finalement à la mort. La mort survient plnsocK moins vite, suivant Tespèce animale, suivant Tâge du sujet, suivant que Tanimal est soumis h l'inanition totale, ou qu'il reçoit des graisses ou des hydrocarboneSi
Le lapin meurt d'inanition absolue en 8 à 30 jours (moyenne n jours); il meurt d'inanition protéique (recevant des hydrocarbones) en 22 à 61 jours (moyenne 42 jours). — Le chien meurt d'inanition absolue en 30 à 40 jours ; avec une alimentation exclusivement ternaire, il meurt en 55 à 60 jours. — Le rat meurt d'inanition absolue en 8 à 9 jours; il meurt d'inanition protéique en 4 semaines.
On admet que les substances ternaires ne sont pas des aliments nécessaires pour les carnivores : un Carnivore en effet peut, en ingérant joamellement une quantité de viande égale à i/20« eu l/25« de son poids, se maintenir en équilibre azoté et, pendant un certain temps, engraisser. Toutefois, si la viande est un aliment essentiellement protéique, elle n'est pas exclusivement protéique : voici des moyennes d'analyses de viandes de cheval, de bœuf, de veau, de mouton, de porc :
Eau 72 à 79 p. 100
Substances sèches 31 à 38 —
Protéiqùes 17 à 21 —
Graisses là 7 —
Glycogène là 1,5 —
Gomme on n'a pas fait d'expériences d'alimentation de carnivores, avec des protéiqùes absolument débarrassées de graisses et d'hydrocarbones, on n'a pas le droit d'affirmer que le Carnivore peut vivre sans ingérer de substances ternaires.
Quant à l'homme et aux herbivores, ils doivent, de
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nécessité, ingérer des substances ternaires. ime ne peut ingérer, pendant plus d'un ou deux
1500 à 2000 gr. de viande, sans présenter d'acci- ; or ces quantités, suffisantes pour réaliser Téquiizoté, sont insuffisantes pour couvrir le besoin de es : il faudrait au moins 1500 gr. de viande par -— Les substances ternaires sont donc pratiqueindispensables à l'homme. Mais on peut à volonté re des graisses, ou des hydrocarbones, ou un ge de graisses et d'hydrocarbones ; les 2 groupes stances pouvant être substitués Tun à Tautre, suiîurs poids isodynamiques.
urines, et accessoirement les fèces, contiennent Is minéraux, chlorures, sulfates et carbonates, 5 potasse, de soude, de chaux, de magnésie et de 'élimination des sels persiste pendant toute la de l'inanition, jusqu'à la mort; mais elle est con- )lement réduite : on a vu, chez l'homme, l'élimi-
du chlorure de sodium diminuer pendant les prejours de l'inanition, pour se maintenir ensuite à x constant; on a trouvé au 10« jour de jeûne à 08'',90 de chlorure de sodium dans les urines heures. Les phosphates de chaux et de magnésie t dans la constitution des os ; le fer fait partie iolécule d'hémoglobine ; les chloinires et les phos-
de soude, de potasse, de chaux et de magnésie ivent dans les cendres de tous lestissus et liquides ganisme.
étudié, chez le chien et le pigeon, les conséquences du ilin, c'est-à-dire de la privation de matières salines. >nné aux 2 chiens en expérience une ration composée sses, de sucres, d'amidon, aussi pauvres que possible et de résidu carné de préparation de l'extrait Liebig, lu étant débarrassé de ses sels solubles, par ébuUitions i dans l'eau ; — et aux 3 pigeons en expérience une ra-
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tion composée d'amidon et de caséine, la caséine éiaiit précipitée du lait par acidification et débarrassée de ses sels par ébullitions répétées dans Teau. On sacrifia les chiens, Fun au 26« jour, rautre au 36» jour, dans un état d'affaiblissement tel, que la mort était sûrement proche; les 3 pigeons moururent respectivement le 13% le 25* et le 29* jour.
Les symptômes observés (parésie et contractions musculaires, convulsions, troubles digestifs) et la mort ne sont pas la conséquence d'un déchet azoté, car ce déchet a été nul ou minime dans ces expériences. — Le déchet salin luimême a été très faible : pendant les 26 jours de survie, chez un chien de 32 kg., soumis au jeûne salin, il ne passa dans les urines que 30 gr. d'ac. phosphorique et 7 gr. de chlorure de sodium.
Si l'on prend en considération ce faible déchet salin; si . l'on remarque d'autre part, qu'un chien soumis au jeûne=
absolu ne meurt pas avant 40 jours de jeûne, et peut atteindre dans quelques cas, le 50° jour; tandis que le chien soumi au jeûne salin meurt avant le 40" jour, on est amené à se demander si, dans de telles expériences, la mort doit bien réellement être rapportée au jeûne salin.
On a fait remarquer que de Tac. sulfurique est produit, dans la désintégration des protéiques; avec Talimentation normale, on introduit dans l'organisme des carbonates ou des sels alcalins à acides organiques, capables de se transformer en carbonates dans l'économie; ces carbonates peuvent saturer l'ac. sulfurique produit et les accidents de l'empoisonnement acide sont évités. Avec Talimentation désalée, la désintégration protéique n'est pas diminuée; la quantité d'ac. sulfurique produite n'est pas diminuée, mais les carbonates ou leurs générateurs ne sont pas introduits dans l'organisme : on en a conclu que les accidents de l'empoisonnement acide se produisent, parce que l'ac. sulfurique n'est pas neutralisé. Si, pendant l'inanition absolue, les mômes accidents ne se produisent pas, c'est que la désintégration protéique, et par suite la formation d'acide sulfurique, sont diminuées. A l'appui de cette conception, on a fait sur des souris les expériences suivantes. On a donné à ces animaux une pâtée formée de saccharose et de caséine, obtenue en précipitant le lait par l'ac. acétique et épuisant le précipité par l'eau bouillante. Des souris ainsi alimentées meurent du 1 P au 2 P jour. Notons que les souris soumises au jeûne absolu 1 meurent en 3 ou 4 jours, donc, contrairement à ce qui se j
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passe ehez le chien, plus vite que les souris soumises au jeûne salin. Si on ajoute à la pâtée du carbonate de soude ou de potasse, en quantité convenable pour neutraliser Tac. snlAirique pouvant résulter de la désintégration de la caséine ingérée, on observe une survie de 16 à 36 jours. Or cette sunrie n'est pas due à rintroduction de sodium ou de potassium, car si on ajoute à la pâtée des souris, des quantités de chlorure de potassium ou de sodium, renfermant les mêmes Quantités de métaux, la survie n'est que de 10 à 20 jours, comme en Tabsence de sels.
Ce sont là des faits intéressants: mais ils sont insuffisants Pour expliquer la mort dans le jeûne salin. En efTet, s*il ne ^'<igissait là que de faits d'empoisonnement acide, Taddition ^e carbonates d'alcalis devrait, non pas seulement prolonger '^ survie, mais empêcher absolument la mort, et il n'en est '^ien. — D'autre part, si dans la désintégration protéique, il ^Q produit de l'ac. sulfurique, il se produit également de j*ammoniaque, en quantité plus que suffisante pour saturer **ac. sulfurique produit (il reste en effet un excès d'ammoniaque, que le foie transforme en urée). Si donc la désintégration protéique augmente, la production d'ammoniaque doit augmenter parallèlement à la production d'ac. sulfurique, et il est impossible que de l'ac. sulfurique ne soit pas saturé par l'ammoniaque, puisque celle-ci est en excès. Gela est si Yni qu'on ne relève pas les symptômes de l'empoisonnement acide, quand la désintégration protéique est augmentée, et qu'on ne les observe exceptionnellement que si l'organisme fabrique des acides anormaux, en sus de l'ac. sulfurique (tel est le cas du coma diabétique, où les ac. p-oxy bu lyrique et acétylacétique se produisent en abondance).
Il nous paraît plus vraisemblable que la mort, observée dans les expériences de jeûne salin, est la conséquence de la modification qualitative, subie par les constituants alimentaires, sous l'influence des manipulations employées pour les désaler.
1" En ajoutant à la pâtée caséine-saccharose des souris, un mélange de sels, représentant qualitativement et quantitativement les sels de la quantité équivalente de lait, on a pu maintenir en vie les souris pendant 20 à 30 jours; des souris nourries exclusivement de lait ont vécu indéfiniment.
2* Avec un mélange de jaune d'œuf cuit et d'amidon, on conserve indéfiniment en vie des souris; elles meurent du 27* au 32* jour, quand on les nourrit avec un mélange de
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sérum-albumine, de graisses, de sucres purs» additkmné Aes éléments minéraux du lait, et d'une combinaison ferru^l^ neuse.
N'est^il pas logique de conclure de tout cela, qu'il exisLc^ des formes de la matière alimentaire, capables d'entre te nî p. indéfiniment, en bon état de nutrition, les êtres vivants (oe^> formes existant dans les aliments naturels, tels qu'ils son t. consommés d'habitude), et que, par des modiOcaiions chimi. ques, sur la nature desquelles nous ne sommes pas fixés, ce&s matières deviennent inaptes à constituer un aliment conv^. nable. N'est-il pas logique de séparer nettement les alÂmenf,s physiologiques y capables d'entretenir la vie, et les alimentas chimiques, qui ne jouissent pas toujours de cette propriété.
Les aliments que nous consommons contiennent le ^=^ sels nécessaires à la vie et les contiennent sous uneforme^?convenable. Nous ajoutons toutefois à nos aliments du chb rure de sodium, en assez grande quantité. On a prétend justitîer physiologiquement cette pratique culinaire.
L'observation nous apprend que, d'une façon générale, les animaux carnivores n'aiment pas le sel, tandis que les herbivores en sont très friands; et que, parmi les races humaines, ce sont les races exclusivement carnivores (chair ou poisson) qui ne consomment pas de sel, tandis que les races herbivores en consomment. Or, les aliments caùnés et les aliments végétaux contiennent sensiblement la même quantité de soude, mais ils diffèrent considérablement, au point de vue de leur teneur en potasse : les végétaux sont très riches, les viandes sont relativement pauvres en potasse. On a alors imaginé que, par double décomposition entre le carbonate de potasse, introduit avec les aliments, et le chlorure de sodium du sang, il se produit une élimination énorme de carbonate de soude par les urines; de sorte que l'introduction de sels de potasse aurait pour conséquence un appauvrissement de l'organisme en sels de soude. On imagine alors que cet appauvrissement en soude engendre, chez l'homme qui ingère des végétaux, le besoin, le goût, Tinstinct du sel marin! Ce sont là des conceptions plus poétiques que scientifiques; nous ne les avons signalées que parce qu'elles ont séduit, bien à tort, nous semble-t-il, quelques esprits. Il serait facile d'accumuler les objections expérimentales contre cette con-
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ception; contentons-nous de dire que le sang de jeunes 'apios, dont les uns sont nourris de lait de vache (1 équivaent de sonde, pour 1 à 3 équivalents de potasse), dont les Lutres sont nourris de paille de froment (i équivalent de onde, pour 10 équivalents de potasse) contient, contrairement cette théorie, la même quantité de soude!
L*oi^nisme a besoin de sels de chaux. Si on donne . un chien une alimentation pauvre en chaux (grains .6 froment épuisés par Teau bouillante), Télimination alcique urinaire continue, les sels de chaux étant empruntés à la substance osseuse. Cette dernière se aréfie progressivement, et finalement il se produit une *siéoporose remarquable : les os se réduisent à des plu- |ues poreuses minces et se rompent facilement.
On a également attribué le rachitisme dos organismes iu. voie de développement, au manque de sels de chaux ilimentaires ; mais cette opinion n'est pas justifiée, au noins dans tous les cas. Si, en effet, on a pu produire un rachitisme typique, chez des animaux jeunes nourris de riande, de graisse et d'eau, ne contenant pas de com- [K>sés calciques; on a, d'autre part, observé le rachitisme dans des cas où Talimentation renfermait manifestement une quantité suffisante de sels de chaux : c'est ainsi que, de 2 enfants nourris du même lait, Tun est rachitique, l'autre ne Test pas. Le rachitisme peut provenir d'un manque de sels de chaux dans l'alimentation ; il peut également provenir d'une inaptitude de l'organisme et du tissu osseux à fixer les sels de chaux alimentaires.
L*organisme a besoin de composés ferrugineux. Lorsqu'un enfant est nourri avec du lait, aliment pauvre en fer*, pendant trop longtemps, lorsque les réserves fer-
1. 100 gr. do résidu soc do lait contiennent environ '2"'"»',3 de fer; -- 100 gr. d'orgo en contiennent 4'""»»'',9; — 100 gr. do froment :')""■?'.'); — 100 gr. de pommes de terre 6'"'"«",4 ; — 100 gr. do haricots 8'"""l^3 ; — 100 gr. do viande n»»™»' ; — 100 ^t". de jaune d'œuf 21 mmgr. ; — 100 gr. de sang 3*26 mmgr.
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LES SELS DE FER
dans la totalité des fèces, est sensiblement égal au rapport des surfaces de l'anse séquestrée et du reste de hntestin. Donc le fer fécal résulte bien d'une élimination intestinale, et non d'une non-absorption du fer alimentaire.
Sous quelle forme le fer doit-il être donné, pour être absorbé et utilisé? Les aliments contiennent des combinaisons organiques ferrugineuses, différant absolument des combinaisons salines (dont elles ne présentent pas les réactions chimiques*). La mieux connue de ces com* l)inaisons est V hématogène de l'œuf d'oiseau (nucléo-al- ^uminoïde ferrugineuse). L'organisme absorbe et utilise «es combinaisons.
Les sels de fer ingérés peuvent-ils être absorbés et ^assimilés? La question n'est pas définitivement résolue. On ô bien montré que les sels de fer ingérés (oxyde, sulfure, iodure, acétate, lactate, citrate, malate) se retrouvent en totalité dans les fèces et ne passent pas dans les urines; mais comme la voie d'élimination du fer est l'intestin et non le rein, il n'en résulte pas que les sels de fer ne sont pas absorbés. 11 est vraisemblable que, absorbés ou non, ils ne sont pas assimilés; car si, à de jeunes animaux, soumis à la diète lactée, et épuisant leurs réserves ferrugineuses, on fait ingérer dos sels de fer, on n'augmente pas leur hémoglobine, et on n'arrête même pas leur épuisement ferrugineux ; tandis qu'on provoque une augmentation de l'hémoglobine et du fer total, en leur faisant ingérer des aliments contenant du fer organique non salin, ou de l'hématogène.
Sans doute, les sels de fer constituent de précieux agents thérapeutiques contre l'anémie, mais cela ne prouve nullement qu'ils soient la matière première de l'hémoglobine reconstituée, car les aliments ingérés contiennent assez de fer, sous forme organique non saline, pour suffire à sa production.
1. Elles ne précipitent pas par lo siilfhydrato d'ammoniaque ; elles ne donnent pas le bleu de Prusse, avec lo ferrocyanure de potassiam, etc.
LA RATION ALIMENTAIRE, L'APPORT ET LA DÉPENSE D'ÉNERGIE, CHEZ L'HOMME
Sommaire. — Équilibre azote, avec ou sans équilibre carboné. Adaptation de l'organisme au régime alimentaire qui lui est fourni : limites de cotte adaptation. L'alimentation normale de l^'homme, établie par la statistique, et sa valeur énergétique. — Méthodes pour déterminer la consommation énergétique de Thomme, dans des cooditions expérimentales données; causes d'erreurs de ces méthodes. De la part des diverses catégories d'aliments dans l'apport d'énergie. De la dépense énergétique et de ses sources pendant l'inanition. De l'apport d'énergie aux différents âges. Variations de la consommation énergétique, suivant Talimentation ou le jeûne, le travail on le repos, la température ambiante, la surface du corps, l'âge. De l'isodynamie des aliments : démonstration de la possibilité de la substitation des aliments à quantités isodynames. — De l'établissement de la ration alimentaire théorique de l'homme, dans des conditions données, en tenant compte de la digestibilité des aliments, du minimum d'azote et de la tolérance du tube digestif.
L'établissement du régime alimentaire de l'homme est une importante question d*hygiène pratique; nous ne pouvons qu'en effleurer l'étude, en restant dans les lignes générales.
Un animal ou un homme peut être en équilibre azoté, avec ou sans équilibre carboné :
l** Exemple d'équilibre azoté, sans équilibre carboné :
ENTRKES
Azoto. Carbone.
137»' protéi(iues 19,5 ^
in graisses 0 > 315,5
LES ÉQUILIBRES AZOTÉ ET CARBONÉ
2* Exemple d'équilibre azoté, avec équilibre carboné :
BHTRÉES
'Azoto. Carbone.
100»' protéiques 15,5 53,0
100 graisses 0 79,0
250 hydrocarbones. 0 93,0
Total \b^ 2«i,0
SORTIES
Azote. Carbone.
Urines 14,1 6,16
Fèces 1,1 10,84
Respiration 0 208.00
Total 15,5 2?5,00
Nous avons établi qu'un organisme peut se mettre en équilibre azoté, pour des quantités extrêmement variâmes de protéiques ingérées (voir le cbapitre de I'É^mi- ^iàre azoté, p. 537). L'animal étant en équilibre azoté pour une ration déterminée de protéiques : si on augfllente cette ration, de Tazote est flxé dans l'organisme, jusqu'à ce que, par suite de cet enrichissement de l'organisme en protéiques, la désintégration protéique soit ^gale à rapport ; — si on diminue cette ration, de l'azote 4es tissus est éliminé de l'organisme, jusqu'à ce que, par ^uite de cet appauvrissement de l'organisme en protéiques, la désintégration protéique soit égale à l'apport. Il est toutefois nécessaire de fournir à l'organisme une quantité de protéiques égale ou supérieure à la ration d'entretien, sous peine de ne pouvoir obtenir l'équilibre azoté et de conduire l'animal à la mort.
Il en est de même pour le carbone. Si un animal que, pour simplifier, nous supposons en équilibre azoté, reçoit une quantité de carbone (sous forme protéique ou ternaire, peu importe) supérieure à la quantité désintégrée, il fixe du carbone, à l'état de substances ternaires (glycogène ou graisses), jusqu'à ce que la désintégration carbonée, augmentant du fait de cet enrichissement en carbone, devienne égale à l'apport; — si, au contraire, l'animal reçoit une quantité de carbone inférieure à la quantité désintégi'ée, il élimine du carbone de ses réserves hydrocarbonées ou grasses, jusqu'à ce que la désintégration carbonée, diminuant du fait de cet appauvrissement en carbone, devienne égale à l'apport.
Il y a ainsi adaptation remarquable de l'organisme au
régime alimentaire qu'il reçoit, et réalisation plus ou moins rapide d'un équilibre nutritif azoté et carboné.
On comprend que l'organisme, recevant une alimentation surabondante, fixe du carbone et de l'azote, jusqu'à ce que la désassimilation égale l'apport, la fixation étant d'autant plus grande que la ration alimentaire est plus considérable. L'engraissement, ou plus exactement la fixation possible de carbone et d'azote, est toutefois limité par le pouvoir d'absorption du tube digestif. — Inversement, on peut réduire considérablement la ration alimentaire, tout en maintenant l'orgaiiisme réduit en équilibre nutritif. L'amaigrissement, ou plus exactement la réduction possible du carbone et de l'azote, est toutefois limité par l'apparition d'un afTaiblissement incompatible avec la santé et avec la vie.
Entre ces deux limites, l'équilibre nutritif se réalise, plus ou moins vite, pour une alimentation quelconque. Au point de vue pratique, ces limites doivent être moins étendues : en effet, pour une alimentation trop abondante, il peut y avoir surcharge graisseuse, incompatible avec une bonne santé et un travail convenable; pour une alimentation trop réduite, voisine de l'alimentation miiiima, il peut y avoir affaiblissement incompatible avec le travail matériel.
Au point de vue pratique, la statistique et l'observation fournissent des renseignements précieux pour fixer le régime alimentaire convenable pour l'homme. L'adulte prend une nourriture, grâce à laquelle il maintient son corps en équilibre nutritif, pendant des années; grâce à laquelle il accomplit le travail auquel l'oblige sa situation sociale. Donc, en mesurant les rations alimentaires d'un grand nombre d'individus, placés dans certaines conditions, pendant des semaines et des mois, on peut obtenir des moyennes, capables de renseigner sur la ration alimentaire convenable pour un homme moyen.
Le tableau suivant contient des nombres empruntés à la Chimie biologique de MM. A. Gautier et M. Arlhus^ p. 795.
l.fioorgeois français, ne faisant qn'un exercice modéré
S. Moyenne de la population parisienne
3>6oargeoi8 anglais, ne faisant qu'un exercice modéré
II. Moyenne des travailleurs
Les nombres de ce tableau dilTèrent notablement entre eux, et c'était à prévoir. Ils différeraient encore plus, si on y introduisait les rations alimentaires de certaines catégories d'individus et de certaines races. Exemples :
Le paysan transsylvanien consomme par jour 182 gr. de protéiques, 93 gr. de graisses et 968 gr. d'hydrocarbones, soit 5580 calories.
Ces nombres ne renseignent que sur la quantité des substances ingérées, et non sur la quantité des substances utilisées, car une partie des substances ingérées, variable suivant leur nature et leur quantité absolue, n'est pas
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absorbée. — On pourrait connaître cette partie non absorbée, par l'analyse des fèces, mais on ne la connaîtrait qu'approximativement : en effet, en ce qui concerne Tazote en particulier, on a établi que 30 p. 100 environ de Tazote fécal provient des déchets de l'épithélium intestinal, ou des sucs digestifs entraînés avec les fèces.
Les aliments représentent un apport d*énergie, permettant à l'être vivant de faire du travail mécanique, de la chaleur, des réactions chimiques endothermiques. Quand un être vivant est en équilibre nutritif, il faut comprendre qu'il s'agit d'un double équilibre, à la fois matériel et énergétique.
Pour déterminer la valeur énergétique des aliments, on admet que, dans l'organisme, les graisses et les hydrocarbones sont brûlés totalement, donnant de Tac. carbonique et de l'eau; et que les protéiques sont brûlées partiellement, donnant de Tac. carbonique, de l'eau et de l'urée. L'énergie libérée par les graisses et par les hydrocarbones correspond donc à l'énergie libérée dans leur combustion totale; — l'énergie libérée par les protéiques correspond à la différence des énergies libérées par leur combustion totale (ac. carbonique, eau et azote) et par la combustion totale (ac. carbonique, eau et azote) de l'urée.
On admet, comme valeurs moyennes de ces énergies, exprimées en grandes calories, les nombres suivants :
U' de proiéiques donnd 4*^»M0
1 de graisses — 9 ,30
1 d'hydrocarbones — 4 ,10
Donc, au point de vue énergétique, 100 gr. de graisses sont équivalents à environ 225 gr. de protéiques ou d'hydrocarbones *.
C'est au moyen de ces nombres, qu'on a calculé
1. Ces nombres ne sont que dos moyennes : les chaleurs de combastion oscillent : pour les protéiques, de3,96à 4,23 ; pour les hydrocarbones, de 3,14 à 4,23.
l'énergie-chaleur correspondant à l'alimentation de l'homme, portée dans la 4« colonne du tableau précédent (p. 569), dont nous rappelons les résultats moyens ;
ËDergie-chaloar pour les non-travaillours Qv'iryO*'"'
— — travailleurs ;J480
L'énergie a été calculée d'après l'alimentation ingérée, et non d'après l'alimentation utilisée ; or, si la presque totalité des hydrocarbones est absorbée, il y a toujours une partie notable des protéiques et une partie importante des graisses qui ne Test pas, et cette fraction varie avec la nature des substances ingérées, sa quantité absolue, etc.
Les protéiques de la viande donnent un résidu do. 2 à .') p. 100
— du lait 6à l'i -
— des céréales et des li^niineuHCH. 10 -•
— des pommes de terre 'M —
D'un grand nombre d'analyses, faites pour déterminer ^ûe moyenne de l'énergie perdue, par suite de la nonrésorption d'une partie des aliments ingérés (détenni- '^ation de l'énergie contenue dans les fèces), il résulte ÎU'on peut admettre une perte approximative de 8 à .^ p. 100, chez l'homme adulte, recevant une alimentation mixte, dans laquelle les 3 sortes d'aliments entrent ^nsiblement dans les proportions des moyennes obte- *^Ues pour les habitants de l'Europe moyenne. La consommation d'énergie s^ïrait dès lors :
Pour les non-travaillear». cnviroij -/.It^f ''
Pour les travailleart. envip^u 'M'î^t
Ces résultatà sont <!«ul«;inrnl approxirn^itiN. ; iU 'vmifHirlent des causes iVHrtfiMr énonnt:^.. t\H*; nou^ \rit\is*tu: résumer ainsi : — P X*;: hVim^.uU vmi ^\în\t\*',xu^,u\. ih*Mh^ «-t, de ce poids, on déduit, ^n :", r^îp'^rUnt n *ït:h VthW*. é'X'tïfUf.'. une fois pour tout^<. Ift f/tm\/f'^\iion 'f«: \h ration *:u itr**télques, graiâ««4 <:t hy^irfyjtrïffU*:^ : \ï » h \h tittf, pr*:tu'ti'.t*; cause d'erreur, qui p^'i*. ^Ar':AhorTtt»:.*'AryfiUfn*rtii*:on*.otuui^:
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peut différer, de façon colossale, de Taliment qui a servi à l'analyse type; — 2° on admet un déchet énergétique de 10 p. 100, par suite de Tabsorbtion partielle des aliments ingérés : il y a là une seconde cause d'erreur, qui peut être énorme, car rien ne prouve que, dans le cas particulier et chez le sujet en observation, le déchet ne diffère pas d'une façon colossale, du déchet décime type; — 3° on admet comme valeur énergétique des aliments, des nombres qui ne sont que des moyennes et rien ne prouve que, dans le cas considéré, les valeurs vraies ne diffèrent pas des valeurs moyennes, de façon importante : il y a là une troisième cause d'erreur qui, sans être colossale, peut cependant être importante.
On a cherché à déterminer de façon plus précise la. consommation énergétique d'un homme donné, dans des conditions données d'alimentation, de température ambiante, de travail, etc., au moyen de la méthode suivante.
On détermine la ration alimentaire ingérée, pendant, une période déterminée, et on calcule la quantité des substances azotées et ternaires qu'elle contient, d'oii l'on déduit les quantités d'azote et de carbone ingérées- On recueille les excréta : urines, fèces, produits de la respiration; et on y dose l'azote et le carbone. On compare les quantités d'azote et de carbone ingérées et excrétées, et l'on peut, par soustraction, connaître les quantités d'azote et de carbone fixées dans l'organisme, ou excrétées aux dépens des tissus, pendant la période considérée. De ces valeurs, on peut calculer les quantités correspondantes de protéiques et de graisses fixées ou décomposées, et, par suite, les quantités correspondantes d'énergie libérée.
La méthode suppose : 1° que les egesta, recueillis pendant une période de temps déterminée, correspondent rigoureusement aux produits de désassimilation foi*més pendant cette période, et que, par conséquent, ces produits de désassimilation passent dans les egesta aussitôt formés : des expériences, instituées pour vérifier cette hypothèse, ont prouvé
qu'elle est exacte, en ce qui concerne l'ac. carbonique, et suffisamment exacte, en ce qui concerne les produits de désassimilation azotée; — 2** que les egesta, correspondant à une période de temps déterminée, peuvent être recueillis sans mélange avec ceux correspondant aux périodes précédente et suivante : pour les egesta respiratoires, il sufOt de les recueillir pendant toute la durée de la période considérée; pour les egesta urinaires, il suffit de vider la vessie au début et à la fin de la période considérée; pour les egesta intestinaux, il sufGt de mélanger aux ingesta pris avant Texpéricnce etauxingesta pris après l'expérience, du noir de fumée, pour limiter rigoureusement le- bol fécal correspondant à la durée de l'expérience; — 3° que les substances ternaires fixées ou décomposées sont exclusivement des graisses : c'est là une hypothèse assurément inexacte, car l'organisme utilise d'abord ses hydrocarbones, et fixe sous forme hydrocarbonée une importante partie, tout au moins, des ingesta hydrocarbonés; il y a, de ce fait, dans la méthode, une cause d'erreur importante, et dont la grandeur est inconnue; — i'que la totalité des substances ingérées est absorbée; il y 4 de ce fait une cause d'erreur importante, dont la grandeur est inconnue. — La méthode présente donc des causes d'erreurs importantes, et, comme la méthode alimentaire statistique, ne fournit que des résultats approximatifs. — Exemple :
ENTRIÎE8
Az.
100»' Protéiquos 16,0
00 Graisses 0
500 Hydrocarbonos., 0
Total 16,0 ^299,0
SOIITIKS
Az. c.
Urines 13,S «,0
Fèces 1,2 5,0
Respiration 0 256,5
Total 15,0 209,5
L'organisme a donc retenu I gr. d'azote, soit 6'*',25 de protéiques, lesquelles contiennent S^^IIB de carbone. L'organisme a retenu 299,5 — 279,5, soit liO^SOO de carbone, dont S'^SSo sous forme protéique et 30,00 — 3,35, soit 26*'%65 sous forme ternaire; nous admettons que c'est uniquement sous forme de graisses (ce en quoi nous faisons vraisemblablement une erreur importante); dès lors âO^-'^C") de carbone correspondent h Si^^^RO de graisses. — Le calcul de l'énergie se fait de la façon suivante :
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ENTRKKS
lOOt' protéiquos 410'=»'
60 graisses 558
500 hydrocarbones 2050
Total 3018
RibBBIlTKS
6«',25 protëiques 25"',6
graisses
Total 349 -2
L'organisme a donc utilisé 3018 — 349,2 soit 2668<'",8, diiïérence entre la quantité ingérée 3018 calories et la quantité retenue dans les réserves, 349**',2.
— Exemple dans le cas particulier du jeûne.
ENTRÉES ÂZOtO 0
CarboDo 0
SORTIES
Azoto 8»',0ai
Carbone 184 ,50
Or 8''',02i d'azote correspondent à 8,024X6,23, soi
50*%15 de protéiques, contenant 50,15x53,6, soit 26'%88 d*^^ carbone. Des 184'",50 de carbone éliminés, 26,88 sont d'origin .^ protéique et 184,30 — 26,88, soit 157,62, sont d'origine lecr^. naire (grasse, d'après notre hypothèse, qui serait une réaliL.«j dans le cas présent, si la réserve hydrocarbonée éta£ C épuisée par le jeûne); ces 157''%62 correspondent à 206 gr. d ^ graisses. Dès lors Torganisme a libéré :
Des 50»',15 de protéiques aCfô'^'.ô
— '206s' de graisses 1915 .8
Total -2121 ,4
Bien que les méthodes dont on dispose actuellement ne donnent que des résultats approximatifs, on a pu résoudre un certain nombre de questions intéressantes.
1'® question. — Quelle est la part relative des divenes espèces d'alimentSy dans la fourniture de Vénergie à Forganisme humain?
Si on se reporte aux moyennes du tableau de la page 369) on trouve :
1® Pour les non-travailleurs :
lOSe»^ protéiques soit 412"',8 soit 17,4 p. 100
49 graisses — 455 ,7 — 17,8 —
403 hydrocarbones — 1052 ,3 — 64,8 —
2* Pour. Ie8 travailleurs:
150»' protéiques soit 615''ai.0 soit n,6 p. 100
60 graisses — 558 ,0 — 16,0 —
563 hydrocarbones — "2308 ,3 — 66,4 —
D'où les conclusions suivantes : i^ dans l'alimentation naturelle de l'homme moyen, les hydrocarbones représentent les 2/3 de Ténergie totale ; le S** tiers est représenté, par parties égales, par les protéiques et par les graisses. — 2° La répartition de l'énergie, entre les 3 groupes d'aliments, est la même chez les travailleurs ^t chez les non-travailleurs : c'est là un fait remarquable, Slui indique que l'organisme peut utiliser, pour faire du travail mécanique, les 3 catégories d'aliments.
2® question. — Comment est fournie V énergie 'pendant ^''inanition f chez V homme?
D'observations faites sur des jeûneurs, on a tiré les résult.ats suivants :
de'ieûne) 95«' protéiques soit 389«»',5 soit 19,8 p. 100
1970"',5M''^ graisses — 1581 ,0 — 80,2 —
JO""^ \ g7gr protéiques soit 274"',! soit 15,2 p. 100
de jeune ^ J'' t**"^"*^"'- ^""' ,^'r. 'ô'-'" ^""' ^V' iKiftcairi y 166 graisses — 1543 ,8 — 84,
10* iour C
de jeûne \ ^^' protéiques soit 246«»',0 soit 13,8 p. 100
^^^csi g i 165 graisses — 1534 ,5 — 86,2 —
D'où ces conclusions : !<> la proportion d'énergie, fournie par les protéiques, n'est pas considérablement modifiée par l'inanition (elle était 17,4 p. dOO, pendant l'alimentation moyenne; elle est comprise entre 19,8 et 13,8 p. 100, pendant l'inanition) ; — 2*^ à mesure que se prolonge le jeûne, la part des protéiques diminue, la part des graisses augmente, dans la fourniture d'énergie ; — 3® la quantité absolue des graisses consommées pendantl'inanition reste constante ; la diminution de l'énergie consommée porte uniquement sur l'énergie protéique.
3® question. — Comment varie la part des différentes
catégories d'aliments dans l'apport d'énergie, aux différents âges de la vie?
En comparant Talimentation moyenne du nourrisson, de Tenfant, de Tadulte, du vieillard, on a les résultats moyens suivants :
Calories CalorieR Calories
des protëiques. des graisses. des bydrocarbonei.
Nourrisson 18,7 p. 100 52,9 p. 100 %,4 p. 100
Enfant 16,6 — 31,7 — 51,6 —
Adulte 16,7 — 16,3 — 66,9 —
Vieillard 17,4 - 21,8 — 60,7 —
D'où ces conclusions : 1® l'apport relatif des protéiques est constant, ou à très peu près, pendant toute la vie; — 2° il y a inversion des apports relatifs des graisses et des hydrocarbones, chez le nourrisson et chez Tenfant : les graisses fournissent la moitié de l'énergie totale chez le nourrisson, le tiers chez l'enfant, le sixième chez l'adulte ; les hydrocarbones en fournissent le tiers chez le nourrisson, la moitié chez l'enfant, les deux tiers chez l'adulte.
La consommation d'énergie varie, pour un organisme donné, suivant les conditions d' alimentation , de travail, de température ambiante, de surface du corps (nature et étendue).
On a montré que la consommation d'énergie est plus considérable, chez l'homme qui reçoit une alimentation que chez l'homme qui jeûne; on a montré que les oxydations et l'élimination azotée augmentent après les repas. On s'est appuyé sur ces observations pour dire que l'organisme fait une consommation de luxe, un gaspillage d'énergie, quand on lui fournit des aliments en abondance.
C'est ainsi qu'un homme qui consomme à jeun 2400 calories, en consomme 2550, quand il est abondamment nourri.
A cette théorie de la consommation de luxe, on peut faire des objections : i° les aliments ingérés ne sont pas à la température du corps; ils absorbent donc de la
chaleur, et- la quantité de chaleur correspondante peut être évaluée en moyenne à 100 cal., par jour; — 2° le travail physiologique du tube digestif (sécrétions) consomme vraisemblablement de Ténergie; nous en avons pour preuves l'exagération de la consommation de l'oxygène après le repas, pendant la période des sécrétions, avant la période de l'absorption d'une part, et d'autre partTexagération de l'élimination azotée (voir p. 515), à la suite d'un repas fictif (il y a sécrétion gastrique et pancréatique, sans absorption digestive). Notons en passant ce fait intéressant : selon qu'une même liqueur nutritive est introduite dans le tube digestif ou dans les vaisseaux, elle augmente ou elle n'augmente pas la consommation énergétique.
La température ambiante modifie considérablement ^a grandeur des échanges ; il y a augmentation ou dimiïiution des oxydations (de l'oxygène consommé), selon "^e cette température ambiante s'élève ou s'abaisse. — les habitants des régions tropicales consomment environ ^00 cal. de moins que les habitants des régions tempérées.
Le travail musculaire augmente la dépense énergétique; on voit cette dépense passer, chez le même sujet, ou chez des j sujets différents, de 2300 à 2450, à 2850 et h 3350 cal., selon que le sujet garde le repos ou accomplit un travail minime, moyen, considérable. On a même noté, chez certains ouvriers, une dépense de 5000 cal. On peut admettre que, pour un travail énergique tout au moins, l'excès do dépense énergétique, constaté sous l'influence du travail, peut se décomposer en 2 parts : Tune, qui représente environ 25 p. 100, transformée en travail mécanique; l'autre, qui représente 75 p. 100, transformée en chaleur. Le rendement de la machine humaine est 1/4; mais ce rendement correspond à la fois au travail non utilisable (mouvements du corps, etc.) et au travail utilisable; on admet que ce dernier correspond à 1/5® seulement de l'excès de dépense énergétique. — Ces résultats sont applicables seulement au
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travail énergique (p. ex. à un travail utilisable de 60 000 kilogrammètres) ; pour un travail moyen ou faible, le rendement total et le rendement utilisable sont moindres.
La dépense énergétique varie avec la grandeur du corps; elle est sensiblement proportionnelle, pour le sujet au repos, à la surface du corps.
Exemples pris chez Tenfant et chez Thomme :
CALORIES
DU CORPS
en contimèt. carrés.
dépensées par jour
et par mètre carré
de sorfiicc.
Les notions que nous avons acquises nous permettent d'aborder le problème suivant : Établir, pour un homme placé dans des conditions déterminées, devant accomplir un travail déterminé, une alimentation rationnelle.
Nous avons admis que les aliments ont une valeur énergétique physiologique égale à leur valeur énergétique chimique, mais il est nécessaire de démontrer que l'organisme peut, indistinctement, utiliser les différentes catégories d'aliments pour faire de la chaleur, du travail, des sécrétions, etc. Il est nécessaire d'établir expérimentalement ce qu'on appelle le principe de Visodynamie des aliments à quantités calorimétriquement égales.
Pour faire la démonstration de ce principe, on s'appuie sur l'observation suivante. Lorsqu'un animal est soumis au jeûne, depuis 4 à 5 jours, sa consommation énergétique journalière est sensiblement constante.
LA DIGESTIBILITÉ DES ALIMENTS
Sans doute, elle décroît progressivement, mais cette décroissance, d'un jour au suivant, est assez petite, pour qu'on la puisse négliger, dans des expériences approximatives. Si cet animal, soumis à un jeûne de 4 à 5 jours, reçoit une alimentation peu abondante, insuffisante pour le maintenir en équilibre nutritif, la consommation énergétique reste constante et égale à ce qu'elle était pendant le jeûne absolu : elle ne diffère de la consomniation énergétique du jeûne que par l'origine de ^'énergie : celle-ci est empruntée alors, au moins pour ^à plus grande part, aux substances ingérées.
On peut dès lors, par l'analyse des excréta (azote et Carbone), connaître la nature et la quantité des substances décomposées, et établir à quelle quantité de graisses décomposées, s'est substituée une quantité déterminée de protéiques décomposées.
En opérant ainsi, on a trouvé les résultats suivants :
Graisses...
Protéiques.
Amidon. . . .
Saccharose Olycose. ..
VALEURS EXPERIMENTALES
Moyenne. Extrêmes.
VALEUR CALORIMéTRIQUE
Le principe de l'isodynamie des aliments à valeurs t»ilorimétriques égales étant démontré, on peut, dans rétablissement d'une ration alimentaire, remplacer les aliments les uns par les autres, proportionnellement aux poids isodynames. Il suffit de fournir à l'organisme, sous une forme quelconque, le nombre convenable de calories ; pouiTU que les 3 conditions suivantes soient remplies :
1» Il est nécessaire de tenir compte de la digesiibilité des aliments, car, seuls les aliments absorbés fournissent
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de Ténergie. On a fait des recherches, pour établir cette digestibilité : on a fait ingérer à un animal une quantité connue d'une substance donnée, et on a recherché, dans les excréta, les substances protéiques, grasses et hydrocarbonées non absorbées; par différence, on a calculé la quantité absorbée. Voici quelques résultats :
OUANTr
ré ABAORBé
E POUR iOOf
INGÉRéS
Protéiques.
Graisses.
Hydrocarbones
Viande.. .
Œufs....
Lait
Pain
Riz
Purée de
pois
Purée de
pommes
do terre. .
Mais ces résultats ne sont qu'approximatifs. En effet, les excréta contiennent des substances azotées et de substances grasses, éliminées par Tintestin, de sortes qu'on a considéré comme non absorbée une fractio trop grande ; de ce chef, les nombres du tableau son trop petits (mais l'erreur ainsi commise est pratiquement sans importance). D'autre part, la proportion d'une substance donnée, qui est absorbée dans l'intestin, varie p.vec la quantité absolue ingérée ; les nombres du tableau ne sont donc valables que pour les quantités absolues ingérées dans les expériences qui les ont fournis.
Dans la pratique courante, on admet que, du fait de l'absoqjtion imparfaite dans le tube digestif, il y a un déchet énergétique d'environ 10 p. 100, quand l'alimentation est composée à la fois d'aliments d'origine végétale et d'aliments d'origine animale. C'est un nombre approximatif sans doute, mais qu'il convient, faute de mieux, d'adopter dans la pratique.
20 II faut tenir compte du besoin d'un minimum (Tdiote. — Nous avons étudié la question du minimum d'azote ist de ses variations dans un précédent chapitre (voir p. 537).
LE MINIMUM D'AZOTE
Àjpriùri, on ne peut connaître ce minimum d'azote; pour en déterminer la valeur, on fait absorber à un Iiomme une ration mixte, contenant une quantité convenable de calories, et dans laquelle les protéiques entrent pour une part variable. On fait décroître la quantité de ces substances azotées (en augmentant d'une quantité isodynamique les substances ternaires), jusqu'à ce que 'équilibre azoté cesse d'être réalisable.
Voici des résultats :
Azoto minimum
Azote minimum
Prot^iquo
total.
pour ikg
pour 1><K
Poids de l'homine. . .
Toutefois, ces expériences ont toujours été de trop eourte durée, pour qu'on puisse admettre que ces quan* tités minima d'azote sufGraient à entretenir indéfiniment le sujet en parfait état nutritif. — On préfère, pour la pratique, adopter les nombres qui sont fournis par les tableaux de statistique alimentaire :
Voici quelques nombres :
Frotéique Protéique
ronsomniée eoniuMumf'i'
t<iljil('. pour I kp:.
Poids da corps TO^r 118 1,09
En faisant abstraction du {tntimiir nombre 1 ,^i(l, qui est manifestement trop ^rand,nous obtenons d^fs nombres dont la moyenne ert WWt par k^. i> nombre représf nUf one ration prot^jqu<f suHiK;inU% ^t rn^me plus que suffi-
santé, puisqu'il est égal au double du nombre expérimentalement trouvé. En Tacceptant, il faudrait donner à un homme de 70 kg., environ 80 gr. de protéiques; si on donne 100 gr., on est sûr de fournir une quantité d'azote suffisante.
3^ La quantité d'aliments à ingérer ne doit pas dépasser la quantité que peut supporter le tube digestifs sans en éprouver des accidents. Ainsi, Tbomme ne peut se nourrir exclusivement de viande, car la quantité à ingérer ne serait pas tolérée, pendant plusieurs jours, par le tube digestif , sans vomissements, diarrhée, etc. — Ainsi, rhomme ne peut se nourrir exclusivement de pommes de terre, car la quantité à ingérer serait telle que le tube digestif n'y suffirait pas.
Supposons qu'il faille fournir aux besoins d'un homme 2700 cal. ; — en tenant compte de la non-absorption de 1/10® en moyenne, on lui en fera ingérer 3000. — En lui donnant 100 gr. de protéiques, on satisfait largement à son besoin d'azote : ces 100 gr. correspondent à 410 cal. Il reste à trouver 2590 cal. : on peut les trouver dans 278 gr. de graisses ou dans 632 gr. d'hydrocarbones, ou dans un mélange à proportions convenables de graisses et d'hydrocarbones.
Pour déterminer les proportions de graisses et d'hydrocarbones, on se laisse guider par les considérations suivantes : !• L'organisme supporte mal, en général, de fortes doses de graisses; il supporte mieux de fortes doses d'hydrocarbones : c'est là un fait d'observation. 29 D'autre part, les hydro carbones sont, en général, moins chers que les graisses; on a donc, au point de vue pratique, avantage à diminuer la dose de graisses et à augmenter celle d'hydrocarbones. — Dans la pratique courante, on trouve d'ordinaire 1 gr. de graisses pour 8 à 10 gr. d'hydrocarbones, dans l'alimentation des pauvres, et 1 gr. de graisse pour 4 à 6 gr. d'hydrocarbones, dans l'alimentation des riches.
Un régime convenable pour fournir les 2700 cal. demandées, pourra être le suivant :
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100c protéiqaes soit 410 calories.
K gndsaes — 511,5 —
507 hydrocarbones — 2018,7 —
Total 3000,2
Perte 10 p. 100 300
Reste 2700,2
Bu iàity nous ne consommons pas des substances pro- '^jqnes, grasses, hydrocarbonées isolées, mais des aliments ^Diplexes. Des analyses nous renseignent approximative- ''^eot sur leur composition :
Protéiqaes. Graiues. Hydrocarbones.
lOOOc -viande do bœuf 210 120 5
— viande de veau 198 82 5
— œufs 122 107 5
— lait de vache 36 40 55
— lait de femme 19 45 53
— pain blanc 88 10 550
— riz 64 4 781
— pois, etc 225 20 540 etc.
Au moyen de ce tableau, on peut, par tâtonnements, ^^ coudre, au point de vue absolument pratique, la question ^^e nous nous sommes posée.
CHAPITRE XXIX
Sommaire. — I. Le Pancréas. — L'ablation da pancréas et le diabèi Le diabète ne résulte pas de la suppression de l'écoulement du su^ pancréatique ; il ne résulte pas dos lésions opératoires. Le pancré organo hématopoïétique. Hypothèses sur Torigine du diabète pan créatique. Aucune solution actuelle.
II. Les Capsules surrénales. — Ablation dos capsules surrénales che=. le chat, le lapin, la grenouille. Dos causes de la mort après capsu lectomie ; aucune conclusion sur la fonction des capsules. Symptômes morbides consécutifs à la capsulectomie ; la maladie d'Addison ; 1 pigmentations. Hypothèses sur le rôle des capsules.
III. Les Thyroïdes et les Parathyroîdes. — Distinction fondamentale di thyroïdes et dos parathyroîdes. Des effets de la thyroldectomie gl< baie chez l'homme : myxœdème post-opératoire ; exceptionnellement^^ tétanie. Expériences chez les animaux : chien, lapin. Les parathy roïdes sont-olles organes vicariants des thyroïdes? De la parathy roïdoctomie ot dos accidents tétaniques qui en sont la conséquence De la thjToïdectomio et des accidents trophiques qni en sont la conséquence. — Les accidents consécutifs à la thyroïdectomie globale ne sont pas la conséquence dos lésions opératoires. Des effets des injections ou ingestions thyroïdiennes. De la thyroïodine, de l'extrait thyroïdien et des composés iodés, considérés dans leur action sur le cœur. Du rôle supposé des thyroïdes dans la circulation du sang.
IV. La Bâte. — Des effets de la splénectomie. Aucune conclusion sur le rôle do la rate.
Il existe dans Torganisme un certain nombre d'organes, désignés sous le nom de glandes à sécrétion interne ou glandes vasculaires sanguines.
L'étude physiologique de ces glandes n'est qu'amorcée à l'heure présente, et on ne sait rien de certain sur leurs fonctions; on sait seulement qu'elles jouent un rôle nécessaire ou utile à l'équilibre normal des fonctions organiques, sans pouvoir indiquer quel est ce rôle ; et que leur ablation, leur destruction, ou leurs altérations produisent des phénomènes mer bides plus ou moins graves.
l'ablation du pancréas 5î^5
Nous étudierons spécialement le pancréas, les capsules surrénales, les thyroïdes et les parathyroïdes, et la rate : on ne connaît rien sur le thymus et sur Vhypophyse,
LE PANCRÉAS
Le pancréas joue un rôle dans les phénomènes intimes Lie la nutrition : il intervient dans les phénomènes de Consommation et d'utilisation des hydrocarbones. Le chien, auquel on enlève la totalité du pancréas, présente, aussitôt après l'opération, tous les symptômes du diabète ^rav6 : polyurie, polydypsie, polyphagie, hyperglycémie 5t glycosurie, azoturie, amaigrissement. On observe les mêmes faits, chez les autres mammifères dont le pancréas peut être enlevé en totalité, tels que le chat et le singe. Quand l'ablation du pancréas est partielle, soit qu'on l'ait voulue telle (chien, p. ex.), soit qu'elle ne puisse être faite totale (porc, p. ex.), le diabète est plus ou moins léger, suivant la quantité de glande conservée, et, pour une quantité de glande égale à 1/10« environ de la glande normale, il n'y a aucun symptôme appréciable. — Dans un certain nombre de cas de diabète çrave, chez l'homme, on a constaté, à l'autopsie, des lésions pancréatiques. -- Chez les oiseaux domestiques [pigeon, canard), l'ablation du pancréas ne produit pas le diabète; elle le produirait au contraire, chez les )îseaux de proie (faucon, busard).
Le diabète expérimental est-il la conséquence de la suppression de Vécoulement du suc pancréatique dans Vinestin? — Non, car si, chez le chien, on enlève toute la portion du pancréas accolée au duodénum, en n'en conservant que les cornes, qui ne possèdent pas de canal excréteur débouchant dans le duodénum, on n'observe pas de diabète.
Le diabète expérimental est-il la conséquence du traumatisme opératoire? — Non, car le traumatisme opératoire est le môme, quand on enlève les 9/10®* ou quand on enlève la totalité du pancréas; or le diabète ne so. inani-
feste que pour Tablation totale. La démonstration peut recevoir une forme frappante : on enlève le corps et une corne du pancréas, et on insère la seconde corne sous la peau de l'abdomen, en lui conservant son pédicule vasculaire, jusqu'à ce que se soient établies des communications vasculaires pancréatico-cutanées ; on sectionne alors le pédicule vasculaire de la corne pan créatique. L'animal porteur de cette greffe sous-cutané< du pancréas^ sans connexions nerveuses ou vasculaireî normales, n'est pas diabétique ; mais il le devient, quanc
on enlève cette greffe, bien que l'opération soit insigni fiante et n'intéresse que des filets nerveux cutanés D'ailleurs, si des lésions ou traumatismes du systèm nerveux peuvent provoquer des glycosuries, ils ne pro duisent jamais le diabète : la glycosurie nerveuâe es temporaire et résulte d'une exagéraration de la produc tion du sucre aux dépens du glycogène, et non, comm le diabète, d'une diminution ou d'une suppression d pouvoir utilisateur de la glycose, ainsi que nous Tavon établi chapitre XX, p. 410.
. Le diabète est la conséquence de la suppression fonction nelle de la glande pancréatique.
Par quel mécanisme se produit le diabète expérimental^: Deux hypothèses sont possibles : ou le pancréas es le point de départ d'excitations qui, réfléchies par les système nerveux, agissent sur les organes consommateurs et utilisateurs de la glycose; — ou le pancréas modifie la composition ou les propriétés du sang qui le traverse (organe hématopoïé tique). La i"^ hypothèse doit être rejetée, puisque le diabète ne se produit pas, chez le chien à greffe pancréatique sous-cutanée, dont toutes les connexions nerveuses normales du pancréas ont été détruites; le pancréas est un organe hématopoîétique.
Ici encore 2 hypothèses sont possibles : ou le pancréas fabrique et déverse dans le sang une substance capable d'agir sur la glyco-régulation de Forganisme; — ou il retient, détruit ou neutralise une substance, contenue dans |Ie sang,
LE DIABÈTE PANCRÉATIQUE
m produite ailleurs, et capable d*agir sur la glyco-régulalion de W /'organisme. Entre ces 2 hypothèses, on ne peut pas ac tuellement choisir.
Si, en effet, le pancréas fabriquait une substance capable
cl*agir sur la glyco-régulation, les macérations pancréatiques
Contiendraient cette, substance et, injectées sous la peau ou
<lans les veines d'un chien diabétique, elles supprimeraient
Ou diminueraient, tout au moins temporairement, les mani-
C'cstations diabétiques. Or les résultats de telles expériences
^ont négatifs. — Si le pancréas déversait normalement
^:Sans le sang une substance capable d'agir sur la glyco-ré-
^^lation, le sang d'un animal normal, introduit dans les
"Peines d'un animal diabétique (transfusion, sans ou après
baignée préalable du transfusé ou du transfuseur), diminue-
:x-ait temporairement les manifestations diabétiques. Or on
vi'a constaté, dans de semblables expériences, aucune dimi-
Miution de la glycosurie.
Doiton en conclure que le pancréas retient une substance toxique, troublant le mécanisme glyco-régulateur normal? S'il «n était ainsi, on pourrait provoquer la glycosurie, chez un chien normal, en lui transfusant du sang de chien diabétique : or il n'en est rien; si on injecte le sang d'un chien diabétique à un chien qui présente une glycosurie légère (ablation partielle du pancréas), on ne provoque aucune augmentation de la glycosurie.
De nouvelles recherches sont nécessaires pour établir le mécanisme du diabète expérimental ^
On constate purement et simplement que Tablation du pancréas produit le diabète; on est impuissant à établir le mécanisme de ce trouble nutritif.
1. Deux théories ont été proposées pour expliquer l'origine du diabète pancréatique. — Selon les uns, le pancréas sécréterait une substance qui, déversée dans le sang, agirait sur le foie, pour en augmenter l'activité glycogénique. Cette théorie doit être rejetée, car le diabète résulte essentiellement d'une diminution de l'utilisation du sucre et non d'une augmentation de sa production. — Selon les autres, le pancréas déverserait dans le sang une diastase glycolytiquo, capable de faire disparaître le sucre du sang (in vitro). Cette théorie doit être rejetée, car le sang circulant dans les vaisseaux ne contient pas de diastase glycolytiquo.
LES CAPSULES SURRÉNALES
On a pratiqué l'ablation ou la destruction des capsules surrénales chez le chat, le lapin, le chien, le cobaye, le rat, la grenouille, le triton, l'anguille. Les conséquences de cette opération ont été plus particulièrement étudiées chez le chat, le lapin et la grenouille.
Si, chez le chat, on pratique la double capsulectomie, ranimai meurt en 36 à 130 h. (moyenne 68 h.); si on pratique la capsulectomie .unilatérale, ranimai survit, sans présenter d'accidents. Si on enlève une capsule en totalité et une partie de l'autre, tantôt ranimai survit, après avoir présenté des accidents plus ou moins graves, tantôt il meurt. Si on pratique la double capsulectomie, en 2 séances espacées de quelques jours, il y a mort de Topéré, mais la survie est plus longue qu'à la suite de la double capsulectomie en une seule séance : elle est de 20 à 330 h. (moyenne 134 h.).
Chez te tapin, on observe des faits analogues : la mort se produit en 5 à 6 jours, après la double capsulectomie en une séance; elle se produit moins vite après la double capsulectomie en 2 séances, et d'autant moins vite que les 2 séances sont plus éloignées (survie de 8 j. pour un intervalle de 5 j. — survie de 12 j. pour un intervalle de 24 j. — survie de 16 j. pour un intervalle de 106 j.). Les capsulectomies partielles sont sans action, ou provoquent la mort, chez le lapin, comme chez le chat, et dans les mêmes conditions. — On a signalé, chez le lapin, exceptionnellement, des cas de survie après la double capsulectomie, pratiquée en 2 séances, espacées de quelques jours; mais on peut se demander si, dans ces cas exceptionnels, il n'y avait pas quelque capsule accessoire : on en a en effet signalé la présence chez les lapins.
Les résultats sont semblables pour le chien (mort en 20 à 30 h. après double capsulectomie); pour le cobaye (mort en 15 à 20 h., après double capsulectomie en une séance; mort en 15 à 48 h., après double capsulectomie en deux séances); pour le rat, pour le pigeon (mort en 24 h.); pour la grenouille (ablation ou destruction par ignipuncture, mort en 2 à 12 jours).
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Des nombreux faits expérimentaux publiés, on peut conclure — en n'oubliant pas qu'on a indiqué quelques résultats discordants, se rapportant à des cas de survie après double capsulectomie en 2 séances — que l'ablation des 2 capsules entraine la mort; que l'ablation d'une capsule permet la survie; que l'ablation d'une capsule et d'une partie de l'autre a des conséquences variables suivant l'espèce considérée, et, pour une espèce donnée, suivant la quantité de capsule conservée et suivant sa vitalité.
La morty après double capsulectomie , est-elle la conséquence du traumatisme opératoire, ou de la suppression des c(q)sules? La 1'® hypothèse n'est guère admissible, car on peut ouvrir l'abdomen, tirailler les capsules, sectionner et déchirer les tissus voisins, sans provoquer la mort, pourvu que les capsules ne soient pas nécrosées; car les excitations et destructions sont aussi graves dans le cas d'ablation d'une capsule et d'une partie de l'autre (opération qui n'entraîne pas nt'cessairement la mort), que dans le cas d'ablation totale (opération qui entraîne nécessairement la mort). Pour répondre définitivement à la question, il faudrait pouvoir, après avoir pratiqué la capsulectomie unilatérale, greffer la seconde capsule sous la peau, constater la survie de l'animal porteur de cette greffe, et en provoquer la mort par ablation de la capsule greffée. Mais d'une part, les connexions anatomiques des capsules surrénales ne permeLtont pas de les attirer sous la peau, sans sectionner leur pédicule vasculairi» ; et, d'autre part, les capsules isolées de ce pédicule et insérées sous la peau s'y résorbent toujours. La greffe capsulaiie n'a pu être réalisée.
Comment se produit la mort à la suite de la double capnUectomie? Est-ce par suppression d'une action nerveuse, née à leur niveau, (;t allant se réfléchir dans les centres nerveux, pour régler une fonction oj'ganique importante, d'ailleurs indéterminée? Est-ce par suppression d'une action hé matopoïé tique? La i'^ hypothèse
est peu vraisemblable y car les délabrements les plus, variés et les plus graves, pratiqués dans la sphère desB capsules, ne produisent pas d^accidents graves; toutefois, les expériences de greffe pourraient seules donner uni certitude à ce sujet, mais elles ne sont pas praticables
On peut admettre que les capsules ont une fonctioi -
hématapo lé tique.
Détruisent-elles une substance conienue dans le sang^^^ nuisible à Forganisme? Produisent-elles une substanc — ^ nécessaire à l'organisme, pour la céder au sang? On ne sau^^a. rait répondre à ces questions, car les expériences réalisé^^ « ne fournissent aucune conclusion ferme. On a prétend -«li démontrer que le sang des animaux acapsulés, dans I^ ss périodes prémortelles, est toxique : en Finjectant dans I^ ^^ veines d'un animal, ayant subi Tablation d'une capsule ^C demie, on aurait précipité la mort ; mais cette conclusion es C prématurée, car la mort ne survient pas à date flxe, aprfes cette opération. Notons que l'injection du sang d'un anima/ acapsulé mourant à un animal sain, ne provoque aucun accident, et que l'injection d'extraits capsulaires à des animaux acapsulés ne produit aucune prolongation certaine de la survie.
Parmi les symptômes décrits chez les animaux acap^ sulés, on a relevé les suivants (chat). Dans les premières heures qui suivent l'opération, on ne note aucun phénomène morbide; dans les premiers jours, on ne note qu'une diminution de Tappétit.
Pendant les 24 à 30 heures qui précèdent la mort, le chat demeure en général immobile, et, s'il doit se mouvoir, il manifeste de la faiblesse et de l'incertitude dans les mouvements des membres postérieurs. L'apathie et la faiblesse augmentent, en même temps que baisse la température; la respiration devient lente et profonde les battements du cœur lents et irréguliers; la mort sui vient sans convulsions.
Ces symptômes sont à rapprocher de ceux de maladie bronzée d^Addison, qu'on a souvent rapport à une altération des capsules surrénales, chez l'home
LA MALADIE BRONZÉE D'ADDISON
Dans cette maladie, on note une asthénie profonde, sans émaciation, empêchant l'accomplissement de tout travail physique : tout mouvement constitue une fatigue extrême et même un danger, car il expose aux syncopes. On voit ensuite apparaître à la surface de la peau une coloration bronzée, par taches qui augmentent, puis se Téunissent : la pigmentation s'étend aux muqueuses plèvres, gencives, langue, joues, etc.). L'autopsie révèle des lésions diverses (tuberculeuses, cancéreuses, etc.) des capsules surrénales.
On a signalé, chez les animaux et notamment chez les lapins, au moins dans quelques cas, à la suite de Tablation d'une capsule et d'une partie de la seconde, Tapparition tardive (plusieurs mois après l'opération) de petites taches, d'abord isolées, puis confluentes ; d'abord couleur de tabac, puis brunes et enfin bronzées, au voisinage du nez et de la bouche, et sur la langue.
On a prétendu que l'asthénie des animaux acapsulés devait être attribuée à une sorte de curarisation incomplète des terminaisons nerveuses motrices, en s'appuyant sur ce que Texcitation électrique d'un nerf moteur, chez l'animal acapsulé à l'agonie, ne produit pas une contraction musculaire aussi intense que chez Fanimal normal. Ce fait peut être exact, mais rien ne prouve qu'il en faille rechercher la cause dans l'ablation des capsules, plutôt que dans l'agonie; et cela d'autant plus que, chez l'animal acapsulé, asthénique mais non agonique, la réaction musculaire, consécutive à l'excitation d'un nerf, se produit avec les caractères et Pintensité normaux.
On a prétendu que les capsules surrénales détruisent une substance toxique, produite dans le travail musculaire; en s'appuyant sur ce que les symptômes morbides s'aggravent chez l'acapsulé, à la suite du travail musculaire; et sur ce que l'injection du sang d'un animal épuisé par le travail musculaire produit, chez l'acapsulé, des accidents plus graves que chez l'animal normal. Ces raisons sont sans valeur, car on sait que le travail musculaire aggrave les symptômes dans nombre de maladies d'origines diverses, et qu'une substance toxique produit généralement des accidents plus
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graves chez le malade, quelle que soit la cause de la maladie, que chez l'individu sain.
On ne possède aucun renseignement sur la fonction surrénale. On a établi seulement que tes extraits capsulaire ont une grande toxicité et peuvent provoquer la mort d ranimai injecté (injections sous-cutanées ou intra-veineuses) _. A dose non mortelle, ces extraits agissent sur le coeur et su les vaisseaux : ils provoquent une hypor-excitabilité d l'appareil accélérateur du cœur et une hypo-excitabilité d l'appareil modérateur et du nerf dépress^ur ; ils sont, à c divers points de vue, antagonistes des extraits thyroïdie et de la thyroïodine.
LES thyroïdes ET LES PARATHTROIDES
Chez l'homme, le corps thyroïde est formé par une mas£=» ^ unique, dans laquelle on dislingue 3 lobes latéraux, réun î s pas un isthme médian. — Chez les animaux domestiquas (cheval, chien, chat, lapin, cobaye, chèvre, âne, mouton, oiseaux), il y a deux 2 corps thyroïdes distincts, rejetés sur les côtés (lu larynx. 11 n'est pas très rare de trouver, chez ces animaux, des lobes thyroïdiens accessoires, généralement situés sur le trajet des artères thyroïdiennes, plus ou moins éloignés de la masse thyroïdienne principale, dont ils ont la structure et qu'ils peuvent suppléer, au moins partiellement.
De ces thyroïdes vraies, il faut distinguer les parathyroïdes, qu'on a considérées trop souvent comme des thyroïdes accessoires. Les parai hyrvïdes diffèrent essentiellement des thyroïdes, au point de vue histologique, comme au point de vue physiologique. Au point de vue histologique, les parathyroïdes n'ont pas la structure des thyroïdes (adultes ou embryonnaires) et ne prennent jamais cette structure (môme après ablation des thyroïdes). Au point <le vue physiologique, nous établirons ci-dessous des différences absolues. Chez les animaux domestiques (notamment chez le chien, le chat ef le lapin), il existe généralement 2 paires de parathyroïdes les unes, externes, souvent séparées des thyroïdes par u intervalle très net (lapin), en tous cas non contenues dans i gaine fibreuse; les autres, internes, contenues dans cef gaine fibreuse, tantôt accolées aux thyroïdes,- tantôt pt tiellement enfoncées dans les thyroïdes, tantôt plong dans la profondeur des thyroïdes, où l'on ne peut les déc
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Trir qu'en pratiquant des coupes. — Chez certains individus, et exceptionnellement, il peut exister plus de 2 paires de parathyroldes.
C'est pour n'avoir pas nettement fixé ces points d'anatomie, cju'une confusion regrettable a régné si longtemps dans les ëtudes sur les propriétés des thyroïdes et des parathyroïdes. Dans la plupart des opérations chirurgicales de thyroîdectomie, chez l'homme, on a pratiqué la thyroïdectomie glo- Inle, sans distinguer entre les thyroïdes et les parathyroïdes : on a pratiqué la thyràido-paraihyrotdectomie plus ou moins complète.
Les chirurgiens ont observé, à la suite d'ablations de goitres, des accidents remarquables, apparaissant à une époque plus ou moins éloignée de l'opération (quelques semaines à quelques mois). Le malade se plaint d'éprouver, dans les masses musculaires, de la faiblesse, de la fatigue, des douleurs, des tiraillements; en même temps, la face, puis les membres, puis le corps tout entier augmentent de vQlume : le visage et les paupières sont bouffis, les lèvres ;5bnt épaissies ; les plis cutanés s'effacent, la peau devient p41e et sèche, les cheveux tombent, les muqueuses pâlissent ; le nombre des hématies tombe à 4 000 000 et au-dessous; — enfin le malade devient triste, mélancolique, taciturne; le travail intellectuel devient difficile, Tintelligeuce est affaiblie, la parole est lente et hésitante.
Si l'opération a été pratiqu«îe pendant la période de croissance, il se produit un arrêt plus ou moins complet du développement.
Ces phénomènes : état cachectique, altérations cutanées et hématiques, troubles psychiques et éventuellement arrêt de développement, présentant une remarquable identité avec les symptômes de la maladie spontanée dite myxœdème, on a désigné sous le nom de myxœdème post -opératoire, l'état pathologique consécutif à la thyroïdectomie.
L'identité des deux processus pathologiques est encore plus frappante, si l'on tient compte de l'atrophie du
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corps thyroïde, qu'on a signalée, tout au moins, dans certains cas de myxœdème spontané.
Le myxœd(;me post-op«'^ratoire a été également obw*rvé, (•liez le singe, après la thyroïdectomie : Tanimal devientapathique ; la peau du visage et du ventre présente les modifications que nous avons signalées chez Thomme.
Le myzœdème post-opératoire ne se produit plus, oi ne se produit que tardivement, ou ne se produit qu'incomplètement, lorsqu'un fragment thyroïdien a été laissi en place.
Toutefois, on a observé quelquefois, chez l'homme, s^sfi
la suite de la thyroïdectomie, des symptômes d'un tou ^t
autre caract«»re. 11 se produit (et cela en général pe^^vi de temps après l'opération) des tremblements et de a secousses musculaires, des accès de dyspnée et de suffc cation, des convulsions tétaniques, en un mot le syn drôme tétanie. Ces accidents tétaniques, exceptionnel chez l'homme, ont été notés assez fréquemment chez 1 ^ singe; ils sont temporaires ou défînitifs : temporaires. ils précèdent les accidents tfophiques; définitifs, ils s«3 terminent assez rapidement par la mort.
Cfœz le chien, l'ablation d'un seul corps thyroïde no produit aucun accident; l'ablation des deux corps thyroïdes entraîne la mort, généralement du 6« au 9« jour après l'opération. Quelquefois, la mort ne survient que tardivement, vers le îîOo jour. Exceptionnellement, l'animal survit, tantôt sans présenter «aucun accident, tantôt (în présentant de temps en temps, et généralement sous une forme atténuée, les accidents que nous allons décrire, tels qu'on les obsei-ve chez les chiens qui meurent après thyroïdectomie double : ces faits exceptionnels sont attribués par les physiologistes, à une thyroïdectomie incomplète (lobules aberrants ou opération partielle).
Après la thyroïdectomie totale, chez le chien (et aussi chez le chat), on observe tout d'abord de rabattement puis des contractions librillaires, comparables à celle du tétanos, «*nfin des ron tract ions musculaires, de
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spasmes et des crises tétaniques, de plus en plus rapprochées et intenses, se terminant par la mort.
Dans les cas exceptionnels où le chien ne présente pas d'accidents, à la suite de la thyroïdectomie double, ou ne présente que des accidents atténués et espacés, on aurait observé quelques troubles trophiques tardifs : épaississement de la peau, chute des poils (de 9 mois à 2 ans après l'opération) .
L'ablation totale des corps thyroïdes, pratiquée chez le mouton, la chèvre, Tâne, le cheval, le porc, la poule, le pigeon, ne produit jamais d'accidents tétaniques. Produit-elle des accidents trophiques? C'est possible, mais on ne les a pas nettement observés.
L'histoire de la thyroideetomie chez le lapin doit retenir l'attention, car elle met sur la voie d'une distinction à établir entre les fonctions des thyroïdes et des parathyrofdes. Le lapin possède une paire de parathyroïdes, nettement distinctes des thyroïdes, dont elles sont le plus souvent séparées, recevant un vaisseau propre. Quand, chez le lapin (chez le rat et la souris), on enlève les thyroïdes, en laissant en place ces parathyroïdes externes, on n'observe pas d'accidents tétaniques; quand on enlève à la fois les thyroïdes et les parathyroïdes externes, on observe toujours les accidents tétaniques, tels qu'ils ont été décrits chez le chien ; quand on enlève les parathyroïdes, en laissant en place les thyroïdes, on n'observe pas d'accidents tétaniques. Il suffit môme, pour ne pas engendrer d'accidents tétaniques, de laisser en place soit une parathyroïde externe, soit une thyroïde ; les accidents apparaissent, quand, après un intervalle de quelques jours à quelques mois, on enlève l'organe laissé en place, parathyroïde ou thyroïde. Ces faits ont conduit à penser que les thyroïdes et les parathyroïdes peuvent se suppléer dans leurs fonctions physiologiques ; et cette opinion a encore été appuyée par l'obsei^ation de rhypertropiiio, que présentent les parathyroïdes conservées, après l'ablation des thyroïdes. Les parathyroïdes seraient-elles donc des thyroïdes accessoires?
Cette conclusion est inexacte, ainsi qu*il résulte des faits suivants :
La structure des parathyroïdes est absolument différente de celle des thyroïdes, même quand ces organes se sonf,t hypertrophiés, à la suite de Tablation des thy — roïdes. Sans doute, il ne faut pas conclure de la diffé — rence histologique à une différence nécessaire de fonc — tions ; mais il y a là une indication, invitant à la prudenc^= dans les conclusions.
D'autre part, nous n'avons tenu ci-devant, aucunrcompte des parathyroïdes internes, qui existent toujours plus ou moins dissimulées, dans la profondeur des thy — roïdes. Or, dans toutes les opérations où Ton n'a paprovoqué d'accidents, une parathyroïde, soit extem soit interne, avait été conservée; et l'on doitse demande si les accidents tétaniques ne sont pas la conséquence de la seule parathyroïdectomie totale. — Les pan thyroïdes externes s'hypertrophient à la suite de l thyroïdectomie, mais cette hypertrophie peut être attri buée à la parathyroïdectomie interne, qui accompagn toujours la thyroïdectomie.
On ne peut, chez le lapin, enlever les parathyroïde internes, généralement enfouies dans les thyroïdes, e laissant en place ces dernières; mais on y peut gêné ralement réussir chez le chien, où les parathyroïde internes se distinguent le plus souvent nettement à 1 surface des thyroïdes. A la suite de cette opéralioim (parathyroïdectomie totale, sans thyroïdectomie). le^ chiens présentent les accidents tétaniques typiques : secousses, convulsions, tétanie. La mort survient plus ou moins vite après l'opération, en général de 3 à 10 jours après. Il n'y a survie, sans accidents, ou avec accidents espacés et atténués, que lorsqu'un lobule parathyroïdien a été laissé en place. Dans les cas où l'ablation des thyroïdes, avec conservation d'une parathyroïde au moins, est matériellement possible, chez le chien, on n'observe aucun accident tétanique primitif ou tardif. — On observe des faits analogues chez le chat.
LES ACCIDENTS DE TÉTANIE
Donc, les accidents de tétanie, consécutifs à l'opération, dite communément thyroïdectomie, chez le chien, sont dus en réalité à la parathyroïdectomie. — Dans les cas de parathyroïdectomie incomplète, chez le chien et chez le chat, quand des accidents se produisent, sans avoir une gravité suffisante pour provoquer la mort, on note un appétit capricieux, une légère élévation de température, une accélération du cœur, quelques secousses musculaires, des accès de dyspnée, se produisant à Toccasion d'un travail léger; tous phénomènes qu'on retrouve, aggravés, dans les cas où l'opération est mortelle.
Ces résullals peuvent-ils être généralisés? On n'a pas fait d'expériences assez nombreuses, pour fournir des indications, même simplement probables, à ce sujet. Sans doute, la thyroïdectomie globale, faite sans prendre garde aux parathyroïdes, ne produit pas d'accidents chez le cheval, l'âne, le porc, le mouton, la chèvre; mais il ne faut pas oublier que ces animaux possèdent généralement des parathyroïdes, distinctes des thyroïdes; que la chèvre en particulier possède toujours des parathyroïdes voisines de la glande sous-maxillaire, pourvues d'une artériole spéciale, et qu'on laisse en place quand on pratique la thyroïdectomie vulgaire. — La question n'est donc pas résolue.
En résumé, les accidents convulsifs^ consécutifs à la thyroïdectomie globale^ et la mort à laquelle ils conduisent, observés chez le chien, le chat, le lapin (et exceptionnellement chez l'homme), doivent être considérés comme la conséquence de la parathyroïdectomie, et non de la thyroïdectomie pure.
Si Ton tient compte de ce fait que les accidents trophiques, qu'on observe chez l'homme, à la suite de la thyroïdectomie, ont été observés exceptionnellement chez les chiens qui ont survécu à l'opération de la thyroïdectomie, qui possèdent par conséquent, très vraisemblablement, des restes de parathyroïdes, on est conduit à se demander si ces accidents ne sont pas la
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conséquence de la tUyroïdectomie vraie. Mais cette conclusion ne s'impose pas nécessairement a /wiort, car ces accidents pourraient aussi être la conséquence tardive de la parathyroïdectomie. L'observation et l'expérimentation permettent de choisir entre ces deux hypothèses. Les chirurgiens ont observé que le myxœdème postopératoire se produit presque toujours chez les adolescents thyroïdectomisés ; qu'il est fréquent chez
adultes de 20 à 30 ans, rare de 30 à 40 ans, exceptionne 1
au-delà de 50 ans. Partant de cette observation, on t -i pratiqué, sur de jeunes animaux, pendant la périodi de croissance, la thyroïdectomie globale (pour le espèces qui supportent l'opération, sans présenter d'acci dents tétaniques, porc, chèvre poule), ou la thyroïdec tomie sans parathyroïdectomie totale (pour les espèce qui présentent des accidents tétaniques à la suite d l'opération globale, et pour lesquels cette opératio partielle est possible, chien, chat, lapin). On a observa de remarquables accidents trophiques sans accidents tétaniques.
Chez le porcelet, on a noté un retard considérable de développement, avec troubles trophiques cutanés : la peau est rude, les soies sont grossières, longues et raides; il y a myxœdème généralisé,
' Chez la chevrette^ on a noté un arrêt remarquable de la croissance : Popération ayant été faite 10 jours après la naissance, Fanimai, à 6 mois, n'est pas plus développé qu*un animal d'un mois; le corps est épais, l'abdomen est volumineux, l'appareil génital est atrophié, la voix est celle d'une chevrette naissante; il y a crétinisme alrophique simple, sans myxœdème.
Chez le petit lapin, la thyroïdectomie, sans parathyroïdectomie totale, ralentit le développement; la fourrure est moins belle que celle des animaux normaux : il y a erétinisme atrophique, sans myxœdème.
Chez le petit chien, opéré à. 2 mois, la thyroïdectomie sans parathyroïdectomie détermine l'établissement d*un crétinisme myxœdémateiu: typique en quelques mois : la face est ridée, la peau plissée, le tronc large.
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Chez le petit chat, opéré à â semaines, la thyroïdectomie sans parathyroïdectomie détermine, après â à 3 mois, de Tapathie, de Tindolence, de la tristesse; en général, les symptômes du erétinisme atrophique, sans myxosdème.
Enfin chez un petit coq, opéré à 3 mois, on a observé du erétinisme atrophique, sans myxœdème.
' Tous ces faits permettent dé conclure que les accidents trophiques^ consécutifs à la thyroïdectomie globale, sont la conséquence de la thyroïdectomie pure. Ces phénomènes sont plus marqués pendant Tadolescence, mais on les.ol)serve accessoirement pendant Tâge adulte.
Nous distinguerons donc nettement 2 organes et 2 fonctions : une fonction thyroïdienne et une fonction parathyroïdienne. La parathyroïdectomie entraîne, chez le chien, le chat, le lapin, des accidents convulsifs et la mort; — la thyroïdectomie pure provoque dès accidents trophiques, caractérisés par un ralentissement et une diminution du développement, chez l'adolescent, avec ou sans myxœdème, suivant l'espèce considérée : erétinisme atrophique, avec ou sans myxœdème.
Les accidents qui se produisent après la thyroïdectomie et la parathyroïdectomie, sont-ils la conséquence des lésions opératoires? Non; et en voici les preuves. Les lésions les plus variées des régions péri-thyroïdiennes, ligatures, sections et arrachements de nerfs, introduction de corps étrangers septiques, décollement des thyroïdes, n'ont jamais produit les accidents caractéristiques, tétaniques ou trophiques. Les accidents tétaniques se produisent au contraire, chez le chien, quand on lie les vaisseaux thyroïdiens, en réduisant au minimum le traumatisme opératoire. Si on enlève, chez le chien, un des corps thyroïdes avec les parathyroïdes correspondantes, et si, décollant le second corps thyroïde, en respectant ses vaisseaux, on Tinsèro sous la peau, on ne détermine pas d'accidents; — les accidents apparaissent quand, pratiquant nnn simjile incision cutanée, on enlnve l'organe ectopié. On peut,clH;z It» chat, faire \ix\o. r/reffe souscutanée abdominale thyro-parathyroïdienne : un (;orps
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thyroïde avec la parathyroïde qu'il conUeni peut enlevé, et inséré entre Taponévrose abdominale et l péritoine : des connexions vasculaires s'établissent ce corps et les parties voisines, et l'organe conserve vitalité. Si on enhVe le corps thyroïde non ectopié, il n se produit pas d'accidents; les accidents convolsifr^' apparaissent, quand, ensuite, on enlève le corps ectopii Donc, chez le chat, les accidents parathyroîdiens n e sont pas la conséquence des lésions opératoires. — O^^zx sait que la conservation d'un fragment thyroïdien, dai^H^s l'opération du goitre, empêche Tapparition des trouble— s trophiques, chez Thomme ; or les lésions opératoires n e
sont pas plus graves dans la thyroïdectomie totale qu e
dans la thyroïdectomie presque totale, surtout chez L -e goitreux ; donc, chez l'homme, les accidents trophiqu^ s thyroïdiens ne sont pas la conséquence des lésion ^ opératoires.
Les accidents consécutifs à la thyroïdectomie et à lapanm^ thyroïdectomie^ sont-ils la conséquence de la suppression^ d'actions nerveuses^ nées au niveau des organes thyroïdien jf et parathyroîdiens, et réagissant sur des fonctions organiques importantes, par V intermédiaire du système nerveux y Non. Les expériences de greffes sous-cutanées abdominales, faites chez le chat, répondent non, en ce qui concerne les parathyroïdes, puisque ces organes ectopiés remplissent encore leurs fonctions normales. — Les expériences de greffes imparfaites (ne se vascularisant pas), pratiquées chez Thomme, répondent non, en ce qui concerne les thyroïdes, puisqu'elles empêchent les accidents trophiques de se manifester, ou en atténuent l'intensité.
Quant à la nature des fonctions thyroïdiennes et parathyroïdiennes, nous ne possédons aucune indication précise. Voici toutefois à ce sujet quelques faits intéresr sants.
Chez l'homme, les symptômes myxœdémateux (gon flement cutané, affaissement physique et intellectuel diminuent et peuvent disparaître temporairement, a !
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suite de Finjection sous-cutanée de suc thyroïdien, ou de Fingestion de tissu thyroïdien ; mais ils reparaissent ensuite spontanément, pour céder encore une fois à une nouvelle injection, ou à une nouvelle ingestion thyroïdienne. A cette méthode thérapeutique, qui ne fournit que des améliorations passagères, on a cherché à substituer la méthode des greffes thyroïdiennes. On a inséré, sous la peau du myxœdémateux, des fragments de thyroïdes d'animaux vertébrés ou d'hommes, espérant réaliser des greffes permanentes; mais le fragment grefSé ne s'est, dans aucun cas, vascularisé, et s'est toujours peu à peu résorbé : l'amélioration s'est produite, passagère, comme dans les cas d'injection ou d'ingestion. Les améliorations, dues au traitement thyroïdien, prouvent que le myxœdème ne résulte pas de l'accumulation dans l'organisme d'un produit toxique, fabriqué par l'organisme et normalement détruit, ou neutralisé par la thyroïde, mais de l'absence d'un corps normalement fabriqué par la thyroïde. Donc, la thyroïde est une glande à sécrétion interne.
Quel est le produit sécrété? Cette question, intéressante au point de vue théorique, est importante au point de vue pratique. La médication thyroïdienne, qui améliore le myxœdémateux, n'est pas sans inconvénient, ni sans danger pour lui : on a constaté que les préparations thyroïdiennes, quelles qu'elles soient, injectées ou ingérées, ne tardent pas, ({uand le traitement se prolonge, à provoquer des accidents de nutrition : il se produit un amaigrissement considérable et une désintégration protéique intense, malgré une alimentation surabondante; l'équilibre azoté n'est plus réalisable, l'organisme s'appauvrit en azote, envers et contre tout. N'est-il pas logique de supposer que la thyroïde contient, à côté de la substance anti-myxœdémateuse spéciûque, une autre substance provoquant l'exagération de la désintégration protéique? Il y aurait un intérêt évident, en admettant l'exactitude de cette hypothèse, ^ séparer ces deux substances, pour obtenir un produit uniquement anti-myxœdémateux.
Les chimistes ont extrait de la thyroïde plusieurs substances intéressantes, qu'ils ont considérées successivement
comme la substance spécifique. On a établi, dans la suite , que ces substances sont essentiellement dissemblables, e i qu'aucune ne peut remplacer, dans le traitement du myxo^- . dème, le tissu thyroïdien.
Parmi ces substances, la thyroiodine oh iodothyrine mérii ^ de fixer particulièrement ^attention. C'est un corps remar- — •quable par sa i^hesse en iode^ qui se produit comme résid -u insoluble de l'action de Pacide sulfurique & 10 p. 100 boui ^lant sur le tissu thyroïdien. Or, les médecins savent que ^^He
goitre est amélioré et peut disparaître, an moins dans certaii 3s
cas, par les préparations iodurées, on par les préparations th poïdiennes. N'est-ce pas à la ihyroïodine, substance iodé qu'on extrait de la thyroïde, que les préparations thyi diennes doivent leur action thérapeutique vis-à-vis dugoiti et cela d'autant mieux qu'on a signalé la pauvreté en iode tissu thyroïdien, chez les goitreux. N'est-ce pas la thyroli dine qui détermine l'amélioration du myxœdème par le ti tement thyroïdien? N'est-ce pas elle qui, fabriquée normaf ment par la thyroïde, empêche l'apparition du myxosdèi chez l'homme sain?
On ne saurait admettre que la thyroiodine est la substam spécifique de la thyroïde, pour les raisons suivantes. La th roïodine n'améliore pas de façon certaine le myxœdème, que fait toujours le tissu thyroïdien. La thyroïde ne contiei pas toujours de' combinaisons iodées, tout en possédant sopouvoir spécifique sur le myxœdème (un animal dont la th>^^ roïde ne contient pas d'iode n'est pas myxœdémateux; — u tissu thyroïdien qui ne contient pas d'iode améliore le myi dème) : chez l'homme, on trouve quelquefois de l'iode dan la thyroïde, en quantité plus ou moins grande, mais la plifl part du temps, on n'en trouve ni chez l'adulte, ni chez l'en faut; — la thyroïde du chien ne contient généralement d'iode; celles du porc, du cheval et du bœuf n'en contiennent que des traces; seule, celle du mouton en renfermt^^^ presque toujours des quantités appréciables.
La th y roïodine n'est donc pas la substance spécifique de la thyroïde; elle est une substance accidentelle. La thyroïde renferme en abondance des composés iodés, chez les hommes ou chez les chiens, qui ont subi un traitement ioduré (ingestion d'iodures, pansements iodoformés, etc.), avant la mort. La tiiyroïde ne contient jamais <l'iode, chez les animaux qui ont été nourris pendant longtemps exclusivement avec de la viande (qui ne contient pas d'iode): elle en contient au con-
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traire généralement, chez les animaux qui ont reçu une alimentation végétale (de nombreux végétaux contiennent de petites quantités d'iode). Les combinaisons iodées de la thyroïde (nous ne disons pas la thyrolodine, car rien ne prcfuve iiue cette substance, qui se produit dans une destruction du Lissu thyroïdien par l'acide sulfurique fort, bouillant, préexiste Jans ce tissu) semblent donc être le résultat d'une fixation d'iode dans cet organe, quand des composés iodés pénètrent zlans l'organisme; — il en est de même pour le brome, qui ss'accumdle dans la thyroïde, dans la rate, dans le foie, à la suite du traitement bromure. — Ces combinaisons iodées ne fewnl pas les substances spécifiques de la thyroïde.
Quelle est la substance thyroïdienne spécifique? On l'ignore. Comment agitrelle? On l'ignore.
On peut supposer que les parathyroïdcs possèdent, comme les thyroïdes, une substance spécifique, s'opposant aux accidents de tétanie, — car le traitement thyroïden global (thyroïdes et parathyroïdcs), ou les grelîes thyroïdiennes globales qui ne se vascularisent pas, semblent, chez le chat et le chien, produire un retard dans l'apparition des accidents. Quelle est la substance spécifique parathyroïdienne? On l'ignore. Cette substance n'est certainement pas la thyroïodine, car celle^i est inefficace à modifier les accidents tétaniques que le chien présente après la parathyroïdectomie. Comment agit cette substance spécifique? On l'ignore. On sait seulement que les accidents tétaniques sont de nature nerveuse : en effet) ces accidents ne se produisent pas dans les masses musculaires dont les nerfs moteurs ont été sectionnés; ils ne se produisent pas dans le train postérieur d'un animal dont la moelle dorsale a été sectionnée.
On a montré que la thyroïdectomic globale et le goitre modifient profondément le fonctionnement de l'appareil nerveux cardiaque. Chez les lapins et les chiens goitreux, et mieux encore chez les animaux thyroïdectomisés, on constate une diminution de l'excitabilité des nerfs vagues, modérateurs du cœur, et des nerfs dépresseurs, et une augmentation de Texcitabilite des nerfs accélérateurs. Après thyroïdectomic, il peut y avoir suppression complète de l'action modératrice directe des vagues et de l'action vaso-dilatatrice réflexe des dépresseurs.
Si on injecte dans les vaisseaux d'un lapin, quelques gramnirs de thyroïodine en solution aqueuse, on constate au contraire une augmentaliou de Tcxcitabilité des vagues et des dépresseurs et une diminution de l'excitabilité des accélérateurs. Si
rinjecUon est faite, chez des animaux goitreux ou thyroïde ^ tomisés, on constate que Fexcitabilité des appareils nerve^^j cardiaques peut redevenir, pour un temps, normale. De c^es expériences, certains auteurs ont conclu que la thyroîoditie est la substance spécifique de la thyroïde, vis-à-vis de l'a-ppareil nerveux cardiaque. Cette conclusion est au moins pr^. maturée, car on n'observe pas de troubles de cet apparej/ nerveux, dans le cas où la thyroïde de Tanimal ne contient pas d'iode.
Les préparations iodurées, et notamment les iodures alcalins, injectés dans les vaisseaux, ou ingérés, diminuent l'excitabilité des vagues et des dcpresseurs et augmentent l'excitabilité des accélérateurs, manifestant ainsi une action antagoniste de la thyroïodine. Or la thyroïde possède la propriété de retenir l'iode, sous une forme autre que la forme iodure, d'une part; et, d'autre part, elle fabrique une substance (que ce soit de la thyroïodine ou autre chose, peu importe), antagoniste des iodures. 11 y a là un remarquable mécanisme de défense de l'organisme, contre les substances iodurées qui pourraient altérer le mécanisme nerveux régulateur du cœur.
11 est regrettable que ces intéressantes études n'aient pas été faites, en distinguant la thyroïde et la parathyroïde, et qu'elles n'aient pas été faites avec Textrait thyroïdien luimême, au lieu d'avoir été faites avec la thyroïodine.
On a voulu faire jouer aux thyroïdes un rôle mécanique, dans la circulation du sang ; on a prétendu qu'elles constituent des voies de circulation anastomotique entre le système carotidien et le système sous-clavier, et entre les systèmes céphaliques droit et gauche. Cela peut être vrai, au moins quelquefois, et dans une certaine mesure, chez l'homme; mais ce n'est généralement pas vrai, chez les animaux. On a prétendu que les thyroïdes, gorgées de sang, pouvaient venir comprimer les carotides et diminuer le courant sanguin se dirigeant vers le cerveau; cela n'est vrai ni pour l'homme, ni pour les animaux. On a considéré les thyroïdes comme des réservoirs sanguins pouvant, selon les circonstances, dériver une partie du sang se dirigeant vers le cerveau, ou céder une partie de leur sang pour augmenter le courant carotidien : ce sont là des hypothèses essentiellement fantaisistes, ne reposant sur aucun fait expérimental.
Il est possible cependant que les thyroïdes interviennent, dans une certaine mesure, au moins dans une circonstance.
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pour régler la circulation cérébrale. Les thyroïdes reçoivent leurs nerfs vase nlaires du laryngé supérieur (vaso-dilatateurs) et du sympathique (vaso-constricteurs). L'excitation du bout central du dépresseur détermine une vaso-dilatation réflexe intense des thyroïdes, par Tintermédiaire du nerf laryngé supérieur, et diminue Tafflux sanguin cérébral. Cette dérivation sanguine n'est pas négligeable, étant données la multiplicité et la grosseur des artères thyroïdiennes.
LA RATE
Les fonctions de la rate ne sont pas connues; nous nous bornerons aux indications suivantes :
On a pratiqué la splénectomie : chez Phomme, dans un but thérapeutique (ectopie, tumeurs); chez les animaux, dans un but expérimental. Les sujets dératés peuvent vivre des années, sans présenter aucun trouble appréciable. On a signalé, à la suite de la splénectomie, une diminution du nombre des hématies et une augmentation du nombre des leucocytes ; mais ces modifications hématiques, essentiellement temporaires, ont disparu 8 à 9 semaines après Topération. Les ablations de la rate, faites sur les jeunes animaux (chat, cobaye, rat), ne déterminent aucun trouble de développement. Bref, les opérations de splénectomie démontrent que la rate n'est pas un organe indispensable; elles ne renseignent pas sur ses fonctions.
De ce que le nombre des hématies diminue et de ce que le nombre des leucocytes augmente, après la splénectomie, on a conclu que la rate joue un rôle dans la transformation des leucocytes en hématies : cette conclusion ne s'impose pas, car la rate peut fort bien réagir normalement sur un autre organe, qui serait l'agent immédiat de cette transformation.
Les modifications hématiques, consécutives à la splénectomie, sont temporaires; on en a conclu que la rate est physiologiquement remplacée par quelque organe vicariant, ganglions lymphatiques, ou moelle rouge des os : — ganglions lymphatiques, parce que souvent ils sont gonflés, après la splénectomie humaine; mais ce gonflement n'est pas général, chez l'homme, et il est exceptionnel, chez les animaux; — moelle rouge des ôs, parce qu'elle renferme des cellules hémoglobinées, rappelant les hématies embryonnaires, paraissant plus nombreuses après la splénectomie; mais les
poissons, qui n'ont pas de moelle des os, supportent la splénectomie, sans présenter d'altérations hématiques.
Nousavons signalé, p. 14 et 16, les raisons pour lesquelleson attribue un rôle à la rate dans la production et la destruction des hématies. Nous avons examiné, p. 193, les raisons qu'on a données d'une intervention de la rate dans la transformation du trypsinogène en trypsine.
On a prétendu que la rate joue un rôle, d'ailleurs non défini, dans la reproduction ; mais il est nettement établi que les animaux dératés peuvent fort bien se reproduire et engendrer des animaux normaux.
Nous ne savons donc rien de précis sur les fonctions de la rate. Elle n'est pas indispensable au fonctionnement normal de l'organisme, ce qui ne veut pas dire qu'elle ne joue aucun rôle, quand elle est présente.
CHAPITRE XXX
^mmairb. — . L'œuf et le spermatozoïde. — Les organes génitaux fo- ■HqUm; ovolatioa, menstruation. — Les organes génitaux mâles; formation du sperme ; érection, éjaculation. Fécondation, étions sommaires sur la physiologie de Tombryon : nutrition, circulation.
accouchement, i lactation et les glandeâ mammaires.
La reproduction des animaux supérieurs est une reproducan âexiiée. Le nouvel être résulte de révolution d'une celle^ dite (BU f fécondé, formée par l'union de deux éléments : ilément femelle ou œu/', et l'élément màlc ou spermatozoïde, VcBuf du mammifère est une grosse cellule différenciée de vaire, logée dans le follicule de de Graaf (elle a de i80 à 200 ^.
diamètre, chez la femme), formée d'un protoplasma graleux (vUellîis), renfermant un noyau (vésicule germinative), ntenant lui-même un nucléole (tache germinative), et entouré ine membrane épaisse, élastique, résistante {zone pellucide). t. œuf est dit holohlastique : tout son vitellus prend part à
segmentation. On retrouve ce même (euf, chez tous les immifères, sauf les monotrèmes, chez les batraciens et ez les poissons cyclostomes. Chez les oiseaux, les monômes, les reptiles et les poissons, excepté les cyclostomes, uf est dit méroblastique ; le vitellus comprend 2 parties:
vitellus blanc ou foi^natif, qui se segmente, et un vitellus me ou nutritif, qui ne prend pas part à la segmentation et istitue une réserve nutritive pour l'embryon. Quand . le reloppement de l'œuf se fait hors de l'organisme maternel, leut s'adjoindre au Jaune des réserves nutritives suppléntaires (blanc de l'œuf des oiseaux, p. ex.). jB spermatozoïde, petit corps de 50 (ji de longueur, issu du ticule, se compose d'un renflement piriforme aplati, la e, d'un segment intermédiaire, moins volumineux que la
tête, et d'un long flagellum,la queue, animée de mouvements ondulatoires très rapides, grâce auxquels le spermatozoïde se déplace de 0"",iO à 0'"'",50 par seconde. Dans le testicule, où ils sont formés, les spermatozoïdes n'ont pas de mouYemento; ils en présentent de très vifs dans le sperme total (mélange des sécrétions du testicule et de ses annexes, épididyroe, canal déférent, glandes de Cowper, glandes prostatiques, vésicules séminales); ils conservent leurs mouvements, pendant plusieurs jours, dans les sécrétions génitales de la femelle; ils les conservent, mais moins longtemps, dans les solutions salines neutres diluées; ils les perdent rapidement dans l'eau, dans les solutions salines neutres concentrées, dans les liqueurs fortement alcalines, ou dans les liqueurs acides.
L'appareil génital du mammifère femelle comprend : les ovaires, organes de production des œufs; les trompes, organes de transport; l'utérus, organe de développement de l'embryon; le vagin, organe d'accouplement. — L'appareil génital du mammifère mâle comprend : les testicules, organes de production des spermatozoïdes; les canaux déférents (avec l'épididyme) et les glandes annexées, organes de transport et de sécrétion des parties accessoires du sperme; les vésicules séminales, organes de conservation du sperme; la verge, organe d'accouplement. A l'époque de la puberté (maturité sexuelle), Pindividu produit, selon son sexe, des œufs ou des spermatozoïdes. La puberté se produit, chez la femme, entre 12 et 15 ans, dans les climats tempérés; plus tôt, dans les climats chauds; — chez l'homme, de 14 à 16 ans. La fonction génératrice cesse chez la femme (ménopause), vers 45 à 50 ans ; — on ne saurait fixer de limite précise pour l'homme.
A intervalles réguliers, tous les 28 jours environ, chez 1* femme, l'ovaire se congestionne; un follicule se distend psr accumulation de liquide dans sa cavité, fait saillie à la su^ faee de l'ovaire, se rompt, et expulse l'œuf qu'il contient- L'œuf est recueilli par le pavillon de la trompe, qui vient s'appliquer sur l'ovaire et est entraîné par le mouvement des cils vibra tiles, qui recouvrent le pavillon de la trompe et 1» cavité de celle-ci, vers la trompe et vers l'utérus. C'est là le phénomène de Vovulalion. A ce même moment, l'épithélium de la muqueuse utérine s'exfolie et, en se détachant, détermine la rupture d'un certain nombre de petits vaisseaux superficiels : il en résulte un écoulement muco-sanguin par les voies génitales; c'est là le phénomène de la menstruation. Les cou-
LA FÉCONDATION
ches profondes de la muqueuse utérine ne sont pas intéressées dans ce processus et régénèrent ultérieurement Fépithéiium.
Les auteurs ne sont pas d^accord sur les rapports de l'ovulation et de la menstruation : les uns admettent que Thémorragie précède la rupture de la vésicule de de Graaf, correspond à l'expulsion de l'œuf non fécondé de la période précédente, et constitue un mécanisme préparatoire pour la réception et la fixation de l'œuf dans l'utérus; — les autres admettent que l'hémorragie se produit à la suite de la rupture de la vésicule de de Graaf et est provoquée par l'évolution de l'œuf qui vient d'être mis en liberté. Pour les premiers, par conséquent, la menstruation indique une fécondation non faite; pour les seconds, elle indique une fécondation à faire.
Le sperme, liquide d'origine multiple (testicules et glandes annexes), est sécrété de façon continue et s'accumule dans les vésicules séminales, jusqu'au moment de son élimination; sous l'influence des excitations génitales, sa sécrétion est exagérée.
La fécondation^ c'esl-à-dire l'union de l'œuf et du spermatozoïde, a comme condition préalable l'introduction du spermatozoïde dans les organes génitaux de la femelle, pour les espèces dont la fécondation est interne (mammifères, oiseaux); — la fécondation est externe chez les batraciens et chez les poissons : le sperme est déposé sur les œufs, soit au moment de la ponte, soit après la ponte.
Chez les mammifères, le sperme est porté dans lo vagin par la verge en érection. Cette érection de la verge est duc à sa congestion intense; l'organe devient volumineux, dur et rigide. Les vaisseaux artériels de la verge se dilatent, déterminant un afflux considérable de sang ; d'autre pari, les veines (sauf la veine dorsale qui constitue toujours une voie libre), sont comprimées par la contraction des muscles ischio-caverneux, bulbo-caverneux et transverse du périnée. On a prétendu que ces phénomènes vasculaires peuvent bien rendre compte de l'augmentation de volume de l«i vergo, pendant l'érection, mais non de sa rigidité, et on a fait intervenir, comme cause de celte rigidité, la contraction des libres musculaires lisses contenues dans les tissus de la verge. Cette hypothèse n'est pas nécessaire; les phénomènes vasculaires suffisent pour produire tous les phénomènes de l'érection, car on peut la déterminer, sur le cadavre, en injectant du liquide par les artères de la verge, en même temps qu'on comprime les veines qui en sortent.
M. Arthus. -^ '•^'"•'iologie. ^fj
La vaso-dilatation des artères de la verge est sous la dépeadance des nerfs érecteurs, issus des 3 premiers nerfs sacrés ; — la contraction des muscles ischio-caverneux, bulbo-caver— neux et trans verse du périnée est sous la dépendance dfe.^ 3* et 4" nerfs sacrés. — L'érection peut être provoquée pai.:sr l'excitation du bout périphérique de ces nerfs; elle peut ôlr^ ^ provoquée par voie réflexe; c'est ce qui se produit sous Tii fluencc de l'excitation des nerfs sensibles de la peau de verge, sous rinflucnce des excitations produites par la coi traction volontaire des musles ischio-caverneux et bulbi caverneux, sous l'influence enfin de l'évocation de sensatio^^^ns génitales. — On place le centre de l'érection dans la moei_ le lombo-sacréo, région d'origine des nerfs qui intervienne --Mit dans le phénomène. Ce centre, qui peut être excité par méc=_ anisme réflexe (excitations de la verge, etc.), peut l'être égaK^ ement par mécanisme autochtone ou automatique : sous Tl nfluence du sang asphyxique, agissant comme excitant d <^s centres médullaires, l'érection se produit.
Les frottements de la verge en état d'érection contre 1 ^s parois vaginales, produit une excitation des fibres sensitiv ^es de cet organe; Véjaculation en est la conséquence réflex -^es; les canaux déférents et les vésicules séminales se contra- ^citent énergiquement et chassent dans l'urèthre le spernr^»^ qu'ils contiennent; les muscles du périnée et notamment l^n^s bulbo-caverneux se contractent alors rythmiquement et pr^c^^^^ jettent le sperme hors de l'urèthre, dans le vagin. — Les voie^^^ centripètes du réflexe sont représentées par le nerf dors^^*^ de la verge, les voies centrifuges par des filets sympathiqu( issus des 4" et 5* nerfs lombaires (canaux déférents et vés^ cules séminales) et par des fibres des 3* et 4* nerfs sacré? (muscle bulbo-caverneux).
Les spermatozoïdes, déposés dans le vagin, ou peut-être prc jetés dans l'utérus, lors de l'éjaculation, progressent, grâci aux mouvements de leur queue; ils remontent dans l'utérus dans les trompes et jusqu'à la surface de l'ovaire; on les trouvés en effet en ces différents points, d'une part, et, d'autre pari, on a observé des grossesses extra- utérines, dans lesquelles le fœtus était placé dans les trompes ou dans la cavité péritoncale.
L'existence de ces grossesses extra-utérines prouve que la fécondation peut se faire avant l'arrivée de l'œuf dans l'utérus. On ne saurait dire si l'œuf est toujours fécondé au voisinage de l'ovaire; il est plus vraisemblable que sa fécon-
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dation se peut faire en un point quelconque du trajet qu'il parcourt, depuis l'ovaire jusqu'à l'utérus.
On établit en embryologie comparée, pour des œufs d'inrertébrés, et on admet que la chose est vraie pour les ani- Qaux supérieurs et pour l'homme, qu'un seul spermatozoïde éconde l'œuf : il enfonce sa tôtc dans le protoplasma de œuf, perd sa queue, et, pronucléus mâle, se fusionne avec le ronucléus femelle de l'œuf, pour former le noyau de l'œuf ^condé. La segmentation de l'œuf commence, l'embryon se institue. La physiologie de l'embryon se confond en grande sirtie avec l'histoire de son développement anatomique et istologique. Deux points seulement retiendront notre attenon : la nutrition et la circulation fœtales. Li'oBuf fécondé (en admettant que la fécondation ait été lite en amont de l'utérus) est entraîné à travers les trompes, isque dans la cavité utérine; il se fixe en un point de la luqueuse utérine et est englobé dans cette muqueuse. Penant cette première période, l'anif peut se nourrir aux dépens es matériaux contenus dans les liquides tubairesou utérins, ans lesquels il baigne. — L'œuf, une fois la segmentation oussée à un certain degré, se divise en 2 portions, l'une qui onstituera l'embryon ; l'autre qui sera la vésicule ombiliale : celte dernière contient une petite quantité de liquides lUtritifs destinés à être absorbés par les vaisseaux omphaloaésenlériques et leurs branches, qui rampent à la surface [e la vésicule et s'abouchent dans l'appareil circulatoire embryonnaire. Dans une 3" période, de beaucoup la plus ongue et la plus importante, rallanloïdc s'est développée et l'est étalée au contact de la muqueuse utérine ; le placenta j'est formé dans cette région de contact, partie aux dépens de a muqueuse utérine, partie aux dépens des membranes fœtales; les capillaires maternels et les capillaires foetaux sont iroisins les uns des autres, sans communiquer les uns avec les autres; les échanges nutritifs el respiratoires se font à ce niveau. Le fœ.tusne digère pas; il reçoit ses aliments élaborés par la mère, aux dépens de laquelle il vit en parasite.
La circulation du ftrtus est commandée par les nécessités de la nutrition. Dans une première période, la nutrition se fait aux dépens de la vésicule ombilicale; le sang passe dans les vaisseaux qui rampent à la surface de cette vésicule et revient dans les veines du fu^tus. Dans une seconde période. la nutrition se fait au placenta, la circulation est placentaire. Le sang, parti du ventricule gauche, passe dans l'aorte, dans
les artères, les capillaires, les veines et revient à roreillette droite, comme chez l'adulte; mais en outre, de Taorte, partenL les artères ombilicales qui, par le cordon, se rendent au placenta, pour permettre au sang d'y recueillir les aliments et_ l'oxygène, et d'y éliminer les excréta et l'acide carbonique. Le sang revient parla veine ombilicale, contenue dans le cordon, pénètre, pour une part, dans le foie, où il se mélange au sang porte, et, pour une autre part, passe directement (par l< canal veineux) dans la veine cave inférieure et dans l'oreil lette droite. De l'oreillette droite, le sang est lancé, partie dansl'oreillette gauche par le trou de Botal percé dans la parointer-auriculaire, partie dans le ventricule droit par l'orific»tricuspidien. Du ventricule droit, le sang passe dans Tartèr»' pulmonaire et de celle-ci, pour une très petite partie dan les poumons, pour la plus grande partie dans l'aorte, grâce — l'existence du canal artériel, voie de communication existan. entre l'artère pulmonaire et l'aorte. Enfin le sang des poi mons revient à l'oreillette gauche par les veines pulmonaire et de là passe dans le ventricule gauche.
Vers la fin du 9' mois se produit V accouchement ; on ne saL quelle est la cause immédiate, qui en met en activité le mé( nisme. Il se produit des contractions d'abord uniquemen l
utérines, plus tard utérines et abdominales. Les contraction^^ s utérines sont involontaires, prolongées (100 sec. en moyenne) »
périodiques et douloureuses; elles se succèdent, de plus ei — ' '
plus fréquentes, jusqu'à la fin de l'accouchement. Elles nais^ "
sent au niveau des trompes et se propagent vers l'orific^^^ utérin. On a admis que ces mouvements coordonnés des muscles utérins et des muscles abdominaux sont commandés par un centre nerveux, situé dans la moelle lombo-sacrée; mais cette hypothèse n'est pas appuyée par l'expérimentation : on a constaté, au moins chez la chienne, des contractions utérines efficaces, après section des nerfs qui vont de la moelle à l'utérus.
Après raccouchement, la lactation s'établit chez la femelle. Les glandes mammaires, qui ont augmenté de volume pendant la grossesse, commencent à sécréter, chez la femme, de 1 à 2 jours après l'accouchement. Ces glandes ont leurs culsde-sac tapissés d'une couche unique de cellules, reposant sur la membrane propre; ces cellules, selon que la glande a sécrété abondamment, ou n'a pas sécrété depuis quelque temps, sont aplaties ou gonflées. Dans ce dernier état, elles renferment, dans leur partie voisine de la lumière du canaly
LA LACTATION
Un globule gras. On admet qu'au moment de la sécrétion du Mit, celte portion interne de la cellule tombe et se dissout dans le liquide sécrété, le globule gras qu'elle contient devenant un globule du lait.
II n'est pas possible de dire si la totalité du lait dérive de la fonte cellulaire, ou si cette fonte fournit seulement certains éléments, passant en solution, ou en suspension, dans un liquide, exsudé à travers les cellules. Il n'est pas possible de dire quelle influence le système nerveux exerce sur la sécrétion, au point de vue quantitatif et qualitatif; et, en admettant :)u'iL exerce une influence, comment elle s'exerce : directe- Euent sur la cellule glandulaire, ou indirectement par action iraso-motrice. Il n'est pas possible de dire pourquoi la sécré- Lion lactée est entretenue, pendant si longtemps, par la suc- :^ion ou par la traite.
Les éléments constituants du lait : caséine et lactose, sont rormés au niveau de la mamelle, car on ne les rencontre en BLUCun autre point de l'organisme. Aux dépens de quelles substances et par quel mécanisme, on ne le saurait dire. Les matières grasses sont formées dans les cellules mammaires, mais on ne saurait dire si cette formation a lieu aux dépens cle graisses empruntées à l'organisme, par l'intermédiaire du sang, ou aux dépens de substances protéiques ou hydrocarlK>nées. La quantité des graisses contenues dans le lait des herbivores est généralement supérieure à la quantité contenue dans les aliments, une partie provient nécessairement de substances protéiques ou hydrocarbonées, sans qu'il soit possible de décider entre elles. Sous l'influence d'une alimentation azotée abondante, les graisses du lait augmentent; on en a conclu que ces graisses peuvent dériver des substances protéiques alimentaires : cette conclusion est prématurée, car les substances protéiques peuvent jouer le rôle d'aliments d'épargne, vis-à-vis des graisses et des hydrocarbones des tissus, qui deviendraient disponibles pour la sécrétion lactée.
CHAPITRE XXXI
Sommaire. — Tissus musculaires. Muscle strié. Fibre musculaire striée ; fibrille et sa constitution ; terminaisons musculaires des nerfs moteurs. Élasticité et contractilitc. Excitations directe et indirecte. Excitants du muscle. Le muscle est directement excitable. Cootractilitô et ses variations. Myographos et myogrammes. La secousse; analyse de son myogramme. Le tétanos et sa courbe. Épaississcment du muscle ; onde contractile et sa propagation. La fatigue musculaire. La rigidité musculaire. Modifications histologiqnes, mécaniques et physiques du muscle qui se contracte. Électricité musculaire : courant do repos et courant d'action. Poissons électriques.
On appelle tissus musculaires les tissus doués de contractilité. On a distingué le tissu musculaire de la vie animale (se contractant sous l'influence de la volonté) et le tissu musculaire de la vie organique (soustrait à Tinfluence de la volonté). Le premier constitue le tissu musculaire à fibres striées \ le second, le tissu musculaire à fibres lisses. Le muscle cardiaque possède une structure intermédiaire et des propriétés spéciales. Nous étudierons les propriétés des fibres striées.
Un muscle de la vie animale est formé d'un ensemble de parties identiques, disposées parallèlement et réunies par du tissu conjonctif : ces parties identiques sont les fibres muscttlaives.
Une fibre musculaire isolée a la forme d'un cylindre ayant de 10 à 100 {JL de diamètre et en général de 3 à 12 centimètres, soit de 30 000 à 120 000 |x de longueur. Elle présente une striation loufjiludinale grossière, souvent mal indiquée, la subdivisant en colonnettesjuxta-posées (colonnes musculaires ' ou colonnettes de Leydig); — et une striation transversale^ fine et régulière.
La fibre musculaire est constituée par une enveloppe, le myolemine ou sarcolemme, renfermant un contenu qui corn-
LA FIBRE STRIÉE
3rend des noyaux ^ du protoplasma et des fibrilles primitives,
La fibre musculaire peut être assimilée à une énorme celule, dont le sarcolemme constitue la membrane d'enveloppe, es noyaux de la fibre musculaire, très nombreux, disséinés soit à la surface de la fibre, sous le myolemme omme), soit dans l'axe de la fibre (invertébrés), soit de ;on irrégulière dans la fibre (grenouille), correspondent au •yau de la cellule, subdivisé à l'infini. Autour de ces yaux, et s'insinuant entre les colonnes musculaires, un otoplasma granuleux donne au muscle son apparence striée igitudinalement. Enfin, les fibrilles primitives, parties sentielles, au point de vue fonctionnel, de la fibre muscure, extrêmement fines (1 à 3 pi de diamètre), apparaissent mme des traînées moniliformes, dont les grains alternati- Qfient sombres et clairs, sont disposés de façon que les pars claires et les parties sombres se correspondent dans les rilles juxta-posées, donnant à la fibre son aspect Iransverement strié. Les colonnes musculaires, ou colonnettes de ydig, résultent de la juxta-position de quelques fibrilles pritives.
Si on considère une fibrille, on y distingue des parties som- 7s (obscures à la lumière du microscope, très colorablcs r les agents colorants, biréfringentes et par conséquent paraissant claires sur un fond obscur, (jiiand elles sont vues
microscope polarisant à nicolcs croisés), alternant avec s parties claires (claires à la lumière du microscope, faiblesnt colorablcs par les agents colorants, monoréfringentes,
I>ar conséquent présentant le même éclairement que le nd, quand elles sont vues au microscope polarisant). Ces rties sombres et claires sont appelées disques sombres et sques clairs.
Chaque disque clair présente, en sa partie moyenne, une inde sombre mince, présentant les propriétés du disque mbre; on l'appelle bande d'Amici ou disque sombre mince, l disque mince; le disque; sombre étant généralement appelé sque sombre épais, ou disque épais. Chaque disque épais est ibdivisé en 2 parties (et quelquefois en plus de 2 parties) ir une bande claire mince (ou par plusieurs bandes claires inces), présentant les propriétés du disque clair; on l'apjlle la strie intermédiaire, ou strie de Hensen, On peut considérer une fibrille primitive comme formée une série linéaire d'éléments semblables, dits cases muscu-
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lairei de Krause, comprenant tout ce qui va d'un disque mlnec au disque mince suivant, donc : entre 2 disques minces, im disque sombre, limité par 2 demi-disques clairs et subdivisé par une ou plusieurs stries de substance claire.
Les nerfs moteurs se terminent, au contact des libres musculaires, par des dispositions, qui paraissent très ditférenles {plaqites terminales, éminences de Doi/èrf, buissons terminaux), mais qu'on peut ramener k un A B C_^ type unique, celui de la plaque
■■ fiB Mii^B terminale.
H^"^ I^B tP^ ChCK les mammifères, tes oiseaui
^Ji J^glW S^ et'quelques reptiles, le t\erC mo- WÊ B^ I^B teur aborde la fibre musculaire, ^^ EZd l^S après avoir perdu sa gaine de ^1 PH SS myéline; constitué dès lors par
PB BB SB Schwann, et une enveloppe con- ^^ j^2 ^^9 jonctive, connue sous le nom de w^ mÊ B9 gaine de Henle. Il se termine dans ^^É ^^ ^^ une formation granuleuse, conte- Fie 12 — Scbémas de la "^"^ ^^ nombreux noyaux et dis- Hbrillo striée. A, disques POsée à la surface de la libre musclairs et itiaqnes sombres; culsire et sous le mjolomme. U B, disques mlncrs dans le gaine de Uenle s'étale à la surface disque clair; C, strie inter- de ia plaque terminale et se conœftJiairo dans le disque tinue avec le myoiemme; la gaine '*"'"'>'''■ de Schwann se perd dans la sub-
stance granuleuse de la plaque terminale; le cylindre-axe se subdivise en nombreuses ramilications, qui se répandent dans la substance granuleuse de la plaque terminale. Les noyaux de la plaque terminale appartiennent a 3 types et occupent 3 plans superposés : les uni, superliciels, petits et granuleux (noyaux vaginaux), appartiennent à la gaine de Henle ; tes autres, situés dans la substance granuleuse, en contact avec tes arborisations, petits et irréguliers (noyaux de l'arborisation), appartiennent i la gaine de Schwann; les autres enfin, refoulés contre la substance musculaire, grands et clairs, peu cotorables (noyaux fondameDtaux), appartiennent h la substance fondamentale de la plaque. On admet que la substance fondamentale est du protoplasma de la libre musculaire, et que les noyaux fondamentaux sont des noyaux de la libre musculaire.
de Uoyëre des invertébrés ne dilTère de U
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p])que terminoie, que par l'abondance de la substance fondtinenlale, qui dissimule l'arborisation nerveuse terminale, — Le buisson terminal de la grenouille dilTère de la plaque terminale par l'absence de la substance fondamentale et des nofaux rondamentaux.
Le muscle présente Jes propriétés physiques et des propriétés physiologiques ■lus importantes sont 1' ^nsibilité et Vélasticité; ropriété physiologique fonamentalc est la contraetité.
Le muscle est exlensible et '■astique : il se laisse disindre par des tractions libres, et, quand la traction esse de s'exercer, il revient sa position primitive (pouru que la traction n'ait pas Fig. 13.té excessive). L'extensibi- ^°l°f_ té du muscle dilTère de
îlle du caoutchouc : pour cylindro-aiB;»™, uaino do myê-
îluï-ci, l'allongement est 1 no gt gaino ilo Schaann yk
roportionnel au poid"* ten e'-o» do lionio
îur; pour le muscle lalbn J^l ^ ,'n^r««ï*"™ Mjui't
ïment augmente biLn iv<i do Urlariauan f noyaux
! poids tenseur, ma s non '" ^° ""'" *
roportionn elle ment ] cur
n même accroisscm nt du poiis ten^eui 1 accroisse
lent de raIlongemt.nt diminue <i iiesuie (u au^mente
; poids tenseur.
Le mvtcle «st contrictile c est tdire capabli. de dimi .lier de longueui, en augmentant depaisscui, chaneant de forme, sans changer de volume : le raccourcisement masimum du muscle peut égaler les 2/3 de sa DDgueur au repos.
On peut déterminer la contraction du muscle, en ^ssaot sur lui directement, ou indirectement par l'in-
, la fibro
termédiaire du nerf moteur. Quand on veut déterminer la contraction en agissant sur le nerf, on peut employer, comme excitant, tout excitant des neurones (voir p. 642). Quand on veut déterminer la contraction, en agissant sur le nerf, on peut employer des excitants mécaniques, physiques ou chimiques. A égalité d'excitant, la contraction est plus énergique si l'excitation est portée sur le nerf, que si elle est portée sur le muscle.
On peut exciter le muscle mécaniquement, par coupures, piqûres, chocs, tractions, pincements. Selon l'intensité et la durée de l'excitation, le muscle peut présenter une forme de contraction différente (secousse; tétanos à secousses plus ou moins fusionnées; tétanos parfait). Les excitants mécaniques sont précieux, parce qu'ils permettent de localiser l'excitation en un point très limité du muscle; ils sont désavantageux, parce qu'ils désagrègent et détruisent le tissu musculaire.
On peut exciter le muscle en l'échauffant brusquement, ou en le refroidissant brusquement.
On excite généralement le muscle par l'électricité, et on emploie soit le courant continu, soit le courant induit.
Les lois générales de l'action des courants électriques sur les muscles sont les suivantes. Si 2 électrodes impolarisables (c'est-à-dire telles qu'il ne résulte pas de courant électrique de leur contact avec la substance musculaire) sont placées sur les 2 extrémités d'un muscle, et communiquent respectivement avec chacun des pôles d'une pile, il se produit une contraction, quand on ferme le circuit; une contraction, quand on l'ouvre; aucune contraction, pendant toute la durée du passage du courant. Il se produit encore une contraction, quand on augmente brusquement, ou quand on diminue brusquement l'intensité du courant. Pour produire une contraction de f(;rmeture et une contraction d'ouverture, le courant doit avoir une certaine intensité, variable suivant la nature et l'état physiologique et physique du muscle excité. Quand le courant est extrêmement faible, il est inefficace, soit à la fermeture, soit h l'ouverture;
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oand son intensité augmente, il devient d'abord efficace la fermeture; quand l'intensité augmente, encore, il J produit une contraction de fermeture et une contracon d'ouverture, la contraction de fermeture étant tout abord plus grande que la contraction d'ouverture. — )ur produire une contraction, le courant doit avoir le certaine durée : les courants connus sous le nom ! courants à haute fréquence sont inefficaces, quelle le soit leur intensité. — Le muscle est excité au niveau la cathode, par la fermeture du courant; au niveau l'anode, par l'ouverture du courant.
Enfin, dans le cas particulier, où le courant est extrêiment intense, la contraction musculaire persiste ponnt toute la durée du passage du courant, les lois préientes ne s'appliquant qu'aux courants dits d'intoné moyenne.
Les courants induits se comportent comme les couits constants, mais ils ne donnent qu'une seule con- .ction, la fermeture et l'ouverture du courant supersant leurs effets.
Le muscle étant constitué par des fibres musculaires par des terminaisons nerveuses, les c()ns«'*queiicos l'excitation directe du muscle ne différant pas des Qséquences de l'excitation du muscle par Tintermélire du nerf, on doit se demander si, dans les expéiDces d'excitation des muscles, on n'agit pas indirecnent sur la fibre musculaire, par l'intermédiaire des rfs. La fibre musculaire est-elle directement excitable? i. On en a donné les preuves suivantes : l» Si on sectionne un nerf moteur, il dégénère en i 6 jours : soumis à Taction d'un excitant, il ne proque plus la contraction des muscles qu'il innerve. Ces iscles ainsi énervés restent directement excitables. — Si on curarise un animal, l'excitation des nerfs 3teurs est inefficace. Les muscles se contractent par citation directe. — 3** Si on fait passer dans un nerf 3teur un courant continu ascendant (courant polarint), on diminue l'excitabilité du nerf dans sa portion
périphérique, et, pour une intensité convenable du courant, on rend le bout périphérique du nerf inexcitable, pour un excitant de nature et d'intensité déterminées. ' On constate que, dans ces conditions expérimentales, ce même excitant, agissant directement sur le muscle, en peut provoquer la contraction. Dans ces 3 circonstances d'ailleurs, la contraction du muscle, produite par un excitant déterminé, est toujours moins grande que dans les conditions normales, ce qui se comprend aisément : dans les conditions normales, on excite la fibre musculaire à la fois directement, et indirectement par l'intermédiaire des nerfs contenus dans le muscle. — 4** On a signalé la contraction qu'on peut provoquer, en excitant mécaniquement ou chimiquement des portions de muscles, dans lesquelles l'examen microscopique ne révèle pas la présence de fibres nerveuses. Telles sont certaines régions du couturier de la grenouille et du rétracteur du bulbe oculaire du chat. Tel est le cœur de Tembryon de poulet qui, pendant les premières heures de son fonctionnement, ne contient aucun élément nerveux différencié, et qu'on peut faire contracter par des excitants mécaniques, physiques et chimiques. La pointe du cœur de la grenouille, qu'on avait considérée comme exclusivement formée d'éléments musculaires, renferme de fines fibrilles nerveuses, et ne peut, par conséquent, servir à nous éclairer sur l'excitabilité propre du tissu musculaire. — 5<* Enfin, il existe des substances qui peuvent déterminer la contraction du muscle, quand elles sont déposées sur le tissu musculaire, mais non quand elles sont déposées sur le nerf moteur. Donc le tissu musculaire est directement excitable,
Vexcitabilité musculaire peut varier. Elle augmente sous l'influence des causes qui favorisent la nutrition du muscle; elle diminue sous l'influence des causes inverses. — Elle augmente, quand augmente Vafflux du sang dans les muscles : on a signalé l'hyper-excitabilité des muscles gastro-cnémiens de la grenouille, sous finfluence de la vaso-dilatation produite par- la section des
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?aso-constricteurs lombaires; on a signalé l'hyper-excilabUité des muscles de la langue de la grenouille, sous Tinfluence de la vaso-dilatation produite par l'hémisection bulbaire, etc. — Elle augmente, quand augmente Voxygénation du sang : on a signalé Thyper-excitabilité des muscles d'une grenouille, placée dans une atmosphère d'oxygène pur, Thypo-excitabilité des muscles d'une grenouille, placée dans une atmosphère d'azote ou d'ac. carbonique. — Elle augmente avec la température, depuis les températures basses, jusqu'à un certain optimum, à partir duquel elle décroît rapidement, pour disparaître bientôt définitivement. — Elle augmente sous l'influence de certains poisons , vératrine et ésérine, p. ex.
Inversement, elle diminue par Varrêt ou la réduction delà circulation; elle diminue par suite de contraction prolongée (fatigue); elle diminue par abaissement de la température; elle diminue par l'action de certains poisons, upas antiar, substances biliaires, sels de potasse, p. ex.
Le muscle présente des contractions qui se rattachent à deux types mécaniques : la secousse et le tétanos.
Pour étudier ces phénomènes de contraction, on a recours aux appareils dits myographes, dont il existe d'innombrables modèles. Le myographe schématique est constitué de la façon suivante. Le muscle M est suspendu à une pince fixe P, par une de ses extrémités; par son autre extrémité, il est fixé à un levier L, oscillant autour d'un point fixe 0 et supportant un plateau G, qu'on peut charger de poids variables. La pointe du levier mobile se déplace devant une surface noircie, animée d'un rapide mouvement de déplacement (au moyen d'un pendule, d'un ressort, d'un mouvement d'horlogerie) et sur laquelle elle dessine la courbe amplifiée du raccourcissement musculaire, le myogramme. Le muscle, en position dans le myographe, peut être excité directement (dans ce cas la pince P et le levier L, l'une et l'autre métalliques, (lui sont en rapport avec ses deux extrémités, communiquent respectivement avec chacun des pôles d'une pile), ou indirectement (dans ce cas le nerf moteur repose sur deux électrodes impolarisables, communiquant avec les deux pôles d'une pile).
Si on dispose sur une même verticale de la surface noircie
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récepirice : i° la pointe du levier L; 2^ une pointe portée par un diapason donnant 100 ou 200 vibrations h la seconde; 3* la pointe du levier d'un signal électro-magnétique de Despretz,
Fig. 14. — Schéma du myographe.
placé dans le circuit du courant excitant, on pourra étudier dans tous ses détails la contraction du muscle.
Le télégraphe électrique de du Bois-Reymond ne diffère pas essentiellement du myographe. Le muscle M est fixé entre
Fig. * 15. — Schéma du télégraphe électrique.
une pince P et un fil F' métalliques, ce dernier se prolongeant par un fil F qui s'enroule autour d'une poulie ic et sop* porte une charge variable G. La poulie iz porte suivant un de SCS rayons, une pointe inscrivante, qu'on peut disposer devant une surface noircie qui se déplace, ou un disque D
LE MYOGRAMME DE LA SECOUSSE
ont les déplacements sont visibles pour un auditoire. L*cxitation directe du muscle se fait par l'intermédiaire de la ince P et du fil F'.
La contraction du muscle, provoquée par une seule (Citation de courte durée (courant induit, ouverture 1 fermeture de courant, décharge de condensateur), Jt appelée secousse. Le muscle se contracte rapidement, lis revient rapidement au repos.
Le myogramme de la secousse permet d'en faire Tanase. On y distingue 3 parties.
L'excitation se produit en E. Pendant un certain iinps, dit période de énergie latente, le muscle e se contracte pas ; puis L contraction se fait avec Qe grande brusquerie et ure un certain temps, Ë
it période de V énergie Fig. 16. — Myogramme de la
oissante ; — enfin la dé- secousse.
tntraction se fait immé-
atement, sans pause en contraction, et dure un cerin temps, généralement un peu plus long que le mps de contraction; c'est la période de Vénergie décroisnte. On peut encore considérer la grandeur du raccoursèment ou amplitude de la secousse, représentée propormnellement par l'ordonnée maxima, poiir un muscle •nné et pour des dispositions expérimentales adoptées. La période d^énergie latente (ou d'excitation latente), tervalle entre le moment de l'excitation et le début
la contraction, est très courte; elle ne dépasse pas, •urun muscle frais, non fatigué, 1/400° de seconde. Elle minue, quand la température du muscle s'élève, jusqu'à le température opti ma; elle diminue, quand l'intensité
Texcitant augmente. — Elle augmente, quand la temrature du muscle s'abaisse; elle augmente avec la Ligue du muscle ; elle augmente, à mesure que s'accuulent dans le muscle les produits de désintégration . ex. dans le cas de circulation insuffisante); elle aug-
mente avec le poids tenseur. — Pendant cette période d'énergie latente, le muscle est le siège de phénomènes électriques (voir p. 633).
La période de Vénergie croissante commence au début de la contraction, pour se terminer au moment du maximum de raccourcissement du muscle. Sa durée moyenne est de 3 à 4/100®» de seconde. Cette durée est d'autant plus courte que le raccourcissement du muscle est moindre (excitation faible), que le poids tenseur est moindre, que le muscle est moins fatigué.
La période de Vénergie décroissante commence au moment où le muscle présente son maximum de raccourcissement, et se termine quand le muscle a repris sa longueur primitive. Elle est généralement un peu plus longue que la période de l'énergie croissante; elle varie dans le même sens que cette dernière, sous l'influence des mêmes conditions.
Pour un muscle donné et pour une intensité constante de Texcitant, Vamplitude de la secousse diminue sous l'influence du refroidissement, de Tinsuffisance de la circulation, de la fatigue; elle augmente sous l'influence de réchauffement, jusqu'à une température optima, à partir de laquelle elle diminue rapidement. L'amplitude est moindre pour un muscle qui se contracte à vide, que pour un muscle qui soulève une charge faible; elle augmente d'abord avec la charge soulevée, jusqu'à une valeur optima de cette dernière, variable selon le muscle considéré; puis elle décroît à mesure que croît la charge, à partir de cette valeur optima.
Lorsqu'on excite un muscle, en employant des excitants très faibles, on ne détermine aucune contraction; les contractions ne se pro<luisent que pour une valeur de Fexcitant, supérieure à une valeur minima, dite seuil de V excitation. Mais si Ton emploie un excitant inférieur à Texcitant minimum efficace} mais très voisin de lui, on peut, en répétant plusieurs fois de suite l'excitation, produire à la suite de ces nouvelles exci' tations une contraction : il y a addition latente des excitatiota* On traduit encore ce fait, en disant que des excitants ineffi'
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lugmenéent Vexcitahilité du muscle^ et peuvent, par [evenir efflcaces. — Si on emploie l'excitant efficace im, on observe une contraction de faible amplitude; épète plusieurs fois la même excitation, en lui con-
son intensité, chaque excitation succédant à la pré- , soit pendant la contraction, soit quelque temps i contraction produite par cette dernière, on observe tractions qui augmentent de Tune à la suivante, pen- 1 certain temps, et atteignent un maximum, auquel maintiennent. On traduit ce fai en disant qu^unexciusculaire. suffisant pour produire des contractions^ te Vexcitaàilité du muscle,
excite le muscle par des excitants de grandeur croisi partir du seuil de l'excitation, l'amplitude de la î augmente avec la grandeur de l'excitant, jusqu'à un maximum, auquel elle se maintient, quelque grand
l'excitant. On distingue ainsi des secousses submaxi-
des secousses maximales.
ilitude d'une secousse maximale ne correspond pas au m de contraction possible du muscle; il est rare que, secousse, le muscle se raccourcisse de plus de i/o" de leur; tandis que dans le tétanos (produit par une ixcitations suffisamment rapprochées), le muscle peut urcir des 2/3 de sa longueur.
lile de la secousse, le muscle ne reprend sa longueur e que s'il est suffisamment tendu ; sinon, il reste un iourci pendant quelque temps. Ce phénomène, appelé ure ou raccourcissement consécutif, est d'autant plus S que le muscle est en plus mauvais état de nutrition 'olongéde la circulation, etc.), et qu'il est plus fatigué.
muscle est soumis à 2 excitations successives de irte durée chacune, 3 cas sont à distinguer : !<> la ï excitation se produit après la fin de la première e : elle détermine une secousse, comme la pre- — 2° la seconde excitation se produit pendant la •e secousse : elle détermine une seconde secousse oute à la première, dont elle augmente l'amplila durée ; — 3° la seconde excitation se produit ; la période d'excitation latente de la première : produit qu'une seule secousse, qui n'est pas plus [ue celle produite par une seule excitation.
Si le muscle est soumis à une série d'excitations de très courte durée chacune et suffisamment rapprochées, le myogramme présente une forme nouvelle, différente de celle du myogramme de la secousse. Les figures 17 et 18 en montrent les 2 formes essentielles : la première correspond au tétanos incomplet, la seconde au tétanos complet. Dans la première, on constate une ascension de la courbe, par degrés successifs, en escalier, puis un plateau horizontal ondulé ; dans la seconde, une ascension rectiligne, suivie d'un plateau rectiligne. Le tétanos incomplet se produit pour des excitations espacées, le tétanos complet pour des excitations rapprochées. Pour obtenir le tétanos complet, il faut employer des excita-
Fig. 17. — Myogramme du Fig. 18. — Myogramme du
tétanos incomplet. tétanos complet.
tions répétées au moins 2 ou 3 fois par seconde pour les muscles de tortue, au moins 27 fois pour les muscles de grenouille, au moins 70 fois pour les muscles d'oiseaux, au moins 350 à 400 fois pour les muscles d'insectes. Des excitations moins fréquentes donnent le tétanos incomplet; des excitations moins fréquentes encore donnent des secousses isolées, sans qu'il soit possible de fixer des nombres, car ces nombres varient selon l'état de nutrition ou de fatigue du muscle : le tétanos commençant à se manifester pour des excitations d'autant plus espacées que le muscle est moins bien nourri ou plus fatigué.
Le myogramme du tétanos complet présente un plateau liorizonLal rectiligne, mais il est possible de démontrer qu« la contraction n'est continue qu'en apparence : — 1" Si on ausculte un muscle tétanisé, par l'intermédiaire d*un corps solide appliqué à sa surface, ou au moyen d*un téléphone dont les deux fils sont terminés par deux épingles, respecli-
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iment piquées dans le tendon et dans le corps du muscle, i entend un bruit sourd (bruit moléculaire ou rotatoire), »nt la hauteur correspond au nombre des excitations. — Si on recueille, au moyen d'un éleclromètre capillaire, dont . photographie le ménisque sur une bande sensible mobile ! galvanomètre ne permet pas de faire cette recherche), le urant musculaire, on constate, pendant le tétanos, une dis- Qtinuité de Tétat électrique, correspondant aux excitations anisantes. On peut, au moyen de ce courant musculaire, agir p le nerf isolé d'une patte de grenouille (patte galvanoscofue) : on observe dans les muscles correspondants un tétanos non une secousse, ce qui indique des oscillations de l'inisité du courant.
3n admet que la contraction musculaire, physiologique, lontaire ou réflexe, est tétanique, car le myogramme coripondant, quelque courte que soit la contraction, n'est jamais e courbe de secousse. Le muscle fortement contracté sous ifluence de la volonté présente à l'auscultation un son corspondant à 40 vibrations par seconde.
L'amplitude de la contraction tétanique dépend, dans le certaine mesure, de l'intensité de l'excitation; elle pend surtout de la charge; elle est indépendante de
fréquence des excitations.
Le muscle, en se contractant, diminue de longueur et igmente d'épaisseur; son volume ne varie pas : si en fet un muscle est suspendu dans une enceinte close, con- Qant un liquide et munie d'un manomètre, et si on l'y itse contracter, en l'excitant au moyen de 2 électrodes ongeant dans l'enceinte et s'appliquant sur le muscle,
niveau du liquide reste invariable dans le manomètre. Dès lors, on peut étudier les propriétés du muscle, au oyen de son épaississoment, comme au moyen de son ccourcisâement; on se sert à cet eirot d'appareils, dits nces myographiques, et on en distingue 2 sortes, selon l'allés inscrivent directement ou par transmission les odifications de l'épaisseur du muscle. Si on suppose 1 plan résistant sur lequel repose le muscle, et un vier articulé à ce plan résistant, reposant sur le muscle, i pouvant inscrire ses déplacements au moyen dé sa
pointe, on a le schéma delà pince myographique directe. Si on suppose que ce levier agit sur la membrane d'un tambour, conjugué avec un tambour enregistreur, on a le schéma de la pince myographique à transmission.
Les myogrammes, obtenus au moyen des pinces myographiques, se superposent aux myogrammes, obtenus au moyen des myographes.
Si on pose 2 pinces myographiques en 2 points d'un muscle, et si on excite le muscle au voisinage de l'un de ces points, on peut étudier Vonde contractile, qui se propage dans le muscle do proche en proche, à partir du point excité. On mesure sa vitesse, en recueillant sur un cylindre tournant, les myogrammes fournis par 2 pinces myographiques reposant en 2 points du muscle, distants d'une quantité connue et dont les pointes s'appuient sur une même génératrice du cylindre. Connaissant la vitesse de rotation du cylindre et la distance horizontale qui sépare les débuts des deux myogrammes, on peut calculer le temps qui les a séparés. En divisant la distance, qui sépare les deux pinces myographiques posées sur le muscle, par ce temps, on aura la vitesse de transmission de l'onde contractile. On a trouvé 1 mètre par seconde pour le muscle du homard, 3 à 4 m. pour celui de la grenouille, 4 à 5 m. pour celui du lapin et 10 à 12 m. pour celui de l'homme.
Quand* un muscle a été soumis à une série d'excitations répétées à de courts intervalles, quand il s'est produit pendant un certain temps des secousses égales entre elles ou un tétanos à plateau horizontal, pendant un temps variable, suivant les conditions dcl'expérience (température, intensité de l'excitant, intervalle séparant les excitations, irrigation du muscle, etc.), on voit se produire des modifications du myogramme : allongement de la période d'excitation latente, diminution de l'amplitude de la secousse ou du tétanos, augmentation de la durée de la secousse et surtout de la phase de décontraction, fusion possible des secousses, pour des intervalles d'excitations donnant primitivement des secousses séparées. Ce sont la les manifestations de la fatigue du muscle. — Quand, pendant la fatigue, le muscle donne
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^€5s secousses, on constate que les sommets des secousses ^onl en ligne droite; quand, pendant la fatigue^ le muscle ^sien tétanos, on constate que le myogramme présente une descente rectiligne. Donc, la diminution de l'amplitude de Contraction, pendant la période de fatigue, est proportionnelle à la durée de la fatigue, et pour une durée sufflsanle, ^île est égale à l'amplitude de la contraction : le muscle ne l*éagit plus.
Si on cesse d'exciter un muscle fatigué, qu'il soit en place Sur l'animal ou extrait de l'organisme, il se produit, plus ou i^ioins rapidement et plus ou moins complètement, selon les Cionditions de l'expérience, un retour à l'état normal, une ^^estauralion du muscle. Cette restauration se fait d'autant t^lus rapidement et complètement, que l'irrigation du muscle ost plus parfaite; pour la produire parfaite, dans un muscle extrait de l'organisme, il convient de faire passer dans les vaisseaux de ce dernier un courant de sang déllbriné bien oxygéné.
On appelle Hgidiié un état particulier du muscle, qui se produit après la mort. Cet état est caractérisé par un léger raccourcissement et un léger épaississement, par une raideur remarquable, par une diminution de l'extensibilité et par une perte de l'excitabilité du muscle. Cet état apparaît plus ou moins vite après la mort (selon les circonstances qui l'ont précédée) : de 10 minutes à 8 heures, et dure jusqu'à putréfaction commençante : de \ à ^^ jours. On distingue parfois dans la rigidité 2 phases successives : une première, pendant laquelle le muscle est déjà un peu raide, mais reste excitable; une seconde, pendant laquelle il est incxcitable. On peut, sur le vivant, faire apparaître la rigidité avec tous ses caractères, en liant les artères musculaires : au bout d'une heure, l'excitation du nerf moteur est inefficace; au bout de 4 à 5 heures, Fexcilation du muscle lui-nicmc est inefficace; plus tard, apparaît la raideur du muscle. Si on rétablit la circulation pendant la première phase, sur le vivant, ou si on fait circuler, dans les vaisseaux du cadavre, du sang défibriné oxygéné, on rend aux muscles leurs ])ropriétés normales; ces moyens sont inefficaces pendant la seconde phase. — On admet que la rigidité résulte de la transformation d'une substance protéique du muscle, le myosinogène, en myosine. A côté de cette rigidilé vraie, on peut placer des rigidités ayant les mêmes caractères généraux, mais provoquées par d'autres causes; telles sont la Hfjidité de chaleur, qui se pro-
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duit quand on plonge les muscles des homéo thermes
l'eau à 50°, ou les muscles des poikilolhermes dans à 40°; — la rigidité d'eau, qui se produit, quand les
clés sont îniprégncs it'eau distillée i ta rigidité acide, qui M pruduit, quand on Tait agir des acides dilués sur les mus-
I.ES PHÉNOMÈNES HISTOLOGIQUES DE LA CONTRACTION
Le muscle qui se contracte présente à considérer des 't'^^odifications histologiqueSj mécaniques, physiques (thermiques et électriques) et chimiques, que nous passerons rapidement en revue.
De nombreuses théories ont été proposées, pour expliquer lc3 rôle des divers éléments de la fibrille musculaire dans la Ciontraction. Il appartient aux histologistes de les exposer et cî'en faire la critique. Nous nous bornerons à résumer la Cî-onceplion qui correspond le mieux aux observations physiologiques et histologîques. Examinons des fibres musculaires, Hxées par Tacide osmiquc dans les 4 états suivants : au repos non tendues, — au repos tendues, — contractées non tendues, — contractées tendues. Si on compare dans chacun des deux ^tats de repos et de contraction, les fibres tendues et les fibres non tendues, on constate qu'elles ne diffèrent pas par leurs disques sombres épais, mais qu'elles diffèrent par leurs disques clairs : les disques clairs sont peu épais sur les muscles non tendus; ils sont épais sur les muscles tendus. — Si on compare dans chacun des deux états de tension et de non-tension, les fibres au repos et les fibres contractées, on constate qu'elles ne diffèrent pas par leurs disques clairs, mais qu'elles diffèrent par leurs disques sombres épais : les disques sombres épais sont plus volumineux dans les muscles au repos; dans les muscles en contraction, ils sont plus petits, plus sphériques, surtout plus courts, comme s'ils avaient expulsé autour d'eux une partie du plasma musculaire, qui les gorge pendant le repos. — Enfin, les disques sombres minces ne sont modifiés dans aucun dos i états considérés. — On est ainsi conduit à admettre que les «lîsques sombres minces sont des parties squelettiques (c'est pour cela que nous les avons placés à la limite de la case musculaire de Krause); que les disques sombres épais sont les organes de la contractilité ; et que les disques clairs sont les organes de l'élasticité.
Cette conception histologique rend compte de certains faits d'observation ; faits physiologiques : augmentation de l'épaisseur, diminution de la longueur du muscle contracté; — faits histologiques : striation transversale plus serrée et plus fine (par diminution de l'épaisseur du disque sombre épais); striation longitudinale plus apparente (par exsudation de plasma musculaire transparent, entre les parties fortement réfringentes des disques sombres épais) du muscle contracté.
V élasticité musculaire joue un rôle important dans la contraction : sans elle, le mouvement serait brusque et à soubresauts; grâce à elle, la force de contraction se transforme en accroissement d'élasticité, capable de continuer progressivement le mouvement commencé.
Le muscle, en se coiitraclant, dégage de la chaleur. Nous avons montré, dans l'étude de la chaleur animale, qu'une partie importante de la chaleur de l'organisme est produite au niveau des muscles.
On démontre directement cette production de chaleur dans la contraction musculaire, en appliquant contre le muscle, ou en introduisant dans les interstices intermusculaires, ou en plongeant dans la masse du muscle, soit des thermomètres à cuvettes petites, soit des aiguilles thermo-électriques. En opérant ainsi, on a relevé des élévations de température de 0^,5, à 1<^, chez l'homme.
Toutefois, ces expériences ne sauraient prouver que le muscle produit de la chaleur par sa contraction, car les expériences ayant été faites sur des muscles superficiels, exposés au refroidissement, on peut tout aussi légitimement rapporter réchauffement observé à la vasodilatation, qui accompagne toujours la contraction musculaire, qu'à cette contraction elle-même.Et cette réserve est d'autant plus justifiée, que réchauffement observé est d'autant moindre que la circulation est moins parfaite dans les muscles considérés.
On a repris les déterminations sur la grenouille, animal dont le sang a la môme température que le milieu ambiant, chez lequel, par suite, la température d'un organe périphérique est indépendante de l'état de sa circulation; on les a reprises mémo sur les muscles de grenouille détachés du corps. On a constaté ainsi, pendant la tétanisation, des élévations de température de 0",1;), quand l'expérience dure assez longtemps; une simple secousse peut produire une élévation de température de 00,001 î\ 00,005.
On a établi les lois suivantes : — 1° la contraction musculaire produit de la chaleur; — 2° une contraction
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interrompue produit plus de chaleur qu'une contraction continue; — 3° un muscle accomplissant un certain travail extérieur dégage moins de chaleur qu'un niuscle se contractant h vide; — 4« un muscle dégage ^'autant plus de chaleur que la résistance opposée à son raccrourcissement est plus grande ; — 5^ un muscle fatigué dégage moins de chaleur qu'un muscle non fatigué. -Le muscle qui se contracte est le siège de phénomènes électriques.
Si on réunit par un circuit métallique, contenant un 8*^.1 vanomètre, deux points quelconques de la surface ^'un muscle intact (il importe d'établir le contact du circuit et du muscle au moyen d'électrodiîs impolarisa- "^es, c'est-à-dire incapables d'engendrer des courîints électriques par leur contact avec le mus(^le), on constate ^Ue ces points sont iso-électriques.
II n'en est plus de môme sur le muscle sectionné. On appelle section transversale, toute section perpendiculaire à l'axe du muscle, c'est-à-dire à la direction de ses fibres. On appelle section longitudinale, soit la surface naturelle, soit toute section parallMe à l'axe du muscle, c'est-à-dire à la direction de ses libres. Tous les points d'une section longitudinale d'un niuschi sectionné ont Une tension électrique positive; tous les points d'une section transversale ont une tension électriciue négative. La tension est maxima pour la section longitudinale, dans l'équateur équidistant des deux sections transversales, limitant le segment de muscle considéré ; et pour la section transversah?, au centre géométrique de cette section. La tension diminue linéain;ment, tant pour la section longitudinale, (|ue juairla section transversale, depuis le point où la tension est maxima, jusqu'aux limites de la section, où la tension est nulle. — Si on réunit, par un circuit métalliciue, muni d'un galvanomètre, et porteur de 2 électrodes impolarisables, deux points ayant des tensions électriques différentes, on observe un courant électrique, dont l'intensité dépend de la différence des tensions des 2 points consi-
dérés : ce courant est maximum, quand les électrodes reposent, l'une au centre d'une section transversale, l'autre sur la section longitudinale, à égale distance des sections transversales limites. La force électro-motrice d'un tel courant, déterminée sur des muscles de grenouille ou de mammifère, est de 0,05 à 0,08 d'élément Daniell.
Dans le muscle qui se contracte sous l'influence d'une excitation portée sur le nerf moteur ou sur le muscle lui-même (il faut, dans ce cas, opérer sur un muscle d'animal curarisé), on observe des modifications électriques importantes.
On choisit d'ordinaire un muscle assez court pour que les fibres qui le composent s'étendent de Tune de ses extrémités à l'autre, le couturier de la grenouille, p. ex. — Si on excite ce muscle (pris sur un animal curarisé) à l'une de ses extrémités, on constate, au moyen d'appareils qu'il n'y a pas lieu de décrire ici, qu'il se propage dans le muscle, à partir du point excité, une onde de tension électrique négative, passant d'une tranche musculaire à la tranche suivante, et parcourant le muscle avec une vitesse égale à la vitesse de propagation de l'onde contractile. Cette onde électrique naît, sans aucun retard, au moment précis de l'excitation ; elle se produit donc avant la contraction, pendant la période d'excitation latente; sa durée est d'environ 0,004 de seconde.
En réunissant, par un circuit à galvanomètre et à électrodes impolarisables, 2 points de la surface d'un muscle intact, non situés dans une même section transversale, a et 6, on ne note aucun courant, tant que le muscle est en repos ; si on excite le muscle en un point A, plus voisin de a que de 6, on constate l'existence d'un très court courant allant de b vers a, suivi d'un très court courant allant de a vers b; ces courants résultant de la propagation de l'onde électrique négative, qui atteint d'abord a puis 6.
En réunissant, par un circuit à galvanomètre et à
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électrodes impolarisables : — i^ deux points de la section longitudinale d'un muscle sectionné, ces points n'étant pas situés dans la même section transversale, a et 6 par exemple, on constate que le courant de repos (dirigé de a vers 6, p. ex.) subit une double variation : une diminution (mais non un changement de sens), quand l'onde négative passe en a; une augmentation, quand l'onde négative passe en 6; — 2° un point de la section longitudinale et un point de la section transversale, l et t par exemple ; on constate que le courant de repos (dirigé de / vers t) subit une oscillation, une variation négative (c'est-à-dire une diminution d'intensité, mais non un changement de sens), quand l'onde négative atteint le point /; — l'onde négative ne se manifeste pas dans la section transversale.
Si on tétanise un muscle (soit un muscle d'animal curariso directement excité, soit un muscle normal excité par l'intermédiaire du nerf), le courant de repos recueilli, en réunissant par un circuit à galvanomètre et à électrodes impolarisables, un point de la section longitudinale et un point de la section transversale, présente une variation négative, mais non une interversion. Cette variation négative est discontinue : on le démontre, en recueillant l'image du ménisque de l'électromètre capillaire (en rapport avec 2 points du muscle, l'un situé dans la section longitudinale, l'autre dans la section transversale), sur un papier photographique, mû d'un mouvement régulier; on obtient un tracé à oscillations; — on le démontre, en faisant reposer un nerf sciatique de grenouille, à la fois sur un point de la section longitudinale et sur un point l\o la section transversale du muscle tétanisé : il se produit dans la patte galvanoscopique, sous l'influenre du courant musculaire, un tétanos et non une secousse (donc le phénomène électrique du muscle en tétanos est discontinu).
A cette question de rélectricité musculaire, peut se rattacher celle des poissons électriques. On sait que la toipille, le gymnote et le malaptérure font de Félectricilé à haute ten-
sion, capable de produire des décharges, comme de puissantes batteries électriques. Ces décharges se produisent soU par la volonté de l'animal, soit par voie réflexe (excitation de la peau), soit par excitation directe du nerf de Torgane électrique.
L'organe électrique est essentiellement formé de colonnettes juxta-posées, constituées par des plaquettes superposées; chaque plaquette est munie de terminaisons nerveuses, toutes disposées sur les faces de même orientation.
L'extrémité de l'organe électrique, vers laquelle est tournée la face de la plaquette munie de nerfs, est négative ; l'autre extrémité est positive. Chez la torpille, les colonnetles vont de la face ventrale à la face dorsale; les nerfs s'étalent à la face ventrale des plaquettes; si on^ réunit par un circuit les faces ventrale et dorsale de la torpille, la décharge va de la face dorsale à la face ventrale. Chez le gymnote et le malaptérure, les colonnettes sont horizontales; chez le gymnote, la tête est positive, la queue est négative; chez le malaptérure, la tête est négative, la queue est positive. La décharge n'est pas unique; elle est constituée par un petit nombre de décharges successives, se produisant à intervalles de 1/200" de seconde environ.
On peut considérer les organes électriques comme des muscles modifiés, ayant perdu la contraclilité, mais ayant acquis une remarquable aptitude à faire de l'électricité. Ce sont des muscles ne pouvant dépasser la période d'excitation latente.
Les phénomènes chimiques de la contraction musculaire ont (Hé étudiés dans le chapitre sur le travail musculaire (chapitre xxi, p. 414).
Nous ne possédons que des renseignements imparfaits sur les muscles lisses; leur contraction se fait selon le même type que celle des muscles striés, mais tous les éléments du myogramme sont allongés. La striation des muscles n'est pas en rapport avec la propriété contractile, mais avec la vitesse de la contraction.
CHAPITRE XXXII
LE NEURONE
s. — Cellule nerveuse et fibre nerveuse. Le neurone. L'unité pque du neurone, démontrée anatomiquement et physiologiit. Dégénérescence et régénération. Cylindre-axe et prolonge- ^rotoplasmiques. Divers types de neurones, ité du neurone. Conductibilité : l'appareil ncuro-musculairo, its mécaniques ( tétanomoteur ) , chimiques, physiques. De tion électrique : courant constant interrompu, courant induit, luctibilité n'est pas une propriété spécifique du neurone. Le ' émissif du neurone. De la réaction propre du neurone. >n cellulifuge et conduction ccllulipète. — L'excitation expé- Je se transmet dans les deux sens. Les démonstrations de troposition basées sur les sutures nerveuses et les greffes ins valeur. Démonstrations valables do cette proposition : i de grenouille, appareil électrique du malaj)térure, phéno- Uoctriques du nerf; le courant de repos et la variation négative. >sso de l'influx nerveux : des méthodes employées pour mesute vitesse. Résultats et conclusions relatives à la nature de nerveux.
fications de l'excitabilité du neurone. Le phénomène de l'ava- Électrotonus et variations olectrotoniques de l'excitabilité, la fatigue de l'appareil neuro-musculaire. Y a-t-il fatigue du 3; expériences tendant à démontrer (|ue la fatigue doit être o dans la plaque terminale. Fatigue et curarisation. L'excitaysiologique est équivalente à l'excitation normale, s de neurones basées sur la nature de Torganc terminal. — s neurones pris isolément sont identiques.
longtemps décrit deux (Mémcnts histologiques ème nerveux : la cellule nerveuse et la fibre ner-
llule nerveuse est une cellule nue, dont le proto- , granuleux et fibrillaire, englobe un noyau : elle ssée de prolongements, dont les uns, expansions asmiques ramifiées, sont appelés prolongements
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protoplasmiques; dontl'autre, unique, cylindrique et non ramifié, est a^^elé prolongement de Deiters.
La fibre nerveuse est généralement complexe : Vaxe en est occupé par un filament à structure fibrillaire, seule partie essentielle et constante, le cylindre-axe, enveloppé d'une gaine protectrice et isolante, la gaine de myéline, limitée elle-même extérieurement par une cuticule, la gaine de Schioann.
A cette notion binaire du système nerveux, on a substitué la notion du neurone.
Un neurone est une cellule, dans laquelle on peut, pour la commodité de la description, distinguer le corp^ ou centre et les prolongements. Le corps du neurone est l'ancienne cellule nerveuse, moins ses prolongements; c'est la masse centrale protoplasmique et nucléée, d'où partent les divers prolongements. Ces prolongements sont de deux ordres : 1° les prolongements protoplasmiqueSy généralement ramifiés dans toute leur étendue; 2^ le prolongement cylindre-axile, généralement non ramifié jusqu'au voisinage de sa terminaison, constitué par le prolongement de Deiters et par le cylindre-axe de la fibre nerveuse, qui en est le prolongement direct. Le neurone est donc constitué par l'ancienne cellule nerveuse et par la partie fondamentale de la fibre nerveuse.
A ce neurone s'ajoutent en général des parties accessoires : ce sont la gaine de myéline et la gaine de Schwann, qui enveloppent généralement, sur la plus grande partie de son parcours, le prolongement cylindreaxile. (Ces parties sont accessoires, car tous les neurones n'en sont pas pourvus.) Ces gaines sont constituées : la première, par une série de cellules creuses, superposées pour former une colonne, dans laquelle se loge le cylindre-axe; la seconde, par un épaississement culicu* laire de ces cellules.
Vunité hislologique du neurone est démontrée par l'anatomie et par la physiologie.
1° Si l'on dispose de préparations, sur lesquelles on
l'unité histologique du neurone 639
lisse suivre le prolongement de Deiters sur une assez •ande étendue, on constate qu'il naît du corps du neune, sans indice de discontinuité, et se continue, sans dice de discontinuité, avec le cylindre-axe d'une fibre. 2<' Pendant leur développement, les neurones, dépours à l'origine de toute expansion, poussent un bourgeon li, en se développant, constitue un cylindre-axe. Ce rnier apparaît donc comme une expansion protoplasque du centre du neurone, comme apparaîtront plus •d les expansions protoplasmiques elles-mêmes. — Si, par une section, on sépare le cylindre-axe de la cele nerveuse, la portion du cylindre-axe, restée en conuité avec le corps de la cellule, conserve sa structure ses propriétés : on y reconnaît toujours le cylindrej et la gaine de myéline avec leurs caractères histoiques normaux; on y constate les caractères physioiques d'excitabilité et de conductibilité; la portion cylindre-axe isolée du corps cellulaire présente, au itraire, des modifications (au bout de 4 à5 jours pour nerfs de l'homme) : le cylindre-axe isolé a perdu son itabilité, des modifications histologiques se manifest, dont la plus importante est la destruction lente, is continue, et finalement complète du cylindre-axe. .e cylindre-axe isolé de la cellule dont il provient, se nporte comme ces fragments de protoplasma isolés la cellule dont ils font partie, dans les expériences de "Otomie. On sait qu'on peut, chez certains êtres unilulaires, et notamment chez certains infusoires întor), pratiquer des sections isolant un fragment ►toplasmique sans noyau. Ce fragment protoplasjue ne tarde pas à perdre ses propriétés vitales, à se lorganiser, à se désagréger et à disparaître. Le reste i'infusoire, au contraire, répare sa blessure, s'organise nouveau et reconstitue un être complet et parfait, lé de toutes ses propriétés anatomiques et physioloues. Ne doit-on pas conclure de ces faits que le indre-axe n'est qu'une expansion purement protosmique qui, isolée de la partie nucléée de la cellule,
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qui joue le rôle de centre trophique, dégénère et disparaît. Le rapprochement est d'autant plus légitime qu^» comme l'infusoire, la cellule nerveuse peut réparer ^* blessure et pousser, par l'extrémité du cylindre-a^ce encore en continuité avec le centre cellulaire, un bou-i*geon, nouveau cylindre-axe, qui se substitue à l'ancieïï, détruit et disparu.
Le neurone est donc, à bon droite considéré comme utm^ unité histologique,
Anatomiquemenl, le prolongement cylindre-axile, est équivalent aux prolongements protoplasmiques. Sans doute, il est cylindrique; sans doute, il est en général beaucoup plus long; sans doute, il est en général non ramifié sur presque tout son parcours; sans doute, en général, il naît du corps cellulaire avant les prolongements protoplasmiques; sans doute, il est muni d'une gaine de myéline. — Mais si ces différences sont nettes pour certains neurones; on en trouve d'autres, pour lesquels elles s'atténuent, et parfois même disparaissent; il est des cylindres-axes courts ; il en est qui présentent des branches latérales sur la plus grande partie de leur trajet, et tous se ramifient à leur terminaison; il en est qui naissent, non du corps cellulaire, mais de la base d'un prolongement protoplasmique; il en est qui ne sont pas munis de la double gaine myélinique et de Schwann, et tous en sont dépourvus à leur origine et à leur terminaison. Donc, anatomiquement, cylindre-axe et prolongement protoplasmique sont équivalents. Nous verrons qu'au point de vue physiologique, au contraire, une distinction très nette doit être posée entre eux (p. 684).
Dans sa portion cylindre-axile, le neurone est en général enveloppé d'une gaine de myéline. On démontre que celte gaine est constituée par une série de cellules creuses, ayant subi la dégénérescence graisseuse, dont le protoplasma esta peine visible, dont le noyau est rejeté sur la paroi externe cuticulisée. Lorsque la fibre a été sectionnée, on assiste, dans le bout périphérique, à une modification des cellules de la gaine de myéline. La myéline est résorbée, le protoplasma devient plus abondant, le noyau se divise, et cette transformation est si frappante, que c'est elle qui avait retenu l'attention des premiers observateurs, de sorte que Ton décrivait comme suite de la section d'une fibre, le phéno-
L'IXCITABILITÉ OU CONDUCTIBILITÉ DU NEURONE 641
!De de la segmentation de la myéline, à l'exclusion des Ires. — Nous ne commettrons pas cette faute : le phénojne essentiel, c'est la mort et la disparition du cylindre- 3; les phénomènes accessoires sont ceux qui se passent Dsla gaine de myéline. II semble que, lorsque le cylindre- 5 est doué de toutes ses propriétés physiologiques, il nt dans un état d'asservissement et de dégénérescence
cellules de sa gaine; vient-il à perdre ses propriétés idamentales, les cellules de la gaine sortent de leur état
dégénérescence et acquièrent une vitalité considérable : es se gorgent de protoplasma et divisent leurs noyaux. Ite lutte entre le neurone et les cellules myéliniques manifeste de nouveau, lors de la régénération du neurone, rsque le bout central du neurone sectionné pousse un progement nouveau, qui s'insinue dans les cellules myéliniîs, celles-ci subissent de nouveau la dégénérescence graisise, comme avant la section de la fibre.
Le neurone est excitable par les agents mécaniques ysiques, chimiques et physiologiques (les expénces ne se font pas sur un seul neurone, mais sur 3 groupes naturels de neurones, sur les nerfs périériques), mais cette excitabilité ne nous est pas médiatement révélée par des modifications sensibles QS le neurone lui-même. Les terminaisons du neuae se mettent en rapport, à la périphérie, avec une re musculaire, avec une cellule glandulaire, en néral avec un élément anatomique, etc. Lorsqu'une citation, convenable en qualité et suffisante en quané, est portée sur un neurone, on constate une réaction l'organe périphérique, lorsque cet organe est capable manifester une réaction appréciable par nos moyens nvestigation (muscle, glande, etc.); or cet organe n'a s été directement excité, il n'a pu l'ôtre que par l'inpmédiaire du prolongement du neurone : il y a eu msmission de l'excitation, suivant le neurone et par le iurone. Le neurone est un élément conducteur, et son citation nous est révélée grâce à, et par ce phénomène ! conductibilité. La réaction du neurone aux excitants t donc la conductibilité. Nous montrerons ultérieure-
M. Arthus. — Physiologie. ^V
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ment que cette conductibilité n'est pas assimilable à celle d'un fil métallique pour la chaleur et pour l'électricité.
Pour la commodité du langage, on dit que le neurone conduit Vinftux nerveux. Cette expression est vague, et elle est bonne, parce qu'elle est vague. On ne connaît pas la nature des phénomènes qui se produisent dans le neurone excité; on sait seulement que l'excitation se propage de proche en proche ; on traduit ce fait par l'expression : influx nerveux.
Le plus simple et surtout le mieux connu de tous les appareils permettant d'étudier l'excitabilité du neurone est Vappareil neuro-musculaire.
Supposons qu'on ait préparé le muscle gastro-cnémien de la grenouille et le nerf sciatique correspondant; supposons que l'extrémité supérieure du muscle soit lixe et que son extrémité inférieure soit mise en rapport avec le levier d'un myographe, disposé devant le cylindre enregistreur ; supposons enfin que la préparation soit à l'abri de la dessiccation dans une chambre humide. Si l'on fait agir sur le nerf des agents mécaniques, physiques, ou chimiques, et si Ton observe le tracé donné par le myographe, on obtient les résultats suivants :
1^ Le nerf est excitable par des agents mécaniques : une traction brusque, un choc brusque, un pincement, un écrasement du nerf provoquent la contraction du muscle. La brusquerie dans l'action mécanique est une condition nécessaire de l'excitation : on peut, au contraire, exercer sur un nerf des pressions énormes, sans provoquer de contraction du muscle, si Ton prend soin de commencer par exercer une pression infiniment petite, qu'on fait croître progressivement avec une grande lenteur. Une brusque traction, un pincement, un écrasement désorganisent et détruisent généralement le nerf au point excité; dans les expériences précises sur l'excitation mécanique des nerfs, il est nécessaire d'éviter
LES EXCITANTS DU NEURONE
Cette désorganisation. On y parvient, en employant le fétanomoteur. C'est essentiellement un petit marteau en ivoire, pouvant frapper sur un nerf, étendu sur une tablette d'ivoire. Le marteau oscille autour d'un axe et est mis en mouvement par le jeu d'un électro-aimant. On peut régler le nombre des chocs en un temps donné at leur force.
On peut ainsi provoquer dans le muscle des contractions tétaniques, en agissant sur le nerf, et par conséquent établir qu'à chaque choc, une excitation se proluit dans le nerf qui, transmise au muscle, en détermine a contraction.
2** Le nerf est excitable par certains agents chimiques, iont les principaux sont les alcalis caustiques fixes, les icides minéraux, l'alcool, l'éther, le chloroforme, la çlycérine, etc. L'ammoniaque et l'eau de chaux (exci- ;ants du muscle) ne peuvent exciter le nerf.
L'excitation chimique des nerfs est accompagnée, le plus généralement, d'une destruction de la fibre.
3® Le nerf peut être excité par de brusques variations de lempérature : brusquement refroidi à une température inférieure à 0®, ou brusquement échauffé à 45°, il proroque la contraction du muscle.
4« Le nerf est excitable par Vélectricité. — Les agents électriques sont les excitants de choix, car on en peut régler avec rigueur l'intensité et la durée ^ on peut les produire et les suspendre avec la plus grande facilité ; enfin on peut les employer sans désorganiser le nerf. Une condition, indispensable pour des études précises, doit toutefois être remplie : si l'on applique l'électricité aux nerfs au moyen de conducteurs quelconques, et en particulier au moyen de conducteurs métalliques, il naît, en général, au contact du métal et du nerf, des courants secondaires qui compliquent et troublent l'action due aux courants employés. Aussi convient-il d'avoir recours, pour les expériences délicates et précises, à des électrodes incapables d'engendrer de tels courants. 11 existe de telles électrodes, dites électrodes impolarisableSj
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essentiellement constituées par un conducteur métallique en rapport avec un des pôles de la pile, d'une part, et, d'autre part, avec un liquide (telle une solution de chlorure de sodium diluée) sans action propre sur le nerf, mis lui-même en rapport immédiat avec ce nerf.
Les physiologistes emploient l'électricité, comme excitant du nerf, sous trois formes : les décharges d'électricité statique, le courant de pile et le courant induit.
Nous supposons que deux électrodes impolarisables sont mises respectivement en rapport, soit avec les deux lames d'un condensateur, soit avec les deux pôles d'une pile, soit avec les deux extrémités d'un conducteur, dans lequel se produit un courant induit, et nous supposons que ces deux électrodes sont appliquées sur le nerf. Si les deux électrodes sont placées en face l'une de l'autre, dans une même section transversale du nerf, de façon que le courant électrique traverse le nerf perpendiculairement à son axe, il n'y a pas d'excitation : le muscle ne se contracte pas. L'excitation ne se produit que si les deux électrodes sont placées en deux points tels que le courant traverse le nerf obliquement, ou mieux encore longitudinalement, c'est-à-dire parallèlement à son axe.
La décharge d'un condensateur, passant à travers un nerf, provoque une secousse dans le muscle, donc une excitation dans le nerf.
Le courant de pile, passant dans un nerf, détermine une secousse musculaire, dite secousse de fermeture^ au moment où le circuit est fermé, c'est-à-dire au moment où le courant commence à passer; il ne produit rien pendant toute la durée de son passage, pourvu que son intensité reste constante ; il produit une secousse, dite secousse d'ouverture y au moment de la rupture du courant, c'est-à-dire au moment où le courant cesse de passer. C'est donc quand il se produit un changement dans l'état électrique du nerf, que se manifeste l'excitation. Ce changement doit être brusque et avoir une certaine grandeur. Dans le cas contraire, le courant est inefficace. Si, p. ex., on fait passer dans un nerf un cou-
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^ant de pile très faible, inefficace, et si on augmente, par additions infiniment petites, Tintensité de ce connût, on peut arriver à faire passer dans le nerf des Courants assez intenses pour le désorganiser, sans avoir amais pu observer la moindre excitation. Au contraire, •oute variation brusque de l'intensité d'un courant tra- ''ersant un nerf, produit une excitation, au même titre fue l'établissement et la suppression du courant.
Donc, pour produire une excitation du nerf par le courant constant, il faut des courants brusquement éta- )lis ou supprimés, ou brusquement augmentés ou liminués. — 11 faut encore que la durée du passage du ourant ne soit pas infiniment courte : c'est ainsi qu'un ourant durant moins de 0,0015 de seconde, quelle que oit son intensité, est inefficace.
Il existe un certain nombre d'appareils, que décrivent îs physiciens, permettant d'interrompre et de rétablir î courant : ce sont les appareils dits interrupteurs. Ces ppareils, ou tout au moins certains d'entre eux, perlettent d'obtenir des ruptures ou des fermetures de couant plus ou moins nombreuses : chaque ouverture et haque fermeture produit une excitation du nerf, qu'on onstate par la contraction du muscle. Si les interrupions sont suffisamment espacées, on a des secousses lusculaires; si elles se rapprochent suffisamment, on a ne contraction tétanique.
Les courants d'induction sont, on le sait, des courants pparaissant brusquement, durant très peu de temps et isparaissant brusquement. La brusquerie de l'appariion et de la disparition de ces courants les rend émiemment propres à exciter le nerf. On devrait s'attendre
voir le courant d'induction produire 2 excitations : ne d'ouverture et une de fermeture. En fait, il ne se roduit qu'une contraction musculaire pour un courant iduit. Cela tient à la très petite durée du courant iduit : les deux excitations se confondent en une seule, t la contraction est unique. Les physiologistes utilient le plus généralement, pour les excitations cou-
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rantes des nerfs, dans la pratique, ces courants d'induction, qui leur sont fournis par la bobine de Rhumkorff, appelée le plus souvent chariot de du Bois Reymond. Cet appareil est disposé de façon à produire des intierrup lions fréquentes, et à obtenir des courants d'induction plus ou moins intenses. Si le nerf est traversé par une série de courants d'induction, il se produit une série de secousses dans le muscle, si les courants sont assez espacés ; un tétanos, si les courants sont assez rapprochés.
Le nerf est excitable dans toute son étendue : l'un des excitants précédemment indiqués produit une réaction musculaire, quel que soit son point d'application.
Pour que l'excitation du nerf soit efficace, c'est-à-dire, dans l'exemple choisi, pour qu'elle provoque la contraction du muscle, deux conditions doivent être remplies : 1^ le nerf doit être continu, depuis le point excité jusqu'à ses terminaisons dans la plaque terminale; 2^ il doit posséder dans tout ce trajet, son intégrité complète, anatomique et physiologique.
Si le nerf a été sectionné entre le point excité et ses terminaisons, l'excitation est inefficace, alors même que les deux bouts sectionnés sont rapprochés et mis en contact intime; si le nerf a été désorganisé dans son trajet entre le point excité et ses terminaisons, par exemple par un choc, suffisant pour rompre l'arrangement normal de ses parties constituantes, sans le rompre mécaniquement ; ou si, en un point de ce trajet, le nerf a perdu momentanément ses propriétés physiologiques, par suite de l'action d'un poison protoplasmique, tel que la cocaïne, p. ex., l'excitation est inefficace.
On a souvent considéré comme une propriété spéciQquedu neurone, cette conductibilité. Ce n'est pas exact. On peut démontrer l'existence de phénomènes de conductibilité dans des éléments autres que les neurones. — Si on excite une fibre musculaire en un point limité, on peut constater qu'une onde de contraction, née au point excité, se propage de part et d'autre de ce point, à une distance plus ou moins grande, suivant l'intensité de l'excitation. — Si on observe au
LE POUVOIR ÉMI8SIF DU NEURONE 647
*^icroscope, un de ces protozoaires du groupe des orbito- ^ites, munis de longs prolongements protoplasmiques (cils ^ibratiles), et si on sectionne un de ces prolongements, on ^oit se produire, au niveau de la blessure, un épaississement ^u cil, et cet épaississement se propage lentement, comme ^ De onde qui chemine, vers la base du cil, qu'elle n'atteint ^'ailleurs généralement pas, ayant diminué, puis disparu, en ^« propageant. — On admet même, mais sans en pouvoir <ionDer,dans la majorité des cas, de démonstration, que la conductibilité est une propriété générale du protoplasma; toute excitation produite en un point limité d'un élément anatoinique, se propage aux régions voisines du même élément, à des distances d'autant plus grandes que l'excitation a été plus forte. La conductibilité du neurone ne saurait donc être considérée comme une propriété caractéristique du neurone, puisqu'on la démontre dans plusieurs autres éléments, puisqu'on l'admet dans tous. Toutefois, la conductibilité du neurone est maxima : aucun autre élément organisé ne possède la propriété de transmettre, dans ses dilTérentes parties, l'excitation, au même degré que le neurone.
Le neurone possède une autre propriété, qui est beaucoup plus caractéristique (sans l'être toutefois de façon absolue) que la conductibilité. 11 peut communiquer l'excitation aux éléments anatomiques avec lesquels il est en rapport, que ces éléments anatomiques soient ou ne soient pas des neurones. C'est ainsi que le neurone en rapport avec la fibre musculaire, possède la propriété de communiquer l'excitation à cette fibre; d'autres neurones peuvent transmettre l'excitation à des neurones voisins. Le neurone possède la propriété cf émettre Vexcitation; il est doué d'un pouvoir émissif pour Vexcitation, Pour les autres éléments anatomiques, l'excitation née dans une cellule et propagée dans cette cellule, ne se communique généralement pas aux cellules voisines; pour les neurones, une excitation née dans un neurone, se propage généralement aux éléments voisins. Cette propriété toutefois n'est pas, non plus, absolument caractéristique; on sait que si l'on excite en un point très limité la pointe du cœur, séparée de la base ventriculaire, la contraction se produit dans toutes les parties de cette pointe, l'excitation s'étant ainsi propagée de fibre musculaire en fibre musculaire.
Si on excite le neurone, en employant des courants aussi faibles que possible, mais suffisants pour provoquer une
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réaction musculaire, ort constate que ce même courant, appliqué au muscle directement (après curarisation, c'est-àdire après suppression physiologique des flbres nerveuses qu'il contient), est inefficace. Il faut augmenter beaucoup rintensité du courant, agissant directement sur le muscle < curarisé, pour le rendre efficace. Donc, un même excitant, appliqué sur le nerf ou sur le muscle, produit un effet beaucoup plus considérable, quand il est appliqué sur le nerf. La conductibilité nerveuse n'est donc nullement compajable aux conductibilités physiques. Le neurone est excité et il réagit : comment, on l'ignore d'ailleurs; on sait seulement que cette réaction du neurone a pour conséquence une excitation des éléments qui sont en rapport avec lui, plus intense que si l'excitant avait agi directement sur ces éléments. — 11 y a là un caractère spécial de l'activité du neurone, qu'on ne retrouve pas dans les autres éléments anatomiques.
Nous avons pris comme type, le neurone dont les extrémités cylindre-axiles sont en rapport avec des fibres musculaires. Dans un tel neurone, l'excitation physiologique normale se transmet du corps neuronique aux extrémités du cylindre-axe : la conduction est cellulifuge. Mais il est d'autres neurones, dont les terminaisons cylindre-axiles sont en rapport, à la périphérie, avec des appareils, destinés à recevoir les impressions des agents extérieurs, neurones pour lesquels l'excitation naît aux terminaisons cylindre-axiles et se propage suivant le cylindre-axe, jusqu'au corps de la cellule : tels sont les nerfs dits sensitifs. La conduction y est cellulipète.
Dans les cas de fonctionnement physiologique normal, la conduction est donc toujours cellulifuge dans les neurones moteurs, toujours cellulipète dans les neurones sensitifs, parce qu'elle naît dans les premiers au voisinage immédiat de la cellule, et dans les seconds aux extrémités du cylindre-axe. Mais est-elle nécessairement cellulifuge dans les premiers et cellulipète dans les seconds? Si, par exemple, on excite expérimentalement le cylindre-axe en un point déterminé, l'excitation se propai^e-t-ellc uniquement vers les terminaisons, s'il s'agit d'un neurone moteur, et vers la cellule, s'il
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<igit d'un neurone sensitif? — Non, l'excitation se dmmet dans les deux sens.
On a cherché h démontrer cette conductibilité équivoque Lr des expériences de greffes. On a opéré sur le rat. On ^it sous la peau du dos d'un rat, l'extrémité de la queue >Dudée : lorsque des adhérences suffisantes et des anastooses vasculaires s'étaient établies entre les tissus dorsaux
Textrémité de la queue, on sectionnait la queue à sa ise. Le rat portait une queue, implantée sur son dos par ce li était normalement sa pointe, et libre par ce qui était trmalement sa base. L'opération étant terminée, on constait que les pincements de l'extrémité maintenant libre, st-à-dire de l'ancienne base caudale, provoquait des réacns douloureuses. Or, à l'époque où ces expériences étaient tes, on admettait qu'il se produit une soudure des nerfs is les plaies et dans les greffes. On interprétait donc le ^nomène observé, en disant que l'excitation s'était prol^ée, dans les filets sensitifs de la queue, de la base vers la nte, donc en sens inverse du sens normal. Ces filets sensii conduisaient donc dans les deux sens. Cette expérience ne >uye rien : on sait aujourd'hui que les nerfs sectionnés génèrent et que leur cylindre-axe disparaît, sans jamais se ider à un autre cylindre-axe. Donc, une fois la base de la eue sectionnée, les nerfs de cette queue dégénèrent tous, l se produit des phénomènes de sensibilité, ils ne sont )licables que par la présence, dans la queue, de nerfs de -mation nouvelle, bourgeons émanés des cylindres-axes ^tiennes dans la peau du dos, pour lesquels, par suite, la iduction est celluii pète, comme précédemment. >n a sectionné, chez le chien, le nerf lingual sensitif et le rf hypoglosse moteur ; on a suturé le bout central du linal et le bout périphérique de l'hypoglosse, pour les souder 1 imaginait que la soudure se faisait). Au bout d'un cer- .n temps, on excitait le bout central du lingual, et on cons- ;ait des phénomènes généraux de douleur et des contrac- •ns dans la langue. Cette expérience ne prouve rien, car les ires sectionnées du bout périphérique de l'hypoglosse et du igual dégénèrent : si donc l'excitation provoque des moumenls de la langue, cela tient à la régénération de fibre
lingual, qui ont emprunté le trajet de l'hypoglosse. Or nerf lingual n'est pas exclusivement sensitif, il contient elques filets moteurs qui lui sont fournis par la corde du
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tympan : on peut supposer que ce sont ces filets qui provoquent les contractions de la langue. Ce qui justifie cette hypothèse, c'est que l'expérience ne réussit plus, quand on a sectionné la corde du tympan, et, par conséquent, empêché la régénération des fibres motrices dans le lingual.
On prépare le muscle couturier de la grenouille et le nerf qui y pénètre ; par un coup de ciseaux, parallèle à la direction des fibres musculaires, on sépare le quart inférieur du muscle en deux languettes : ces deux languettes reçoivent des fibrilles nei'veuses, distribuées de telle façon, que quelques-uns au moins des cylindresaxes fournissent des fibrilles à la fois aux deux languettes. Si on excite électriquement Tune des languettes, on constate que quelques fibres musculaires se contractent dans l'autre languette. Ceci ne peut s'interpréter qu'en admettant que l'agent électrique a excité les terminaisons nerveuses motrices dans la languette excitée; que les phénomènes d'excitation se sont propagés dans le sens cellulipète dans ces fibrilles; que les fibrilles nerveuses émanant du même tronc cylindre-axile ont été excitées et que l'excitation s'est transmise dans celles-ci dans le sens cellulifuge. Donc, dans un même neurone, on démontre la conductibilité équivoque.
La même démonstration peut se faire avec le muscle vaste interne de la grenouille. Ce muscle est divisé en deux parties musculaires, séparées par une intersection tendineuse complète : des fibrilles d'un même cylindreaxe se rendent dans les deux parties charnues. Si on sectionne le muscle, suivant cette intersection tendineuse, on constate que l'excitation d'une partie provoque la contraction de quelques fibres de l'autre partie. L'explication est la même que dans le cas du couturier.
Le malaptérure électrique, poisson capable de produire des décharges électriques, a un organe électrique double, dont chaque moitié est innervée par un seul cylindre-axe, fortement subdivisé vers la périphérie. La mise en activité de ce cylindre-axe, son
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on, provoquent la décharge de l'organe élec-
Si on isole une des subdivisions périphé-
si on la sectionne et si on excite son bout cen-
provoque Une décharge de tout Torgane. Donc
tion, née au point excité, s'est propagée dans le
llulipète, puis dans le sens cellulifuge dans un
îylindre-axe.
, l'étude des phénomènes électriques du nerf, au t en activité, conduit à cette même conclusion : difications consécutives à l'excitation se prode part et d'autre du point excité, quel que lerf en expérience. Si on sectionne un nerf, et si dit un circuit conducteur entre la surface natulUerf et sa surface de section, on peut mettre en e l'existence, dans ce circuit, d'un courant élecdit courant de repos, allant de la surface natuositive) à la surface de section (négative). Un galître, placé sur ce circuit, permet de connaître ace d'un courant, le sens et l'intensité de ce cou- - Si ce nerf est excité électriquement, physiqueîhimiquement, ou mécaniquement, on constate courant de repos est diminué d'intensité. Il existe un courant de môme sens que le courant de oaais moins iritense : il y a variation négative du nerveux. Cette variation se produit, lorsque le t excité; elle est propre au nerf et se manifeste Elle est même le seul phénomène, actuellement s'accomplissant dans le nerf et permettant d'en lître l'excitation. Or, dans un fragment de nerf, l par deux sections planes, la variation négative ifeste aux deux extrémités, quel que soit le nerf : it mixte, c'est-à-dire formé d'un paquet de neuaoteurs et de neurones sensitifs, qu'il soit excluit moteur, ou exclusivement sensitif. Donc les ations qui accompagnent l'excitation du neu- 3 produisent en amont et en aval du point excité; îtte conclusion : le neurone propage Vexcitation I deux sens.
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Les différents points d'un neurone, excité en un certain point, entrent successivement, et de proche en proche, en activité : l'excitation, ou comme on dit l'influx nerveux, se propage dans le neurone. Avec quelle vitesse?
On prépare un couple neuro-musculaire, formé par le nerf sciatique et le muscle gastro-cnémien de la grenouille; le muscle est adapté à un myographe, dont la pointe inscrivante est appliquée sur le cylindre noirci; le nerf repose sur une paire d'électrodes impolarisables, très voisines l'une de l'autre, ces électrodes faisant partie d*un circuit de pile, dans lequel on a disposé un interrupteur et un électroaimant inscripteur, dont la pointe, destinée à indiquer par un crochet le moment du passage ou de la rupture du coarant, est placée contre le cylindre noirci, sur la même génératrice, que celle du myographe. Sur cette même génératrice, s'appuie la pointe d'un électro-aimant inscripteur, situé dans un circuit de pile, contenant un diapason vibrant, capable de faire 200 vibrations par seconde, et, par suite, d'interrompre et de rétablir 200 fois le courant par seconde. — Le cylindre enregisteur étant mis en mouvement, on ferme le courant : il se produit une secousse musculaire. L'examen du graphique montre que la secousse se produit en retard sur l'excitation : les oscillations de la pointe du 2*^ électro-aimant donnent une courbe, dont deux points correspondants voisins sont séparés de l'espace dont s'est déplacé le cylindre pendant 4/200* de seconde. Ceci permet de mesurer en 1/200" de seconde, le temps perdu de la contraction. Ce temps perdu est la somme des grandeurs suivantes : 1° temps perdu de la naissance de l'excitation au point excité, soit a; 2** temps de la propagation de l'excitation de ce point aux terminaisons juxta-musculaires, soit 6; 3*" temps perdu de la contraction musculaire proprement dite, soit c.
On recommence l'expérience, en posant les électrodes impolarisables en un autre point du neurone, distant da premier d'une longueur qu'on peut mesurer, soit l. On note un autre temps perdu total, lequel correspond à la somme des grandeurs suivantes : 1** temps perdu de la naissance de l'excitation au point excité, soit a (car rien ne nous permet de supposer que ce temps perdu diffère, suivant le point excité); 2" temps de propagation de l'excitation de ce point aux terminaisons juxta-musculaires 6', différent de b, car la
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ace à parcourir n*est pas la même ; 3® temps perdu de ntraction musculaire proprement dite, c'est-à-dire c, le précédemment.
différence des temps perdus observée correspond donc b'y c'est-à-dire au temps nécessaire à la propagation de tation du point B au point B'. Si on divise l'espace qui e ces 2 points, soit l, par le temps employé à le parr, on obtient la vitesse de propagation de l'influx ner-
même détermination peut se faire, d'après le principe it. On démontre en physique, que si l'on fait passer un galvanomètre un courant de pile de très courte , l'écart de l'aiguille, pour un courant d'intensité e, est proportionnel à la durée du courant. Dans le cir 'une pile, on dispose un interrupteur de courant, deux Ddes impolarisables, sur lesquelles repose le nerf à r (par exemple le nerf sciatiquc de la grenouille), et un lomètre. Le muscle, en rapport avec le nerf excité, est l'une de ses extrémités, et, par l'autre extrémité, mis .pport avec un petit interrupteur, disposé de telle que le circuit soit rompu, au moment de la contraclu muscle. Si on lance le courant dans le circuit, en nt l'interrupteur, le nerf est excité, le muscle se con- : en même temps l'aiguille du galvanomètre a oscillé certain angle. On refait la même expérience en posant îctrodesen un autre point du neurone, et on détermine ivelle déviation de l'aiguille du galvanomètre. Ces déviasont proportionnelles aux durées de passage des couc'est-à-dire aux temps qui séparent le moment de la ture du courant du commencement de la contraction jlaire. Or, ces temps diffèrent entre eux du temps saire à la transmission de l'influx nerveux, entre les points excités. — Donc, la différence des déviations du (lomëtre correspond à un courant, durant autant que la transmission entre les deux points excités. Si on a niné directement la déviation pour le même courant, it pendant un temps bien exactement conuu, on a, par proportionnalité, connaître la durée de cette mission.
a déterminé la vitesse de la transmission nerveuse ce, chez l'homme, sans opération, en reliant le doigta yographe convenablement disposé, et excitant au niveau
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du bras, à travers la peau, en deux points de son parcours, le nerf moteur des muscles fléchisseurs des doigts.
On a cherché aussi à déterminer la vitesse de TinQui nerveux dans les nerfs sensitifs. Le principe de la méthode consiste à exciter un nerf sensitif en 2 points distincts, et à noter le temps qui s'écoule entre le moment de l'excitatioD, qu'on inscrit sur un cylindre noirci tournant, et la réaction musculaire volontaire, qu'on peut inscrire sur le même cylindre tournant, dont la vitesse de rotation est déterminée au moyen du diapason enregistreur. Par exemple, od excite le nerf médian, au voisinage du poignet, et dès que la sensation est perçue, on contracte un doigt qui met ea mouvement un levier inscripteur. On répète Teipériencc ea excitant le nerf médian au bras; on constate une différence dans la durée du temps perdu de la réaction : elle correspond à la durée de transmission entre les deux points excités.
En opérant ainsi, on a trouvé les résultats suivants :
La vitesse de l'influx nerveux^ dans les nerfs moteurs de la grenouille, est d'environ 23 mètres par seconde, à la température ordinaire des laboratoires. Dans les nerfs moteurs de Thomme, elle est de 30 à 40 mètres, ainsi que dans les nerfs sensitifs.
Cette vitesse de transmission varie arec la température : elle diminue par le refroidissement.
Ces résultats conduisent aux conséquences suivantes :
1° Il n'y a pas de différence dans la vitesse de transmission, dans les neurones moteurs et les neurones sensitifs, — nouveau fait à Tappui de Tidentité des phénomènes intimes qui s'accomplissent dans les deux catégories de neuix)nes.
2° La vitesse de propagation de Tinflux neireiii est infiniment petite, par rapport à la vitesse de transmission de l'électricité (300 000 km. à la seconde) ; par conséquent, il ne s'agit nullement de transmission d'électricité. Celte conclusion est d'accord avec ce que nous avons dit précédemment : à savoir, qu'un nerf, lésé en un point de son parcours, peut conduire l'électricité, mais ne conduit plus l'influx nerveux.
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On a pu, par des procédés qu*il est inutile de décrire ici, mesurer la vitesse de propagation de la variation négative dans le nerf : on a trouvé qu'elle se propage avec la même vitesse que Tinflux nerveux. Elle apparaît donc bien comme OQ phénomène intimement lié aux phénomènes d'excitation du neurone.
Les neurones sont excitables, mais leur excitabilité n'estpas constante : elle est modifiée par de nombreuses influences. Si, au moyen du système neuro-musculaire, qui nous a déjà servi, on détermine soit l'intensité minima de Texcitant, pour laquelle il y a une contraction du muscle, soit la grandeur de la contraction musculaire pour une excitation constante, produisant des lecousses submaximales (voisine du seuil de l'excitaion), on obtient des renseignements sur les variations le l'excitabilité d'un neurone.
On a prétendu que Pexcitabiiité du neurone n'est pas la nêmc en ses différents points : que, notamment dans le cas lu neurone moteur, elle croît à mesure qu'on se rapproche lu corps du neurone, de sorte que l'effet visible de l'excitaion, c'est-à-dire la contraction musculaire, serait d'autant plus nrand que le point excité serait plus éloigné du muscle. Les choses se passeraient comme si l'influx nerveux augmentait, iD se propageant vers le muscle : plus le trajet à parcourir ierait grand, plus l'influx nerveux augmenterait. Ce serait ïomme une avalanche. Nous avons présenté ces propositions lous forme dubitative, car les faits sont contestés par cer- AÎns auteurs. Tous admettent des variations dans l'excitabiité des diverses régions d'un neurone. Mais tous n'admettent jMLS la loi ci-dessus énoncée, et beaucoup pensent que ces rarialionssont la conséquence de l'opération nécessaire pour nettre à nu le nerf.
Les actions mécaniques portées sur le neurone, les chocs, tes compressions et surtout les sections, en modifient l'excitat)ilité, au voisinage du point intéressé : les compressions du nerf diminuent généralement son excitabilité, les sections au X)ntraire l'augmentent en général. — Certains corps chimiques, tels que les sels neutres dilués, les acides et alcalis dilués, augmentent son excitabilité; les mômes substances en
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solutions concentrées la diminuent. Les anesthésiques,eten particulier Tether et le chloroforme, commencent par augmenter Texcitabilité des neurones, puis la diminuent et la suppriment.
Le plus remarquable des procédés qu'on possède pour modifier l'excitabilité du neurone est le courant continu électrotonisant.
Nous avons indiqué précédemment, que si l'on met en rapport un fragment de neurone de l'appareil neuromusculaire avec deux électrodes impolarisables, faisant partie d'un circuit de pile, une contraction se produit au moment de la fermeture et au moment de l'ouverture du courant; aucune contraction ne se produit pendant toute la durée du passage du courant. Mais ce courant constant, qui est sans effet musculaire sur l'appareil neuro-muscnlaire, modifie et maintient modifié, pendant toute sa durée, l'état du neurone. Le neurone est, comme on dit, en ëlectrotonus, ou en état électrotonique. — Le courant constant qui traverse le neurone est appelé courant polarisant, ou électrotonisant.
Le neurone en état électrotonique présente des phénomènes de divers ordres, dont un seul doit être signalé ici : la modification de son excitabilité. Le sens de cette modification varie, suivant que la région considérée est au voisinage de l'électrode positive ou anode, ou de l'électrode négative ou cathode. On distingue dès lors des modifications anélectrotoniques et des modifications cathé' lectrotoniques de l'excitabilité. Dans la région anodique (que ce soit entre les deux électrodes polarisantes, ou en dehors de l'anode), l'excitabilité est diminuée; dans la région cathodique (que ce soit entre les deux électrodes polarisantes, ou en dehors de la cathode) l'excitabilité est augmentée. La modification de l'excitabilité est d'autant plus grande, qu'on est plus près de l'anode et delà cathode; l'excitabilité est conservée normale, au milieu de l'espace compris entre l'anode et la cathode. Pour étudier l'excitabilité, on peut employer comme excitants, soit un courant induit, soit une fermeture
LA FATIGUE DE L* APPAREIL NEURO-MUSCULAIRE
OU ouverture de courant constant, soit une excitation Daécanique.
Ces modifications électrotoniques de l'excitabilité se produisent au moment même de l'établissement du courant polarisant. Lorsqu'on supprime le courant polarisant, on constate une inversion des phénomènes d'excitabilité, savoir : pendant un temps d'ailleurs court, elle âst augmentée vers l'anode, diminuée vers la cathode, puis toute modification d'excitabilité disparaît.
On observe encore des modifications, — mais des nodifications apparentes, — de l'excitabilité des neurones, quand ils ont été soumis, pendant un temps plus m moins long, à l'action des excitants expérimentaux. ^rsqu'un organe quelconque, qui réagit d'une façon léterminée, quantitativement et qualitativement, sous 'influence d'un excitant constant, a fourni pendant un certain temps des réactions constantes, on constate généralement une modification progressivement croislante de la réaction.
On désigne sous le nom de phénomènes de fatigue, ou out simplement de fatigue, ces modifications de l'exciabilité et par suite de la réaction de l'organe.
Si on excite le nerf moteur d'un appareil neuro-musïulaire par des agents mécaniques ou électriques, l'intensité constante, pendant un certain temps, la réac- ;ion musculaire, tout d'abord constante, finit par se nodifier : l'amplitude diminue, le temps perdu augnente, la durée de la secousse augmente. L'excitation ^ntinuant, le muscle cesse bientôt de réagir tout à "ait. Ce sont là des phénomènes de fatigue. Dans quelle partie du système neuro-musculaire doit-on les localiser? lans le neurone, dans la fibre musculaire, ou dans 'organe interposé, la plaque terminale?
Si, au moment où le muscle cesse complètement de réagir, m l'excite directement, tout en continuant à exciter le nerf, m détermine des contractions normales. Donc le muscle n'est Ms fatigué. La fatigue doit être localisée, soit dans le neurone, loit dans la plaque terminale. C'est cette dernière qui est le
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siège des modifications de fatigue, essentiellement, sincrr exclusivement, ainsi qu'il résulte des faits suivants.
Lorsqu'on excite un neurone sectionné, on constate une var ^ tion négative du courant propre du neurone. Cette variati^z^i négative se produit, identique à elle-même, que le nerf s^:^// frais et reposé, ou qu*il ait été soumis à une série d'excitatio T15, suffisantes pour supprimer toute réaction musculaire. Sans doute, on fera remarquer que, si l'on a établi que tout neurone qui fonctionne physiologiquement, présente la variaLion négative, on n'a pas établi que tout neurone qui présente la variation négative fonctionne;;, et de ceci nous sommes d'accord. Mais si l'expérience n'est pas absolument démonstrative de l'infatigabilité du neurone, elle en est une précieuse indication, et elle prouve tout au moins que l'un des phénomènes constants, qui accompagnent le fonctionnement nerveux n'est pas supprimé, lorsqu'apparaît la fatigue du système neuromusculaire.
Chez deux chats A et B, on prépare un nerf sciatique : le chat A étant normal, le chat B ayant été curarisé à dose limite. On excite, par des courants induits, égaux et constants, les deuxsciatiques;on observe des contractions chez le chat A et pas de contraction chez le chat B, éar le curare supprime toute contraction musculaire d'origine nerveuse. La respiration artificielle étant entretenue, le chat B se débarrasse peu à peu du curare. On continue sans interruption l'excitation des 2 sciatiques. Les phénomènes de fatigue apparaissent chez le chat A, et finalement le muscle ne réagit plus. On continue encore les excitations, jusqu'à ce que le curare soit en partie éliminé chez le chat B; on constate que, chez ce dernier, les muscles commencent à se contracter, comme si le nerf n'avait pas été excité pendant toute la durée de la curarisatîon; tandis que chez le chat A, les muscles sont absolument inertes. Donc le nerf n'a pas été fatigué, au moins suffisamment pour qu'on le puisse apprécier.
Enfin, on prépare les 2 sciatiques d'une grenouille et on les dépose sur les 2 électrodes d'un chariot d'induction : sur l'un des sciatiques, le droit par exemple, on fait agir, entre le muscle et la région excitée du nerf, un courant constant polarisant descendant (le courant induit excitant est situé du côté de l'anode). L'intensité des courants a été choisie telle, que dans le système sciatique-gastro-cnémien droit, il n'y ait pas^ (le réaction, par suite de la diminution anélectrotonique de l'excitabilité. On continue l'excitation, jusqu'à ce que le sys-
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tème gauche ne réagisse plus, donc jusqu'à fatigue manifeste cla système gauche. Si on supprime à ce moment le courant polarisant, le gastro-cnémicn droit se contracte normalement. I^ooc, malgré l'excitation continuée, il ne s'est pas fatigué d'aoe façon appréciable.
Gomme dans toutes ces expériences, le muscle est toujours resté diroctement excitable, on en peut conclure que la plaque terminale est responsable des phénomènes de fatigue.
Nous ne dirons pas que le nerf ne saurait manifester de phénomènes de fatigue , mais nous dirons que nous ne pouvons pas les mettre en évidence et que dans les expériences citées à Tappui de cette fatigue des nerfs, il s*agit d'une apparence, non d'une réalité.
On ne saurait ne pas rapprocher ces phénomènes de fatigue des phénomènes de curarisation. Lorsqu'on soumet UD animal à l'action du curare, on constate que le muscle a conservé sa contractilité directe, que le nerf a conservé son excitabilité, démontrée d'une part, dans les nerfs sensitifs, par la conservation des phénomènes de sensibilité; d'autre part, dans les nerfs moteurs, par l'existence de la variation négative, sous l'influence des excitants. Ici encore, il s'agit d'une action portant, au moins essentiellement, sur la plaque terminale.
Toutes les expériences, dans lesquelles on agit sur le neurone par un moyen quelconque, mécanique ou physique, sont-elles une image de ce i[\i\ se passe normalement, lorsque les neurones sont excités par leur excitant normal physiologique?
Oui, et en voici la preuve :
Lorsqu'on sectionne des neurones, il se produit des modifications observables dans les organes, dans lesquels se répandent leurs terminaisons. On constate, par exemple, qu'un muscle ne se contracte plus, qu'une glande ne sécrète plus, (fu^un vaisseau reste distendu. On en conclut que la contraction du muscle, la sécrétion de la glande, le resserrement du vaisseau étaient sous la
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dépendance d'actions nerveuses transmises par le neriS Or, si l'on excite le nerf en question par des courant^^ appropriés, par des actions mécaniques, etc., on con^ tate la contraction du muscle, la sécrétion de la glande le resserrement des artérioles. On en conclut que c^^ excitations sont équivalentes aux excitations normale as qualitativement. Cette loi est si bien établie que mai -wi tenant, lorsqu'on veut étudier les propriétés d'un nexi; on note les conséquences de la section du nerf d'une part, et celles de l'excitation de son bout périphérique d'autre part.
Il n'est pas jusqu'aux phénomènes de la variation négative qu'on n'ait observés, au moins dans quelques cas, sous l'influence du fonctionnement naturel des neurones : lorsque, par exemple, on distend la cage thoracique, on constate une variations négative dans le tronc du vague, dont les fibres terminales ont été excitées par cette distension.
Nous arrivons à cette conclusion que les neurones ne diffèrent pas les uns des autres ; ce sont des conducteurs qui sont tous équivalents. Ils nous apparaissent doués de propriétés diverses, parce que nous ne connaissons leur activité que grâce aux organes avec lesquels ils sont en rapport, dans lesquels ils se terminent. C'est grâce à ces organes terminaux que nous pouvons distinguer des neurones moteurs, glandulaires, vaso-moteurs, ou sensitifs, suivant qu'ils sont en rapport avec des muscles, des glandes, des vaisseaux, ou les organes spéciaux de la sensibilité. — Quant aux excitants normaux des neurones, ils ne sont pas quelconques : en général, un neurone déterminé est toujours excité par un même agent, et cela, grâce à ses origines et aux organes spéciaux avec lesquels ces origines sont en rapport. — Les neuronesdes organes des sens, olfactifs, optiques, auditifs, etc., sont en rapport avec des appareils terminaux, disposés de façon à recueillir les impressions spéciales d'odeur, de lumière, de son, etc., en écartant les autres impres- ' sions. — Les neurones centrifuges sont en rapport avec
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^es régions encéphalo-médullaires, disposées de façon à transmettre des excitations nées ou apportées dans le Système nerveux central. Mais tous ces neurones peu- Vent être mis en activité par un agent d'excitation quelconque, pourvu que cet agent puisse les atteindre.
Nous distinguerons en particulier des neurones centristes et des neurones centrifuges : les premiers recueillant des excitations périphériques, pour les transmettre aux centres nerveux; les seconds recueillant des excitations centrales, pour les transmettre à la périphérie ; — et dans le premier groupe, nous distinguerons des neurones de sensibilité spéciale (olfactifs, optiques, etc.), des neurones de sensibilité générale (douleur), et des neurones centripètes simples; — parmi les seconds, nous distinguerons des neurones moteurs, glandulaires, vasomoteurs, trophiques.
Ce faisant, nous ne considérons plus le neurone seul, mais nous lui associons Torgane terminal, dans lequel il se termine normalement. Les neurones considérés seuls, absolument isolés, ne sont ni centripètes, ni centrifuge?, ni sensitifs, ni moteurs. Ils sont indifférents. Ils ne deviennent spécialisés, que grâce à leurs relations anatomiques.
CHAPITRE IXXIII
Le système nerveux : PRÉLIMINAIRES ANATOMIQUES ET EMBRYOLOGIQUES
Sommaire. — Les vésicules cérébrales primitives et lears subdivision Constitution embryologique du système nerveux central.
Le système nerveux apparaît, chez l'embryon, comme uni gouttière, formée de cellules épiblastiques différenciées, don les bords se rapprochent, pour constituer le canal de Vépe dyme,
La partie antérieure se renfle et présente 3 renflements successifs, séparés par 2 étranglements. Ces renflements son' les vésicules cérébrales primitives : antérieure, moyenne et postérieure. La vésicule antérieure est la plus volumineuse: I vésicule postérieure est la plus petite et se continue, sans ligne de démarcation, avec la partie non renflée de Taxe nerveux. La région renflée formera l'encéphale; la région non renflée, la moelle épinière.
La vésicule cérébrale antérieure pousse, sur les côtés et en avant, deux petits bourgeons, qui sont les vésicules oculaires primitives, origines des nerfs optiques et des rétines. Puis elle émet, dans sa région médiane et antérieure, un bourgeon biiobé qui, en se développant, se divise en 2 parties symétriques, séparées par un sillon longitudinal : ce sont les vésicules hémisphériques, origines des hémisphères cérébraux. La vésicule cérébrale antérieure comprend dès lors 2 parties : en avant, les vésicules hémisphériques, ou cerveau antérieury ou protencéphale; en arrière, la vésicule ou cerveau intermédiaire^ ou thalamencéphale. — La vésicule cérébrale moyenne, ou cet' veau moyen, ou mésencéphale, ne se subdivise pas. — Ia vésicule cérébrale postérieure se subdivise en 2 parties : une antérieure, le cerveau postérieur, ou métencépfiale; une postérieure, Tarrière-cerveau, ou myélencéphale. — La cavité de l'axe
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nerveux primitif subsiste, dilatée, au niveau des vésicules Océplialiq uea, constituant les ventricules cérébraux.
On peut alors considérer : 1° les vésicules hémisphériques, futurs hémisphères cérébraux, creusées des ventricules laléfaux; — 2° le cerveau intermédiaire, futures couches optiques, •creusé du ventricule mai/en, ou S' venft-icute; — 3° le cerveau
moyen, futurs tubercules quadrijumeaux des mammifères, futars tubercules bijumeaux des oiseauï, futurs lobet optiques des animaux à aanR froid, creusé de Vaqiieduc deSylvius; — 4" le cerveau postérieur, future protubérance {ventrale ment) et futur cervelet (dorsalement); — 5' l'arrière-cerveau, futur bulbe racbiilien ; ces doux derniers creusés du f ventricule.
Ces dispositions élémentaires se retrouvent, avec plus on moins de netteté, chez tous les vertébrés. — Chez les vertébrés
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supéHeurs, elles sont masquées par des inflexions de Faxe du système et par le développement exagéré de certaines parties. Une première inflexion ^ se produit au niveau de la base du cerveau antérieur, qui s*infléchit, en haut et en arrière, sur le cerveau intermédiaire;— une seconde a, au niveau de la partie postérieure du mésencéphale, qui se coude en avant (voir fîg. 21).
Dans la région de Tarrière-cerveau, la partie ventrale s'épaissit pour constituer le bulbe rachidien ; la partie dorsale
se raréOe et disparait, de h.c sorte que la cavité du
4" ventricule est largement ouverte du côté dorsal. — Dans la région du cerveau postérieur, la partie ventrale constitue la protubérance ; les pa^ ties latérales, les pédoncules cérébelleux; la partie dorsale, le cervelet; celui-ci se développant considérablement recouvre en grande partie le bulbe en arrière, et les pédoncules cérébelleux sur les côtés. — Dans la région du cerveau moyen, la partie ventrale constitue la portion postérieure des pédoncules cérébraux ; la partie dorsale, les tubercules quadrijumeaux. — Dans la région du cerveau intermédiaire, les parties latérales s'épaississent et forment les couches optiques en avant, et les parties antérieures des pédoncules cérébraux en arrière; la partie dorsale pousse un diverticule qui sera la glande pinéale; la partie ventrale forme, entre autres choses, sur la ligne médiane, un diverticule, la tige pituitaire, qui se met en rapport avec un bourgeon pharyngien, pour constituer le corps pituitaire.
Le cerveau antérieur s'est d'abord constitué sous forme d'un bourgeon bilobé médian ; il se divise ensuite en 2 parties symétriques, par un sillon longitudinal, profond. En avant de ce sillon, les 2 futurs hémisphères se soudent dans une cer-
Fig. 21. — Inâexious de Taxe nerveux.
hc, hémisphères cérébraux; c', cervelet ; /}, protubérance ; 6, bulbe ; m, moelle.
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endue, et ainsi est constituée la cloison transparente ; té, l'accolement n'est pas parfait et il reste dans cette tine cavité, dite ventricule de la cloison (ce ventricule tient pas au système épendymaire). Les hémisphères, ^veloppant, se rejettent en arrière et sur les côtés, de déborder, chez l'homme, toutes les autres parties éphale. La base des hémisphères s*épaissit, pour cônes corps striés, qui s*accolent intimement aux couches s, dérivées du cerveau intermédiaire. Enfin, les hémi- , en recouvrant les autres parties de Tencéphale, sans r à elles, limitent un espace fîssulaire, la fente de Les 2 hémisphères sont réunis, sur la ligne médiane, orps calleux, dérivé de la partie médiane du bour- ^misphérique bilobé, occupant le fond de la fissure linale inter-hémisphérique. — Les ventricules latéraux nt pas clos : ils communiquent avec le 3* ventricule trous de Monro, représentant la cavité de la base des du bourgeon primitif, et ils s'ouvrent en dedans à jur, par suite de la raréfaction du tissu nerveux qui te.
LE SEGMENT PHYSIOLOGIQUE MÈDULLO BULBO-PROTUBÉRANTIEL, OU MOELLE
PHYSIOLOGIQUE
Sommaire. — Anatomio de la moelle. Los sillons superficiels, les nerfs rachidiens. La section de la moelle : substance grise et substaucc blanche. Les faisceaux de la moelle : considérations expérimentales, embryologiques, et pathologiques. Rattachement du bulbe à la moelle. La moelle physiologique.
La moelle anatomique^ c'est-à-dire la partie du système nerveux central, contenue dans le canal rachidien, débarrassée de ses enveloppes (méninges rachidiennes), est constituée par un cylindre, renflé dans les régions cervicale inférieure (au niveau de l'origine des nerfs des membres supérieurs) et lombo-sacrée (au niveau de l'origine des nerfs des membres inférieurs), rétréci dans les régions cervicale supérieure et dorsale. On y distingue un sillon médian antérieur, peu profond et assez large, et un sillon médian postérieur, profond et étroit.
Sur la moelle, s'implantent les nerfs rachidiens, par paires, chaque paire correspondant à un espace inter-vertébrah Les nerfs naissent chacun par 2 racines : une racine antérieure, s'implantant dans la partie antéro-Iatérale de la moelle, par un certain nombre de radicules irrégulièrement disposées ; une racine postérieure, s'implantant dans la partie postéro-latérale de la moelle, par un certain nombre de radicules, disposées régulièrement sur une même ligne parallèle à l'axe de la moelle, de sorte que si on arrache les racines postérieures, on produit un sillon artificiel très étroit, le sillon collatéral postéi'ieur, divisant chaque moitié de la moelle en 2 portions, une postérieure, et une antéro-Iatérale *.
1. Dans la région cervicale do la moelle, on distingue entre le sillon médian postérieur et le sillon collatéral postérieur, on sillon naturel,
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Les nerfs, issus de la moelle par deux racines distinctes, ^ conslituent vers le poînl oii ils sortent du canal rachiOien, '" 'oieinage du Irou du conjugaison. Un peu avant de s'unir * la racioe antérieure, la racine postérieure présente un ren- "emenl ganglionnaire, dit ganglion spinal.
Surune section de la moelle, on distingue 2 régions : 1° une 'Centrale, de couleur grise, entourant le canal cenlral de la ■''oelle, ou canal de l'épendynie; — 2° une périphérique, de "^uleur blanche.
Lt substance grise se présente avec la forme générale indi- 1u^ dans la figure 22; on y distingue : une partie centrale
Fie- ^- — Soctioa de la
Sg, sobsunce grise; e, canal do l'iSpcDdj'mo ; i
ep, coTDe postériouro; ra, racine aniérieure; rp,
çt, ganglion spinal; Sma, sillon médian antârieui
entourant le canal cenlral, constituant la eommifsurt griêe de la moelle, et des parties latérales, comprenant chacune une portion aniérieure et une portion postérieure, la corne antérieure et la corne postérieure, chaque corne présenlanl une titt el un col. La corne antérieure, renHée en forme de massue, est séparée de la surface de la moelle par une zone de substance blanche, à travers laquelle passent, pour s'implanter dans la corne, les radicules des racines antérieures des nerfs rachidiens. La corne postérieure, effilée en pointe, affleure à la surface de la moelle, au niveau du sillon collatéral postérieur, ligne d'Implantation des racines postérieures des nerfs
la partie inf6riouro do ta n%'ion lorvicsla. et n'cxisUnl pas dans la région dorsale.
rachidiens. Les 2 cornes de chaque moitié de la moelle s'unissent entre elles et à la commissure grise, par leur col.
La commissure grise occupe le fond du sillon médian postérieur : en ce point, on peut atteindre la substance grise, sans traverser la substance blanche.
La division de la moelle en 2 régions, postérieure et antérolatérale, qu'on peut faire extérieurement sur la moelle, se retrouve dans l'intérieur de la moelle. La corne postérieure divise la substance blanche en 2 parties, ou cordons : le c(ifdo^ postérieur et le cordon antéro-latéral. Il n'est pas possible de diviser rigoureusement le cordon antéro-latéral, car la corne antérieure n'atteint pas la surface et présente une tête arrondie. On peut toutefois la diviser approximativement en 3 parties : le cordon antérieur, situé en dedans des radicules antérieures les plus internes; le cordon lat^^al, situé en dehors et en arrière des radicules antérieures les plus externes; et une zone intermédiaire, entre les cordons antérieur et latéral, traversée par les radicules des racines antérieures des nerfs rachidiens, la zone radiculaire anté' rieure.
Il existe entre les 2 moitiés de moelle, 2 commissures : une commissure grise, ou postérieure, occupant le fond du sillon médian postérieur, et une commissure blanche, ou antérieure, occupant le fond du sillon médian antérieur.
Les nerfs rachidiens sont constitués par des fibres ne^ veuses typiques; leurs racines, par des fibres nerveuses à myéline, sans gaine de Schwann; les ganglions spinaux contiennent des corps de neurones qui, chez l'homme et les mammifères tout au moins, sont des cellules en apparence unipolaires (ce sont en réalité des neurones bipolaires, leur prolongement cylindre-axile unique se divisant bientôt en 2 cylindres-axes).
Dans la substance grise de la moelle, on distingue des corps de neurones, répandus dans toute la masse, mais plus particulièrement en certains points. Ainsi, dans la corne antérieure, on distingue, sur les coupes, 3 amas constitués par de grandes cellules de 70 à 120 pi, à nombreux prolongements protopUismiques ramifiés, et à prolongement de Deiters se continuant avec un cylindre-axe des radicules antérieures. Dans tes cornes postérieures, les cellules plus petites (20 |a) sont irrégulièrement disséminées; on n'en trouve d'amas qu'à la partie interne du col de la corne postérieure : c'est le noyau dorsal de Stilling (sur la coupe), constituant une colonnette,
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<|ui n'est d'ailleurs nette que dans la moelle dorsale inférieure 6t lomtMÛre supérieure, la colonne vésiculeuse de Clarke.
Les grandes cellules nerveuses des cornes antérieures Constituent un système anatomo-physiologique. Elles Sont en effet les organes périphériques de la motricité Volontaire : c'est là leur caractéristique physiologique. Au point de vue pathologique, rinflammation myélitique Se localise parfois dans les cornes finté Heures seules, sans intéresser les cornes postérieures, les cordons blancs voisins pouvant être, ou n'être pas touchés par rinflammation. Cest ce qui s'observe dans la paralysie atrophique de l'enfant et la paralysie spinale aiguë de l'adulte (lésion aiguë); dans l'atrophie musculaire progressive (lésion chronique dans la moelle anatomique) et dans la paralysie labio-glosso-laryngée (lésion chronique dans le bulbe); enfin, dans la sclérose latérale amyotrophique (lésion chronique des cornes antérieures et du cordon latéral adjacent). Les cornes postérieures ne présentent pas de myélites systématiques.
Les fibres de la moelle sont des fibres à myéline, sans gaine de Schwann. On en distingue 2 catégories : les fibres intrinsèques, commissures réunissant des niveaux différents de la moelle, et les fibres extrinsèques, réunissant la moelle à des régions extra-médullaires.
On peut grouper ces fibres en faisceaux, en se fondant sur la répartition anatomique des corps des neurones dont elles font partie, et sur la répartition anatomique des fibres elles-mêmes.
Si on sectionne les racines antérieures des nerfs racbidiens, on note une dégénérescence du bout périphérique du nerf; donc le corps du neurone est dans la moelle. Si on sectionne transversalement la moelle, on ne note aucune dégénérescence des nerfs rachidiens issus de la région voisine de la section; donc le corps du neurone est dans la moelle, au niveau de pénétration des radicules. Sur une coupe transversale de la moelle, on peut d'ailleurs voir des cylindres-axes des radicules
antérieures, se continuer avec des prolongements de Deiters des grandes cellules des cornes antérieures.
Si on sectionne les racines postérieures des nerfs rachidiens, en aval du ganglion spinal, on note une dégénérescence du bout périphérique; si on les sectionne, en amont du ganglion spinal, on note une dégénérescence du bout médullaire ; donc le corps du neurone est dans le ganglion spinal.
Si on pratique des sections ou des hémi-sections transversales de la moelle, on observe des dégénérescences médullaires. La partie des cordons postérieurs, voisine du sillon médian postérieur, dégénère au-dessus de la section, et ne dégénère pas au-dessous (dégénérescence ascendante) ; la dégénérescence s'étend depuis la section jusqu'au bulbe, où les fibres dégénérées se terminent au voisinage d'une masse grise, située sur la partie postéro-latéralet du bulbe (noyau bulbaire, ou noyau gris du cordon de Goll). Le nombre des fibres dégénérées, au-dessus de la section, est d'autant plus grand que la section a été pratiquée à un niveau plus élevé dans la moelle. Enlin, les mêmes fibres dégénèrent, quand on sectionne les racines postérieures des nerfs rachidiens (sans sectionner la moelle), entre le ganglion spinal et la moelle. Ces faits conduisent à considérer un faisceau, dit faisceau de Goll, dont les fibres appartiennent à des neurones des ganglions spinaux; ils gagnent la moelle par les racines postérieures et vont se terminer au niveau du noyau bulbaire du cordon de Goll.
Le reste du cordon postérieur, adjacent à la racine postérieure, ne présente pas de dégénérescence, à la suite d'une section ou d'une hémi-section transversales, ou plus exactement, ne présente pas de dégénérescence étendue : on trouve à quelques millimètres, à quelques centimètres au plus, au-dessus et au-dessous de la section, des libres dégénérées, puis plus rien. On peut donc considérer un faisceau adjacent à la racine postérieure, formé de fibres anastomotiques courtes, ascendantes et
hi
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1 faisceau
dantes; c'est le faisceau cunéiforme, oaire postérieur, ou faisceau de Bunlaek. I les cordons antéro-latéraux, les secUons, ou ections transversales de la moelle déterminent ^nËrescences ascendantes et descendantes. Dans loD antérieur, les (tbrcs adjacentes au sillon 1 antérieur, les fibres fpd (flg, 23), sont dégénérées sous de la section (dégénérescence descendante); 3 sont pas dégé
au - dessus le fp •*
lu neurone est tué en haut au de la moelle Le E des fibres dé es en cette ré •d de la moelle itant plus grand section a été tée plus haut bi ion porte dans !gions dorsale lire ou lombo
il n'y a pas de dégénérées au ge du sillon me
itérieur. Donc, il existe un faisceau distinct, le fawramidal direct, ou faisceau de Turck, situé au contact m médian antérieur, dont les corps de neurones Jiés au-dessus de la moelle, et dont les fibres se ent successivement dans la moelle cervicale et I supérieure.
le cordon latéral, les libres occupant la position a fig. 23, présentent également la dégénérescence lantc : elles sont dégénérées au-dessous de la , elles ne sont pas dégénérées au-dessus ; le corps trône est donc situé en haut, au-dessus de la . Le nombre des fibres dégénérées, en cette fpc, est d'autant plus grand que ta section a été
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pratiquée plus haut; mais on observe toujours des ûhres dégénérées dans cette région fpc, quelque bas qu ait été pratiquée la section. Donc, il existe un faisceau distinct, le faisceau pyramidal direct, situé dans l'épaisseur du cordon latéral, dont les corps de neurones sont situés au-dessus de la moelle et dont les fibres se terminent successivement dans la moelle, depuis la partie supérieure jusqu'à la partie terminale.
Les hémi-sections ou sections transversales de la moelle n'entrainent aucune dégénérescence des fibres des nerfs rachidiens; c'est pour cela que nous avons pu dire que les fibres des faisceaux pyramidaux direct et croisé se terminent dans la moelle.
Dans le cordon latéral, des fibres superficielles occupant la région fc (figure 23) dégénèrent au-dessus delà section, et ne dégénèrent pas au-dessous (dégénérescence ascendante). Si la section porte dans la région lombo-sacrée, les fibres dégénérées ascendantes manquent ; on ne les trouve que si la section porte dans les régions dorsale et cervicale. La quantité des fibres dégénérées est d'autant plus grande que la section a été pratiquée plus haut dans la région dorsale ; à partir de la région cervicale inférieure, le nombre des fibres dégénérées n'augmente pas, quand la section est pratiquée à un niveau plus élevé. Quel que soit le niveau de la section, on peut suivre les fibres dégénérées ascendantes dans toute l'étendue de la moelle et dans le pédoncule cérébelleux inférieur, par lequel elles gagnent le cervelet. Donc, il existe un faisceau distinct, le faiscew cérébelleux direct, situé à la surface du cordon latéral, apparaissant dans la région dorsale inférieure, augmentant de volume dans toute l'étendue de la seule région dorsale et gagnant le cervelet par le pédoncule cérébelleux inférieur. Ces fibres sont ascendantes; le corps du neurone est situé plus bas. On admet que ces fibres appartiennent aux cellules de la colonne de Clarke, àla base de la corne postérieure, car cette colonne n'existe que dans la région dorsale, et c'est seulement de la
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fégion dorsale que proviennent les fibres des faisceaux cérébelleux. On admet que, nées de ces cellules, les fibres passent presque horizontalement entre la corne postérieure et le faisceau pyramidal croisé, pour gagner la surface du cordon latéral, où elles prennent la direction ascendante ^
Ainsi sont constitués 4 faisceaux de fibres longues : deux faisceaux pyramidaux descendants, un faisceau de Goll et un faisceau cérébelleux, ascendants. Tout le reste de la substance blanche de la moelle est formé de Ibres anastomotiques courtes, ascendantes et descenlantes, unissant des régions voisines de la moelle. La iégénérescence, consécutive aux sections transversales le la moelle, s'y montre au-dessus et au-dessous de la section, sur un espace qui ne dépasse généralement pas juelques millimètres.
L'embryologie confirme la distinction des divers faisceaux. Les fibres nerveuses se constituent en 2 temps : les cylindresixes se développent d'abord; la gaine de myéline ne les mtoure qu'ultérieurement. Or les cylindres-axes se déveoppent et les gaines de myéline apparaissent à des époques lifférentes, pour les fibres des divers faisceaux considérés.
Les fibres des racines des nerfs rachidiens apparaissent et ;e développent vers la fin du 1" mois de la vie embryonnaire du fœtus humain; les fibres commissurales du cordon ;K>stérieur (faisceau de Burdach) et du cordon antéro-latéral ipparaissent et se développent pendant la première moitié lu second mois. Les cordons de Goll se constituent vers la Qn du second mois : ils sont alors séparés des cordons de Burdach par un sillon superficiel, qu'on distingue dans toute l*étendue de la moelle, sillon dont on ne retrouve de vestige, chez l'adulte, que dans la région cervicale, où il constitue le sillon intermédiaire postérieur. — Plus tard, se forment les faisceaux cérébelleux directs, dans le cours
1. On divise quelquefois ce faisceau en 2 faisceaux secondaires : l'un, situé en avant, au voisinage de la zone radiculaire antérieure, le faisceau de Gowers ; l'autro, situo en arrière du précédent, le faisceau de Flechsig. Il est inutile d'insister, dans un ouvrage élémentaire, sur cette subdivision.
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du 3* mois en général ; et enfin beaucoup plus tard> Ters la moitié ou la fin du 5' mois, les faisceaux pyramidaux directs
et croisés.
Il n'est pas jusqu'à la pathologie qui ne vienne confirmer la distinction des divers faisceaux. — A la suite des lésions hémisphériques qui produisent Thémiplégie permanente, on observe une sclérose des seuls faisceaux pyramidaux. — Dans le tabès dorsal spasmodique, on observe une sclérose des mêmes faisceaux pyramidaux; dans la sclérose latérale amyotrophique, on observe, outre cette même sclérose des mêmes faisceaux pyramidaux, des lésions de la corne antérieure. Dans Tataxie locomotrice progressive, la sclérose débute toujours par les faisceaux de Burdach, et si, dans le cours de la maladie, elle envahit secondairement les faisceaux de Goll, elle ne dépasse jamais les limites du cordon postérieur.
Ces notions anatomiques étant connues, nous constituerons notre moelle physiologique de la façon suivante : la substance grise, les nerfs et les fibres anastomotiques courtes.
La substance grise de la moelle se prolonge en avant, dans le bulbe, en s'étalant et en se divisant en branches, qui atteignent la protubérance et les parties postérieures des pédoncules cérébraux. Rien n'autorise à séparer ces prolongements du tronc médullaire dont ils proviennent. De cette substance grise bulbo-protubérantielle naissent des nerfs ; rien n'autorise à en faire une classe spéciale, distincte des nerfs rachidiens. Nous réunirons dans un môme système, les systèmes médullaire et bulbo-protubérantiel, et nous en ferons notre segment physiologique médullo-bulbo-protubérantiel.
Ce segment est donc constitué : par la colonne de substance grise entourant le canal épendymaire et par ses prolongements encéphaliques; par des fibres anastomoiques, réunissant divers niveaux de cette colonne grise entre eux; par les nerfs en émanant.
Nous séparons de ce segment les fibres unissant la moelle aux régions hémisphériques et cérébelleuses, et notamment les faisceaux pyramidaux et le faisceau cérébelleux direct.
Ah point de vue expérimental, — comme dans la région bulbo-protubérantielle, il existe, à côté des éléments de notre moelle physiologique, de^ éléments gris surajoutés, qui compliquent les résultats des vivisections, — on a avantage à étudier d'abord les propriétés de la seule moelle anato inique, et à étendre ensuite les résultats obtenus à Tensemble du système médullo-bulbo-protubéranliel.
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Notes sur la constitution anatomique du bulbe et de la protubérance. Réflexes bulbaires. Centres réflexes anatomo-physiologiques bulbaires et protubérantiels.
Si, chez la grenouille, on sectionne Taxe nerveux entre le bulbe et la moelle, le corps et les membres sont privés de sensibilité et de motricité volontaire.
Une grenouille ainsi préparée étant suspendue, la tôle en haut, si on excite un point quelconque de la surface du corps ou des membres, p. ex. un point de la patte postérieure, soit par une goutte d'acide, soit par une série de courants d'induction, soit par une compression; on voit la grenouille exécuter des mouvements plus ou^ moins étendus et généralisés, suivant l'intensité de l'excitant. On prépare, p. ex., des solutions diluées d'acide acétique, contenant 1,2, 3,4.... ncc. d'acide, par litre. On dépose une goutte de la solution la plus diluée (à 0,00i p. ex.), sur la membrane interdigitale de la patte postérieure droite : il ne se produit généralement aucune réaction. On lave la patte à l'eau, pour enlever la goutte acide; on l'essuiç, et on y dépose une goutte de la solution suivante de la série. On continue ainsi, jusqu'à ce
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'il se produise une réaction. La première réaction lervable consiste toujours en un mouvement localisé is la patte touchée, au voisinage de la région touchée.
recommence l'expérience avec une solution plus e : il se produit un mouvement plus étendu. Pour
excitation plus forte encore, il se produit des mou^ ents dans toute l'étendue du membre touché, et des ivements plus faibles dans le membre symétrique; 1, l'excitation continuant à croître, les mouvements lent les membres antérieurs et l'animal présente une tion généralisée à toute la portion du corps, qui est >re eh relation nerveuse avec la moelle épinière.
on répète ces expériences sur une grenouille dont î nerveux a été coupé en avant de la protubérance, éaction, déterminée par une forte excitation, est jralisée à tout le corps.
!S réactions que nous venons de décrire sont apperéactions ou phénomènes réflexes.
!S réactions réflexes ne sont pas quelconques : on a dans certains cas, en manifester la coordination : i, si on pince la peau d'une patte, les deux pattes de •enouille viennent repousser la pince ; si on dépose
goutte d'acide sur la peau de la cuisse, la patte t essuyer la peau au point touché; si on dépose une te d'acide sur la peau de la cuisse, le membre ayant amputé au genou, la grenouille soulève d'abord le çnon; puis la jambe et la patte symétriques vien- . essuyer la cuisse.
1 peut substituer à l'excitation chimique, une exci-* n électrique ; les résultats sont les mêmes, mais ils
moins nets, car on ne peut graduer aussi rigoureùînt l'intensité de l'excitation, qui dépend du mode plication des électrodes sur la peau. — On peut loyer des excitations mécaniques, mais il est difficile s graduer et de réaliser avec elles, aussi bien qu'avec xcitations chimiques, les expériences en série, s réactions réflexes provoquées par le dépôt d'une te d'acide sur la peau, ne se produisent pas d'emblée
avec toute leur intensité. Si on emploie Tcxcitanl minimum, il y a un certain temps perdu, pendant lequel ne se manifeste aucune réaction ; si on emploie un excitant moyen, la réaction se produit d'abord dans le membre intéressé et ne se propage que plus tard aux autres parties du corps ; elle est d'abord faible, et n'acquiert que progressivement son intensité maxima. — Ces faits sont encore plus nets, quand on emploie les excitants électriques : une excitation insuffisante pour provoquer une réaction, devient suffisante quand elle est répétée; — une excitation qui ne provoque qu'une réaction limitée, peut en produire une généralisée, quand elle est répétée. Il y a sommation des excitations. Pour obtenir, au moyen de courants induits, une réaction, il est en général nécessaire d'employer 3 ou 4 courants rapprochés.
Pour provoquer des réactions réflexes, il faut que l'excitant agisse avec une certaine brusquerie ; si l'excitant, d'abord assez faible pour être inefficace, est augmenté progressivement par degrés insensibles, on peut arriver à des excitations capables de désorganiser les tissus, sans avoir jamais produit de réaction.
Pour que les expériences de réactions réflexes réussissent, certaines conditions anatomiques doivent être réalisées. Les nerfs, qui se rendent dans la partie soumise à l'excitation et dans la partie qui réagit, doivent être en état d'intégrité anatomique (c'est-à-dire n'avoir été ni sectionnés, ni écrasés), et en état d'intégrité physiologique (c'est-à-dire être capables de transmettre l'influx nerveux : n'avoir été, par conséquent, ni refroidis, ni cocaïnisés, etc.). En ce qui concerne les racines de ces nerfs, il suffit d'ailleurs qu'on ait conservé intactes les racines postérieures des nerfs sensitifs de la région excitée, et les racines antérieures des nerfs moteurs des muscles réagissant. — La moelle épinière doit être en état d'intégrité anatomique et physiologique, dans la région d'implantation des nerfs qui président aux réflexes : il ne doit y avoir aucune discontinuité
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anatomique ou physiologique, entre les régions d'origine médullaire des- nerfs sensitifs et des nerfs moteurs inter- Tenant. Il suffit, d'ailleurs, de conserver un tronçon de moelle très limité, pour observer des réflexes dans son territoire sensitivo-moteur. On peut, en général, découper la moelle en tranches correspondant aux paires nerveuses et observer encore des réactions réflexes; si on sectionne en outre la moelle, suivant son plan de symétrie antéro-postérieur, on noté encore des réactions réflexes, limitées au côté excité, dans la zone sensitivomotrice du fragment conservé.
On peut, en se fondant sur ces observations, faire un schéma des réflexes. Une impression périphérique engendre on influx nerveux, qui pénètre dans la moelle, par les racines postérieures; il chemine, par conséquent, dans un neurone des ganglions spinaux. Un influx nerveux sort de la moelle par les racines antérieures ; il chemine, par conséquent, dans un neurone des cornes antérieures de la moelle. Comment ces deux neurones communiquent-ils dans la moelle?
Le neurone du ganglion spinal, en pénétrant dans la moelle, donne : 1^ des rameaux horizontaux se dirigeant, à travers la substance grise, vers les neurones des cornes antérieures, du même côté et du côté opposé et les entourant de leurs ramifications, sans s'anastomoser avec eux; i" un rameau descendant court, dont les ramifications, dirigées horizontalement, vont à travers la substance grise, se terminer au voisinage des neurones des cornes antérieures; 3* un rameau ascendant, remontant dans le cordon de Goll jusqu'au bulbe, et dont les ramifications, dirigées horizontalement, vont à travers la substance grise, se terminer au voisinage des neurones des cornes antérieures, aux divers étages de la moelle. Donc, un neurone des ganglions spinaux est en rapport, par ses terminaisons, avec les neurones moteurs des divers étages de la moelle. — Entre les terminaisons des neurones des ganglions spinaux et les prolongements des neurones moteurs, il n'est pas nécessaire d'imaginer des neurones intermédiaires; il est toutefois possible que de tels neurones interposés existent» au moins dans certains cas, et notamment pour des réflexes généralisés; nous avons indiqué l'existence de neurones anastomiques dans la
moelle : tels sont, p. ex., les neurones dont les cylindres-axes constituent les faisceaux de Burdach, etc.
Peu importe, d'ailleurs, qu'il existe ou non des neurones ijiterposés; — nous pouvons admettre que Finflux nerveux centripète chemine dans un neurone de ganglion spinal vers la moelle, et que IMnflux nerveux centrifuge chemine dans un neurone de corne antérieure vers la périphérie, sans avoir traversé d'autres neurones. Il y a réflexion de l'influx nerveux; il y a phénomène réflexe. L'ensemble des neurones intéressés dans le phénomène constitue l'arc réflexe.
On a donné de ce phénomène réflexe, un schéma absolument faux, qu'il faut éliminer. On a imaginé que l'arc réflexe le plus simple comprend au moins 5 éléments ; un organe périphérique d'impression, une fibre nerveuse centripète, une cellule nerveuse, une fibre nerveuse centrifuge, un organe périphérique de réflexion. La cellule était dite centre réflexe^ parce que c'était à son niveau que l'influx nerveux se réflé* chissait, de centripète devenant centrifuge. — Cette conception est inacceptable, car jamais un corps de neurone n'est en continuité à la fois avec une fibre d'une racine postérieure et une fibre d'une racine antérieure; d'ailleurs, une fibre nerveuse ne peut être considérée comme un élément anato» mique distinct du corps de neurone.
Dans tout arc réflexe, il y a à considérer au moins 2 neurones : un neurone de ganglion spinal et un neurone de corne antérieure. Donc, l'arc réflexe le plus simple comprend au moins 4 éléments : un organe périphérique d'impression et un organe périphérique de réflexion, réunis par une chaîne de neurones^ comprenant au moins deux neurones, mais pouvant en contenir plus de deux. Dans le cas d'une chaîne à 2 neurones, on peut distinguer le premier neurone (ou neurone sensitif), élément des ganglions spinaux, et le second (ou dernier) neurone (ou neurone moteur), élément des cornes antérieures. Dans le cas d'une chaîne à plus de 2 neurones, on peut encore distinguer le premier neurone, élément des ganglions spinaux, et le dernier neurone, élément des cornes antérieures, facilement accessibles à l'expérimentation, parce qu'ils peuvent être préparés sur une grande étendue, et excités par les moyens dont nous disposons : les neurones intermédiaires, neurones de la substance grise médullaire, échappent généralement h nos procédés d'expérimentation.
Où doit-on placer le centre réflexe? c'est-à-dire le point où
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se fait la réflexion de Tinflux nerveux. Si les divers
neurones de Tare réflexe étaient anastomosés entre eux, de façon à constituer un tout anatomique, pour ainsi dire indivisible, on pourrait conserver la vieille conception ; et, faisant abstraction des cylindres-axes extra-médullaires, considérer comme centre réflexe, Pensemble des neurones entrant en activité. Mais il a été établi que les neurones ne sont pas en continuité de substance, mais seulement en contiguïté : donc Tare réflexe est formé d'éléments distincts; — d'autre part, on n*a pas le droit de séparer les cylindres-axes des neurones auxquels ils appartiennent. Aussi, a-t-on proposé ie placer le centre réflexe entre les 2 neurones inté- "essés, dans la substance interposée; puisque c'est à son liveau que l'influx nerveux passe du premier neurone, cenripète, dans le second neurone, centrifuge. Toutefois, il lous déplaît de considérer comme centre réflexe une région »anale, un terrain vague, compris entre les éléments actifs; e n'est pas là un centre au sens généralement adopté pour ce aot. Comme on a abandonné la vieille conception du réflexe, l faut abandonner l'expression de centre réflexe, et lui subtituer une autre expression, qui constitue une image plus xacte de la réalité : nous proposons l'expression i^elai du éflexe. Cette substitution est d'autant plus nécessaire que, ans le cas, au moins possible, d'un arc réflexe à plus de
neurones, il est diffîcile de préciser la place du centre : era-ce entre le 1" et le 2% entre le 2* et le 3% entre le n" et 3 (n+1)'? Faudra-t-il donc admettre autant de centres qu'il
a d'espaces inter-neuroniques? Ce ne serait pas conforme u sens, qu'on attribue généralement à l'expression centre, l faut donc, à l'expression de centres réflexes, substituer expression de relais des réflexes.
En résumé, dans un réflexe, analogue à celui que nous Tons décrit, on peut considérer un organe d'impression t un organe de réflexion, réunis par une chaîne de neuones; ces neurones présentant entre eux des points de ommunication par contiguïté, non par continuité; ces >oints constituant ce que les histologistes appellent les articulations de neurones, ce que les physiologistes auront Lvantage à appeler les relais des réflexes.
Nous avons étudié un réflexe moteur, chez la gre-
nouille : à une excitation périphérique correspond une réaction motrice. On peut généraliser et considérer comme phénomène réflexe, tout phénomène moteur, vaso-moteur, sécrétoire, etc., produit sous l'influence d'une excitation périphérique et par Tintermédiaire d'une chaîne d'au moins 2 neurones.
La moelle physiologique est, par définition, Vorgane des réflexes ; — elle diffère de la moelle anatomique : !• en ce que les flbres anastomotiques longues^ réunissant les divers étages de la moelle anatomique aux parties extramédullaires, cervelet, hémisphères cérébraux, etc., ne font pas partie de la moelle physiologique ; 2® en ce que certaines parties du bulbe et de la protubérance, qui prennent part au jeu de phénomènes réflexes, font partie de la moelle physiologique, sans faire partie de la moelle anatomique.
On a exprimé, sous forme de lois des réflexes, les faits qae nous avons décrits, dans l'expérience du réflexe simple typique.
.10 L'excitation de la patte par un excitant faible, détermiDe un mouvement dans la même patte: loi de PunilatéralUé des réflexes,
2° L'excitation de la patte par un excitant plus fort, provoque une réaction dans les 2 pattes symétriques : loi dt la symétrie des réflexes.
S° L'excitation de la patte par un excitant encore plus fort, provoque des mouvements dans les autres membres : lot de Virradiation des réflexes.
4** L'excitation de la patte par un excitant encore plus fort, provoque des mouvements généralisés : loi de la généralisation des réflexes,
5** Une excitation insuffisante pour produire un effet déterminé, peut devenir sufflsante, quand elle est répétée: Un de la sommation des excitations,
6° Les réflexes sont remarquables par la coordination des réactions et leur adaptation à un but : loi de la coordinatio* et de Inadaptation des réflexes.
Nous avons fait l'étude d'un réflexe simple, chez la grenouille décapitée, ou chez la grenouille à moelle cer-
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vicale sectionnée. On peut reproduire ces mêmes expériences^ chez les mammifères; mais chez eux, la section doit être faite au-dessous des origines du phrénique, sous peine de provoquer la mort de Tanimal par asphyxie. D'autre part, chez les mammifères, Texpérience ne doit être faite que plusieurs jours après la section de la moelle, cette opération déterminant une inhibition des phénomènes réflexes, pendant plusieurs jours, en général. Chez les seuls mammifères nouveau-nés, Texpérience peut être faite extemporanément, parce que, chez eux, l'effet inhibitoire de la section médullaire n'existe pas.
Si on répète les expériences, décrites chez la grenouille, soit chez l'homme, dans certains cas de myélite transverse; soit chez le chien adulte, 8 jours après la section de la moelle cervicale inférieure; soit chez le chat ou le chien nouveau-nés, aussitôt après la;section de la moelle cervicale inférieure, ou de la moelle sous-bulhaire (en pratiquant, dans ce dernier cas, la respiration artificielle), on observe toutes les particularités que nous avons précédemment signalées.
Nous avons provoqué une réaction réflexe par Tintermédiaire du système nerveux, et nous avons étudié la marche 4e Tinflux nerveux. Nous pouvons contrôler nos conclusions, en excitant directement les divers neurones que nous avons signalés.
Ainsi, au lieu d'exciter la peau, on peut exciter le bout central du nerf cutané, ou la racine postérieure correspondante. Les résultats obtenus sont identiques; dans tous les cas, on retrouve les lois de la symétrie, de rirradiation, etc.
On a cherché à exciter directement les corps des neurones moteurs des cornes antérieures, et, en supposant qu'il en existe, les neurones intermédiaires, c'est-à-dire la substance grise de la moelle.
L'excitation électrique de cette substance grise a été tentée, mais, à cause de la difl'usion des courants, il est difficile de dire si les résultats observés sont la conséquence de l'excitation de cette substance, ou de l'excita-
tion des cordons blancs adjacents, ou des fibres radicùlaires qui les traversent. Pour exciter la moelle, les physiologistes ont recours à divers procédés, dont les principaux sont : réchauffement du sang au-dessus de 40"; Tasphyxie partielle; l'anémie médullaire, par ligature de l'aorte, au niveau de sa crosse. Ces diverses actions déterminent, chez le mammifère à moelle cervicale sectionnée, des convulsions musculaires, des vaso-constrictions, des sudations, dans le domaine de l'innervation médullaire. Ces phénomènes se produisent encore, quand on a sectionné les racines postérieures; ils ne sont donc pas la conséquence d'une excitation, née à la périphérie et transmise à la moelle ; ils ne se produisent plus, qtiand on a sectionné les racines antérieures, ils sont donc la conséquence d'une excitation née dans la moelle ellemême.
L'excitation d'un neurone de ganglion spinal détermine une réaction motrice plus ou moins généralisée; Tinflux nerveux, cellulipète en aval du ganglion spinal, cellulifuge dans la racine postérieure, est cellulipète dans les prolongements protoplasmiques du neurone de la corne antérieure, et cellulifuge dans son prolongement cylindre-axile, contenu dans les racines antérieures. — Ceci posé, excitons une racine antérieure non sectionnée : Tinflux nerveux se propage dans tous les sens (nous avons démontré précédemment cette conductibilité équivoque), et, par suite, sera cellulipète dans la racine antérieure, et cellulifuge dans les prolongements protoplasmiques des neurones des cornes antérieures. Cet influx nerveux sera ainsi amené au voisinage des terminaisons des neurones des ganglions spinaux, qui viennent s'étaler au voisinage des prolongements protoplasmiques des neurones des cornes antérieures. Passe-t-il dans ces neurones des ganglions spinaux? Si oui, se répandant dans toute l'étendue, dans tous les prolongements de ces neurones, il sera par eux amené au voisinage des terminaisons protoplasmiques des neurones des cornes antérieures, aux différents étages de la moelle; et il en déterminera l'excitation, de sorte que l'excitation d'un^ racine antérieure sectionnée déterminerait une réaction motrice plus ou moins étendue. L'expérience démontre qu'il ne se produit aucune réaction motrice ; donc l'influx nerveux
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n'atteint pas les neurones des ganglions spinaux. Les prolongements protoplasmiques des neurones des cornes antérieures peuvent recueillir des influx nerveux, mais ils ne peuvent en émettre; les prolongements radiculaires ou médullaires des neurones des ganglions spinaux peuvent émettre des influx nerveux, ils ne peuvent en recueillir. 11 y a entre ces terminaisons nerveuses voisines, une différence fondamentale. La terminaison intra-médullaire des cellules des ganglions spinaux se comporte donc comme le cylindreaxe des neurones des cornes antérieures : elle possède le pouvoir émissif, elle est émissive; les prolongements protoplasmiques de^ neurones des cornes antérieures se comportent donc comme les terminaisons périphériques des neurones des ganglions spinaux : ils possèdent le pouvoir absorbant ou récepteur, ils sont récepteurs. Donc, des 2 prolongements cylindre-axîles des neurones des ganglions spinaux, le prolongement médullaire doit être considéré comme équivalent aux prolongements cylindre-axiles des neurones des cornes antérieures, et le prolongement périphérique comme équivalent à leurs prolongements protoplasmiques.
Nous avons établi que tout influx nerveux, engendré en un point quelconque d'une fibre nerveuse, se propage dans cette flbre dans les deux sens; mais cet influx nerveux ne peut passer du neurone dans un autre neurone, qu'au niveau de certains de ses prolongements (nous les appelons terminaisons cylindre-axiles ou prolongements cylindre-axiles); d'autre part, un influx nerveux venant d'un neurone ne peut l>énétrer dans un autre neurone que par certains de ses prolongements (nous les appelons terminaisons protoplasmiques ou prolongements protoplasmiques).
Nous avons vu un mouvement réflexe d'une certaine amplitude se produire, comme réponse à une excitation d*une certaine intensité. Étant donnée une excitation d'une certaine intensité, appliquée en un point donné de l'organisme d'un animal donné, la réaction n'est pas toujours identique : elle peut, suivant les conditions physiologiques dans lesquelles est placé l'animal, être augmentée ou diminuée ; il peut y avoir, comme on dit encore, dynamogénie ou inhibition du pouvoir réflexe de la moelle.
Le pouvoir réflexe de la moelle est augmenté par la
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strychnine. Si on injecte sous la peau d'une grenouille^ | ou si on dépose à la surface de «a moelle, 0"»"»«',02 d'un sel de strychnine, des excitations périphériques, insuffisantes, chez l'animal normal, pour produire des réactions réflexes, deviennent suffisantes pour en provoquer d'énergiques. Avec des doses plus fortes, l'attouchement le plus léger, un Qouffle sur la grenouille, un choc sur la table sur laquelle elle repose, suffisent pour déterminer des réactions et des convulsions généralisées. Cette action de la strychnine est une action médullaire et non périphérique : en effet, Texcitation du bout périphérique d'un nerf moteur, chez la grenouille strychninée, détermine des réactions normales.
Le pouvoir réflexe de la moelle est diminué par Vopium^ par le bromure de potassium^ par le chloroforme et l^éther aux doses anesthésiantes.
Diverses actions, portées sur le système nerveux, modifient l'excitabilité réflexe de la moelle : i^ une excitation extrêmement énergique, portée sur le bout central d'un nerf sensitif, peut diminuer et même supprimer le pouvoir réflexe de la moelle ; — 2° si on dépose sur les lobes optiques de la grenouille un cristal de sel marin, on diminue ou on supprime les réflexes ; — inversement, si on sectionne l'axe nerveux en arrière des lobes optiques, on augmente l'intensité des réflexes. — Déterminons, chez une grenouille intacte, l'intensité minima d'un ce^ tain excitant qui, appliqué en un point donné du corps, détermine une réaction d'une certaine amplitude; sectionnons l'axe nerveux, en arrière des hémisphères cérébraux ; l'excitation capable de déterminer la même réaction est plus faible que précédemment; sectionnons l'axe nerveux en arrière des lobes optiques ; l'excitation nécessaire est encore plus faible; et ainsi de suite, à mesure que les sections sont portées sur une région plus basse de l'axe nerveux. On peut donc dire, d'une façon générale, que toute région du système nerveux central exerce normalement une action inhibitrice du pouvoir réflexe des régions sous-jacentes.
LES CENTRES RÉFLEXES MÉDULLAIRES
On observe des faits de même ordre, chez les mammiftres : la strychnine exagère le pouvoir réflexe, l'opium ^e diminue. Les réflexes sont exagérés, pendant la période pré-anesthésique de l'envahissement chloroforïiuque, supprimés, pendant la période anesthésique. À U suite d'une section transversale de la moelle, les réflexes sont supprimés pendant les 6 à 8 premiers jours qui suivent l'opération, ils sont ensuite exagérés. Chez l'homme, on constate une exagération des réflexes pendant le sommeil naturel ; on l'observe surtout dans cerlaines maladies médullaires (myélites transverses, sclérose en plaques, etc.).
Nous avons fait Tétude des réflexes médullaires, dans le cas particulier d'une excitation cutanée, provoquant une réaction Qusculaire, chez un animal dont l'axe nerveux a été sectionné .u-dessous ou au-dessus du bulbe. Mais il existe des réflexes, 'accomplissant normalement, chez Tanimal intact, par Tinteraédiaire de la moelle épinière. En voici quelques exemples, ur lesquels les physiologistes ont plus particulièrement Qsisté.
On a étudié, dans la moelle, un centre cilio-spinal, présidant , la dilatation de la pupille : il siège entre la 6' paire cericale et la 2* paire dorsale; il agit sur la pupille, par l'intermédiaire des 2 dernières paires cervicales et des 2 premières •aires dorsales, et des rameaux communiquants correspon- .ants, du sympathique cervical et du trijumeau. Ce centre ►eut être excité par voie réflexe, ou par voie autochtone ispbyxie).
On a décrit un centre ano-spinal, présidant aux divers états e contraction et de relâchement du sphincter de l'anus, Itué au niveau de la région dorsale : 5* vertèbre dorsale, hez le chien ; 6* et T, chez le lapin; et un centime vésico-spinal, résidant aux divers états de contraction et de relâchement u sphincter de la vessie, situé au niveau de la région lomaire inférieure. -— On a décrit des centres jouant un rôle ans le phénomène de Vérection, de Véjaculationy des mouements de Vutérus, de la sécrétion sudorale, etc.
Nous avons étudié, pour simplifier, les réflexes dans % moelle épinière anatomiquement déflnie. Mais, au
point de vue physiologique, il est des parties, situées ea avant de la moelle, dans le bulbe, dans la protubérance et dans les pédoncules cérébraux, qui appartiennent au système médullaire physiologique.
Au niveau du bulbe, les dispositions de la substance grise médullaire changent : au lieu de constituer une coloone unique, entourant le canal central de la moelle, elle se divise en 5 rameaux qui s'étalent sous le plancher du 4^ ventricule. Au bulbe, les cordons latéraux de la moelle se portent en avant, en rejetant en dehors les cornes antérieures qu'ils décapitent ; les cordons postérieurs de la moelle se portent en dehors, puis en avant, tout en restant en arrière des cordons latéraux, en rejetant en dehors les cornes postérieures, qu'ils décapitent. Ainsi sont constitués les 5 rameaux de substance grise, issus du tronc commun de la substance grise médullaire : un rameau médian qui continue la portion de substance grise médullaire entourant le canal central, c'està-dire la commissure grise et la base des deux cornes; 2 rameaux latéraux qui continuent les cornes antérieures de la moelle; 2 rameaux latéraux, situés en dehors des précédents, qui continuent les cornes postérieures de la moelle.
De la colonne grise médiane, dans la portion qui représente le prolongement du col de la corne antérieure, on voit naître successivement, de bas en haut, des fibres de l'hypoglosse (noyau postérieur), du facial, du moteur oculaire externe, du moteur oculaire commun, du pathétique, toutes fibres motrices ou centrifuges. — De la colonne grise latérale, qui représente le prolongement des cornes antérieures, on voit naître successivement, de bas en haut, des fibres de l'hypoglosse (noyau antérieur), du vague, du spinal du glossopharyngien (noyaux moteurs de ces 3 nerfs), et du nerf masticateur, branche du trijumeau (noyau moteur du trijumeau)) toutes fibres motrices ou centrifuges.
De la colonne grise médiane, dans la portion qui représente le prolongement du col de la corne postérieure, on voit naître successivement, de bas en haut, des fibres du vague, du spinal du glosso-pharyngien (noyaux sensitifs de ces 3 nerfs), de l'acoustique et du trijumeau, toutes fibres sensilives ou centripètes. — De la colonne grise latérale qui représente le prolongement des cornes postérieures, on voit naître des fibres du trijumeau.
LES RÉFLEXES BULBO-PROTUBÉRÂNTIELS
^n résumé, les nerfs crâniens (abstraction faite de l'olfactif 61 de Toptique, qui ne sont pas de véritables nerfs, mais des prolongements du système nerveux central) naissent des prolongements encéphaliques de la substance grise de la ïnoeile; les nerfs moteurs ou les fibres motrices des nerfs mixtes, provenant des prolongements du système antérieur médullaire;' les nerfs sensitifs ou les fibres sensitives des Derfs mixtes, provenant des prolongements du système postérieur médullaire. Nous retrouvons donc, dans le bulbe, la protubérance et la partie postérieure des pédoncules cérébraux, la systématisation médullaire.
Au point de vue physiologique, ces prolongements encéphaliques de la substance grise médullaire doivent être rattachés à la substance grise médullaire; les nerfs crâniens ne doivent pas être séparés des nerfs rachidiens; les réflexes, qui s'accomplissent par l'intermédiaire des nerfs crâniens et du bulbe, ou de la protubérance, ne diffèrent pas des réflexes, qui s'accomplissent par l'intermédiaire des nerfs rachidiens et de la moelle. La disposition anatomique des nerfs est plus compliquée ; la disposition intérieure du bulbe est en apparence différente, et de plus, elle est masquée par l'introduction de noyaux gris étrangers au système médullaire. Mais le fonctionnement physiologique est toujours le même.
Toutefois, l'expérimentation est plus délicate, quand il s'agit des réflexes bulbo-protubérantiels, parce qu'il est plus difficile d'isoler et d'exciter une région déterminée dans le bulbe et la protubérance, ou à leur voisinage, que dans la moelle ou à son voisinage. Maison peut ramener les réflexes bulbo-protubérantiels au type commun.
Prenons pour exemple le réflexe latio-mentonnier du chien. Si, chez un chien anesthésié, on excite mécani* quement (en frottant avec une pince, p. ex.) la muqueuse de l'espace labio-yingival supérieur, près de la commissure, en far(; do la l""" incisive su|)érieure, on observe une contraction du muscle peaucier du menton, se traduisant par un déplacement de la peau de cette région et un redressement des poils qui la recouvrent. On éta-
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Sans doute, un animal, dont les hémisphères cérébraux ont été séparés du reste du corps, peut exécuter des mouvements et réagir aux excitations : la grenouille acérébrée saute et nage, quand on Vy incite; elle réagit, quand on la pince, ou quand on la cautérise; le pigeon acérébré vole, quand on Ife. lance dans l'air, et s'envole, quand on lui pince la patte; I^ chien, auquel on a fait une section pré-protubérantielle, crife, quand on le pince, et s'approche, quand on le siffle; mais ce sont là des réactions réflexes, automatiques; il n'y a ni sensation consciente, ni motricité volontaire, sans intervention des hémisphères cérébraux.
Quelles sont, dans l'axe nerveux cérébro-spinal,. les voies par lesquelles les influx nerveux, nés à la périphérie, gagnent le cerveau? Quelles sont les voies par lesquelles les influx nerveux, nés au niveau du cerveau, gagnent la périphérie? Quelles sont les voies de la sensibilitê consciente et de la motricité volontaire?
En dehors du système nerveux central, ces voies sont représentées par les nerfs périphériques. Ceux de ces nerfs qui naissent de la moelle, les nerfs rachidiens, présentent un groupement remarquable de leurs fibres motrices (ou plus généralement centrifuges) et de leurs fibres sensitives (ou plus généralement centripètes), au voisinage immédiat de la moelle. Les racines antérieures des nerfs rachidiens sont motrices {et plus généralemeni centrifuges) ; les racines postérieures sont sensitives {et plus généralement centripètes). Loi de Magendie K
On met à nu, chez l'animal en expérience (grenouille, chien, chat, lapin, etc.), la moelle dans une région quelconque, p. ex. au niveau de l'origine des sciatiques; on soulève sur des fils les racines antérieures, et, sur d'autres fils, les racines postérieures correspondantes; — on laisse l'animal se réveiller, si l'opération a été faite pendant l'anesthésie ; on laisse l'état de choc opératoire se dissiper, si l'opération a été faite sur un mammifère.
1. On a souvent appelé cette loi loi de Ch. Dell. Il est pourtant de justice élémentaire de lui donner le nom do Magendie qui l'a énoncée et démontrée expérimentalement, et non celui de Ch. Bell qui l'a combattue et repoussée.
LA LOI DE MA6ENDIE
Si on sectionne les racines antérieures des nerfs, qui Constituent, par leur réunion, le sciatique, en conservant i ntactes les racines postérieures correspondantes,ranimal de peut plus exécuter aucun mouvement, dans les régions i nnervées par le sciatique correspondant. — Si on excite le bout central des racines antérieures sectionnées, il ne se produit ni mouvement localisé, ni manifestation de douleur. Si on excite le bout périphérique des racines antérieures sectionnées, il se produit des mouvements, localisés dans la zone d'inneiTation motrice du sciatique correspondant. — Si on pince la patte postérieure, correspondant aux racines antérieures sectionnées, l'animal manifeste la douleur qu'il éprouve, par ses cris et ses contractions généralisées (sauf dans le membre, dont les racines antérieures nerveuses ont été sectionnées).
Si on sectionne les racines postérieures des nerfs qui constituent, par leur réunion, le sciatique, en conservant intactes les racines antérieures correspondantes, on constate que l'animal ne manifeste plus de douleur, quand on excite le membre correspondant. — Si on excite le bout central des racines postérieures sectionnées, l'animal manifeste la douleur qu'il éprouve, par ses cris et ses contractions généralisées (môme dans le membre dont les racines postérieures nerveuses ont été sectionnées). — Si on excite le bout périphérique des racines postérieures sectionnées, il ne se produit ni mouvement localisé, ni manifestation de douleur.
Ces faits établissent la loi deMagendie, telle que nous l'avons énoncée.
Les choses se passent toujours, telles que nous venons de les décrire, chez la grenouille, type des animaux à sang froid ; chez le chien, type des animaux à sang chaud, il faut signaler un fait intéressant. En général, chez le chien, quand le choc opératoire s'est dissipé, l'excitation du bout périphérique de la racine antérieure sectionnée produit une légère réaction douloureuse, à la condition expresse que la racine postérieure correspondant à la racine antérieure excitée n'ait pas été sectionnée : donc l'influx nerveux centripète, engendré par l'ex-
LES VOIES DE LA MOTRICITÉ VOLONTAIRE
Ce faisceau pyramidal est la voie centrale de la conductibilité motrice. Cette proposition repose sur les faits d'observation suivants :
A la suite des lésions destructives profondes de la zone psycho-motrice de la couche grise hémisphérique, lésions profondes intéressant la couche des grandes cellules pyramidales, on obsei^e une paralysie motrice permanente du côté opposé du coi^s (des lésions, de quelque nature et de quelque gravité qu'elles soient, intéressant des parties autres de la couche grise hémisphérique, ne déterminent jamais de paralysies motrices). A la suite de ces lésions destructives, on observe souvent une dégénérescence descendante de certaines fibres qui, nées au niveau des zones psycho-motrices, traversent l'axe nerveux, pour se terminer aux divers étages de la moelle (dans ce cas, on observe la contracture); or, ces fibres dégénérées présentent, avec ses variantes, le trajet que nous avons assigné aux fibres pyramidales.
A la suite d'une lésion profonde et destructive, siégeant en un point quelconque du trajet assigné aux fibres pyramidales, on constate une paralysie motrice; on n'en constate pas, quand la lésion, quelles que soient sa nature et sa gravité, siège en dehors de ce trajet. La destruction profonde des centres psycho-moteurs détermine une hémiplégie, siégeant dans la moitié opposée du corps; une lésion profonde des 2/3 antérieurs de la branche postérieure de la capsule interne, ou de Tétage moteur du pédoncule cérébral, détermine une hémiplégie, siégeant dans la moitié opposée du corps; les lésions unilatérales protubérantielles peuvent déterminer une paralysie, du même côté, dans la sphère du facial et des oculo-moteurs ; du côté opposé, dans le reste du corps : c'est le cas, quand la lésion siège en arrière du point d'entre-croisement des fibres pyrami-
majorité des cas, mais il y a dos exceptions : parfois la décussatioQ bulbaire est totale ; parfois elle est considérablement réduite et ne correspond qu'à la dixième partie des Abres du faisceau pyramidal; parfois, et le cas n'est pas rare, elle n'est pas symétrique.
LES VOIES PYRAMIDALES
^Hles, allant se terminer au voisinage des noyaux du ^^cial et des oculo-moteurs; — les lésions unilatérales bulbaires et médullaires déterminent une paralysie des lïiembres, du côté de la lésion.
On est arrivé aux mêmes conclusions, par l'expéri- ^Uentation chez les animaux, en pratiquant des hémi- Sections médullaires, bulbaires, protubérantielles, et en notant les phénomènes paralytiques, consécutifs à ces Sections. — En sectionnant séparément les divers faisceaux blancs de la moelle, on a constaté que la section des faisceaux antérieurs, des faisceaux postérieurs et de la substance grise, ne détermine jamais de paralysie motrice volontaire; que la section des faisceaux latéraux détermine toujours une paralysie motrice volontaire, dans les régions innervées par des nerfs qui quittent la moelle au-dessous de la section.
On a cherché à contrôler les conclusions qu'on tire de ces expériences de sections, par des expériences d'excitations. On a établi que l'excitation des pyramides bulbaires détermine des contractions; — l'excitation des seuls cordons latéraux de la moelle est chose à peu près impossible, car les fibres radiculaires antérieures, noyées dans leur partie antérieure, sont en même temps excitées; aussi, n'y a-t-il pas lieu de tenir compte de ces expériences d'excitation.
Nous voyons ainsi intervenir dans les phénomènes moteurs volontaires, deux neurones : l'un cortical (cellule pyramidale du cerveau), l'autre médullaire (neurone des cornes antérieures); et ceci nous permet d'assimiler, au point de vue physiologique, ces phénomènes à des phénomènes réflexes. En efl'et, nous pouvons considérer la couche grise hémisphérique, comme un organe périphérique, au niveau duquel se fait l'impression; rinflux nerveux, engendré dans la cellule pyramidale (comme il est engendré, pour le réflexe ordinaire, dans la cellule des ganglions spinaux), est conduit par cette cellule au voisinage des neurones des cornes antérieures, d'où il est conduit, par ces neurones, à l'organe périphérique de réflexion. Le phénomène moteur volontaire peut être considéré, dans ce qu*il a €le physiologique, comme un phénomène réflexe, s'accomplissant par l'intermédiaire d'une chaîne de deux neurones, présentant une articulation histologique, ou un relai physiologique.
Les fibres des racines postérieures, voies extra-médullaires de la sensibilité consciente, pénètrent dans la moelle et s'y divisent en plusieurs rameaux, dont l'un est descendant, dont l'autre est horizontal, dont le dernier est ascendant. Les rameaux ascendants, groupés dans le cordon de Goll, remontent dans la moelle et s'y terminent à des niveaux plus ou moins élevés, émettant dans toute leur étendue, des ramuscules ramifiés, se perdant dans la substance grise médullaire. Parmi ces rameaux ascendants, les plus longs s'étendent jusqu'au bulbe, où ils se terminent au voisinage des noyaux gris, dits noyaux de Goll et de Burdach. Ces faits résultent de l'examen de la moelle, après section des racines postérieures de nerfs rachidiens; les fibres dégénérées occupent les positions et décrivent les parcours indiqués; jamais on ne voit ces fibres passer d'un côté de la moelle à l'autre côté.
Il est de toute évidence que l'influx nerveux centripète, amené à la moelle par les neurones des ganglions spinaux, parcourt ces fibres et leurs ramifications. Mais il s'agit de savoir, en quel point de ces neurones, se produit l'émission, la fuite de Vinflux nerveux^ et quels sont les neurones qui le recueillent, pour le ^conduire au cerveau. Etant donné le nombre considérable de ramifications de ces neurones de ganglions spinaux, aux divers niveaux de la moelle, la solution n'est pas indiquée par l'anatomie. Il faut interroger l'expérience.
1° Si on fait une hémisection transversale de la moelle, on constate, au moins chez le singe, le chien et le lapin, qu'il y a conservation, et même exagération (le moindre attouchement devient douloureux) de la sensibilité, dans les parties du corps qui reçoivent leurs nerfs sensitifs d'une partie de la moelle située au-dessous de la section et du côté de la section; — et abolition^ ou tout au moins diminution de la sensibilité^ dans les pai^
LES HÉMI-SECTIONS MÉDULLAIRES
ies du corps qui reçoivent leurs nerfs sensitifs d'une Partie de la moelle située au-dessous de la section et du •àié opposé à la section. On a observé des faits de aême nature, chez l'homme, à la suite d'une hémi- (ection de la moelle.
îf* Si on pratique une section longitudinale médiane de la, Qoelle, on constate une abolition de la sensibilité dans es deux côtés du corps, dans les régions qui reçoivent es nerfs sensitifs, issus de la moelle ou niveau de la artie où a été pratiquée la section longitudinale.
Ces faits conduisent à penser que les voies conducîces de la sensibilité s'entre-croisent dans la moelle, au loment même de leur pénétration. S'il en était ainsi, is voies conductrices médullaires seraient autres, ou >ut au moins, pourraient être autres que les fibres scandantes des neurones de ganglions spinaux, puisque 3lles-ci ne s'entre-croisent pas. Cette conclusion est icore confirmée par l'observation des animaux, chez isquels on a pratiqué une série d'hémi-sections, portant Itemativement sur les moitiés droite et gauche de la loelle : ces animaux ne présentent pas d'anesthésie, lais généralement, au contraire, de l'hyperesthésie. onc, les influx nerveux sensitifs peuvent se propager sins la moelle par des voies autres que les fibres ascen- Bintes des cordons de GoU, sans qu'il soit toutefois posble d'affirmer que ces fibres ascendantes ne jouent ncun rôle dans cette propagation, chez l'animal normal.
Il semble qu'il y ait désaccord entre les expériences *hémi'Section unique et les expériences d'hémi-sections 'oisées. Une hémi-section unique supprime la sensibité du côté opposé du corps, au-dessous de la section ; Il comprendrait qu'une seconde hémi-section, située à Q autre niveau, du côté opposé de la moelle, supprimant i sensibilité du côté opposé du corps, toute sensibilité )it abolie dans les régions inférieures du corps. L'expéence montre que, tout au contraire, la seconde hémiîction rétablit la sensibilité dans les régions, d'où la remière l'avait fait disparaître. On est, par là» amené à
supposer que les modifications de la sensibilité, consécutives à une seule hémi-section de la moelle, sont la conséquence, non de l'interruption an atomique des voies de la conduction sensitive, mais d'une modification physiologique du pouvoir conducteur de la moelle. Une hémi-section inhibe le pouvoir conducteur de la moelle, pour les impressions sensitives produites à la périphérie, du côté opposé à Thémi-section et au-dessous de celte hémi-section ; elle dynamogénie le pouvoir conducteur, pour les impressions sensitives produites à la périphérie, du côté correspondant à l'hémi-section. Cette conception est appuyée par deux ordres de faits : 1*^ par la conservation de la sensibilité, dans le cas d'hémi-sections alternes, siégeant à divers niveaux de la moelle (chaque section abolissant, au moins partiellement, les effets inhibiteurs et dynamogéniants d'une hémi-section alterne); 2<> par la suppression de l'hyperesthésie, consécutive à une hémisection unique, au bout de plusieurs semaines.
Les expériences d'hémi-sections alternes sont intéressantes au premier chef, car elles établissent nettement que les voies de la conductibilité sensitive consciente ne sont pas déterminées, de façon inéluctable, dans la moelle, mais peuvent, suivant les conditions anatoraiques, affecter des trajets divers.
On a fait, sur la moelle, des expériences de sections isolées des divers cordons,
10 Si on sectionne les cordons postérieurs seuls, sans intéresser la substance grise de la moelle, la sensibilité est conservée, au-dessous de la section. Donc, Tinflux iierveux sensitif n'emprunte pas nécessairement la voie des cordons postérieurs; ces expériences ne prouvent d'ailleurs pas que cet influx nerveux ne puisse emprunter cette voie, au moins chez l'animal normal; elles prouvent seulement que cette voie n'est pas la seule possible. — On a signalé, à la suite de la section des cordons postérieurs, de l'hyperesthésie, au-dessous de la section, mais on ne sait si cette hyperesthésie se produit, quand les cordons seuls ont été sectionnés.
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00 quand la substance grise a été lésée, même légèrement, par Topération.
2» Si on sectionne les cordons latéraux seuls, on a des résultats absolument inconstants. Certains auteurs ont constaté une conservation parfaite de la sensibilité, au-dessous de la section ; d'autres ont noté des modifications importantes de la sensibilité : ils ont observé du coté de la section (quand la section porte sur un seul cordon latéral), soit la conservation, soit la diminution de la sensibilité; et, du côté opposé à la section, soit la conservation, soit la diminution, soit Tabolition de la sensibilité; ■^ ils ont observé (quand la section porte sur les 2 cordons latéraux) soit la conservation, soit la diminution, soit Tabolition de la sensibilité, dans les régions sous-Jacenles du corps. Cette inconstance des résultats prouve que les phénomènes observés sont la conséquence de modifications inhibitoires ou dynamogéniques du pouvoir conducteur de la moelle, et non d'interruptions anatomiques des voies de conduction. La conservation de la sensibilité, au moins dans certains cas, à la suite de la section des deux cordons latéraux, prouve que ces cordons ne constituent pas une voie nécessaire de la conductibilité sensitive.
3® Si on sectionne les cordons antérieurs (on intéresse toujours, dans cette opération, les parties voisines de la substance grise), on ne produit aucune modification de la sensibilité. Donc les cordons antérieurs ne constituent pas une voie nécessaire de la conductibilité sensitive.
4® Si enfin on sectionne la substance f/r/sc, aussi complètement que possible, en conservant, dans la mesure du possible, les cordons blancs, on consUitc, en général, une suppression au moins partielle (en général la sensibilité tactile est partiellement conservée)) de la sensibilité. — Si, en intime temps que la substance grise, on sectionne les cordons [>ostérieurs, on constate une suppression totale de la sensibilité, dans les régions sousjacentes à la section ; quelques résultats discordants «ont
été signalés ; ils s'expliquent, probablement, par la conservation d'une portion limitée de la substance grise, en dehors de la section.
On a prétendu que les voies de la conduction sensitive varient avec la nature de la sensibilité, et on a distingué les sensations de douleur, de toucher, de température (froid et chaud), et de sens musculaire. C'est ainsi que les sensations de douleur et de température se transmettraient par la substance grise de la moelle; les sensations de toucher et de sens musculaire, par les cordons postérieurs. A l'appui de cette opinion, on a signalé les résultats des observations d'animaux ayant subi des sections partielles des diverses parties de la moelle, mais ces résultats n'ont aucune valeur, car ils sont essentiellement discordants. A Tappui de cette opinion, on a surtout fait valoir les résultats de l'observation aoatomo-clinique : l'ataxique (lésions des cordons postérieurs) présente des troubles du toucher et du sens musculaire, sans trouble du sens thermique et du sens de la douleur; — le syringorayélique (lésions de la substance grise) présente des troubles du sens thermique (surtout du sens calorifique, le sens frigorifique pouvant être conservé) et du sens de la douleur, sans trouble du toucher et du sens musculaire.
Les expériences d'excitation des diverses régions de la moelle n'ont pas donné d'indications bien précises. On admet que l'excitation de la substance grise et des cordons antérolatéraux, par les agents mécaniques et électriques, ne provoque pas de douleur. L'excitation des cordons postérieurs produit de la douleur, comme l'excitation des racines postérieures. Après dégénérescence des fibres ascendantes des racines postérieures, consécutive à une section de ces racines, entre le ganglion spinal et la moelle, certains auteurs ont provoqué de la douleur, d'autres n'en ont pas provoqué, en excitant les cordons postérieurs de la moelle.
En résumé, les voies médullaires de la sensibilité consciente ne sont pas nécessairement définies. L'anatomie montre que les fibres ascendantes des cordons postérieurs, appartenant aux neurones des ganglions spinaux, peuvent servir à cette conductibilité, jusqu'à un niveau plus ou moins élevé, mais ne dépassant pas les noyaux gris bulbaires des cordons de Goll et de Burdach.
LE RUBAN DE REIL
La phyldologie démontre que cette voie anatomique n'est pas nécessaire, et que les influx nerveux sensitifs peuvent cheminer dans la substance grise, par des voies non définies, et, par elles, gagner le bulbe.
Sur des coupes du bulbe, convenablement orientées, on peut distinguer des fibres issues des cellules des noyaux gris de Goll et de Burdach, qui se portent en avant, dans la substance grise bulbaire, contournent le canal central, s^entre-croisent sur la ligne médiane avec les fibres du côté opposé, et vont se placer en arrière des pyramides motrices. Ces fibres entrecroisées constituent alors un faisceau médian, connu sous le nom de ruban, médian de Reilj qui se porte en avant, jusqu'au voisinage des couches optiques, occupant la calotte, ou étage supérieur des pédoncules cérébraux. Les lésions pathologiques des noyaux de Goll et de Burdach, chez Fhomme, les destructions expérimentales de ces noyaux, chez les animaux, déterminent des dégénérescences des fibres, suivant le trajet que nous venons dlndiquer. Mais il faut noter, en outre, que les lésions siégeant au voisinage des couches optiques, dans rétage supérieur des pédoncules et dans la protU' bérance, sur le trajet du ruban de Reil, déterminent une dégénérescence de ce ruban, à la fois ascendante vers les couches optiques, et descendante vers les noyaux de Goll et de Burdach. Le ruban de Reil comprend donc un double système de fibres, les unes ascendantes, les autres descendantes, unissant les noyaux gris de Goll et de Burdach aux couches optiques.
Le ruban de Reil sert-il à la conduction des influx nerveux sensitifs? C'est possible. En effet, si on pratique une hémi-section de ce ruban, au niveau des pédoncules cérébraux (hémi-section de Tétage pédonculaire supérieur), on constate une hémi-anesthésie croisée, presque totale. Mais ce n'est pas certain, car rien ne prouve que cette hémi-anesthésie ne soit pas la conséquence d'une simple inhibition produite sur l'appareil conducteur par la lésion pédonculaire ; et cette dernière hypothèse est d'autant plus vraisemblable, que celte hémi-anesthésie croisée est essentiellement temporaire, malgré la dégénérescence ascendante et descendante du ruban de Reil.
En supposant donc, ce qui n'est pas démontré, que le ruban de Reil joue un rôle, dans la conduction des influx nerveux sensitifs, chez les animaux normaux, il est certain que cette voie n'est pas la seule possible, puisque la sensibilité réapparaît, chez les animaux qui en présentent la dégénérescence;
D'ailleurs, l'ablation des noyaux gris de GoU et de Burdach, pratiquée chez les animaux, ne détermine pas de troubles sensitifs appréciables; — les observations pathologiques conduisent à la même conclusioné
Quelles sont ces autres voies? Sont-elles définies? Peuvent-elles varier, suivant les circonstances et les nécessités? On ne saurait répondre à ces questions de façon définitive. Nous nous bornerons aux quelques indications suivantes :
Une hémi-section bulbaire produit en général, chez les mammifères, uue hémi-anesthésie croisée, mais cette hémi-anesthésie est temporaire (elle résulte donc d'un phénomène d'inhibition), et, dans certains cas, elle est incomplète, et même, exceptionnellement, elle est peu accentuée. Une hémi-section bulbaire, siégeant à un niveau assez élevé, peut produire une hémi-anesthésie faciale homonyme et une hémi-anesthésie du corps et des membres, croisée, temporaire, comme la précédente. — Une hémi-section des pédoncules cérébraux produit une hémi-anesthésie temporaire, croisée pour le corps, les membres et la face.
Les couches optiques sont en rapport avec l'écorce grise des hémisphères par un double système de fibres, les unes thalamo-corticales, les autres cortico-thalamiques, contenues dans le tiers postérieur de la branche postérieure de la capsule interne. — Une lésion pathologique intéressant cette partie de la capsule interne, supprime totalement et définitivement la sensibilité, dans la moitié opposée du corps.
Nous établirons ultérieurement que la zone cérébrale, qui préside à la sensibilité générale, occupe un espace limité et défini : on l'appelle zone psycho-sensitive, ou
.îl
ax psycho-sensitivo-motrice, car elle se confond ! la zone qui préside aux mouvements volontaires, me psycho-motrice.
1 résumé, du bulbe aux hémisphères cérébraux, le jt des voies sensitives n'est pas mieux défini que ; la moelle. L'influx nerveux chemine-t-il par le .n de Reil? C'est possible; ce n'est pas certain. lux nerveux se propage-t-il, par la substance grise o-protubérantielle, jusqu'aux couches optiques? , possible, mais on ne l'a pas convenablement établi. t probable que, des couches optiques à la surface isphérique, cet influx nerveux chemine par les fibres Prieures de la capsule interne, s voies de la sensibilité sont croisées, au moins dans émisphères et les capsules internes; dans les pédon- 5, la protubérance, le bulbe et la moelle, on ne sût affirmer si les voies sont croisées ou homoes.
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LES FONCTIONS DU CERVEAU (HÉMISPHÈRES CÉRÉBRAUX
Sommaire. — Un mot d'anatomie. Les hémisphères cérébraux sont les organes des fonctions psychiques. Démonstration fondée sur l'anatomie comparée et sur lanthropologie normale et pathoI<^qae. Rapport du développement des hémisphères cérébraux et de rencépbale. Faits pathologiques. Étude des animaux acérébrét : batraciensi oiseaux, mammifères.
Nous avons vu comment les hémisphères cérébraux se développent, par bourgeonnement de la vésicule cérébrale antérieure, et comment, chez Thomme, ils s'étendent d'avant en arrière et de la ligne médiane sur les côtés, pour recouvrir la totalité des cerveaux moyen et postérieur: Le cerreao (c'est-à-dire la partie dérivée des bourgeons protencéphaliques) est constitué par les 2 hémisphères, masses symétriques, séparées, sur la ligne médiane, par la fente inter-hémisphérique, au fond de laquelle on voit, en écartant ses 2 bords, le corps calleux, commissure blanche, étendue d'un béniisphère à l'autre et occupant les deux tiers antérieurs de l'espace inter-hémisphérique. La surface des hémisphères est constituée par une écorce grise, recouvrant un noyau blanc central; ce dernier est formé de cylindres-axes myélinlsés, réunissant entre elles les diverses parties de l'écorce, ou réunissant ces parties aux diftérents noyaux gris encéphaliques et médullaires. Les corps striés, noyaux gris situés dans la profondeur du cerveau, doivent lui être rattachés, car ils dérivent, comme lui, du bourgeon protencéphalique ; les couches optiques dérivent, au contraire, du thalamencépbale et ne se soudent aux hémisphères que dans le cours du développement.
La surface du cerveau, chez les animaux supérieurs, et en particulier chez l'homme, est couverte de dépressions (siUwi
LE CERVEAU EST L'ORGANE DES FONCTIONS PSYCHIQUES
I. Dans la série des vertébrés, le rapport du poids hi cerveau au poids du corps croit, en même temps que •ïolt ce qu'on est convenu d'appeler l'intelligence des tnimaux.
Chez les poissons, le cerveau représente en moyenne 1/6600* lu poids du corps (avec des variations de 1/250*, chez la carpe, . 1/37 500% chez le thon). — Chez les batraciens et chez les repilesyle cerveau est plus développé ; il représente en moyenne /1300* du poids du corps (avec des variations énormes : 1/160*, liez le lézard ; 1/380*, chez la salamandre ; 1/800*, chez la cou- Buvre; 1/2250% chez la tortue grecque ; 1/5700*, chez la tortue narine).
Chez les oiseaux et chez les mammifères, on a donné les lombres suivants, représentant le rapport du poids du cereau au poids du corps :
Ouistiti 1/28
Rat des champs 1/31
Homme 1/40
Souris 1/43
Chauve-souris 1/48
Gibbon 1/48
Taupe 1/93
Macaque 1/96
Rat 1/136
Lapin 1/140
Loup 1/230
Ane 1/254
Mouton 1/351
Éléphant 1/500
Porc 1/512
Cheval 1/648
Bœuf 1/750
Mésange 1/12
Serin 1/16
Moineau 1/25
Pie 1/44
Perroquet 1/45
Choucas 1/46
Pigeon 1/91 à 1/217
Canard 1/107 à 1/257
Aigle 1/160
Faucon 1/202
Autruche 1/1200
Ce tableau est intéressant, mais il montre que les relations du poids du cerveau à l'intelligence sont bien
1. Il est difficile d'apprécier, chez les animaux et môme chez Thomme, le développement plus ou moins grand des fonctions psychiques. — Souvent, chez Thomme, on mesure l'intelligence d'une façon étrange. Un mathématicien distingué, un musicien éminent, sont considérés
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vagues, et suuvcnt en défaut. — On ppul dire qae, li'uats toison 1res générale, notre projiosition est exacte, si aoun considérons des êtres très éloignés, dans U série loolu — gique, comme l'homme et ta grenonille, comme le ■în^^ et le IhoD, etc.; mais elle est ROUvent inexacte, si oca compare des êtres zoolopquemenl voinias.
il. On a détermine le ptÂdê absolu du cnrrau, dont le—: diffÈTenU» races humaines, et on a Irourf les '•*«'"«' ~ < j moyens suivants :
Psiiiieiu lX'i«' I BiTiruia * 133^
Anrergnua UW I Ilaltou . ISI»
BrUiu IMT I flàglt*. HK
BuqnH law >*<><C«l«dMiiflD*..... ■»
Anglai IS» ' Bngalû IIU
Les cerreaux d'Européens présentant une gramle identité; ils sont manitesteoienl plus déreloppÀ <{« ceux des hommes de races inrérieures.
Pour les bommea d'une même race, placés dus la mêmes conditions de yîe çiuténelle el înleUeclueDe. I(* moyennes sont constantes, quand elles portent sor <ui assez grand Dombre d'indiridns. C'est ainsi (jn'ea tiJsant des moyennes de 50 à GO cerveaux de pariâfiu. <"' a trouvé 1358 gi*., 1357 gr.. 1360 gr. 1357 gr. el 1»ÎP
En regard de ces moyennes de gens moyens qnclwques, on a placé les moyennes de «rfoin» hoamet. 41» illustres, ayant brillé, sinon par toutes leurs focoll^ intellectuelles, au moins par certaines d*entre ell^s, ^ on a trouvé 1430 gr., soit environ 70 gr. en plus. Hû >) s'a^t U d'une moyenne (44 cas} : parmi ces c?ne«Bi
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■'i'hoinmés illustres, il y en avait pesant 125() gr. et même 1200 gr; sur les 44 hommes illustres considérés, ^^ avaient deâ cerveaux d'un poids inférieur à la Moyenne des hommes moyens (le cerveau de Gambetta Pesait 1294 gr.).
^ Sans doute, on a relevé des poids cérébraux énormes •^hez des hommes à très vaste intelligence : Schiller •(1785 gr.), Cuvier (1829 gr.)j Cromwell (2231 gr.) et Lord "Bypon (2238 gr.). — Mais ce sont là des exceptions ; les •Cerveaux des hommes illustres ne dépassent pas la ïnoyenne, d'un aussi grand excès.
• On peut dire, à la vérité, que le cerveau des hommes, ^ui se distinguent par leurs qualités intellectuelles, est plus lourd que le cerveau des hommes moyens; mais c'est là une règle qui comporte de nombreuses et frappantes exceptions.
ni. On a comparé les cerveaux de Vhomme et de la femme : on a trouvé 1355 gr. pour l'homme et 1235 gr. pour la femme : et on a souvent cité ce fait, pour établir la relation indiquée entre le poids du cerveau et l'intelligence, en posant comme principe l'infériorité intellectuelle de la femme. Or, cette infériorité intellectuelle n'est pas démontrée ; l'affirmer, c'est tomber dans l'erreur qui confond intelligence et spécialisation. Le cerveau de la femme est moins lourd que le cerveau de l'homme, parce que le poids de son corps est plus petit. Sans doute, on a comparé le poids de cerveaux de sujets de même poids total, et on a trouvé comme moyennes :
Pour des hommes de 60 à 70*« 1386»'
— femmes — 1281
Pour des hommes de 50 à ùO^e 1370
— femmes — 1245
Mais il ne faut pas oublier que les corps d'un homme et d'une femme de 60 kg. ne sont pas équivalents, car l'organisme féminin est toujours infiltré d'une quantité beaucoup plus considérable de graiàse (qu'il faudrait
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retrancher du poids du corps) que Torganisme masculin.
IV. On peut dire que, pour posséder des fonctions psychiques normales, il faut un. minimum de cerveau^ qui, pour Thomme adulte de poids moyen, est de 1200 gr. environ. — Chez les idiots sans microcéphalie, on a trouvé des poids cérébraux de 1200 gr., de 1150 gr. et même de 975 gr. ; mais on a aussi trouvé des idiots, dont le cerveau pesait 1380 gr. et jusqu'à 1530 gr. — Chez les microcéphales, chez les sujets dont le cerveau pèse moins de 1200 gr., il y a toujours idiotie.
Ces premières considérations ne conduisent pas à des conclusions fermes, au sujet des fonctions psychiques du cerveau. Il s'en dégage, toutefois, quelques indications : il faut un certain développement cérébral, pour que les fonctions psychiques soient normales ; il y a généralement augmentation du développement cérébral, chez les hommes dont certaines fonctions psychiques sont particulièrement développées.
y. On a comparé le poids du cerveau à celui du reste de l* encéphale, ou à celui des couches optiques, et on a constaté, en général, que le rapport de ces poids est d'autant plus grand, que l'animal est plus élevé dans la série. Ainsi, chez les poissons, le cerveau est plus petit qae les lobes optiques; chez la grenouille, le cerveau et les lobes optiques ont un poids égal ; chez le pigeon, les hémisphères sont beaucoup plus développés qae les tubercules bijumeaux (homologues des lobes optiques), et s'étendent presque jusqu'au cervelet. Chez le chien, ils sont plus développés encore et commencent à recouvrir le cervelet; chez l'homme, leur développement relatif est maximum, et ils s'étendent sur toute la masse du cervelet.
Notre proposition est vraie d'une façon générale, mais elle souffre de nombreuses exceptions, quand on examine l'encéphale d'animaux assez voisins.
VI. Certains auteurs ont fait remarquer, à juste titre, qu'il est déplorable de peser le cerveau, c'est-à-dire un
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'ï^élange de cellules, de fibres, de tissu conjonctif, etc. ; ^^ qu'il faudrait apprécier, c'est la quantité de ce cer^ ^^au, c'est, tout au moins, le poids du tissu nerveux lui- *^éme. Or les cellules sont dans la couche grise, et celle- ^i est d'autant plus abondante, à poids égaux de cer- ^^au et à épaisseur égale de la couche grise, que le ^^Tveau est plus plissé. On a précisément signalé le cas ^11 mathématicien Gauss, qu'on considère, à titre de Mathématicien, comme très intelligent — on aurait dû ^ire, à moins d'indications précises sur son état psychique, très spécialisé, — dont le cerveau était très plissé, ^ndis que certains idiots l'ont beaucoup plus lisse que les hommes moyens. Ce sont évidemment des indications intéressantes; mais combien d'exceptions à cette ï^gle, et chez l'homme, et chez les animaux : les ruminants, dont l'intelligence est assurément modeste, ont le cerveau bourré de circonvolutions.
VII. Chez l'homme, les lésions des nerfs, de la moelle, du bulbe, du cervelet, des couches optiques, n'altèrent ni la mémoire, ni le jugement, ni la sensibilité, ni la volonté. Ces facultés peuvent, au contraire, être altérées, quand il y a des lésions de la couche grise hémisphérique; ainsi, dans la paralysie générale progressive, on note, entre autres symptômes, des altérations intellectuelles de différents ordres, avec un fond constant de démence; — à l'autopsie, on constate une encéphalite diffuse interstitielle, ayant progressivement conduit à l'atrophie des cellules cérébrales.
Mais il faut remarquer que tous les troubles psychiques ne correspondent pas à une lésion appréciable de la couche grise hémisphérique ; il en est, où l'on n'a pu relever aucune lésion corticale ; et, d'autre part, il est des lésions corticales énormes, qui ne produisent aucun trouble psychique.
En résumé, nous avons examiné un certain nombre de faits, qui s'accordent assez bien, en général, avec l'idée d'une localisation hémisphérique des fonctions psychiques. Mais ces faits, pris chacun en particulier.
ÉTUDE DES ANIMAUX ACÉRÉBRÉS
Si, chez la grenouille, on sectionne Taxe nerveux, entre les hémisphères et les lobes optiques, on observe les faits suivants : la grenouille acérébrée, placée sur une table, y reste immobile, dans l'attitude du repos, tant qu'aucune cause extérieure ne vient l'exciter; elle ne coasse plus, elle ne saisit plus la proie qui passe à sa portée : c'est un automate, sans aucune spontanéité. Mais, cette réserve faite, la grenouille acérébrée se comporte comme une grenouille normale; elle exécute les mêmes actes, quand elle est placée dans les mêmes conditions. Si on lui pince la patte, elle saute devant elle, évitant les obstacles, s'il en existe, en se jetant de côté; si on la met dans l'eau, elle nage, jusqu'à ce qu'elle rencontre un objet résistant, sur lequel elle s'efforce de grimper; si on la place sur le dos, elle se retourne vivement, pour reprendre son attitude normale ; si on lui passe le doigt sur le dos, entre les épaules, elle pousse un cri, qu'elle répète chaque fois qu'on renouvelle l'expérience; si on lui introduit de la viande dans la bouche, elle la déglutit; si on la place sur une planchette inclinée, qu'on redresse de plus en plus, on la voit s'efforcer de se maintenir en équilibre, grimper le long de la planchette, de façon à se hisser sur le bord libre, et redescendre du côté opposé, sachant éviter les chutes.
Ce qui caractérise la grenouille acérébrée, c'est donc purement et simplement Vabsence de spontanéité.
Les mêmes observations ont été faites, et ont fourni des résultats identiques, chez d'autres batraciens, et en particulier chez les tritons.
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Les poissons acérébrés diffèrent si peu des poissons normaux, qu*^ est impossible de les distinguer les uns <les autres. Plus on descend dans l'échelle des vertébrési lïioins apparentes sont les conséquences de Tacérébration,
On a pratiqué Vacérébration chez les oiseaux^ chez la poule, le canard, et surtout le pigeon, qui supporte adtnii*ablement bien l'opération. Le pigeon acérébré A Tappal*ence d'un pigeon normal ; il se tient perché, sans gaucherie, et se maintient en équilibre, quels que soient les mouvements imprimés au perchoir. En général, il est immobile et semble sommeiller, mais on le voit parfois secouer ses plumes et les lisser avec son bec ; la nuit, il place souvent la tête sous l'aile et dort d'un sommeil normal. Quand on l'excite, il semble s'éveiller, ouvre les yeux, agite les ailes, marche ou s'envole, sait éviter les obstacles les moins apparents et calculer les distances; il vient se poser sans hésitation sur son perchoir, ou sur Je dos d'une chaise. Mais il ne vole, ni ne marche spontanément, il ne cherche pas sa nourriture, et, quand on la lui présente, il ne la prend pas : il se laisserait mourir de faim sur un tas de grains, sans y toucher, mais il déglutit bien les grains introduits dans son bec. 11 ne s'accouple plus; il roucoule, mais sans regarder la femelle placée h côté de lui ; il ne s'occupe plus de ses petits, c'est un somnambule, c'est un automate, merveilleusement organisé sans doute, mais n'ayant aucune spontanéité.
On a réussi, exceptionnellement, l'opération de l'acérébration chez le chien, et, dans quelques cas fort rares, on a conservé l'animal en vie, pendant plusieurs mois (18 mois même dans un cas). Toutefois, ces opérations diffèrent de celles pratiquées, chez les autres vertébrés, par 2 points : chez le chien, l'acérébration n'a jamais été totale, et elle a toujours été compliquée d'une ablation, au moins partielle, des couches optiques.
Le chien accrcbré dormant (car il dort, mais sans présenter les manifestations qui nous font admettre que le chien normal rêve : grognements, mouvements de la
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queue, etc.), on peut le tirer de son sommeil par un attou chôment, ou par un bruit violent. Les mouvements spoi tanés ont disparu, mais Tanimal marche, quand on Yz '^^ 'y incite ; son attitude et ses mouvements provoqués sov^mizit sensiblement normaux ; on y distingue pourtant quelqu — r e indolence et quelque gaucherie. Le chien acérébré cob^kserve bien son équilibre : placé sur le bord d*un pla^c:^ qu'on incline, il sait se retenir et éviter une chute ; E ^ marche, en évitant les obstacles, mais ses mouvements ont un caractère de nécessité qui manque aux mouvements, toujours un peu capricieux, de Tanimal normal. Il aboie et grogne, quand on le pince; il mord, quand on Tétreint; mais il n'aboie jamais spontanément, à la vue d'un individu ou d'un animal qui passe; il ne pour- *-^ suit plus le chat, son ennemi. En général, il ne prend pas sa nourriture, dans les premiers mois qui suivent l'opération; mais il finit par la prendre dans la suite, quand il est affamé, sans toutefois la rechercher jamais. Il mange la viande trempée dans du lait; il rejette la viande imprégnée de quinine, mais sans manifester de plaisir ou de dégoût. On n'observe, chez lui, aucune expression de joie, aucune manifestation d'intérêt à ce qui se passe autour de lui ; c'est toujours la même tristesse désespérante de somnambule.
Vétat de somnambulisme y chez l'homme^ peut être considéré comme résultant de la suppression fonctionnelle du cerveau : la volonté, la sensibilité consciente sont supprimées; mais les mouvements coordonnés les plus compliqués sont accomplis.
En résumé, les animaux acérébrés sont dépourvus de cette spontanéité qui traduit à nos yeux la vie psychique. Nous en tirons cette conclusion que les hémisphères cérébraux sont les organes des fonctions psychiques, sans prétendre d'ailleurs que les fonctions psychiques de l'homme et celles des animaux sont de même nature : c'est là une question de psychologie, que nous n'avons aucune compétence à traiter.
LES LOCALISATIONS MOTRICES OU SENSITIVO-MOTRICES
^iiiuiRB. — Des méthodes d*étude : excitation, destruction. Des localisations motrices ; expériences d'excitation de la couche grise hémisphérique et résultats de ces expériences ; épilepsio oxpérimontale. Bes centres psycho-moteurs. Conditions de l'expérience d'excitation des centres psycho-moteurs. La substance grise corticale est excitable : excitation comparée de la substance grise et do la substance blanche sous-jacente. — Expériences d'ablation dos régions psycho- Biotrices et résultats de ces expériences : insensibilité consécutive. De la notion des centres sensitivo-moteurs, et do la qature do ces centres. Expériences d'ablations chez les mammifères jeunes. Des contractures consécutives.
Observations anatomo-cliniques chez l'homme : du choix des cas. Conséquences des lésions destructives des zones juxta-rolandiques ; conséquences des lésions irritatives des mêmes zones. Existe-t-il chez rhomme des centres sensitivo-moteurs ?
Pour étudier les propriétés physiologiques du cerveau, on a recours aux expériences d'excitations et de destructions localisées.
Pour exciter le cerveau, on emploie toujours l'électricité, sous forme de courant interrompu, ou de courant induit; les électrodes sont mousses, pour ne pas léser la surface cérébrale, et éviter les complications pouvant résulter d'une telle lésion.
Pour enlever des régions limitées du cerveau, on doit recourir au bistouri ; le thermocautère, employé par certains expérimentateurs, doit être condamné, car il détermine des lésions irritatives. — Parfois, on a détruit la substance grise sur un espace limité, soit au moyen d'un vigoureux courant d'eau dirigé à sa surface, soit en injectant dans son épaisseur une substance destructive colorée, facile à déceler à l'autopsie. — Enfin on a, au moyen de ligatures artérielles, ou d'injections intra-vasculaires de fines poudres obturantes, sup-
primé la circulation dans des régions limitées du cerveau. Les physiologistes se sont divisés en 2 groupes : les uns ont admis que toute portion quelconque de la substance r^* grise cérébrale sert, indistinctement, à l'accomplissement de pi* toutes les fonctions psychiques ; ils se fondaient surtout surce 1 vit* que des destructions pathologiques considérables de la sur- | '!iV face cérébrale peuvent exister, sans être accompagnées de troubles psychiques; — les autres, et c'est aujourd'hui la majorité et peut-être Tunanimité, localisent les diverses fonctions psychiques dans des régions limitées, anatomiquemenl discernables de la surface cérébrale. Ils se fondent sur les faits de localisations, que nous allons étudier.
On met à nu, chez le chien^ la substance cérébrale, en trépanant le crâne et incisant la dure-mère, et on explore Texcitabilité de cette substance, en promenant à sa surface des électrodes mousses, recevant les décharges d'induction d'une bobine. L'excitation de la plus grande partie de. la surface cérébrale ne provoque pas de réaction motrice, mais on trouve, dans la région antérieure, des points dont l'excitation détermine des réactions motrices. La surface cérébrale se divise ainsi en une zone motrice et en une zone non-motrice.
Les conditions de ces expériences, qui sont délicates, doivent être précisées. On emploie comme électrodes, des fils de platine à extrémités mousses, recevant les décharges répétées d'une bobine d'induction; on règle la position de la bobine induite, par rapport à la bobine inductrice, de façon que le courant soit juste perçu, quand on pose les électrodes sur le bout de la langue; on n'excite la substance cérébrale que pendant un temps ne dépassant pas 2 à 3 secondes.
On trouve, à la surface cérébrale antérieure, des régions limitées et séparées les unes des autres, dont l'excitation détermine des contractions dans un groupe limite de muscles, du côté du corps opposé à Vhémisphère excité. Chez le chien, p. ex., on a trouvé ainsi des centres moteurs pour les muscles de la face, pour les muscles de la nuque, pour les muscles de la patte antérieure, ou de la patte postérieure, pour les muscles dorsaux.
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I Ed répétant l'expérience, on constate que l'ejcitation
^ des mêmes points produit toujours une réaction motrice
ifansie même groupe de muscles. Il suffit, d'ailleurs, de
déplacer les électrodes de 1 à 2 millimètres, pour ne plus
''l>lenir de réaction motrice, ou pour en obtenir une,
dans un autre groupe de muscles.
Si on emploie, pour exciter la
ïBrface cérébrale, des courants
Irè9faibles{inappréciab!e9au bout
de la langue), la réaction motrice
De se produit pas immédiatement ;
elle se produit (quand les courants
ne sont pas trop faibles) avec un
retard d'autant plus grand, que les
courants sont moins intenses : il
y a phénomène d'addition latente
ou de sommation des excitations, "t"' "■*■ ~ '"'^" '"P"-
Ce même phénomène se manifeste, chi™" '«rioflu du
même avec des courants sensibles , r.cnm d m
à la langue; une seule décharge moiits.iu irooc;a, ouoiro
d'induction ne provoque généra- lies monvemonis de u
lement pas de réaction motrice; patioantériouroia.contre
pour devenir efficace, elle doit être ^^'((^^"^^[^"dos mou-
répétée. vemènls do la patte pos-
tes réactions motrices, déter- i*'ieurD.
minées par des courants induits sensibles à la langue et n'-pétés, consistent soit en secousses plus ou moins fusionnées, soit en contractions toniques plus on moins régulières, selon la fréquence des décharges. Tantôt les réactions motrices durent autant que l'excitation; tantôt elles cessent, alors qu'on continue A exciter; tantôt elles persistent quel;
ques instants, alors qu' différences sont en rapport .quence des décharges et ave «erveau.
Si on excite le cerveau ave prolongés, on voit les mouvements apparaître dtins 1
literie cerveau. Ces ivec l'intensité et la fré- ; le degré d'excitabilité du
urants intenses et
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groupe de muscles correspondants (monospasme), puis dans tous les muscles du côté opposé à l'hémisphère excité (hémispasme), et enfin dans tous les muscles du corps (épilepsie généralisée).
Vépilepsie expérimentale ne se produit que si l'excitation est portée sur un point du cerveau, capable de provoquer des réactions motrices; l'excitation des zones non-motrices du cerveau, quelque intense et quelque prolongée qu'elle soit, ne détermine pas d'épilepsie (à moins que le point excité ne soit assez voisin d'un point moteur, pour que le courant, diffusant dans la substance cérébrale, atteigne ce point moteur). L'excitation épileptisante se propage dans la substance grise cérébrale, de centre en centre, sans jamais en oublier un ; ce n'est que dans le cas d'ablation d'un centre, ou d'isolement de ce centre par un fossé d'incisions, intéressant toute l'épaisseur de la substance grise, que les muscles correspondants ne prennent pas part à l'attaque d'épilepsie généralisée. A la suite d'un premier accès d'épilepsie généralisée, une excitation extrêmement faible d'une zone motrice fait apparaître un second accès.
Pour obtenir des réactions motrices, par excitation des points moteurs du cerveau, on peut anesthésier l'animal; il importe même de l'anesthésier, pour que les réactions observées ne puissent être considérées comme provoquées par une sensation douloureuse, mais l'anesthésie doit être juste suffisante pour supprimer la sensibilité; en effet, quand on pousse plus loin l'anesthésie, les réactions motrices deviennent de moins en moins nettes et finissent par disparaître : les points moteurs du cerveau sont inexcitables dans l'anesthésie très profonde.
Pour observer des réactions motrices, par excitation des points moteurs du cerveau, il faut que la circulation cérébrale soit parfaitement assurée ; s'il y a eu hémorragie, dans le cours de la préparation, l'excitabilité cérébrale est diminuée ou supprimée; elle est également supprimée pendant l'apnée et pendant l'asphyxie; elle
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®8t supprimée, quand le cerveau a été contusionné, ou
Comprimé pendant la préparation.
Les points moteurs cérébraux sont excitables électriquement (courants d'induction, courants continus, alternativement fermés et ouverts); ils sont excitables par des agents chimiques (en saupoudrant la surface cérébrale avec de la créatine, de la créatinine, du phosphate acide de potasse, des urates acides, etc., on a provoqué des convulsions généralisées, se répétant pendant assez longtemps) et par des actions mécaniques (toutefois ces dernières ne sont efficaces que dans le cas d'hyperexcitabilité du cerveau).
U excitabilité de la substance grise varie : nous l'avons vue diminuer et disparaître dans Tanesthésie profonde; elle diminue par le refroidissement; elle augmente sous rinfluence de la strychnine; une hémi-section de la moelle augmente Texcitabilité cérébrale du même côté et la diminue du côté opposé.
Tous ces faits, établis chez le chien, ont été généralisés par les expériences faites sur le singe, le bœuf, le mouton, le lapin, etc. Chez le singe, on a déterminé la position de points moteurs correspondant à des groupes de muscles extrêmement limités, et même à un seul muscle : centre des mouvements de flexion du pouce, centre des mouvements de flexion de Tindex, centre des mouvements de rétraction de l'angle de la bouche, etc. Le nombre des points excitables distincts est infiniment plus grand chez le singe que chez le chien. A mesure qu'on descend dans l'échelle des vertébrés, le nombre des points excitables diminue, et, pour les points excitables, le nombre des muscles excités augmente. Chez le singe, il y a plus de points excitables que chez le chien; chez le mouton et le lapin, il y en a autant que chez le chien ; chez le chien, il y en a plus que chez le bœuf, chez le cobaye et chez le rat; chez le pigeon et chez la grenouille, il n'y a qu'une région excitable et elle est extrêmement limitée; chez les poissons, il n'y en a pas.
Lés points moteurs ne sont pas excitables pendant tout le cours du développement, chez un animal donné : si les points moteurs sont excitables, au moment de la naissance, chez le veau, le poulain, le cobaye, et en général, chez les animaux qui savent marcher, ils ne le sont ni chez le chien, ni chez le lapin; chez le lapin, le premier centre excitable (celui des pattes antérieures) n'apparaît qu'au 10^ jour.
Nous avons parlé d'excitation de la couche grise corticale ; mais on pourrait prétendre que dans les expériences, telles qu'elles ont été faites, l'agent électrique, amené au contact de la substance grise, a diffusé dans la substance blanche sous-jacente, et que c'est à tort que nous parlons d'excitation de la substance grise. — On a fait remarquer que l'excitant électrique est inefficace, quand il est porté sur la substance grise médullaire ; la substance grise corticale en différerait-elle donc physiologiquement? — On a fait remarquer que le courant, efficace pour provoquer des réactions motrices, quand il agit sur la substance grise, diffuse réellement dans la substance blanche, où l'on a pu le recueillir et le manifester, au moyen du téléphone. — On a fait remarquer que les fibres de la substance blanche plongent dans l'épaisseur de la substance grise, puisqu'elles sont les cylindres-axes des cellules pyramidales.
Si on enlève au bistouri, ou avec un courant d'eau décortiquant, la substance grise, et si on excite électriquement la substance blanche mise à nu, on détermine, quand les électrodes sont appliquées sur les points directement sous-jacents aux points excitables de la substance grise, les mêmes réactions motrices dans les mêmes territoires musculaires. — Si on pratique des coupes de la substance blanche, perpendiculaires à la direction de ces fibres et de plus en plus profondes, on retrouve, sur chacune de ces coupes, des régions limitées et distinctes, dont l'excitation provoque des mouvements dans des groupes limités de muscles du côté opposé; on peut donc suivre ces faisceaux moteurs dans la profon-
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^eur de la substance blanche et jusque dans la capsule interne.
Ces faits démontrent que les réactions motrices, consécutives à l'excitation de la substance grise, pourraient l'ésulter de l'excitation de la substance blanche sous- Jacente par des courants diffusés; ils ne démontrent pas qu'il en est réellement ainsi et que la substance grise n'est ni excitée, ni excitable. En étudiant méthodiquement les réactions motrices, on peut établir qu'elles Insultent bien de l'excitation de la substance grise. En effet:
1" Des courants juste suffisants pour provoquer des réactions motrices, quand ils sont appliqués sur la substance grise, sont inefficaces, quand ils sont appliqués sur la substance blanche sous-jacente dénudée; comment supposer que les courants diffusés, extrêmement faibles (manifestables par le seul téléphone), pourraient être efficaces. — 2° Si, au moyen d'un couteau enfoncé parallèlement à la surface cérébrale, entre les substances grise et blanche, on pratique une section des fibres blanches sous-jacentes, aux points excitables de l'écorce, et si on retire le couteau, on constate que l'excitation de la substance grise est inefficace, bien qu'on retrouve au-delà de la section les courants diffusés, très faibles, manifestables par le téléphone. — 3° Pendant l'apnée, l'asphyxie, l'anesthésie profonde, fécorce grise est inexcitable; or, dans ces conditions, le courant diffuse, comme il diffuse chez l'animal normal, dans la substance blanche sous-jacente, et cette substance est restée excitable, ainsi qu'on s'en assure en la dénudant et en l'excitant directement. — 4° Le temps perdu de la réaction motrice (temps qui s'écoule entre l'excitation et la réaction) est plus grand, quand l'excitation porte sur la substance grise, que quand elle porte sur la substance blanche (1/4 ou 1/3 de sa valeur en plus). — 5° La réaction motrice, consécutive àfexcitation de la substance grise, ne cesse pas en même temps que l'excitation ; la réaction, consécutive à l'excitation de la
substance blanche, cesse en même temps que l'excitation. — 6° L'excitation de la substance blanche, quelque intense et prolongée qu'elle soit; ne provoijue que des réactions limitées à un groupe de muscles du côté opposé; l'excitation* de la substance grise peut déterminer les réactions généralisées de l'épilepsie expérimentale.
Donc, la substance grise cérébrale est directement excitable, et c'est elle qu'on excite, quand on dépose à sa surface les électrodes de l'appareil d'induction» Cette substance grise se distingue par là de la substance grise médullaire.
Si, chez le chien, après avoir mis à nu l'écorce cérébrale, et déterminé, au moyen d'un courant induit d'intensité suffisante, la position du point dont l'excitation provoque des mouvements de la patte antérieure du côté opposé, on enlève l'écorce en ce point, on constate les faits suivants, qu'il faut distinguer en faits temporaires et en faits définitifs. Pendant les premiers jours qui suivent l'opération, la patte opposée est paralysée, ou tout au moins parésiée, mais cette parésie ne dure que peu de temps; au bout de quelques jours, elle a disparu; c'était donc la conséquence d'un phénomène d'inhibition. Toutefois, après que cette parésie a disparu, on peut toujours la faire reparaître par la morphine, par le chloroforme, par une saignée. Ces phénomènes primitifs étant disparus, l'animal peut marcher, courir, sauter; il n'a donc pas de paralysie, mais s'il accomplit, comme un animal normal, les mouvements d'ensemble, les mouvements automatiques, il présente une certaine inhabileté et une certaine paresse à exécuter les mouvements volontaires avec la patte intéressée. Au repos, il pose souvent son pied, la face dorsale sur le sol; en marchant, il soulève sa patte trop ou trop peu, glisse sur le sol, pose mal son pied, manc[ue la marche de l'escalier qu'il monte, manque le but veïs
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lequel il tend, et a peine à se 'détourner de sa route, pour éviter un obstacle. Il ne gratte plus le sol avec sa patte intéressée (sauf quand l'autre patte est retenue) ; il ne sait plus la tendre au commandement, comme avant l'opération. Si on le place sur une table qu'on incline, il se défend des chutes au moyen des 3 autres pattes^ celle-là restant inerte, pendante dans le vide. • Chez le singe y les troubles observés sont superposablés à ceux que présente le chien; ils sont seulement plus accentués, et les troubles primitifs, paralytiques oii parésiques, sans être définitifs, sont plus persistants. Pendant la période des troubles définitifs, le singe laisse pendre le long de son corps son membre intéressé ; s'il peut encore accomplir, sans trop de difficulté, les mouvements automatiques d'ensemble, il ne sait plus se servir isolément de sa patte, pour l'accomplissement d'un mouvement volontaire : il ne saisit plus un bâton, ou des fruits avec cette patte, etc.
Il se produit donc, sous VinfLuence de V ablation des points Moteurs du cerveau, des troubles très spéciaux de la motri^ cité volontaire, mais non de la motilité pure et simple»
' Ces troubles moteurs sont accompagnés, et c'est là un point fondamental, de troubles de la sensibilité dans les régions correspondantes.
. Si, chez le chien, quelques jours après l'ablation du point moteur de la patte antérieure droite, point situé dans l'hémisphère gauche, on touche, comprime ou écrase cette patte, l'animal ne réagit pas (à condition qu'il ne la regarde pas) ; tandis qu'il retire vigoureusement l'une quelconque des 3 autres pattes, soumise aux mêmes actions.
Les troubles sensitifs sont donc beaucoup plus nets et plus importants que les troubles moteurs, et l'on est en droit de se demander si ces derniers ne sont pas la conséquence des premiers : n'est-ce pas parce qu'il a perdu
la sensibilité tactile et le sens musculaire, que ranima'.^ glisse sur le sol en marchant, manque la marche d'es*^ calier quand il monte, comme s'il ne pouvait plus pro^: portionner Teffort au travail à accomplir? Si on enleva»» le point moteur des muscles de la face, dans ThémiS sphère gauche, p. ex., et si, quand le choc opératoir — est dissipé, on donne un os à ronger au chien, il 1 ^ saisit, il le broie, comme un chien normal, si on le lui ^ fait prendre du côté gauche de la gueule; mais si on l^ lui a donné à droite, le chien ne le broie plus, comm« s'il ne le sentait pas entre ses dents et contre sa joue; il n'y a ni paralysie, ni parésie motrice, il y a ânesthésie du sens du toucher et du sens musculaire.
Chez le singe, on constate de même une anesthésie tactile et une analgésie totale des membres, dont le point moteur cérébral a été détruit ; on peut comprimer, écraser, transfixer, couper les orteils, sans que Tanimal réagisse, pourvu qu'il ne regarde pas le membre intéressé, et que la vue ne se substitue pas à la douleur, pour provoquer des mouvements de défense. Si on place des pinces sur le membre intéressé, le singe les y laisse, quelque pressées qu'elles soient; il les enlève, quand il les voit. Donc, l'ablation d'un point moteur a fait perdre à l'animal, non pas la motilité et l'énergie des mouvements musculaires, mais avec les sensations de tact, de contact et de sens musculaire, la sûreté et l'arrangement exact de ces mouvements, dans un but déterminé.
Il serait toutefois imprudent d'affirmer actuellement, que les troubles moteurs sont la conséquence des seuls troubles sensitifs et que les points moteurs sont de simples points sensitifs. En effet, les troubles moteurs, observés à la suite des ablations cérébrales, diffèrent des troubles moteurs, observés à la suite de la section des racines médullaires postérieures (cette section déterminant la suppression des sensations tactiles et musculaires dans les régions correspondantes). D'ailleurs, on peut faire réapparaître par la morphine, le chloroforme et l'anémie, à un moment quelconque, dans les
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'Membres considérés, les troubles parétiques qui exis- ^nt toujours aussitôt après l'opération. — Il y aurait ^nsi des points cérébraux à la fois moteurs et sensitifs.
On a prétendu que ces points moteurs et sensitifs ne sont pas absolument superposés, mais seulement voisins et enchevêtrés les uns dans les autres. On a soutenu en effet, que, pour obtenir une anesthésie, à la suite d'une ablation cérébrale localisée, il faut enlever la substance grise plus largement qu'il n'est nécessaire, pour pro-< roquer les troubles moteurs. Le fait est exact, si on se borne à examiner l'état de l'animal aussitôt après l'opération; mais, dans le cas où la région n'a pas été largement enlevée, les troubles moteurs s'amendent et disparaissent en partie; ils ne sont définitifs, comme les troubles sensitifs, que si l'ablation a été pratiquée largement. En tous cas, les points moteurs et sensitifs d'une même région sont remarquablement voisins, s'ils ne sont exactement superposés.
De cet ensemble de faits, on peut conclure que les points cérébraux,' capables de déterminer des réactions motrices dans des groupes limités de muscles, situés du côté opposé du corps, ne doivent pas être appelés, comme on l'a fait longtemps, points ou centres moteurs, points ou centres psycho-moteurs, mais points ou centres sensitivo-moieurs, points ou centres psycho-sensitivo^moteurs.
Quelques auteurs ont émis l'opinion que, dans l'excitation électrique des points moteurs cérébraux, l'excitation ne porte pas directement sur les éléments moteurs, c'est-à-dire sur les cellules pyramidales, mais sur d'autres cellules, voisines des cellules pyramidales, auxquelles elles transmettraient l'excitation qu'elles auraient reçue elles-mêmes. Il y aurait là un véritable réflexe s'accomplissant par l'intermédiaire d'une chaîne de 3 neurones : un neurone de l'écorce grise, récepteur de l'excitation, primo-neurone du réflexe; un neurone pyramidal de l'écorce grise, et un neurone des cornes antérieures de la moelle, ultimo-neurone du réflexe.
On a. montré, en effet, que les lois générales qui J régissent les réflexes se retrouvent ici. On constate, ^
dans l'excitation des centres sensitivo-moteurs, des phé
nomènes de sommation des excitations (une excitation j inefficace peut devenir efficace, quand elle est répétée);^ et des phénomènes de généralisation {épilepsie expéri — mentale). — La durée du temps perdu de TexcitationuM des centres [psycho-sensitivo-moteurs est plus grandes que celle du temps perdu des actions directementmotrices; elle est de l'ordre de grandeur des réactions réflexes. Les conditions qui suppriment les réactions réflexes, sans supprimer les réactions directement motrices, suppriment l'excitabilité cérébrale : telles sont, p. ex., l'anesthésie profonde, l'apnée, etc.
Ces notions fondamentales doivent être complétées par quelques notions supplémentaires. — L'ablation d'un centre sensitivo-moteur, pratiquée aussi réduite que possible, détermine des troubles moteurs temporaires, qui ne lardent pas à s'amender et à disparaître. On a supposé que cette restauration peut s'expliquer par la suppléance du centre symétrique; cette explication est inacceptable, car la restauration ne se produit pas, si le premier centre a été largement enlevé; tandis qu'elle se produit, si les deux centres ont été enlevés au minimum. — On a supposé que cette restauration peut s'expliquer par la suppléance d'autres régions cérébrales. Cette explication est inacceptable, puisque la restauration ne se produit pas, quand l'ablation a été largement pratiquée. — On doit admettre que l'opération pratiquée est à la fois destructive et inhibitrice; destructive pour les portions enlevées, inhibitrice pour les portions voisines, et que la restauration des fonctions est la conséquence de la disparition de l'inhibition de ces portions voisines. Cette interprétation est d'autant plus vraisemblable, qu'à la suite d'une ablation limitée de la couche corticale, on observe souvent, dans les jours qui suivent l'opération, des troubles moteurs plus ou moins étendus, intéressant les membres et la face du côté opposé à la lésion (lésion limitée au centre moteur d'un membre), ou même le membre symétrique; ces trpubles ne tardant pas h s'amender et à disparaître.
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^es régions anatomiques, correspondant aux centres sensi- ^Vo-moteurs, peuvent, dans des circonstances spéciales y être détruites, sans provoquer de troubles moteurs. Chez le petit ^*^ien, ayant moins de 3 semaines, l'excitation des futures ^Qnes sensitivo-motrices est inefficace. Si, à ce moment, on ^ïilève les 2 futures zones sensitivo-motrices largement, on ne ï^ïoduit aucun trouble moteur, et l'animal se développe et grandit, sans en présenter jamais. Ce sont donc des régions autres qui président à la sensitivo-motricité. — Si, de 2 chiens ^'une même portée, Tun a subi l'ablation unilatérale des ^ones sensitivo-motrices, à l'âge de 15 jours, tandis que l'autre ^été conservé inopéré; on peut enlever au premier, à l'âge de 6 semaines, la seconde zone sensitivo-motrice, sans provoquer de troubles moteurs; tandis que l'ablation bilatérale de ces zones, pratiquée au même âge, sur le second chien, provoque des troubles moteurs. — Ce sont là des faits intéressants à enregistrer : ils démontrent que les régions sensi' tivo-motrices ne possèdent pas une spécificité absolue.
Chez le chat, le chien, le lapin, l'ablation des zones sensitivo-motrices ne détermine jamais de contractures musculaires; elle en produit parfois, chez le singe. Ces contractures doivent être rangées en 2 catégories absolument distinctes. — 1° Dans une 1'* catégorie, on doit ranger des contractures sans raccourcissement musculaire, qui ne se produisent qu'à l'occasion d'un mouvement; les membres au repos ne sont pas contractures. Ces contractures s'observent toujours dans le membre correspondant au centre enlevé; elles se produisent, quand l'ablation du centre a été partielle et quand les bords de la plaie cérébrale sont irrités par des produits septiques déposés pendant l'opération ; elles correspondent à une excitabilité exagérée de zones sensitivo-motrices conservées; on peut, en effet, en excitant électriquement, dans ces cas, les bords de la plaie cérébrale, provoquer des mouvements dans les muscles qui sont le siège des contractures observées. — 2* Dans une 2" catégorie, on doit ranger des contractures avec raccourcissement musculaire, qui apparaissent tardivement, quand Tanimal s'immobilise dans une attitude invariable ; ces contractures ne se produisent pas, quand on force le singe à exécuter des mouvements d'ensemble, ou quand on fait faire des mouvements passifs au membre dont le centre a été détruit.
Les études anatorao-cliniques, faites chez l'homme, ont fourni des résultats précieux au point de vue de la doctrine des localisations cérébrales.
On distingue sur la face latérale de Phémisphëre : le lobe frontal, limité parle sillon de Rolando et la scissure de Sylvius en arrière, présentant 4 circonvolutions frontales : 1", 2", 3* et frontale ascendante ; — le lobe pariétal, limité par le sillon de Rolando, la scissure de Sylvius et la scissare occipitale, présentant une circonvolution pariétale ascendante, adjacente au sillon de Rolando, un lobule pariétal supérieur et un lobule du pli courbe; — le lobe temporal et le lobe occipital, présentant chacun 3 circonvolutions : 1" temporales; 1'% 2% 3* occipitales.
Pour fournir des résultats précis, les observations anatomo-cliniques doivent pprter exclusivement sur les
LJr
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Fig. 25. — Hômisphèro gauche de l'homme, faco latérale.
ZF, lobe frontal; ZP, lobe pariétal; ZO, lobe occipital; LT^ lobe temporal ; SSy scissure de Sylvius ; SB^ sillon de Rolando ; 50, scissure occipitale ; 5P, scissure parallèle ; PC, pli courbe ; i^j, /j, Fj et Fa^ 1", 2«, 3« circonvolutions frontales et frontale ascendante; Po, circonvolution pariétale ascendante ; Tj, T^ et 7*3, If*, 2* et 3» circonvolutions temporales ; Oi, O2 et O3, !'•, 2* et 3' circonvolutions occipitales; LPS^ lobule pariétal supérieur; LPC^ lobule du pli courbe.
cas OÙ on constate, à Tautopsie, une lésion anatomique unique, destructive, ancienne et bien limitée (foyer hémorragique ocreux, p. ex.).
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Au point de vue clinique, on observe : a, une hémi- ^iégie totale des membres et de la face ; — 6, une mono- ^iégk associée (membre supérieur et face, ou membres supérieur et inférieur) ; — c, une monoplégie pure (face, in membre supérieur, ou membre inférieur). A ces •roubles cliniques, correspondent : a, une lésion occupant les circonvolutions limitantes du sillon de Rolando firontale et pariétale ascendantes) et le lobule paracenrai ; — 6, une lésion occupant la partie inférieure des irconvolutions limitantes (paralysie brachio-faciale), ou mr partie supérieure (paralysie brachio-crurale) ; — c, ne lésion occupant la partie inférieure des circonvoluons limitantes (monoplégie faciale), leur partie moyenne nonoplégie brachiale), ou leur partie supérieure et le )bule paracentral (monoplégie crurale).
Quand la lésion est peu étendue, la paralysie peut tre limitée à un groupe de muscles; on a ainsi observé es paralysies limitées à la jambe, au bras, à la face, ux muscles masticateurs, aux muscles moteurs de œil, etc., et on a relevé la position correspondante des usions corticales.
Quand ces lésions se produisent, la paralysie est 'abord totale; peu à peu, elle s'amende plus ou moins, urtout en ce qui concerne les mouvements associés t automatiques, mais sans jamais disparaître totalelent. La restauration ne se produit guère que dans les roupes musculaires dont les centres, non touchés par i lésion, ont été seulement inhibés au moment de Thélorragie; dans les muscles dont les centres ont été étruits, la restauration est nulle.
Certaines lésions irritatives de l'écorce cérébrale (tuleurs syphilitiques, tubercules, esquilles osseuses, etc.), roduisent, tantôt des paralysies localisées, tantôt des ttaques épileptiformes plus ou moins généralisées, ommençant toujours par le groupe musculaire corresondant à la zone cérébrale, dans laquelle siège la îsion et pouvant être suivies d'accidents paralytiques, ans le même groupe musculaire. Enfin, dans certains
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cas de trépanation, des opérateurs ont pu, en excitant électriquement la surface cérébrale, déterminer des mouvements dans certains groupes musculaires du côté opposé.
Donc, chez Thomme comme chez les animaux, il existe des centres moteurs cérébraux, dont l'excitation détermine des contractions musculaires localisées, et dont la destruction détermine des phénomènes de paralysie dans les muscles correspondants. Cette paralysie motrice qu'on observe, chez V homme, lui est spéciale ; nous avons vu la parésie motrice ne se manifester, très réduite, chez le chien, que pendant les quelques jours qui suivent Topération; nous avons vu la paralysie motrice s'amender et disparaître assez rapidement, chez le singe; chn l'homme, la paralysie motrice persiste indéfiniment.
On a recherché les troubles sensitifs, chez Thomme, dans les cas de paralysies motrices d'origine corticale. A cet égard, l'homme diffère encore des animaux. En effet, si, dans quelques cas très rares, il y a à la fois perte de la motilité et de la sensibilité des membres et de la face, à la suite de lésions corticales ; si, dans quelques cas moins rares, il y a à la fois perte de la motilité et troubles plus ou moins étendus du toucher et du sens musculaire ; dans la très grande majorité des cas, il n'y a que des troubles moteurs, sans troubles appréciables de la sensibilité. On ne peut donc pas supposer que, chez l'homme, les troubles moteurs sont la conséquence des troubles de la sensibiUté.
Quand les troubles sensitifs existent, à côté des troubles moteurs, le malade a perdu, en totalité ou en partie, les sensations de contact, de température et de douleur; le sens musculaire est affaibli : le malade n'a pas conscience des mouvements passifs et de la position de ses ^lembres, etc. ; les sensations spéciales sont affaiblies ou supprimées, etc. La lésion corticale déterminant l'hémianesthésie siège dans les régions motrices, et rien ne permet de distinguer anatomiquement une lésion qui entraîne la paralysie seule, d'une lésion qui entraine la
iralysie avec anesthésie. Pourquoi, dans la majorité *s cas, n'y a-t-il qu'hémiplégie sans anesthésie? Nous en savons rien. Dans certains cas de lésions irrita- ''es de la zone sensitivo-motrice, on note des halluci- .tions sensorielles plus ou moins généralisées, et butant en un point du corps déterminé par le siège la lésion (épilepsie sensorielle); ces hallucinations uvant être suivies d'anesthésies correspondantes. En résumé, Vablation ou la destruction des points sen- Ivo-moteurs détermine, chez Vanimal, des troubles essenilement sensitifs, et très accessoirement, très superficiellent moteurs; ce sont des points sensitifs essentiellement, ez Vhomme, Vablation ou la destruction des mêmes points }duit des troubles essentiellement moteurs et très excep^. nnellement sensitifs; ce sont des points moteurs essen- Ilement.
Quelles que soient les obscurités qui subsistent encore r ces questions de physiologie cérébrale, la doctrine s localisations motrices est, dès maintenant, définitiment établie.
CHAPITRE XXXIX
Sommaire. — Les centrée corticaux de la vision. — Ablations limitées ou étendues, unilatérales ou bilatérales de Técorce occipitale, chale chien et chez le singe. Observations anatomo-cliniques chez rhomme. Conséquences de l'excitation électrique du lobe occipital; interprétation du phénomène observé. Parallèle physiologique des sphèrei occipitale et rolandique.
Un mot sur les centres corticaux de Faudition,
I. Si on enlève, chez le chien, Vécorce grise d'un lobe occipital (droit, p. ex.), Tanimal semble ne pas voir de rœil du côté opposé (gauche dans le cas choisi). En réalité, la vue n'est pas totalement abolie, dans Tœil opposé à la lésion : une observation attentive de l'opéré montre qu'il y a une sorte d'hémianopsie. A gauche, les 3/4 externes du champ visuel (et par suite la vision distincte) sont supprimés; le quart interne (une vision indistincte dans ce quart externe) est conservé. A droite, le quart externe du champ visuel est supprimé ; les 3/4 internes (et par suite la vision distincte) sont conservés. — Chez le chien, les fibres du nerf optique gauche se répandant dans les 3/4 internes de la rétine, correspondant aux 3/4 externes du champ visuel, proviennent de la bandelette optique droite; et les fibres se répandant dans le quart externe de la rétine, correspondant au quart interne du champ visuel, proviennent de la bandelette optique gauche. — Si on enlève, chez le chien, l'écorce grise des deux lobes occipitaux, il y a cécité absolue des 2 yeux.
On a prétendu que ces troubles de la vision, consécutifs aux ablations des écorces occipitales, ne sont pas définitifs et peu-
LBS ABLATIONS DU LOBE OCCIPITAL 733
^eot s'amender. A la suite d'une opération unitatérale ferce occipitale droite), et de Tablation de Toeil du même ^ié (œil droit), ou à la suite d'une opération bilatérale, on a "u le chien, inhabile & se diriger pendant les jours qui suient l'opération, recouvrer peu & peu, et au moins dans une srtaine mesure, le pouvoir d'éviter les obstacles. Le fait est cact, mais il ne correspond pas à une restauration de fonc- 9n: — dans le cas d'ablation occipitale unilatérale, le chien, habile à l'origine & se diriger à Taide du quart de son amp de vision indistincte qui lui reste, a fait peu à peu D éducation et a appris à s'en servir; — dans le cas d'abla- »n occipitale bilatérale, le prétendu amendement ne bserve que si l'ablation a été peu étendue, on peut dire si blation a été incomplète : dans ce cas, le chien avait con- Tvé une partie de son champ visuel indistinct, dont il ne ^ait se servir après l'opération, mais qu'il a appris à utier dans la suite. Quand l'ablation bilatérale a été assez "gement pratiquée, la cécité est totale et définitive.
Si on enlève systématiquement, chez le chien, des nés limitées de récorce grise d'un lobe occipital, on nstate Texistence de lacunes dans les 3/4 internes du lamp "visuel de Toeil opposé (l'observation de l'animal t simplifiée, si on enlève l'œil du même côté); ces cunes sont d'autant plus étendues, queTablation a été as largement pratiquée, et elles correspondent à des gions déterminées du champ visuel, toujours les êmes, quand l'ablation a été pratiquée sur les mêmes gions occipitales.
Aux régions antérieures du lobe occipital correspond une :une, dans la partie inférieuure du champ visuel; aux ^ons postérieures, une lacune dans la partie supérieure; X régions moyennes, une lacune dans la partie moyenne (et tamment dans la partie de vision distincte); aux régions ternes, une lacune dans la partie interne aux régions ternes, une lacune dans la partie externe du champ. On peut isi, en pratiquant une ablation convenable, déterminer une îune correspondant à la seule vision distincte (on a un scone central : l'animal se dirige convenablement, mais ne stingue rien nettement); ou à la seule vision indistincte (on
a un scotome périphérique, une diminution du champ visuel: l'animal distingue nettement les objets, mais a peine à se diriger, sans heurter les obstacles latéralement placés). ^
Les choses se passent donc, comme si les rétines se proje- 1^ talent, géométriquement, sur les lobes occipitaux : les 3/4 |4 internes d'une rétine se projetant sur le lobe occipital du côté opposé, le 1/4 externe sur le lobe occipital du même côté; les régions inférieures de la rétine se projetant en |>^ arrière, les régions supérieures en avant, la tache jaune se projetant au centre du lobe occipital. On a traduit ces faits, en disant qu'il existe deux rétines : une rétine ocwteireel une rétine cérébrale, résultant de la projection géométrique de la première sur la couche grise du lobe occipital.
Les fibres de projection se retrouvent dans la partie postérieure de la branche postérieure de la capsule interne, car la section ou la destruction de cette région détermine la cécité du côté opposé (ou plus exactement la suppression des 3/4 externes du chartip visuel de l'œil opposé et du quart interne du champ visuel de Tœil du même côté, c'est-à-dire une sorte d'hémianopsie, analogue à celle qui succède à l'ablation d'une écorce occipitale).
Des expériences de même nature, faites sur le singie, ont fourni des résultats en apparence difîérents, en réalité identiques à ceux obtenus sur le chien. — Si on enlève l'écorce occipitale droite, p. ex., le singe distingue les objets, qu'il dispose de ses 2 yeux, ou seulement d'un seul. Mais en étudiant son champ visuel, on reconnaît que le singe opéré est affecté d^hémianopsie vraie : la moitié des 2 champs visuels, du côté opposé à la lésion (gauche dans l'exemple choisi), est supprimée, donc la moitié des 2 rétines du côté de la lésion (droite danâ l'exemple choisi) semble avoir perdu son excitabilité. L'animal dispose donc encore de la moitié de son point de fixation et peut distinguer les objets ;il supplée d'ailleurs à son hémianopsie par des mouvements de la tête, et peut, grâce à eux, éviter les obstacles situés dans la lacune de son champ visuel. Chez le singe, la moitié droite de chaque rétine reçoit ses nerfs de la bandelette droite et inversement. Les choses se passent dono,
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chez- le singe, comme chez le chien; les différences apparentes tenant à ce que, chez le premier, le point de fixation est sous la dépendance des 2 lobes occipitaux par moitié; tandis que, chez le chien, le point de fixation est sous la dépendance du seul lobe occipital opposé.
Si on enlève, chez le singe, la moitié externe de récorce occipitale droite, il y a hémianopsie de l'œil droit (moitié interne du champ visuel), mais l'œil gauche ne présente aucune lacune du champ visuel; — si on enlève la moitié interne de l'écorce occipitale droite, il y a hémianopsie de Pœil gauche (moitié externe du champ visuel), mais l'œil droit ne présente aucune lacune du champ visuel ; — si on enlève la moitié externe de l'écorce occipitale droite et la moitié interne de l'écorce occipitale gauche, l'œil droit est totalenement aveugle, l'œil gauche ne présente aucune lacune du champ visuel. — Enfin on peut, chez le singe comme chez le chien, produire des scotomes (central, périphérique, etc.), par ablation de régions limitées des écorces occipitales. Donc, la théorie de la projection occipitale de la rétine est justifiée pour le singe, comme pour le chien.
IL La clinique et l'anatomo-pathologie font connaître des faits de même ordre, chez Vhomme, On a signalé des' cas ôl hémianopsie identiques à V hémianopsie expérimentale du singe : la moitié du champ visuel des deux yeux est supprimée; la moitié de la région de fixation est supprimée : le sujet distingue très bien un objet petit qu'il iiiiQ, mais il ne voit que la moitié des objets volumineux; il peut lire et écrire, mais il a peine à ne pas heurter les obstacles situés dans la moitié supprimée de son champ visuel, à moins de compenser cette suppression par un mouvement convenable de la tête et des yeux. Quand ces phénomènes relèvent d'une lésion anatomique (et non pas de Thystérie, où ils sont assez fréquents), celle-ci est située dans le lobe occipital opposé à la moitié supprimée du champ visuel. : On a signalé, chez l'homme, des cas de scotome central (le sujet peut se déplacer dans la rue, en évitant les obstacles, mais il ne reconnaît personne, il ne peut
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faire quoi que ce soit nécessitant une vision distincte, il ne peut lire, écrire, etc.); — des cas de scotome périphérique, ou rétrécissement du champ visuel (le sujet a Ij^ peine à se guider dans la rue et à éviter les obstacles, l^,! mais il reconnaît les gens, il peut faire tout ce qui 1^ nécessite une vision distincte, il peut lire, écrire, etc. : |a il ressemble à un homme qui aurait, au-devant des yeux, de longs tubes limitant son champ visuel) — et des cas de scotomes partiels. L'étude de ces phénomènes est encore trop imparfaite, pour qu'on la rapporte avec sûreté à une lésion occipitale, dans les cas où l'hystérie ne saurait être invoquée; mais il est vraisemblable que ces phénomènes peuvent relever d'une telle lésion.
On a signalé, chez l'homme, des cas d^hallucinatim visuelles, correspondant à des lésions occipitales irritatives, pouvant précéder l'apparition de scotomes. Le scotome scintillant peut être comparé, dès lors, à l'attaque d'épilepsie jacksonnienne ; on peut même déduire le siège de la lésion, de la région du champ dans laquelle se manifestent les hallucinations visuelles (on pourrait dire Vépilepsie visuelle), comme on déduit le siège de la lésion psycho-motrice, de la région du corps dans laquelle apparaissent les premières convulsions.
Les troubles visuels, consécutifs aux lésions occipitales, ont une répercussion remarquable sur Télat psychologique du sujet. Dans le cas de cécité accidentelle d'origine périphérique (lésion des yeux, lésions des nerfs, du chiasma, des bandelettes optiques), le sujet peut encore se représenter les objets, en évoquer l'image visuelle, et par suite s'orienter; dans les cas de cécité de cause occipitale double, plus ou moins complète, qu'on a pu observer, les sujets avaient perdu la faculté d'évoquer l'image visuelle (mémoire visuelle) des objets qu'ils connaissaient, et par suite la faculté de s'orienter.
On observe des faits semblables chez le chien. L'animal auquel on enlève les 2 yeux peut, sans peine, s'orienter dans les lieux qui lui sont connus; il monte un escalier, il entre
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<lao8 M niche, en sort, etc. ; rsnimsl auquel on eolève lex âcorcea occipitales semble avoir perdu le souvenir des lieut qui lui Ëtaient connus; il ne peut rentrer dans sa niche, monter l'escalier, etc.; toutefois, au bout (]e quelques semaines, l'anima] parvient de nouveau il s'orienter; on admet que c'est grAce k l'éducation da sens du tact et à ta subslitution des images tactiles aux images visuelles.
m Un lobe occipital étant mis à nu {la dure-mère enlevée}, chez un chien, si on promène à sa surface des électrodes mousses, distantea de 2 à 3 millim. et communiquant avec les pâles d'une bobine d'induction, on observe les faits suivants ' : — Si on place les électrodes sur la partie postérieure de la circonvolution U (voir Jlg. 26) de l'hémisphère droit, p. ex., on constate des mouvements associés des yeux : ils se dirigent du cfité opposé à l'hémisphère excité (à gauche dans le cas choisi) et en haut; — en même temps les paupières supérieures se soulèvent et les pupilles se dilatent. Les choses se passent comme si le chien regardaîlun ob^t situé à gauche et en haut. — Si on déplace les électroSes le long de la circonvolution II, d'arrière en avant, on constate que les mêmes phénomènes oculaires se produisent, mais de moins en moins marqués, à mesure qu'on se rapproche du centre o du cercle A. — Si on place les électrodes en o, on n'observe plus de raouva-
DOD anesihésiit, noa morphiaé. ayant seulemetu reçu pendant la dorés de la préparnlion, uao quaciitiS miaime d'éthsr ou de chlDroforme ; — U faut qao la pri^paratioa «il éxi faite lanB bémorrigie, sans coutn-
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ment des yeux en haut et à gauche; on: note simplement un léger mouvement de convergence des yenix, ' comme si le chien (dont les 2 axes visuels sont forte- . ment divergents). fixait avec les 2 yeux un .objet situé • devant. lui. 7- Si, partant de 0, on déplace les électrodes d*arrière en avant, le. long de la circonvolution il,iOU voit les yeux se diriger du côté opposé à Thémisphère excité (à gauche, dans* l'exemple choisi) et en bas, et cette déviation s'accentuer, à mesure qu^on s'éloigne de 0 et qu'on se rapproche de la ligne a? y. — En avant de cette ligne, l'excitation de la. surface xîérébrale ne produit plus de mouvements associés des yeux ; en F, elle détermine, il est vrai, des mouvements de ToBil du côté opposé, mais ces mouvements, limités à un seul œil, n'ont pas la signification de ceux que nous venons d'analyser, — Si on promène les électrodes sur la su^ face du cerveau, de, dehors- en dedans, au niveau du cercle A, suivant m p, on constate que l'excitation de la circonvolution II| détermine un mouvement horizontal des yeux, vers le côté opposé à l'hémisphère excité (à gauche, dans l'exemple choisi), d'autant moins accentué que les électrodes sont plus voisines du point 0^.
L'excitation des faisceaux blancs soiis-jacents aux régions grises considérées, détermine les mêmes mouvements.
Nous avons dit précédemment comment la rétine oculaire se projette sur l'écorce cérébrale, les points inférieurs de la rétine oculaire, c'est-à-dire les poyats sur lesquels se fait l'image des objets situés en haut, se projetant sur la partie postérieure du lobe occipital. Op, l'excitation de cette partie postérieure du lobe occipital détermine un mouvement d'élévation des. yeux et de la paupière supérieure, identique.à celui que ferait le]chien, pour fixer avec l'œil du côté opposé au lobe occipital excité, un objet faisant son image sur le point rétinien correspondant au point occipital excité*. On est ainsi
1 . Les mouvements do latéralité observés sur - le chien, dans ces expériences, tiennent à ce que, chez lui, les axes optique et géomëtriqae
LB8-8iGITÂTI0N8 DU' LOBE OCCIPITAL 73^
Conddt à admettre que l'excitation électrique d'un point du. lobe occipital, est équivalente à Texcitatiôii lumineuse du point , rétinien correspondant, , car on -tourne instinctivement les yeux, sans que la volonté intendenne, vers un point' lumineux qui apparaît brus- Cernent dans le champ visuel.
- Chez certains- animaux, et notamment -chez le singe et chez le pigeon, on a provoqué, par l'excitation d'un lobe occipital, des mouvements combinés des yeux, de la tête et du cou, comme on en déterminerait, chez l'animal normal, en, faisant apparaître brusquement une grande lueur dans le champ visuel.
L'analogie est frappjante entre la sphère visuelle occipitale et la sphère motrice fjoljandique : ici et là, une excitation électrique a produit un c'ëi'tain mouvement; ici et là, rexcitsltliû^ deô parties blanches ^sous-jacentes détermine les ménies réactions motrices que cief te ^es parties grises qui les recouvrent; id et là, les sphère excitées sont des sièges d'impressions sensorielles (tactiles et musculaires, ou visuelles); ici et là, la narcose supprime la réaction motrice, avec cette dif- ■férence^, qu'il sufût d'une narcose minime, pour supprimer, la réaction occipitale, et qu!il faut une narcose profonde, pour supprimer la réaction rolandique; ici et là, des lésions irritàûves peuvent déterminer des hallucinations sensorielles (fourmillements et crampes pré-épileptiques — scotomes scintillants)^
Nous avons dit que les mouvements d'un œil, provoqués par l'excitation de la sphère oculo-motrice correspondante F, n'ont pas la même signifîcation physiologique que les mouvements associés des yeux, provoqués par l'excitation de la sphère occipitale A. — En portant l'excitation dans la sphère F, on a pu, chez le chien et surtout chez le, singe, déterminer dés mouvements de fermeture ou d'ouverture des paupières de l'œil opposé, des mouvements de rotation du globe de rœil, une dilatation ou un rétrécissement pupillaire du côté opposé, etc. Ces mouvements sont rigoureusement limités à l'œil du côté opposé à l'hémisphère excité. C'est là une diffé-
do l'œil sont extrémemont différents : pour fixer un point situé en avant, le cbion doit diriger en dehors, l'axe géométrique do l'œil qui fixe.
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rence fondamentale avec les mouvements provoqués par Texcitation de la sphère occipitale : ceux-ci sont toujours bilatéraux. — Les deux sphères occipitale et rolandique n'acquièrent pas simultanément leur excitabilité, chez les jeunes animaux. Chez les jeunes lapins et chez les jeunes chats de 2 jours, les 2 sphères sont inexcitables; au 10* jour, la sphère rolandique est excitable, la sphère occipitale ne l'est pas; la sphère occipitale n'est pas excitable avant le 15* jour. Chez le cobaye, elle est excitable au 5* jour; chez le chien, du 25* au 30* jour; chez ces deux espèces, la sphère rolandique est, comme chez les précédentes, excitable avant la sphère occipitale.
Ce n'est pas par l'intermédiaire des sphères rolandiques que se font les mouvements des yeux, à la suite de l'excitation du lobe occipital. — En effet, si on pratique des entailles profondes de la substance grise, qui s'étend entre les 2 sphères occipitale et rolandique, on peut provoquer les mouvements associés des yeux, par l'excitation de la sphère occipitale. - En effet, si on excite la sphère occipitale, jusqu'à production dèf fatigue (les mouvements des yeux cessent de se produire), on peut provoquer, encore & ce momiétit, des mouvements dans l'œil opposé, par excitation de lèt ^faère rolandique.
On a signalé, chez le chien et chez le singe, un centre oudiHf siégeant, chez le chien, au niveau de la circonvolution III, fig. 26. La destruction de ce centre abolit l'audition dans l'oreille do côté opposé; on s'en assure, en observant le chien, qui a subi la destruction de ce centre à droite, et la destruction de l'oreille droite : l'animal est complètement sourd. L'ablation des deux centres auditifs détermine une surdité absolue et définitive.
L'excitation électrique de ces mêmes centres détermine des mouvements de la tête et du pavillon de l'oreille, correspondant à ceux que fait l'animal normal, pour écouter un bruit qui vient de se produire brusquement.
L'étude de ce centre auditif n'est qu'amorcée; on peut pré* voir que son histoire sera calquée sur celle du centre visuel.
CHAPITRE XL
LES APHASIES
^MMiURE. — Définition des aphasies. — Aphasie motrice, agraphie,
cécité verbale, surdité verbale.
Gomme appendice h Tétude des localisations cérébrales, il convient de dire un mot des aphasies ^
Les neuro-pathologistes définissent les aphasies : un syndrome, caractérisé par la diminution ou la perversion de la faculté normale d'exprimer les idées par des signes conventionnels (parole ou écriture), et de comprendre ces signes (parole ou écriture), malgré la persistance d'un degré suffisant d'intelligence, et malgré l'intégrité des appareils sensoriels, nerveux et musculaires, qui servent à Texpression, ou à la perception de ces signes.
L'aphasie peut être totale et porter sur les divers modes d'exprimer et de comprendre les idées, mais elle peut être partielle. On a distingué :
1« V aphasie motrice, caractérisée par la diminution ou la perle de la faculté d'exprimer les idées par la parole; — y Vagraphie, par l'impossibilité partielle ou totale d'exprimer les idées par l'écriture ; — 3° la cécité verbale, par l'impossibilité de comprendre les choses écrites; — 4° Isl surdité verbale, par l'impossibilité de comprendre la parole. Ces différentes formes d'aphasie ne sont qu'exceptionnellement pures; en général, elles se combinent entre elles. On les observe chez des sujets qui présentent ou ne présentent pas des paralysies motrices.
AJaptuisie motrice est rarement absolue ; les malades les plus
1. L'étnde des aphasies est généralement faite an point de vue psychologique. I^ caractère très net de cet ouvrage ne nous permet pas de Taborder ; nous nous bornerons à donner quelques définitions de faits et à montrer les relations des aphasies avec les localisations cérébrales.
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gravement atteints ont, en général, conservé la faculté de pro- ^ noncer un ou plusieurs mots, intelligibles ou inintelligibles:^c*est, p. ex., oui, non, Marie, Tan, Tarapa, Equevequeu etc.- ^ — les malades moins gravement atteints ont conservé uo ^ partie de leur langage; ils pourront, p. ex., s'exprimer convf^^
nablement, tant qu'ils n*aûront pas à prononcer un substantk^>^ mais les substantifs leur feront défaut; — d'autres malade^ ont perdu la faculté de parler spontanément, mais peuvent répéter ce qu'on leur dit, en le comprenant {amnésie verbale); — d'autres enfin ont conservé la faculté d'exprimer des mots, mais ils les emploient les uns pour les autres (paraphasie). L'aphasie peut porter sur une seule langue ou sur plusieurs;
Fig. 27. — Hémisphère ganché dé l'homme,' face latérale.
' Localisations : 1, agraphie; 2, aphasie motrice; 3, membre ioférieor, 4, membre supérieur; 5, face; 6, cécité- verbale; 7, hémianopsie; 'S, surdité verbale. •
sur la parole parlée et nôh sut la parole chantée» ou sur le& deux, etc.
Dans les cas d'aphasie motrice pure, non compliquée de paralysie motrice, non compliquée d^ u ne ' autre forme d'aphasie, on trouve, à l'autopsie, une lésion siégeant au niveau du pied de La circonvolution frontale gauche; — quand l'aphasie motrice est accompagnée de paralysie,, l'hémiplégie est à droite. — On peut, chez certaips hystériques hypnotisables, provoquer l'aphasie motrice, en cataleptisant l'hémisphère cérébral gauche.
V agraphie pure est extrêmement rare : le malade, supposé capable d'exécuter les mouvements nécessaires pour écrire, est comme l'individu qui ne sait pas écrire (agraphie totale), ou qui ne sait pas tout écrire (agraphie partielle). Quand
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l'agraphie est accompagnée de troubles paralytiques, Fhémi- "plégie esta droite; donc la lésion siège dans rhémisphère Qauche. On l'a placée au pied de la 2* circonvolution frontale, nais il ne faut admettre cette opinion qu'avec prudence, car le nombre des cas d'agraphie pure, dans lesquels Tautopsie a été faite, est fort limité et, eu général, Tagraphie est accompagnée d'autres troubles aphasiques, dont la lésion peut être confondue avec celle de Tagraphie.
La eéeilé tuer baie a pour cause une lésion siégeant dans le lobule pariétal supérieur gauche. Le mot écrit n'a pour le malade aucune signification : le malade ressemble à un. indi* vido qui ne sait pas lire, ou qui ne sait pas tout lire (dans les cas de cécité verbale partielle), ouà un individu qui ne sait pas déchiffrer la musique, etc.
La surdité verbale a vraisemblablement pour cause une lésion siégeant dans le lobe temporal, peut-être dans la première circonvolution temporale. Le malade est comparable à l'individu qui ne comprend pas une langue étrangère, ou/ dans les cas de surdité verbale partielle, & un individu qui comprend mal une langue étrangère.
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Toutefois, ces trouble» ne sont pas absolument définitifs : si on conserve les pigeons, pendant plusieurs semaines, ou mieux pendant plusieurs mois, on voit se produire une restauration plus ou moins parfaite de l'équilibration et de la coordination des mouvements, l-b
Chez les mammifères, la division complète du cervelet | ^ en 2t moitiés symétriques par une incision antéro-posté^ rieure, pratiquée dans le plan médian, ne provoque que des troubles extrêmement peu accentués de Féquilibration. Il en est de même, si on fait 2 lésions latérales absolument symétriques. •
Les lésions unilatérales (ou asymétriques) déterminent au contraire des troubles graves. Quand les lésions siègent au niveau du lobe médian, il se produit une incurvation du corps, soit en avant, soit en arrière, et parfois même des culbutes (quand les lésions sont profondes) ; — il se produit de simples troubles de la marche et des mouvements associés, sans, aucune paralysie ou parésie musculaire (quand les lésions sont superfi^ cielles) : Tanimal ressemble à une marionnette vivante. Quand les lésions siègent au niveau des lobes latéraux, elles produisent des phénomènes d'autant plus accentués, qu'elles, sont plus plongeantes et plus voisines des pédoncules cérébelleux. On observe, dans le cas de lésions superficielles,. une tendance à tomber du côté lésé; dans le cas de lésions profondes, une chute sur le côté lésé et une rotation autour de Taxe longitudinal du corps : la station, et a fortiori la marche,, sont absolument impossibles.
Dans le. cas d'ablation totale, rigoureusement symétrique du cervelet, chez les mammifères, on note, conmie chez les oiseaux, des troubles de la marche etdel'équi' libration : Tanimal s'affaisse sur ses jambes, se traîne sur le. sol, chancelle quand il veut marcher, titube et tombe fréquemment ; pour se maintenir en équilibre, il doit écarter les pattes au maximum.
En. étudiant les manifestations successives, présentées par un mammifère privé de son cervelet^ on peut dis-
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Imgaer deux phases successives : dans une première phase, pendant laquelle les phénomènes 'd*e3(citation opératoire s'ajoutent aux phénomènes de déficit, on note une incoordiation motrice absolue ; — dans une seconde phase^ leç phénomènes s'améliorent, mais on note un manque de. fermeté, d'énergie et de mesui^è dans les Contractions musculaires : on dit qu'il y n.ataxie céfébeU levîse.
Tous ces phénomènes peuvent d'ailleurs considérablement s'amender, et l'animal peut finir par recouvrer son équilibration et sa coordination motrice normales. .^ , . « • • ' . ' • . • • • ^ • • '
On a prét^endu, autrefois, que le cervelet joue un rôle important dans la- sensibilité générale. Cette afOrmation est en flagrante contradiction, ^vec tout ce qu'on observe, chez les animaux açérébeliés, et chez les malades à lésions cérébelléyse^. L'intelligence, la volonté, la sensibilité, sous toutes leurs formes, sont absolument intactes.
■ On a prétendu, autrefois, que le cervelet présente quelque rapport avec le sens génésique. II est vrai que la copulation est rendue difficile, et souvent même impossible, par Tincoordination motrice» des açérébeliés; mais elle s'accoip pi it. normalement, quand ces troubles moteurs se sont amendés (le fait a été observé pour le coq).
En pathologie humaine, on a noté, dans certains cas de lésions cérébelleuses, des troubles qui concordent assez bien avec ceux qu'on observe chez les animaux, à la suite de lésions ou d'ablations du cervelet. 11 convient, bien entendu, de ne retenir que les cas typiques, ceux dans lesquels la lésion n'intéresse que le cervelet, et ne peut agir sur les organes voisins en les comprimant. On constate des troubles de V équilibration, se produisant quand le sujet marche, quand il se tient debout, quand, assis ou couché, il se lève debout. La marche est celle d'un homme ivre; le sujet progresse les jambes écartées, le corps se balançant de droite à gauche, risquant à chaque instant de tomber en avant ou en arrière; il hésite à soulever les jambes au-dessus du sol, pour ne pas perdre l'équilibre, et dès lors, il marche en exécutant un mouvement oscillatoire du bassin à peu près caractéristique. La maladie progressant, les symptômes s'aggravent; les titubations, les oscillations exagérées, rendent
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la station et la marche impossibles, le malade doit rester étendu au lit; mais, dans cette dernière position, il ne présente que des phénomènes insignifiants dîncoordinalion. On a noté accessoirement du vertige.
En résumé, nous pouvons conclure, — mais c'est h seule conclusion que nous soyions autorisés à tirer de ces études, — que le cervelet joue un rôle dans les phénomènes d'équilibration.
Les lésions expérimentales des pédoncules cérélelleva déterminent des phénomènes intéressants, que nous enregistrerons purement et simplement. La section d'an pédoncule cérébelleux moyen provoque une rotation de ranimai autour de son axe longitudinal : vers le côté opéré, si la lésion atteint la partie postérieure du pédoncule ; vers le côté opposé, si la lésion atteint la partie antérieure. — Les lésions des pédoncules cérébelleux inférieurs provoquent une incurvation en arc, du côté lésé. — Les lésions des pédoncules cérébelleux supérieurs provoquent une courbure de la colonne vertébréile, dont la concavité est tournée du côté de la lésion.
CHAPITRE XLII
LE MËSOCËPHALE PHYSIOLOGIQUE
Sommaire. — Expérionces et observations physiologiques et pathologiques sur les couches optiques et sur les corps striés. — La capsule interne. — Les pédoncules cérébraux. — Les tubercules qua^ drynmeanx. — La protubérance. — Les mouvements forcés. — - Un mot sur le mésocéphale de la grenouille.
Nous réunissons, dans ce chapitre, les quelques indications que nous possédons sur toutes les parties de Taxe nerveux, autres que la moelle physiologique, les hémisphères cérébraux et le cervelet. Cette réunion nous apparaîtra peut-être inacceptable dans Tavenir; elle est autorisée aujourd'hui par suite de Tobscurité profonde qui règne sur les fonctions physiologiques de ces parties : notre mésocéphale physiologique est une classe provisoire^ de rebut.
Les recherches, faites sur les corps striés et les couches optiques', ont donné des résultats bien incertains et souvent contxsadictoires. On ne saurait d'ailleurs s'en étonner, étant connue la situation de ces noyaux gris. Profondément situés au milieu de masses blanches, qui ont une importance physiologique énorme (comme la capsule interne), ces noyaux ne peuvent être excités ou enlevés, sans que ces parties voisines soient en même temps lésées, excitées ou détruites. Les injections interstitielles destructives, et les tumeurs ou lésions pathologiques, pourraient seules nous donner des indications sur la physiologie des corps striés, et des couches optiques; mais les résultats, absolument discordants, en présence desquels nous nous trouvons, démontrent que rarement ces noyaux peuvent être seuls intéressés par la lésion.
L'excitation électrique des corps striés au moyen d'électrodes bien isolées, enfoncées dans leur substance, ne détermine, en général, ni mouvements, ni phénomènes de sensibilité; on a signalé, par contre, dans quelques cas, la production de contractions généralisées, dans le côté opposé
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du corps; il est vraisemblable que, dans ces cas, Tezcitation avait atteint la capsule interne, voisine du corps strié.
Uextirpation des corps striés ne peut être pratiquée, sans qu'on blesse gravement les parties voisines. Les tentatives qui ont été faites, ont fourni des résultats absolument dis* cordants, comme d'ailleurs on pouvait- s'y attendre : on a signalé des troubles de motilité et de sensibilité, mais ces troubles : n^ ^nt constants^ ni qualitativement,v^m - quantita* tivement, et trouvent une explication vraisemblable dans les lésions concomitantes de la capsule interne.
La pathologie humaine ne fournit aucune donnée précise^* on a noté des hémiplégies, à la suite d'hémorragies du corps strié (rhémiplégie étant du côté opposé à la lésion), mais'.oa cette hémiplégie était permanente, et, dans ce cas, Thémor* ragie avait intéressé les partieâ voisines, et notamment la capsule interne; ou elle était essentiellement temporaire, quand Thémorragie n'avait intéressé que le corps strié.
Nous ' n'avons donc aucun renseignement précis sur les tondions des corps striés; nous n'en avons pas davantage sur celles des couches optiques. Uexcitation des couchn optiques ne provoque aucun, mouvement et aucune douleur. — Leur extirpation ou leur destruction donnent des résultats essentiellement variables, et on le comprend sans peine, puisque ces opérations ne peuvent être faites qu*en lésant les parties voisines. Les troubles moteurs et sensitifs, observés en pathologie humaine, dans lé cas de lésions des couches optiques, s'expliquent par l'envahissement ou ht compression des parties voisines par la lésion.
' Gn a prétendu que les couches optiques sont, che2 les mammifères, un centre coordonnateur des mouvements associés de la marche, du saut, etc. On a constaté, en effet, dans -certains cas, que ces mouvements associés, possibles après ablation dé l'écorce hémiisphérique, sont impossibles après ablation des hémisphères, y compris les couches optiques. Mais on a observé, d'autre part, des cas. dans «lesquels ces mouvements sont conservés, bien que les couches optiques aient été enlevées. *
* On a considéré les couches optiques comme jouant un rôle important dans la vision : on a constaté, en effet, dans l'expérimentation physiologique et dans l'observation cliniqlie, dans certains cas, des troubles importants de la vision (dans l'œil opposé), à la suite de -lésions siégeant dans la partie postérieure de la couche optique. Mais il ne-ÎBMitpas
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r que les fibres optiques, qui rampent à- la surface de che optique, sont généralement englobées dans la lésion, u suite de lésions unilatérales des couches optiques, on aie des mouvements forcés, mouvements de manège,.A >a vers la lésion, . ou en sens inverse. Mais rien ne 3 que ces meuvejments soient la conséquence de la lésion luches optiques^ et ^ non pas des lésions généralement nitantes des parties voisines,' et. en particulier, du eule (Cérébral .'
z, il est impossiàle de formuler' aucune proposition sur f possible, ou même vraisemblable^ des corps striés -et iuehes optiques. Nous devons nous en abstenir pru^ ent.
is avons, h, maintes reprisas, parié des lésions de Bule interne^ et indiqué les troubles moteurs et sent- .qui.en sont la conséquence. Les deux tiers antéi An bras postérieur de la capsule interne sont en rt avec la motricité volontaire ; une lésion expériile ou pathologique, siégeant à ce niveau, produit hémiplégie alterne, totale . ou partielle, suivant due de la lésion. Le tiers postérieur du bras postée de la capsule interne est en rapport avec la sen-r é consciente; une lésion expérimentale ou patho- 16 siégeant. à ce niveau, produit une hémi-anesthésie le, plus ou moins étendue, suivant le développiement lésion ^
C6 propos, il faut signaler un fait remarquable, observé en cliet. dont la signification nous jôchappo : l'homi-anestbésiè consé- & une lésion de la partie postérieur^ 4f> 1& capsule interne . est ent^ en général, sensorielle ; elle intéresse, par exemple, la visioQ la sensibilité générale. Or nous savons que les lésions cortinilatérales, capables de déterminer des troubles visuels, eagen- 'bémianopsie (suppression de la moitié correspondante des deux i visuels) ; les lésions do la capsule interne , unilatérales, capadéterminer des troublés visuels, déterminent Tamblyopie croisée issement visuel de l'œil opposé), pouvant aller jusqu'À Tamauoiséo (suppression de la vue dans l'œil opposé). Pourquoi ces icos? Nous n'en savons rien. II est inutile, d'énonoer les nom- I ! hypothèses, émises pour en rendre conlpte intentes, attendent iflrmation expérimentale.
LES PÉDONCULES CÉRÉBRAUX
Les pédoncules cérébraux contiennent les conducteurs de la motricité volontaire (étage inférieur) et de la sensibilité générale consciente (étage supérieur) ; mais ils ne contiennent pas les conducteurs des sensibilités visuelle et olfactive. Une lésion expérimentale ou pathologique, portant sur les pédoncules cérébraux, détermine des troubles moteurs, quand elle siège exclusivement dans Fétage inférieur; des troubles sensitifSj quand elle siège exclusivement dans Tétage supérieur; des troubles moteurs etsensitifs, quand elle intéresse les deux étages. Les hémiplégies et les anesthésies pédonculaires sont alternes ; elles s'observent du côté opposé à la lésion. Toutefois, quand la lésion siège en arrière de la décussation des fibres du nerf oculo-moteur commun, on observe une paralysie des muscles de l'œil, du côté co^ respondant à la lésion ; une paralysie de la face, de la langue et des membres, du côté opposé à la lésion. C'est là un caractère important, permettant de distinguer une hémiplégie pédonculaire d'une hémiplégie capsulaire, cette dernière étant en totalité localisée du côté opposé à la lésion. Quand il s'agit d'anesthésies, on distingue les anesthésies pédonculaires et les anesthésies capsulaires, les premières n'intéressant ni la vision, ni l'olfaction, les dernières les intéressant en général.
Chez les animaux, la section transversale complète d'un pédoncule cérébral provoque, comme effet immédiat (d'excitation), de la douleur et des convulsions, dans le côté opposé du corps; et, comme effet définitif (de déficit), l'anesthésie et la paralysie du côté opposé du corps. La section transversale incomplète d'un pédoncule cérébral, ou mieux encore une lésion d'un pédoncule cérébral déterminent un mouvement de manège : l'animal décrit un cercle de rayon plus ou moins grand, dont le centre est situé du côté de la lésion.
Les tubercules quadri jumeaux sont fort difficilement accessibles ; on ne peut les exciter ou les enlever, sans intéresser
LA PROTUBÉRANCE
ou sans blesser les parties voisines. Aussi, ne possède- t-on à ieur sujet que des indications provisoires.
L'ablation des tubercules bijumeaux du pigeon et celle des tubercules quadrijumeaux du chien et du singe déterminent une cécité absolue; Tablation unilatérale détermine une cécité absolue de l'œil du côté opposé, chez les animaux à décussation complète des fibres du nerf optique (pigeon et lapin), et une hémianopsie (suppression du champ visuel des 2 yeux, du côté opposé à la lésion) chez les animaux à décussation partielle des fibres du nerf optique (chien).
Si on sectionne l'axe nerveux, en avant des tubercules quadrijumeaux ou bijumeaux, Tanimal suit encore des yeux une lumière et les réflexes pupillaires (rétrécissement de la pupille, sous l'influence de la lumière et de l'accommodation) sont conservés; — si on sectionne l'axe nerveux, en arrière des tubercules quadrijumeaux ou bijumeaux, l'animal ne suit plus des yeux une lumière, et les réflexes pupillaires (sous l'influence de la lumière, mais non sous l'influence de l'accommodation) sont abolis. En clinique, on constate, dans l'ataxie locomotrice progressive et dans la paralysie générale, la suppression des réflexes pupillaires à la lumière, avec conservation des réflexes pupillaires à l'accommodation (signe d'Ài'gyl-Robertson), sans qu'il soit possible de déterminer le rôle des tubercules quadrijumeaux dans rétablissement de ce signe pathologique.
On a prétendu que l'excitation électrique des tubercules quadrijumeaux, chez les animaux, détermine des mouvements (contraction ou dilatation) pupillaires. 11 semble toutefois résulter d'expériences récentes, que ces phénomènes pupillaires se produisent seulement, quand l'excitation atteint par diffusion les noyaux d'origine des nerfs ocplo-raoteurs communs.
Nous avons fait rentrer, dans notre système médullaire physiologique, la protubérance. Nous rappellerons simplement ici que toute lésion paralysante, siégeant en avant de la protubérance, détermine une paralysie de la
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face et des membres du côté opposé, tandis qu'uiw^ lésion paralysante de la protubérance détermine une paralysie de la face et de la langue du même côté, &t une paralysie des membres du côté opposé, ou, comme on dit, une hémiplégie croisée.
Un animal qui a subi une section protnbérantielle de l'axe nerveux, peut encore se tenir debout et marcher s'il a conservé son cervelet); il ne peut ni se tenir debout, ni marcher, s'il a subi une section pré-bulbaire. — L'animal qui a subi la section inter-bulbo-protubérantielle pousse un cri bref, unique, sans expression, quand on l'excite; le cri est plus prolongé et comme plaintif, quand la section est faite immédiatement en avant de la protubérance; il est plus expressif, il est répété, quand la section est faite en ava^nt des tubercules quadrijumeaux.
Nous avons signalé, çà et là, la production de mouvements forcés. L'animal (lapin, p. ex.) qui a subi une lésion du mésocéphale, a tendance à donner à son corps une certaine position et à exécuter continuellement un certain mouvement, comme s'il y était contraint. Il en est de même, chez l'homme, sans que toutefois les phénomènes soient, à beaucoup près, aussi nets chez lui que chez le lapin.
On distingue des mouvements de manège, l'animal tournant en rond, comme dans un manège ; des mouvements en rayon de roue, l'animal tournant autour de son train postérieur immobilisé; et des mouvements de rotation autour de l'axe longitudinal ou de l'axe transversal du corps (culbutes).
Ces mouvements sont généralement temporaires et peuvent passer d'un type à l'autre; on peut les considérer comme la conséquence de phénomènes d'irritation du système nerveux. On les a observés à la suite de la section incomplète, soit d'un, pédoncule cérébral, soit de la protubérance, soit des pédoncules cérébelleux :
LE MÉSOCÉPHALB DE LA GRENOUILLE
^^ général de toutes les parties qui constituent le méso- ^^phale.
On ne connaît pas l'explication de ces phénomènes.
La grenouille, dont on a enlevé les hémisphères cérébraux par une section pré-tympanique (rasant en avant la membrane du tympan, visible à la surface de la tète), se comporte presque comme une grenouille normale; il ne lui manque que la spontanéité. Elle exécute les mouvements les plus compliqués, quand elle est excitée : elle saute, elle nage, elle se retourne quand on la met sur le dos ; elle grimpe, quand on la pose sur une planchette qu'on redresse; le mâle tient la femelle enlacée pendant Taccouplement; il coasse, quand on lui tiraille la peau du dos, etc. — Si, par une section médiotympanique, on sépare les lobes optiques des régions sousjacentes, la grenouille se tient encore sur ses pattes dans une position normale; elle se retourne encore, quand on la met sur le dos; mais elle ne saute plus, quand on Texcite; elle se contente de ramper comme un crapaud ; mais elle ne grimpe plus sur la planchette qu'on incline, elle se laisse lourdement retomber sur le sol. — Si, par une section posttympanique (rasant en arrière la membrane du tympan), on sépare la protubérance des régions sous-jacentes, et mieux encore, si on sépare le bulbe de la moelle, la grenouille est flasque; elle ne se tient plus sur ses pattes; elle ne saute plus, quand on Texcite; elle ne se retourne plus, quand on la met sur le dos.
Nous noterons enfin que ces diverses parties du niésocéphale, qui semblent jouer un rôle important dans la station et dans la locomotion^ fonctionnent vraisemblablement comme centres réflexes. Une condition nécessaire à Taccomplissement de ces divers mouvements combinés, c'est la conservation de la peau : une grenouille sans hémisphères ne peut plus sauter, si on Ta dépouillée. On sait que, chez l'homme lui-même, Téquilibre n'est assuré, dans le cas de diminution, ou de suppression de la sensibilité cutanée, que par la vue. C'est ainsi que l'ataxique ne peut se tenir debout, et encore moins marcher, quand il se trouve plongé dans Tobscurité, ou quand il a les yeux fermés (signe de Romberg).
LES NERFS PÉRIPHÉRIQUES
Sommaire. — Étude spéciale du trijumeau ot du facial. Notes sommaires sur le glosso-pharyngien, le vague, le spinal, rhypoglosso, le grand sympathique.
L'étude spéciale des nerfs périphériques est du ressort de l'anatomie physiologique : les fonctions des nerfs dépendent, en effet, des organes dans lesquels ils se terminent. Un nerf musculaire est moteur, un nerf glandulaire est sécrétoire, un nerf vasculaire est vaso-moteur, etc. Aussi, nous borneronsnous à donner quelques indications sommaires, sur quel* ques-uns des nerfs périphériques.
Le nerf trijumeau naît des parties antéro-latérales de la protubérance, par 2 racines distinctes : une racine volumineuse, ou racine sensitive, sur le trajet de laquelle est placé un gros ganglion (ganglion de Gasser), équivalent aux ganglions spinaux des nerfs rachidiens, et une racine plus petite, ou racine motrice, ou nerf masticateur, qui s'accole au ganglion, sans contracter aucune relation intime avec lui. Dans l'intérieur du bulbe et de la protubérance, les fibres de la racine sensitive se terminent dans les masses grises sensi* tives du système méduUo-bulbo-protubérantiel, sur une très grande étendue. Les fibres de la racine motrice naissent des neurones des masses grises motrices du système méduUobulbo-protubérantiel; à leur voisinage, viennent se terminer des fibres, issues de l'écorce hémisphérique du côté opposé, et étendues de ce centre à la protubérance, par la capsule interne et les pédoncules cérébraux, au niveau de la partie postérieure desquels elles se sont entre-croisées avec les fibres symétriques, issues de l'autre hémisphère. Au niveau du ganglion de Gasser, le trijumeau reçoit des filets d'origine sympathique, par l'intermédiaire du plexus carotidien.
Le trijumeau se divise en 3 branches : le nerf ou branche
LE NERF TRIJUMEAU
ophtalmique, le nerf maxillaire supérieur et le nerf maxillaire inférieur.
La branche ophtalmique (on dit quelquefois la branche ophtalmique de Willis) est le nerf de sensibilité de la peau du front, de la paupière supérieure, de la racine et du lobule du nez, de la conjonctive, des voies lacrymales, des sinus frontaux, de la partie antérieure de là muqueuse nasale. — La section de ce nerf, dans l'orbite, abolit la sensibilité de toutes ces parties ; elle détermine en outre des troubles trophiques importants du globe de l'œil : au bout d'un temps plus ou moins long, la cornée s'opacifie et devient le siège d'une kératite, parfois ulcéreuse; la conjonctive s'enflamme. Les physiologistes ne sont pas d'accord sur la cause de ces phénomènes : les uns les considèrent comme démontrant l'existence, dans le trijumeau, de fibres trophiques, présidant à la nutrition normale des organes dans lesquels elks se terminent; les autres les rapportent à l'insensibilité de l'œil et à l'impossibilité, qui en résulte pour l'animal, de le protéger contre les chocs, les poussières, etc. (l'œil étant insensible, le clignotement ne se produit plus ; les larmes étant taries par la section du nerf, le lavage de la surface conjonctivale de l'œil est supprimé). Ces troubles trophiques ne se produisent généralement plus, à la suite de la section du nerf ophtalmique, si on dispose au-devant de l'œil un verre de montre, ou l'oreille du lapin, ou les paupières réunies par une suture ; ce qui semble bien établir que ce sont les agents extérieurs qui sont la cause déterminante des troubles trophiques. Sans doute, ces troubles ne se produisent pas, à la suite de l'ablation de la glande lacrymale (suppression des larmes) et de la section du facial (suppression du clignotement); mais il est possible que la vaso-dilatation oculaire consécutive aux sections du nerf ophtalmique (et qu'on n'observe pas à la suite d'une section du facial), soit une condition nécessaire do la production des troubles trophiques. — Les faits
LES NERFS PÉRIPHÉRIQUES
actuellement connus sont insuffisants pour établiHr l'existence de fibres directement trophiqnes. — Le ner-T3 ophtalmique contient des filets sécrétoires pour Is^
glande lacrymale, des filets irido-dilatateurs, des filet
vaso-moteurs de l'iris, de la choroïde et de la rétine=? filets contenus dans le trijumeau anatomique, mais prc^venant d'une autre origine que les fibres propres au tri-^ jumeau.
Le nerf maxillaire supérieur donne la sensibilité à la peau de là paupière inférieure, de la pommette, de l'aile du nez, de la lèvre supérieure; à la muqueuse nasale, pharyngienne, palatine, gingivale, labiale supérieure, et aux dents de la mâchoire supérieure. Sa section détermine l'insensibilité de ces parties, et jdes troubles trophiques (la muqueuse nasale devient rouge, saignante, fongueuse), sur la cause desquels on n'est pas définitivement fixé. — Le nerf maxillaire supérieur contient des fibres sécrétoires et vaso-motrices, destinées à la muqueuse nasale. Il joue un rôle secondaire important dans l'odorat, en maintenant, par ses fibres trophiques, la structure normale des voies nasales, et en les humidifiant, par l'intermédiaire de ses fibres sécrétoires. — Il est la voie centripète des excitations qui sont à l'origine de la déglutition, de l'éternuement, etc.
Le nerf maxillaire inférieur donne la sensibilité générale à la peau des joues, des tempes, de la lèvre inférieure, du menton, de la partie antérieure du pavillon de l'oreille; à la muqueuse des joues, de la lèvre inférieure, du plancher buccal, de la gencive inférieure et des dents de la mâchoire inférieure ; — il donne la sensibilité tactile et gustative à la pointe de la langue. Sa section détermine l'insensibilité de toutes ces parties. Il préside à la sécrétion des glandules buccales, par des fibres qui lui sont propres, et de la glande sous-maxillaire, par des fibres qu'il reçoit du facial, par la corde du tympan. Il contient les fibres vaso-motrices des organes dans lesquels il se rend. Il est la voie centripète des excitations qui sont à l'origine de la salivation, de la
LE NERF FACIAL
^^ccion, de la mastication, etc. — Enfin, il contient les **lres motrices de la racine motrice du trijumeau, du '^^rf masticateur : ces fibres allant innerver les muscles ^«mporal, masséter, ptérygoïdiens interne et externe, Ventre antérieur du digastrique,mylo-hyoïdien, pérista- Jïhylin externe, c'est-à-dire le groupe des muscles masticateurs.
Le nerf facial est essentiellement moteur» Il naît, au niveau du plancher du 4° ventricule, de neurones contenus dans la partie motrice du système gris médullobulbo-protubérantiel. Il innerve les muscles peauciers de la face et du cou, les muscles épicrâniens, l'orbiculaîre des paupières, les muscles des lèvres et du nez, le buccinateur. Il commande donc aux mouvements de la physionomie, aux mouvements d'occlusion des paupières et de clignement, aux mouvements des lèvres, des joues et des narines. Il contient quelques libres sécrétoires pour les glandes sublinguale et sous-maxillaire.
Sa section supprime la motilité de toutes les parties indiquées. Le côté correspondant de la face est immobile, sans aucune expression; il suit passivement les mouvements d'entraînement du côté opposé. Le front est uni et sans rides, du côté correspondant ; l'œil ne peut plus se fermer, même pendant le sommeil (lagophtalmie); la fente palpébrale est plus largement ouverte, car l'orbiculaire ne contre-balance plus l'action du releveur. La paralysie du buccinateur gêne la mastication et la formation du bol alimentaire; les aliments s'accumulent entre la joue et l'arcade dentaire; la parole est rendue difficile, la prononciation des b et p est impossible; le sujet ne peut plus souffler, siffler, sucer, cracher, rire ou pleurer.
Son irritation provoque des convulsions toniques ou cloniques, locales ou généralisées» directes ou réflexes. C'est ce qui se produit dans le tic convulsif de la face, dans le blépharospasme (convulsion tonique de l'orbiculaire des paupières) et le clignotement convulsif (convulsion clonique).
LES NEUFS PÉRIPHÉRIQUES
Le nerf glosso-pharyngien fournit la sensibilité gênéraie à la muqueuse de la partie postérieure de la langue, de l'amygdale, du pharynx et de la face antérieure de l'épiglotte ; et la sensibilité gustative à la partie postérieure de la langue ; il donne des fibres vaso-motrices à là langue et sécrétoires à la parotide: Il est la voie centripète d'excitations, qui déterminent les nausées et le vomissement (par action portée au niveau dé Tarrièrebouche).
Le nerf pneumogastrique ou vague est mixte, II donne la sensibilité à la muqueuse des voies aériennes, depuis l'épiglotte jusqu'aux dernières ramifications bronchiques (la sensibilité de ces voies aériennes est extrême dans la portion sus-glottique^ et elle est la cau^e du phé* nomène réflexe de la toux; elle est très obtuse dans la portion sous-glottique); au tube digestif, depuis la base de la langue jusqu'au caecum, et aux glandes annexes, notamment aux voies biliaires. Il préside comme voie centripète aux réflexes du vomissement, de la déglutition, de la toux, du hoquet, etc. Il innerve les muscles du tube digestif, du pharynx au cœcum, et ceux du larynx (par le laryngé externe, il innerve le muscle crico-thyroïdien ; après section de ce nerf, il y a laxité des cordes vocales et raucité de la voix; — par le récurrent, il innerve tous les autres muscles du larynx; après section de ce nerf, il y a aphonie). — Le rôle du vague, dans les grandes fonctions organiques de circulation, de respiration et de digestion, a été étudié avec ces fonctions.
Le nerf spinal est exclusivement moteur. Par sa branche externe, il innerve le sterno-mastoïdien et le trapèze; — par sa branche interne, qui s'unit au vague, il donne à ce nerf les filets laryngés moteurs du récurrent (c'est-àdire les filets destinés à tous les muscles du larynx, sauf le crico-thyroïdien), des filets pour le pharynx, et les fibres d'arrêt du cœur:
Le nerf grand hypoglosse y essentiellement moteur , innerve les muscles de la langue ; sa section, en supprimant
LE GRAND SYMPATHIQUE
ies mouvements de la langue, rend difficile la mastication, la formation du bol alimentaire, la déglutition, la parole.
Le grand sympathique contient : 1*> dans sa portion cervicale : des libres pupillo-dilatatrices, des fibres motrices des muscles lisses de Torbite et des paupières; des fibres vaso-motrices de la tête, de la face et du cerveau; des fibres vaso-dilatatrices de la langue et de la face interne des joues; des fibres sécrétoires des glandes salivaires et lacrymales et des glandes sudoripares de la tête et du cou; — 29 dans sa portion thoraco-abdominale : des fibres accélératrices du cœur; des libres vasomotrices des viscères abdominaux; des fibres motrices, vaso-motrices et sécrétoires de la vessie, de l'utérus, des vésicules séminales, du gros intestin.
CHAPITRE XLIV
L'ANESTHËSIE
Sommaire. — Généralité de Faction des anesthésiques sur tous les éléments vivants. Graduation de Taction des anesthésiques, selon l'ordre hiérarchique des éléments. — Le principe des périodes ; le principe do l'excitation pré-paralytique. Le tableau de Tanesthésie chirurgicale.
Physiologie spéciale de l'éther et du chloroforme ; les voies de pénétration ; la loi des tensions et les mélanges titrés. — Action de Téther et du chloroforme sur la muqueuse des premières voies respiratoires et conséquences. Action de Téther et du chloroforme sur la mécanique cardiaque et respiratoire. Des accidents consécutifs à Tadministration de l'éther et du chloroforme et des précautions à prendre pour les éviter : syncopes cardiaques et respiratoires, primitives et secondaires. Comparaison de l'éther et du chloroforme.
Des procédés d'administration des anesthésiques : méthode par sidé* ration, méthode dosimé trique.
L'anosthésie mixte; les méthodes morphine- chloroforme, chloral-chloroforme, atropo-morphine-chloroforme. Analyse et critique de ces méthodes.
Le protoxyde d'azote et ses propriétés anesthésiantes. Conditions de l'anosthésie. — Le protoxyde d'azote anesthésique théoriquement idéal.
Le chloral comme anesthésique.
L'analgésie et les conditions de sa production.
La cocaïne comme anesthésique général et comme analgésique local. Analysé de l'action cocaïnique.
On peut rattacher Pétude des anesthésiques à celle du système nerveux central, non parce que ces corps agissent exclusivement sur les éléments nerveux, mais parce que leur action se fait primitivement sentir sur les éléments nerveux, et parce qu'ils permettent pratiquement de supprimer, temporairement, quelques-unes des fonctions du système nerveux central.
Les anesthésiques peuvent agir sur tous les éléments organisés vivants, et sur tous leurs modes d'activité physiologique : ils arrêtent les mouvements protoplasmiques de Tamibe
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et du leucocyte, les mouvements cîliaires du protozoaire et des cellules vibratiles, les contractions rythmiques des cœurs de batraciens, extraits de l'organisme, les mouvements des feuilles de la sensitive, la germination des grains, l'assimilation chlorophyllienne, les fermentations.
Si nous limitons notre étude à la physiologie spéciale de l'homme et des vertébrés supérieurs, nous constatons que l'action des anesthésiques est générale, mais, — et c'est là le point fondamental, grâce auquel Tanesthésie chirurgicale est possible, — cette action se manifeste successivement, pour des doses croissantes d'anesthésique, sur les divers tissus. Les anesthésiques n'ont pas une action spécifîque sur le système nerveux, mais ils ont une action primitive sur le système nerveux. Dans le système nerveux lui-même, les difTérentes parties ne sont pas atteintes simultanément, mais successivement, pour des doses croissantes d'anesthésique, et dans un ordre constant. C'est grâce à cette action progressive, se manifestant d'abord sur ' les éléments des hémisphères cérébraux, organes de la sensibilité consciente et de la motricité volontaire, que les anesthésiques peuvent servir au chirurgien; l'anesthésie chirurgicale n'est pas la seule action possible des anesthésiques, c'est leur action primitive.
Dans la hiérarchie nerveuse, il faut placer en 1" ligne les hémisphères cérébraux, instruments des fonctions psychiques et notamment de la sensibilité consciente; en 2* ligne, la moelle épinière, conductrice des impressions sensitives et des impulsions motrices, et centre de la tonicité musculaire; en 3* ligne, le bulbe, organe central des fonctions de respiration et de circulation.
Donc, dans une r® phase de l'action des anesthésiques, il y a suppression des fonctions hémisphériques, et par suite sommeil ; dans une 2* phase, il y a suppression des conductibilités médullaires, et par suite, anesthésie complète sans réflexes; dans une 3* phase, il y a suppression de la tonicité musculaire, et par suite, résolution; dans une 4« phase, il y aurait suppression des fonctions bulbaires, et par suite, arrêt de la respiration, et consécutivement arrêt du cœur. C'est là \e principe des périodes ou des phases successives de l* anesthésie.
Il faut énoncer encore un 2* principe, le principe de Vexcilation pré-paralytique. Tout poison qui, à une dose déterminée, supprime une fonction, commence toujours, à dose moindre, par l'exalter : V excitation précède et annonce la paralysie.
Nous appuyant sn» '»*»" orincipes, nous pouvons analyser
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méthodiquement les manifestations de Taneâthésie chirurgicale, sous l'influence de l'éthei' et du chloroforme, que nous considérons comme types d'anesthésiques.
Les vapeurs anesthésiques (éther ou chloroforme), entraînées par l'air d'inspiration, dans les alvéoles pulmonaires, pénètrent dans le sang et se répandent dans toute l'économie, qu'elles imprègnent. Conformément au 2* principe énoncé, les premiers phénomènes observés sont des phéno^ mènes d'excitation hémisphérique; il y a du délire, des rêves, des hallucinations sensorielles, des idée désordonnées, qui se manifestent parles expressions passionnées de la physionomie, et par la volubilité et les indiscrétions du langage; les oreilles tintent, on entend des cloches, un sifflet, etc. A cette ivresse, succède un sommeil plus profond que le sommeil naturel, sommeil sans perceptions, sans conscience el sans rêves, dont le réveil sera sans souvenirs. — La moelle épinière, organe de la conductibilité centripète, se prend à son tour : la sensibilité a la douleur, un moment exagérée, disparaît la première, puis la sensibilité tactile (sensibilité médullaire, c'est-à-dire capable de provoquer des manifestations réflexes, sans provoquer de manifestations conscientes), disparaît d'abord aux membres et au tronc, puis à la face puis à la muqueuse nasale, enfin à la conjonctive. Cet envahissement progressif constitue un guide précieux et sûr, permettant de suivre pas à pas l'envahissement anesthésique. — Mais l'envahissement sensitif médullaire est loin d'être achevé, qu'a déjà commencé l'envahissement moteur; c'est d'abord la période d'excitation, caractérisée par une agitation convulsive de tous les muscles, et, en particulier, des muscles respiratoires, par des mouvements désordonnés des yeux, par une contraction énergique des muscles masticateurs, etc. ; c'est ensuite la période de détente : les mouvez ments cessent, la résolution musculaire est complète. — Tous les réflexes sont à ce moment abolis, mais tous les réflexes n'ont pas disparu simultanément : le dernier qui subsiste est le réflexe oculo-palpébral (fermeture des paupières provoquée par l'attouchement de la conjonctive). Quand ce réflexe a disparu, l'anesthésie chirurgicale est réalisée.
11 faut maintenir rigoureusement l'anesthésie à ce point sans le dépasser; autrement le bulbe serait touché à son tour et la vie serait menacée : entre la dose anesthésique et la dose mortelle, il y a un territoire, dans lequel il faut rigoureusement se maintenir.
LÀ PÉNÉTRATION DES VAPEURS ÂNESTHBSIQUES
Si on augmentait la dose d'anesthésique, on verrait se produire les phénomènes bulbaires, d'abord les phénomènes d'excitation, puis les phénomènes de paralysie. Le bulbe préside aux mouvements de la respiration et au fonctionnement de l'appareil modérateur du cœur. Pendant la phase d'excitation, il se produirait une exagération des mouvements respiratoires et un ralentissement du rythmé cardiaque, pouvant aller, mais n'allant pas nécessairement, jusqu'à l'arrêt du cœur. L'arrêt du cœur par excitation de son centre modérateur, tel est le grand danger que peut faire courir à Tanesthésié V excitation bulbaire. Pendant la phase de paralysie, l'appareil modérateur cardiaque cesse de fonctionner, et le cœur bat avec une vitesse désordonnée; le centre respiratoire cesse de fonctionner, les mouvements respiratoires se font de moins en moins intenses et fréquents et cessent totalement. L'arrêt de la respiration par paralysie du centre respiratoire, tel est le grand danger que fait infailliblement courir à l'anesthésié la parahjsie bulbaire.
L'éther et le chloroforme arrivent, dans les alvéoles pulmonaires, à l'état de vapeurs, mélangées à l'air respiratoire C'est une loi générale de physiologie, que faction des gaz et des vapeurs^ sur l'être vivant, est réglée par leur tension partielle dans le sang. Donc, le caractère actuel et l'intensité des phénomènes anesthésiques observés, dépendent de la tension des vapeurs anesthésiantes dans le sang et dans les tissus. • Si un animal respire un mélange gazeux, renfermant une certaine proportion de chloroforme ou d'éther, il se fait, à travers la paroi alvéolaire, un équilibre de tensions entre la vapeur anesthésianle, contenue dans l'air alvéolaire, et la même vapeur, dissoute dans le sang. De môme, à la périphérie, à travers la paroi des capillaires, il s'établit un équilibre de tensions entre les vapeurs anesthésiques, dissoutes dans le sang, et les mêmes vapeurs, dissoutes dans les tissus. Quand ces équilibres sont réalisés, l'absorption des vapeurs anesthésiques, au niveau du poumon, est arrêtée défînitivement, si la tension de ces vapeurs dans l'air alvéolaire reste constante, quelle que soit la quantité absolue d'anesthésique amené dans les alvéoles par l'air inspiré. — Si on augmente la tension des vapeurs anesthésiantes dans Tair inspiré, une nouvelle quantité de ces vapeurs passe dans le sang, et de là dans les tissus, jusqu'à ce que soit réalisé un nouvel équilibre de tensions, auquel correspondent des phénomènes anesthésiques d'une certaine intensité.
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Si on diminue la tension des vapeurs anesthésiantes dans l'air inspiré, une certaine quantité de ces vapeurs quitte le sang et les tissus, pour passer dans Tair alvéolaire, jusqu'à ce que soit réalisé un nouvel équilibre de tensions, auquel correspondent des phénomènes anesthésiques d'une certaine intensité.
En faisant inspirer des mélanges d'air et de chloroforme contenant 4 p. 100 de chloroforme (c'est-à-dire 4 gr. de chloroforme pour 100 litres d'air), on ne parvient pas à produire d'anesthésie, quelque prolongée qu'en soit l'administration. Avec des mélanges à 6 p. 100, on détermine lentement l'anesthésie; mais on peut la maintenir, une fois qu'elle est établie. Avec des mélanges à 8 p. 100, on anesthésie en 10 à 15 minutes; on anesthésie en 4 à 5 minutes avec des mélanges à 10 p. 100.
Avant d'atteindre les alvéoles, les vapeurs d'éther ou de chloroforme peuvent, en agissant comme irritants sur la muqueuse des premières voies respiratoires, déterminer d'importantes réactions réflexes, dans le domaine de la circulation et de la respiration. Les vapeurs anesthésiques provoquent ces phénomènes, soit par les impuretés qu'elles peuvent contenir (acide chlorhydrique, p. ex.), soit par ellesmêmes, quand, inhalées trop brusquement, elles surprennent, pour ainsi dire, la muqueuse, ou quand l'excitabilité du sujet est exagérée.
L'irritation des muqueuses nasale et laryngée provoque un ralentissement plus ou moins marqué du cœur et de la respiration, pouvant aller, mais n'allant pas, nécessairement, jusqu'à la syncope cardiaque et à la syncope respiratoire (que, pour distinguer des autres syncopes respiratoires, nous appellerons : syncopes laryngo-réftexes ou syncopes primitives). Le point de départ de ces réflexes est la muqueuse nasale, ou la muqueuse laryngée. En effet, ces syncopes, qu'on détermine avec la plus grande facilité chez le lapin (il sufGt, 1 fois sur 4, de lui faire respirer brusquemment un air fortement chargé de chloroforme), ne se produisent jamais, quand on fait pénétrer l'air chloroformé, même quand il est saturé de chloroforme, par une canule trachéale. Les voies centripètes du réflexe senties rameaux nasaux du trijumeau, ou les nerfs laryngés; — la syncope cardiaque résulte d'une réflexion de rinfliix centripète par les fibres du vague; — la syncope respiratoire résulte d'une inhibition du centre respiratoire.
A coté de ces accidents primitifs, les plus importants, parce
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qu'ils pemnent conduire à la mort, on peut signaler la toaxy Fexagération de la sécrétion salivaire, fréquente chez l'homme, constante chez le chien (les voies centripètes du réflexe sécrétoire sont les nerfs de la muqueuse buccopharyngienne; la voie centrifuge est le lingual, puis le filet tympanique de la glande sous-maxillaire).
Ces phénomènes réflexes se produisent avec d'autant plus de facilité, au début de la chloroformisation, que le chloroforme exagère, à ce moment, le pouvoir excito-réflexe des centres, qu'il supprimera ensuite.
Cette i'* période étant dépassée, on assiste à Tenvahissement progressif du système nerveux par Panesthésique. Il faut fixer particulièrement l'attention sur les phénomènes cardiaques et respiratoires, qui peuvent se manifester pendant l'envahissement.
Si l'administration de l'anesthésique est poussée trop brusquement; si, p. ex., une inhalation trop rapide se produit pendant les premières périodes du sommeil anesthésique, — on constate tout d'abord une accélération (on a observé c6ez rhomme 150 à 160 battements très petits), puis un ralentissement et enfin une syncope cardiaque, dite syncope cardiaque secondaire ou bulbaire, précédant en général l'arrêt de la respiration.
L'explication de ces phénomènes résulte des faits suivants, établis pour le chien : on observe, chez le chien, comme chez l'homme, l'accélération et la syncope cardiaque; — mais, chez le chien à vagues sectionnés, ou supprimés par l'atropine (les effets modérateurs du vague ne se manifestent pas chez l'animal atropine), on n'observe que l'accélération et le ralentissement consécutif, on n'observe jamais la syncope finale. Donc l'accélération primitive résulte de l'excitation des centres accélérateurs, puisqu'elle se produit en dehors de toute intervention possible de l'appareil modérateur (les vagues ayant été sectionnés, l'inhibition de l'appareil modérateur est absolue). Le ralentissement consécutif résulte, pour une part tout au moins, de la parésie ou de la paralysie des centres accélérateurs, puisqu'il se produit en dehors de toute intervention possible de l'appareil modérateur. Enfin, la syncope finale résulte de l'excitation des centres modérateurs, puisqu'elle ne se produit que si l'intervention de l'appareil modérateur est possible.
Quand la chloroformisation est poussée trop loin, il se produit une parésie, puis une paralysie du centre respira-
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loire, déterminant une syncope respiratoire secondaire, ou apnée toxique. Les mouvements respiratoires deviennent petits, superficiels et cessent avant que le cœur se soit arrêté.
En résumé, les accidents de l'anesthésie sont : l** des syncopes primitives ou laryngo-réflexes, respiratoires ou cardiaques ; 2° des syncopes secondaires ou bulbaires, respiratoires ou cardiaques.
Pour éviter les syncopes primitives, il faut diminuer, dans la mesure du possible, l'excitation des premières voies respiratoires : il faut donc employer des produits purs, ne contenant pas de vapeurs plus irritantes que l'anesthésique lui-même; — il faut graduer l'administration de l'anesUiésique, en faisant respirer au sujet des mélanges, d'abord pauvres, puis progressivement et lentement enrichis ; si on emploie la compresse, il faut y verser .peu de chloroforme, la promener devant le nez, en laissant Pair pénétrer largement avec peu d'anesthésique; on doit condamner de façoo absolue le procédé par sidération, car il réalise les conditions optima de la production des syncopes primitives; on devrait recommander l'usage des mélanges titrés, progressivement croissants, si l'instrumentation compliquée qu'il nécessite ne le rendait à peu près impraticable. — Il faut diminuer l'excitabilité réflexe du sujet, en le soumettant à l'action de la morphine ou du chloral, avant de Tanesthésier. — Il serait bon enfin d'atropiner le sujet, car l'atropine, en supprimant physiologiquement l'appareil .modérateur cardiaque, supprime la syncope cardiaque primitive.
Si la syncope primitive se produit : ou elle est cardiaque, et alors elle est irrémédiable ; — ou elle est respiratoire, et alors elle peut être vaincue par la respiration artificielle : l'inhibition du centre respiratoire n'étant pas définitive.
Pour éviter la syncope secondaire cardiaque, il faut supprimer les à-coups de l'envahissement anesthésique, et pour cela, employer une méthode d'administration se rapprochant, autant que possible, de la méthode des mélanges titrés; — il serait bon d'atropiner le sujet, car l'atropine, en supprimant l'appareil modérateur cardiaque, supprimerait la syncope . cardiaque secondaire. — Quand cette syncope s'est produite, elle est irrémédiable.
Pour éviter la syncope secondaire respiratoire, il faut graduer l'administration de l'anesthésique, et pour cela, employer une méthode se rapprochant, autant que possible, de la méthode des mélanges titrés, il faut suivre attentive-
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ment la marehe de Panes thésie, par l'observation des phéno* Dènes précédemment décrits (p. 764), et diminuer la dose d'anesthésique, quand le réflexe oculo-palpébral disparait, n faut eufin supprimer l'administration de Tanesthésique, quand la respiration faiblit et quand le cœur se ralentit. — Quand cette syncope s'est produite, on la combat efficacement par la respiration artificielle, qui permet l'élimination de l'excès d'anesthésique et la restauration des fonctions fespiratoires.
En résumé, le grand danger des anesthésiques est la syncope cardiaque primitive ou secondaire, car elle est irrémédiable; or, toute syncope cardiaque résulte de l'intervention de l'appareil modérateur. Gomme cet appareil est supprimé fonctionnellement par l'atropine, on peut, par l'emploi de cet alcaloïde, supprimer tout accident irrémédiable d^l'anesthésie. Mais l'homme supporte mal l'atropine : les médecins prudente n'en donnent que quelques fractions de mmgr., et ils redoutent d'autant plus cet alcaloïde, que la sensibilité de l'homme à son action varie d'un sujet à l'autre. — On peut remédier à ces inconvénients de l'atropine, en lui associant la morphine, qui diminue de façon importante la toxicité de l'atropine. Si on ne veut pas employer l'atropine, pour paralyser le système modérateur du cœur, il faut pratiquer sévèrement Véconomie de Vanesthésique; c'est-à-dire il faut, pendant les premières périodes, donner l'anesthésique èi dose très modérée et augmenter progressivement la dose; il faut, pendant i'anesthésie réalisée, maintenir une certaine saturation d'anesthésique, sans la dépasser. On peut facilement réaliser l'économie de l'anesthésique par la méthode des mélanges titrés, mais cette méthode est à peu près impraticable dans la pratique courante. On peut aussi réaliser l'économie de l'anesthésique, en lui associant la morphine, ou le chloral : Vanesihésie mixte, ainsi pratiquée, diminue l'excitabilité réflexe du sujet et la dose anesthésiante de l'anesthésique.
Les uns emploient le chloroforme, les autres Véthei\ Ces deux agents ont une action sensiblement semblable; les différences se ramènent aux 2 points suivants : 1*^ l'action de l'éther est plus lente et plus graduée; — 2^ l'éther produit une yaso-dilatation cutanée; le chloroforme, une vaso-constriction cutanée.
l"" L'éther ayant une action plus lente et plus graduée, dilate la durée de I'anesthésie et en dissocie les phases. C'est
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un avantage, au point de vue de Tétude physiologique de Fanesthésie; — au point de vue chirurgical* il y a là des avantages et des inconvénients : c^est un inconvénient, parce que la période d'agitation pré-paralytique est augmeotée; Tanesthésie est plus agitée et plus bruyante qu'avec le chloroforme, qui diminue et quelquefois supprime la période d'agitation; — c'est un avantage, car la syncope cardiaque bulbaire ne se produit pas aussi brusqucunent qu'avec le chloroforme : avec Téther, la syncope est précédée d'un salentissement progressif; avec le chloroforme, là syncope se manifeste pour ainsi dire d'emblée: — c'est un inconvénient, car la syncope secondaire respiratoire survient plus inopinément qu'avec le chloroforme; avec Téther en effet, la respiration s'atténue lentement, dé sorte que cette atténuation peut passer inaperçue ; avec le chloroforme, elle se produit assez rapidement pour être facilement notée.
2° Dans les opérations superûcielles, l'éther, vaso-dilatateur périphérique, détermine un gaspillage dû sang; le chloroforme, vaso-constricteur périphérique, l'économise.
Dans la pratique chirurgicale, on a employé 2 procédés d'administration des anesthésiques : le procédé par sidéraUon •et le procédé dosimétrique
• Dans le procède par sidération^ ou par doses massivesy on fait respirer un air saturé d'anesthésique : la compresse, chargée d'anesthésique, recouvre la face, dé sorte que l'air ne peut pénétrer qu'en la traversanti (il contient 20 à 30 p. 100 de chloroforme); les phases primaires de l'anesthésie sont supprimées à peu près complètement, Tanesthésie est: totale en 2 à 3 minutes. On l'entretient par doses intermittentes faibles. ^- Ce procédé est absolument condamnable : il peut réussir, et il réussit fréquemment, mais il est essentiellement daor gereux, car il réalise les meilleures conditions, pour provoquer les syncopes primaires et secondaires, respiratoires ht cardiaques.
Dans le procédé dosimétrique, on verse sur la compresse ^placée devant le nez, une goutte d'anesthésique; le siiûetfait ■une inspiration : on laisse tomber. une goutte et ainsi de suite. On réalise ainsi, d'une façon assez satisfaisante, on mélange titré. Si l'anesthésie tarde à se produire (plus de 10 à 12 min.) on verse 2 gouttes au lieu d^une. Pour entretenir l'anesthésie, il suffit de verser 2 à 3 gouttes d'anesthésique par minute. On distingue une dose anesthésiante (i à 2 gouttes par inspiration) et une dose d'entretien (2 à 3 gouttes
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par min.)* C'est la méthode de choix, dans laquelle sont réalisées, dans la mesure imposée par la pratique, les conditions les plus favorables pour éviter les accidents. . La méthode dosimétrique est la forme pratique de la méthode des mélcmges titrés (on ne peut songer à faire entrer dans la pratique les appareils encombrants ou compliqués, ftnxqwls on a recours dans cette dernière méthode). Le plus simple de ces appareils, mais non le moins encombrant, est constitué par un simple gazomètre de 150 litres, dans lequel on -fait 'passer de Tair qui, barbotant dans une quantité mesurée de chloroforme ou d'éther (10 ce. par ex., soit 15 gr. ide chloroforme, ou 10 ce. d'éther)j se charge des vapeurs anesthésiques et constitue le mélange titré (on l'appelle mélange à 10 p. 100 : il contient 10 gr. de chloroforme pour .100 litres 4'air). — En étudiant Taction des mélanges titrés sur les animaux, on a noté la régularité parfaite de l'anesihé^ie, ^absence d'excitation exagérée, la suppression des syncopes primitives ou secondaires, dans la chirurgie humaine pu physiologique.
Les. physiologistes ont établi que, quel que soit le mélange employé, la mort se produit toujours, quand Tadministration de Tanesthésique a été sufGsamment prolongée : la durée seule de la survie varie avee le titre du mélange. Le mélange à 4 p. 100, qui ne produit jamais Tanesthésie, entraine la mort en 9 à 10 heures; — le mélange à 6 p. 100 qui diminue seulement la sensibilité, sans produire d'anesthésie, entraine la mort en 6 à 7 h.; le mélange à 8 p. 100, qui provoque Tanes- ,thésie avec quelque lenteur, tue en 4 à 5 h.; — le mélange h 10 p. 100, qui anesthésie en quelques min., tue en 3 h.; la mort se produit en 2 h. avec le mélange à 12 p. 100 ; en 40 min. avec le mélange à 15 p. 100; en 30 min. avec le mélange à âO p. 100; en 3 min. avec le mélange à 30 p. 100. — Nous •insistons sur ce fait important, de la mort par doses faibles, sans suppression de la sensibilité.
. Nous avons parlé incidemment des méthodes d^anesthésie mixte ou combinée et indiqué les avantages qu'elles présentent.
Si, chez l'homme, on injecte sous la peau 15 à 20 mmgr. dé morphine, et si, 20 à 30 min. après, on administre l'anesthégique, on peut déterminer l'anesthésie avec une importante économie de Tanesthésique : la morphine, en elTet, déprime les hémisphères cérébraux, et les prépare en quelque sorte .à l'influence des anesthésiques. 11 ne se produit plus d'excitation pré-anesthésique (excitation si violente chez les alcooli-
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qnes et chez les nerveux) ; il ne se produit plus d'excitation effîcace des premières voies respiratoires, donc plus de syncopes primitivesi. Il ne doit plus se produire d'accidents par saturation chloroformique, puisque l'anesthésie se produit avec des proportions (tensions) moindres d'anesthésique. £nfin, la mort tardive par administration prolongée d'ânesthésique, se produit moins rapidement, puisque Fanesthésie est produite avec des doses moindres.
On a prétendu que cette méthode morphine-chloroforme, ou morphine-éther, prédispose aux arrêts progressifs de la respiration, celle-ci s'afTaiblissant par degrés insensibles, de sorte qu'on arrive à la syncope respiratoire finale, sans en avoir été averti par un phénomène frappant. C'est possible, mais non certain. D'ailleurs, il importe peu; la syncope respiratoire n'est pas irrémédiablement mortelle : la respiration artificielle en a facilement raison. Il suffit du reste d'être prévenu de cette possibilité pour l'éviter, car il suffit de su^ veiller la respiration; et c'est là un devoir impérieux dans toute anesthésie, fût-elle sans morphine. — On a prétendu que cette méthode mixte provoque un refroidissement rapide et dangereux. Le fait est possible, mais il n'est pas propre à cette méthode, il se produit dans toute anesthésie, du fait de la résolution musculaire. On l'évite en protégeant par de bonnes couvertures, l'anesthésié contre le rayonnement. — On a proposé de substituer, dans cette méthode mixte, le chloral à la morphine : on fait ingérer au sujet, i h. avant l'anesthésié, de 2 à 5 gr. de chloral par la voie gastrique. La méthode chloral- chloroforme est-elle supérieure, est-elle équivalente à la méthode morphine-chloroforme? Non; en effet, le seul danger irrémédiable de l'anesthésié est la syncope cardiaque : or le chloral, par son action sur le cœur, prédispose à cette syncope. Sans doute, le chloral n'introduit pas un élément très dangereux dans l'anesthésié, car il permet l'économie de l'anesthésique, mais la morphine ne présente aucun danger et ne prédispose pas aux syncopes cardiaques; elle est donc préférable au chloral. On a prétendu que la morphine prédispose, plus que le chloral, aux syncopes respiratoires : c'est là une affirmation hypothétique, mais fût-elle vérifiée, son importance serait minime, puisqu'on a facilement raison, par la respiration artificielle, des syncopes respiratoires. Le chloral a donc un avantage problématique ^t un désavantage certain ; il faut préférer la morphine. Enfin le chloral, en produisant une vaso-dilatation superfi-
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cielle, prédispose aux hémorragies et ne permet pas, comme la morphine, l'économie du sang.
On a enfin proposé la méthode airopo-morphine-chloroforme. Nous avons dit comment Tatropine, en supprimant l'appareil modérateur cardiaque, supprime toute syncope cardiaque, donc tout accident irrémédiable de Tanesthésie. — Toutefois, remploi de la méthode atropine-chloroforme sans morphine, n'est pas à conseiller, car l'atropine ne permet pas l'économie du chloroforme, et elle provoque souvent une excitation extrême, plus bruyante peut-être que dangereuse, mais que le chirurgien tient avec raison à éviter. En associant à l'atropine la morphine, on supprime cette excitation et on peut réaliser Téconomie du chloroforme. — La méthode atropo-morphinechloroforme a fait ses preuves en chirurgie physiologique et en chirurgie humaine.
Chez le chien, quand on n'emploie pas les mélanges titrés, et qu'on n'a pas recours à une dosimétrie rigoureuse, on a 30 p. 100 d'accidents mortels; on n'a jamais d'accidents, quand on emploie la méthode atropo-morphine-chloroforme. Environ 20 min. avant de pratiquer l'anesthésie, on injecte, sous la peau du chien, 1 cgr. de chlorhydrate de morphine et i mmgr. de sulfate d'atropine, en solution aqueuse, pour 1 kg. d'animal. Il suffît alors, pour provoquer l'anesthésie totale, de quelques inspirations de chloroforme; il suffît, pour l'entretenir, de quelques inspirations (quelques gouttes sur une compresse) de quart d'heure en quart d'heure. On réalise ainsi une double économie de chloroforme, économie de la tension, économie de la quantité absolue. — En chirurgie humaine, on injecte, 20 à 30 min. avant de faire respirer le chloroforme, 1 ce. 1/2 d'une solution contenant pour 10 ce. d'eau, 10 cgr. de chlorhydrate de morphine et 5 mmgr. de sulfate d'atropine.
La méthode atropo-morphine-chloroforme présente tous les avantages de la méthode morphine-chloroforme, et des avantages qui lui sont propres. On a reproché à la morphine de prédisposer aux syncopes respiratoires; de provoquer un état dépressif, pouvant conduire au collapsus; d'augmenter les effets nauséeux du chloroforme : l'adjonction d'atropine supprime ces inconvénients. — On a reproché à cette méthode, son atropine, ses 0"'"*%75 d'atropine, dose capable de provoquer une excitation bruyante, chez certains sujets; mais la morphine associée diminue les effets excitants de l'atropine; ces effets ne se produisent pas dans la pratique.
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qu^Dd on emploie. le mélange précédent, ^ la dose indiquée. On a proposé de réduire la dose d'atropine à 0^«*,20 ou P"""»',30; ratropine, à cette dose, paralyse-t-elle le système modérateur cardiaque, le parésie-t«lle suffisamment, pour ^viter tout danger de syncope? C'est possible, mais 'on n'en sait rien. A quoi sert de réduire la dose d'atropine, puisque la dose indiquée a été employée des centaines de fois, sans aucun inconvénient? r-. On a reproché enfin, à la méthode atropo-morphine-chloroforme, de ne pas. permettre un réveil complet et immédiat. C'est là un reproche qu'on peut adresser à toutes les méthodes d'anesthésié mixte. Mais est-ce bien un inconvénient? Ce sommeil post-opératoire n'est-il donc pas réparateur et ne constitue-t-il pas plutôt un avantage?
Le chloroforme et l'éther ne sont pas les seuls anésthé-' siques, ce sont seulement les plus maniables, les mieux étudiés, ceux qui ont fait leurs preuves dans la pratique. Nous donnerons quelques indications sur quelques autres anesthésiques : le protoxyde d'azote j le chloral, la cocaïne. '
Le protoxyde d'azote, ou gaz hilarant, peut être considéré comme le premier anesthésique entrevu, car c'est en le respirant qu'on a observé, pour la première fois, une insensibilité au moins partielle.
- Le protoxyde d'azote est inapte à entretenir l'hématose normale ; placé dans une atmosphère de protoxyde d'azote pur, un animal meurt avec les symptômes de l'asphyxie : ce gaz traverse la paroi alvéolaire et se dissout dans le plasma sanguin, mais ne peut suppléer l'oxygène dans les combus tions organiques.
. Si donc on veut employer ce gaz, comme anesthésique, il ne faut pas le faire inspirer pur, il faut le mélanger avec une proportion d'oxygène suffisante pour entretenir l'hématose.
— Or, en faisant respirer à un animal dès mélanges de protoxyde d'azote et d'oxygène contenant, pour 4 vol. d'oxygène, 1, 2, 3, 4 et 5 vol. de protoxyde d'azote, on ne parvient pas à déterminer l'anesthésie. Le protoxyde d'azote n'est anesthésique, que s'il est inspiré pur, c'est-à-dire si sa tension est égale à une atmosphère. Aucun mélange de protoxyde d'azote et d'oxygène, contenant de l'oxygène à la tension suffisante pour entretenir l'hématose, n'est anesthésique. On semble ainsi acculé à ce dilemme : ou anesthésier le sujet et V asphyxier, ou ne pas V asphyxier et ne pas Panesfhé§ier.
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11 est toutefois un cas, où le protoxyde d'azote peut être employé pur, sans difficulté, c'est quand on veut obtenir une aneBtbésie de très courte durée; il suffit, en effet, de 30 à 40 secondes pour anesthésier un homme, en lui faisant respirer du protoxyde d'azote pur; comme l'homme supporte BttDSiûconvénients, la privation d'oxygène pendant 1 min. 1/2 ^t' plus, on peut maintenir le sujet, sous l'influence .de l'aoestfa^sique pendant ce temps; on dispose donc, une fois l-anesthésie obtenue, de 40 à 50 sec. au minimum, et c'est soatent suffisant pour faire de rapides opérations (art deatalre).
' Ed €6 qui concerne Tanesthésie prolongée, il est possible de résoudre la difficulté, qui parait, tout d'abord, insurmontable. Le problème se pose ainsi : faire respirer du prqtoxyde d'azote à une tension de 1 atmosphère, pour obtenir l'aoesthésie; faire respirer de l'oxygène à une tension de 1/5 d*atm., pour entretenir l'hématose. Il suffit, dès lors, de faire respirer un mélange de 5 parties de protoxyde d'azote et de- i p. d'oxygène, sous la pression totale de 1 atm. -|- 1/5 d'atmc (soil environ 912 mm. de mercure). — Dans ces tx>nditions, on obtient, chez le chien, en 1 à 2 min., une anesthésie totale : le réflexe oculo-palpébral a disparu, l'insensibilité est parfaite, la résolution musculaire est absolue. Supprime-t-on ^administration du mélange anesthésiqûe : après 3 ou 4 inspirations à l'air libre, l'animal a recôuvï'é sa sensibilité et sa motilité normales. Des essais ont été faits chez l'homme; ils ont donné les plus brillants résultats : l'anesthésie totale se produit, sans phase d'excitation importante, en 30 ou 40 secondes; l'anesthésie est d'une remarquable régularité ; il suffit de quelques respirations à l'air libre pour obtenir le retour complet de la sensibilité, delà motilité, de la volonté, de l'intelligence. — Le seul inconvénient de la méthode — il est malheureusement •sérieux, au point vue pratique, et ne permettra jamais de l'utiliser couramment — réside dans la nécessité de faire respirer au sujet des gaz comprimés. Il faut que le sujet et les opérateurs soient enfermés dans une chambre pouvant "supporter une pression de 1 atm. 1/5. Ce n'est pas réalisable dans la pratique courante.
' On a parfois employé le chloral comme anesthésique, -surtout dans la physiologie vétérinaire, chez le cheval. ^- 'Ghez l'homme, le chloral est surtout utilisé comme hypnotique et hyposthénisant; c'est à ce titre qu'on* l'a employé
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daos Panesthésie mixte, chloral-chloroforme. Administré p&r voie gastrique, à la dose de 2 gr., il provoque le sommeil, mais non Tanesthésie; il ne provoque Tanesthésie qu'à la dose de 6 gr. au minimum ; mais en général, à cette dose, il détermine des vomissements, et ne produit pas toujours des effets anesthésiques suffisants. Pour anesthésier au moyen du chloral, il faut Tinjecter dans les veines; chez l'homme, on a injecté de 4'à 10 gr. de chloral, en solution aqueuse à 25 p. 100 : on obtient ainsi le sommeil, puis rapidement Tanesthésie. Mais Tinjection doit être poussée avec une extrême lenteur, pour éviter deux sortes d'accidents : poussée sans précautions, Tinjection pourrait produire des caillots sanguins et des embolies, d'une part, et, d'aotra part, déterminer une syncope cardiaque mortelle, dont le point de départ serait Texcitation de l'endocarde par le chloral (action réflexe transmise aux centres bulbaires par les filets centripètes issus de l'endocarde et réfléchie par les vagues sur le cœur, qui s'arrête en diastole). — Si riqjectioo est faite avec prudence, il se produit simplement un ralentissement du cœur : ce ralentissement se produit, comme la syncope, par intervention de l'appareil modérateur, déte^ minée par l'excitation de l'endocarde par le chloral; ^ il résulte aussi pour une part de la vaso-dilatation générale, qui s'observe dans la chloralisation.
L'emploi du chloral, comme anesthésique, présent donc les inconvénients suivants : introduction de la solution de chloral dans une veine; possibilité de syncopes cardiaques et d'embolies, gaspillage du sang (vaso-dilatation). Le chloral ne doit pa^ être employé comme anesthénque,
A côté de l'anesthésie, se place un phénomène remar^ quable, qui s'en dislingue nettement : c'est VanalgésU^ L'analgésie typique est la perte de la seule sensibilité à -la douleur, toutes les autres sensibilités étant conservées intactes. 11 n'est pas certain que cette analgésie typique ait jamais été réalisée. Dans certains cas, on a observé une perte de la sensibilité à la douleur, avec suppression ou diminution de plusieurs sensibilités spéciales, avec conservation ou avec atténuation légère des facultés psychiques d'intelligence et de volonté; c'est là ce qu'on appelle de coutume l'analgésie. Le sujet voit, entend, juge, répond convenablement aux questions posées, sent le contact du couteau, mais n'en ressent aucune douleur. Palhologiquement, l'analgésie s'observe dans un certain nombre - d'affec-
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Uons, et notamment dans Thystérie ; physiologiquement, elle g'obâélrVe dans le cours de Tanesthésie. La loi générale de l'enTahissement progressif de Forganisme, dans Tanesthésie, est incompatible avec la production de l'analgésie. En réalité, on n'observe pas Tanalgésie pendant la période de Peovahissement anesthésique, quand on emploie Téther ou le chloroforme seuls (les quelques exceptions très exceptionnelles sont peut-être attribuables à Thystérie). Toutefois, on •a noté assez souvent Tanalgésie du début de l'anesthésie, quand on emploie la méthode mixte morphine-chloroforme.
Mais c'est surtout après Tanesthésie, pendant la période de retour & Tétat normal, que se manifeste Tanalgésie. Si, -en effet, pendant Tenvahissement anesthésique, les hémisphères sont touchés avant la moelle, il semble que, pendant l'élimination de Tanesthésique» ils soient débarrassés avant la moelle. Souvent, et pour une période de quelques minutes, on observe une restauration au moins partielle des fonctions intellectuelles, sans restauration de la sensibilité à la douleur. C'est ce qu'on appelle Vanalgésie de retour. On peut même se demander si l'analgésie, exceptionnellement observée pendant l'envahissement anesthésique, n'est pas la conséquence d'une restauration au moins partielle des fonctions nerveuses, par suite d'une administration insuffisante de l'anesthésique, l'anesthésie reculant au lieu de progresser. • On a séparé autrefois la cocaïne des anesthésiques généraux; on tend aujourd'hui à la faire rentrer dans leur groupe. Les anesthésiques généraux présentent 2 caractères spécifiques : 1"* le caractère universel de leur action : ils agissent sur tous les éléments anatomiques, depuis la cellule hémisphérique, jusqu'à la cellule de levure de bière; ils agissent sur tous les modes d'activité physiologique, depuis l'activité hémisphérique, jusqu'à la germination; — 2* le caractère temporaire de leur action : la restauration des fonctions se fait parfaite après l'élimination de l'anesthésique.
La cocaïne présente-t-elle ces 2 caractères? Étudions son action sur l'organisme. Si on injecte dans les veines d'un chien 2 mmgr. de cocaïne par kg. (la dose mortelle, pour le chien, est 20 mmgr. par kg.), on constate 3 groupes de phénomènes : de Vagitation^ une analgésie plus ou moins -complète, une vaso-constriction intense. Le chien cocaïne exécute des mouvements rapides et désordonnés, et peut présenter des accès convulsifs cloniques ou toni-cloniques,
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rappelant les accès strychniques. L'analgésie ne se manifeste que plus tard, avec des doses de cocaïne élevées; elle est d'ailleurs, en général, partielle; elle est accompagnée de la suppression des réactions réflexes, qu'on peut provoquer, chet ranimai normal, par l'irritation cutanée; les mouvements volontaires sont conservés normaux.
De l'analgésie cocalnique, on avait tiré cette conclusion qot ia cocaïne agît, primitivement tout au moins, sur les terminaisons nerveuses sensitives, comme le curare agit sur les tenninaisons nerveuses motrices : on avait considéré la cocaint comme un curare senHHf, Cette conception est inexacte : U cocaïne n'agit pas seulement sur les terminaisons nerveuses xientripètes : les phénomènes d'agitation/de loquacité et dlûr larité qu'elle peut provoquer, chez Phomme, démontrent qu'elle agit aussi sur les centres nerveux; tous ces pliénomènes sont équivalents aux phénomènes d'excitation, obserréf pendant les premières périodes de l'anesthésieL
La cocaïne possède les 2 caractères spéciflques des anestbésiques : elle agit sur la germination de la graine, sur tes mouvements protoplasmiques de la cellule, etc., elc : soa action est donc générale, mais elle n'est générale que pour des doses très fortes. Elle permet la restauration consécative parfaite, quand elle a été éliminée : son action est donc temporaire, mais elle s'exerce plus longtemps que eelle des anesthésiques gazeux, parce que son élimination est plus lenie.
La cocaïne est donc un anesthésique vraiy mais les divenet phases de son action sont considérablement amplifiées; aussi permetelle de manifester avec une merveilleose clarté la loi de l'excitation pré-paralytique. C'est aussi grâce à cette dissociation des phases successives de l'anesthésié, qu'on observe, dans la cocaînisation, Hnsensibilité à la douleur existant avec la sensibilité au contact. Les phénomènes ultérieurs de l'envahissement anesthésique ne peuvent |»b être observés, car ils ne se produiraient qu'avec des doses de cocaïne incompatibles avec la vie. Si doncla cocaïne peut être considérée théoriquement comme un anesthésique générât^ elle n'en saurait rendre les services dans la pratique.. - -
Si on voulait ranger les anesthésiques par ordre rationnel» il faudrait placer : en r* ligne, le protoxyde d'azote, qui détermine d'emblée Tanesthésie, sans excitation préalable; en 2* ligne, le chloroforme, qui dissocie les 2 phases d'excitation et d'anesthésie ; en 3* ligne, Véther, qui dissocie, plus
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encore que le chloroforme, les 2 phases successives et qui exagère les phénomènes d'excitation; en 4* ligne, la cocaïne, qui, portant au maximum la phase d'excitation, cesse de pouvoir être utilisée, dans la pratique, comme anesthésique général. Enfin, on pourrait placer, à la suite de la cocaïne, la strychnine, — si ce n'était une hardiesse peut-être condamnable, de rapprocher des anesthésiques le type des convulsivanU ^— la strychnine^ qui détermine la mort, pendant la période d'excitation, avant que les phénomènes d'anesthésie, qu'on peut tout au moins imaginer, aient commencé à se teanifester.
* La cocaïne, inutilisable comme anesthésique général, est le type le plus parfait des analgésiques locaux. Beaucoup d'autres substances ont été proposées, pour produire Tanalgésie locale, mais toutes sont inférieures à la cocaïne car toutes commencent par engendrer de la douleur et finissent par produire de Thyperhémie; la cocaïne ne produit ni douleur, ni hyperhémié; elle détermine une analgésie parfaite des tissus qu'elle imprègne et une constriction des vaisseaux qu'ils contiennent.
Si on fait tomber à la surface de la conjonctive, 7 à 8 gouttes d'une solution de chlorhydrate de cocaïne à 1/200*, dans l'espace de quelques minutes, on obtient, au bout d'un quart d'heure, une insensibilité cornéenne et conjonctivale parfaite, persistant au moins 10 min. (accompagnée de dilatation pupillaire). — Si on badigeonne les muqueuses avec une solution de cocaïne à 1/100", on ne produit généralement qu'une illminûtion dé la sensibilité; pour obtenir l'insensibilité complète, il faut employer des solutions & 5 p. 100 et: plus. Il eâl préférable de faire des injections intra-muqueuses et intradermiques, si l'on veut obtenir une parfaite insensibilité locale.
Pour éviter la pénétration, toujours possible, de la solution dans une veine, il convient de pousser l'aiguille de la seringue dans l'épaisseur du tissu, en môme temps qu'on presse sur le piston : on dépose ainsi dans le tissu une traînée dé la solution cocaïnique, qui détermine, ai cm. environ à la ronde, une analgésie parfaite, sans risquer de faire passer dans une veine une quantité un peu considérable de la solution, capable de déterminer l'excitation cocaïnique si redoutée des médecins.
GÉNÉRALITÉS SUR LES SENSATIONS
Sommaire. — Sensation, appareil sensoriel, organe des sens. Organe des sens et organe hémisphérique ; principe des énergies spécifiqnes. Excitant adéquat ; grandeurs de l'excitant compatibles avec la sensation. Jugements sensoriels : qualité, extérioration, intensité des sensations. Loi psycho-physique de Fechner.
A certaines impressions périphériques correspondent .des phénomènes psychologiques, connus sous le nom de senmtions. Nous en distinguons plusieurs catégories irréductibles, dont les principales sont : les sensations visuelles, auditives, gustatives, olfactives, tactUes, thermiques, douloureuses, etc.
Les phénomènes psychologiques de la sensation sont généralement précédés de phénomènes physiologiques, s'accomplissant dans un ensemble de parties, qui constitue Vappareil sensoriel,
■ Dans tout appareil sensoriel, on peut distinguer 3 parties : un organe périphérique, un appareil conducteur, un organe hémisphérique. — L'organe périphérique d'impression est généralement muni de parties annexes, constituant avec lui Vorgane des sens, grâce auquel certaines excitations peuvent seules impressionner l'appareil sensoriel. L'organe hémisphérique de réception, partie généralement localisable de l'écorce cérébrale, peut être considéré comme l'instrument de la spécificité des sensations. C'est grâce à l'œil que seules les impressions, dites lumineuses, agissent normalement sur l'appareil sensoriel visuel ; c'est grâce au centre visuel hémisphérique, que l'activité de l'appareil sensoriel visuel engendre une sensation visuelle.
LES SENSATIONS
Si l*organe des sens n'éliminait pas toutes les excitalions, sauf une seule, nous aurions une même sensation visuelle pour des excitations que nous rangeons dans des classes distinctes (son, chaleur, pression, etc.) : nous an avons une preuve dans ce fait que toute action portée «ur le nerf optique, détermine, quelle qu'elle soit, une sensation visuelle. — Si le nerf, qui va de Torgane des sens à un centre sensoriel hémisphérique, pouvait être mis en rapport avec un autre centre sensoriel, le caractère de la sensation serait changé : si, p. ex., les nerfs optiques aboutissaient au centre acoustique, et si les nerfs acoustiques aboutissaient au centre optique, nous verrions le tonnerre et nous entendrions Téclair. — D^ailleurs, chez Thomme normal, une même vibration de Téther provoque une sensation visuelle, ou une sensation thermique, selon qu'elle impressionne l'organe des «ens visuel ou l'organe des sens thermique, et détermine l'activité du centre sensoriel visuel ou du centre sensoriel thermique (Principe des énergies spécifiques de J. Mûller).
On appelle excitant adéquat d'un appareil sensoriel, celui pour lequel est adapté l'organe des sens ; on appelle excitant hétérologue, tout excitant qui peut agir indifféremment sur les divers appareils sensoriels.
L'excitant doit avoir une certaine intensité, au-dessous de laquelle il est inefficace. Le minimum d'intensité efficace est dit seuil de l'excitation, — Au-delà d'une certaine intensité de l'excitation, le caractère propre de la sensation disparait et fait place à une sensation douloureuse (sensations d'aveuglement, d'assourdissement, de brûlure, etc.).
Dans certaines circonstances, des sensations peuvent être perçues, sans que l'excitant adéquat soit intervenu ; elles peuvent résulter d'une excitation quelconque d'une région quelconque de l'appareil sensoriel : elles ont toujours le caractère spécifique des sensations produites par l'intervention de l'excitant adéquat : ce sont des hallucinations.
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Les sensations permettent de porter des jugements sensoriels. Nous distinguons des qualités de sensations : elles dépendent exclusivement de la zone hémisphérique mise en activité. -^ Nous rapportons la sensation et sa qualité à Torgane des sens qui a été impressionné, et, de plus, nous Vextériorons, c'est-à-dire nous rapportons la cause de notre sensation à Tobjet extérieur qui est la source de l'excitation. Nous extériorons même les sensations produites par un excitant non adéquat, agissant en un point quelconque de Tappareil sensoriel, et, de ce fait, nous portons un faux jugement (sensation rapportée à un doigt, après amputation du bras, etc.).— Nous considérons enfin des intensités de nos sensations. Parmi les causes qui déterminent des sensations plus ou moins intenses, deux sont d'ordre physiologique : une sensation peut être augmentée par accroissement de l'excitabilité de l'appareil sensoriel, ou par accroissement de l'intensité de l'excitant.
Les physiplogistes ont recherché quel rapport existe, à excitabilité égale, entre Texcitation et la sensation : ils ont établi que la sensation croit en progression arithmétique, quand V excitation croit en progression géométrique, ou, en d'autres termes, que la sensation est le logarithme de l'excitation {Un psycho-physique de Fechner),
Si on place sur la main un poids de 10 gr.,on sent une certaine pression; sien ajoute à ce poids, un poids supplémentaire de 1 gr., ou de 2 gr. ]^ar ex., on ne perçoit aucune augmentation de la sensation; on n'en perçoit une, que si on ajoute un poids supplémentaire d'au moins 3*%3. Ce poids de 3*',3 ^st le plus petit accroissement de l'excitant, capable de produire le plus petit accroissement de la sensation : le rapport de ce poids supplémentaire au poids primitif est 1/3. — Si .on avait placé sur la main, un poids de 2.0 gr., et,en général, un poids de n gr., il eût fallu ajouter 6»',6 et en général 0,33 n gr., pour produire une augmentation de la sensation ; le rapport du poids supplémentaire au poids primitif étant toujours 1/3.
> Pour que la sensation croisse de façon appréciable, il faut que ^excitation augmente d*une même fraction de sa valeur
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firemiéf^ i cette fraction est appelée constante proportionnelle (hide Weéer).
• Cette loi a été vérifiée pour les sensations de pression, pour les sensations visuelles et pour les sensations auditives ; la valeur de la^qonstante proportionnelle variant selon la senfation JBonaidérée> et selon, la. qualité de cette sensation : §Me est égale à 1/150* pour la lumière l)lancbç,; l/iP9*,ppur 1^ lumière violette, 1/286* pour la lumière vertej etc. La valeur de la constante proportiopnelle varie, d'ailleurs, quand les excitations sont faibles ou fortes; la loi de Weber n'est donc jijeîe que pour des excitations qpi pe diffèrent pas beaucoup létt'unes des autres ; c'est une loi-limite.
Ceci posé, prenons, pour unité d'excitation, la valeur de l'excitation, au seuil.de l'excitation. A ce moment, la sensation est infiniment petite, nous la considérerons comme nulle :
Excitation == 1 Sensation = 0
Donnons à l'excitation un accroissement égal à la constante proportionnelle c, et prenons pour unité de sensation, la valeur de la sensation correspondante :
Excitation = 1 4- c " Sensation = 1
Supposons qu'en partant de ce second état, on soit dans les mêmes conditions qu'en partant du premier, et que la nouvelle sensation diffère de la première, d'une valeur égale à la valeur de la première. D'après la loi de Weber, l'augmentation de l'excitation doit être égale au produit de la valeur de cette excitation, par la constante proportionnelle, soit (i + c) c; l'excitation sera donc devenue 1 + c + (1 + c) c, soit (1 + c) «.
Excitation = (14- c)" Sensation = 2
En répétant le même raisonnement, on établira la relation générale :
Excitation = (1 + c)»»
Sensation = n
Donc, les valeurs successives de l'excitation sont les termes successifs d'une progression géométrique de raison 1+c; les valeurs successives de la sensation sont les termes suc-
de I
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cessifs d'une progression arithmétique de raison I. Le« 2 séries de valeurs constituent un système de logarithmes.
On peut encore établir la loi logarithmique de la façon suivante. — Soit £ Texcitation, soit S la sensation correspondante; soit dE le plus petit accroissement perceptible l'excitant, soit dS l'excès correspondant de la sensation, loi de Weber permet d'écrire :
•^ = k (quantité constante)
Nous supposons, comme nous Tavons dit ci-dessus, que chaque accroissement de sensation est le même :
dS = Ar' (quantité constante)
Donc :
dE
-^ = KdS
D'où :
S = JK' ^ = ALog.B K' et A étant des quantités constantes.
CHAPITRE XLVI
Sommaire. — Notions sommaires sur la constitution do l'œil : membranes et milieux de l'œil ; annexes de l'œil. Appareil dioptriquo oculaire. Notions sur la réfraction et sur les lentilles. Œil normal et œil réduit. Œil emmétrope et œil amétrope (myope et hypermétrope). Aberrations de sphéricité et de réfrangibilité. Astigmatismcs régulier et irrégulier. Vision entoptique.
Accommodation et son mécanisme. Pouvoir accommodatcur et ses variations avec l'âge (presbytie). Terrain d'accommodation chez Temmétrope et l'amétrope. — Les mouvements do l'iris et leur innervation. — Un mot sur Tophtalmoscopie.
lia rétine et sa structure : conception schématique. Points remarquables : papille et tache jaune. I^ rétine est la partie sensible de l'œil ; la membrane de Jacob est la partie sensible de la rétine. Des excitants de la rétine. De l'excitabilité des diverses régions de la rétine : point de fixation et tache aveugle. Vision directe et vision indirecte. Do l'acuité visuelle. Champ visuel normal et son rétrécissement. Optogrammes; pourpre rétinien. Modifications rétiniennes diverses sous l'influence de la lumière. — Nerfs, chiasma, bandelettes optiques.
Conditions de la sensation : la lumière doit avoir une certaine longueur d'onde, une certaine durée, une certaine intensité. — Durée de la sensation ; persistance des sensations visuelles. Images consécutives, positives et négatives. Phénomènes d'irradiation et de contraste simultané.
Les sensations do couleurs. Radiations simples; mélanges do radiations; couleurs. Des qualités des sensations de couleurs : ton, saturation, intensité. Mélange de couleurs. Champ visuel des sensations de couleurs. Théories des sensations de couleurs. Dyschromato]>sie.
Les mouvements de l'œil. Les 3 positions do l'œil. Mouvements associés des 2 yeux. Les muscles de l'œil et leur action. Mécanisme régulateur des mouvements de l'œil. Innervation des muscles de l'œil. Vision binoculaire; points correspondants; diplopie homonyme et diplopie croisée. Horoptère. Strabisme et diplopie. Champ visuel binoculaire. Jugements visuels.
Les paupières et la glande lacrymale.
Les sensations visuelles sont produites : normalement, par l'action de la lumière sur Toeil ; anormalement, par toute excitation mécanique, physique, chimique, de Tappareil sensoriel visuel. Les physiciens considèrent la lumière comme une vibration de l'éther. Les vibrations de l'éther sont plus ou moins rapides; elles sont perçues comme lumières, si elles sont comprises entre 435 000 000 000 et 764 000 000 000 par seconde. Les vibrations moins nombreuses et plus nombreuses, qu'on peut dissocier par le prisme (régions infra-rouges et ultra-violettes du spectre), ne sont pas perçues comme lumière.
Vœil, organe de la vision, comprend essentiellement une membrane impressionnable, la rétine; un appareil dioptrique^ destiné à faire converger la lumière sur la rétine, constitué par les milieux transparents de l'œil; un appareil d^accommodation, destiné à rendre cette convergence possible, quelle que soit la distance de l'objet lumineux à l'œil ; un appareil de direction, constitué par les muscles de Toèil, destiné à diriger Taxe optique de l'œil vers l'objet; des appareils de protection, appartenant, les uns au globe de l'œil (membranes d'enveloppe), les autres aux régions voisines (paupière, orbite).
L'œil est logé dans Vorbite, cavité osseuse, divisée par l'aponévrose orbitaire en 2 parties : une antérieure, contenant le globe de l'œil, et une postérieure, contenant les muscles de l'œil, le nerf optique, les vaisseaux de Tœîl et une masse cellulo-adipeuse, englobant ces parties et formant coussinet au globe de l'œil.
Si on traverse l'œil, suivant son axe antéro-postérieur, on rencontre : Vorifice palpébral, la conjonctive, la cornée, Vhumeur aqueuse, Vorifice iridien ou pupille, le cristallin, contenu entre les 2 membranes cristalloïdes, antérieure et postérieure, Vhumeur vitrée, la membrane hyaloïde, la rétine, la choroïde, la sclérotique et Vaponévrose orbitaire.
La sclérotique, fibreuse, résistante, opaque, enveloppe l'œil sur sa plus grande étendue. Percée en arrière (à 3 mm. en dedans et à 1 mm, au-dessous de l'axe optique de l'œil), d'un orifice, par lequel pénètre le nerf optique, elle enchâsse en avant la cornée; elle se continue, en arrière, avec la gaine du nerf optique ; sur elle s'insèrent les tendons des muscles de l'œil. — La cornée complète, en avant, l'enveloppe externe de
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l'œil; elle est sensiblement sphérique, comme la sclérotique, mais appartient à une sphère de moindre rayon; elle est transparente, comme la conjonctive qui la recouvre. — La elunxkde, pigmentaire et vasculaire, recouvre toute la face interne de la sclérotique; dans Téquateur antérieur de Tœil, elle change de structure et se dédouble; sa partie externe, qui constitue le muscle ciliaire, va s'insérer sur la sclérotique, au voisinage de son bord cornéen; sa partie interne, qui constitue le corps ciliaire, formé de replis ou procès ciliaires, flotte librement le long du bord du cristallin. — La 7'étine est la membrane impressionnable (sa description sera faite ultérieurement); dans Téquateur antérieur de Tœil, elle est purement conjonctive; elle se réfléchit en avant du cristallin, constituant, avec le feuillet antérieur de dédoublement de la membrane hyaloïde, la membrane cristalloide antérieure, — La membrane hyaloïde, transparente, tapisse la surface de la rétine et entoure l'humeur vitrée : en avant, elle se dédouble en 2 feuillets, limitant la loge qui contient le cristallin. — Vhumeur vitrée est un tissu muco-conjonctif, formé d'une substance fondamentale, englobant des cellules; Vhumeur aqueuse est un liquide sans cellules. — Dans Fhumeur aqueuse, flotte librement, au voisinage immédiat du cristallin, l'iris, diaphragme percé de la pupille, muni de fibres musculaires concentriques et radiées, adhérant au muscle ciliaire par sa périphérie. — Le cristallin est une lentille biconvexe, plus convexe en arrière qu'en avant, formée de couches concentriques, dont l'indice de réfraction est d'autant plus grand qu'elles sont plus profondes.
A l'œil sont annexés les paupières, la glande lacrymale, les muscles de l'œil. — Les paupières sont des replis musculo-cutanés, tapissés en arrière par la conjonctive, qui, se repliant sur elle-même au pourtour de l'orifice de l'orbite, s'applique sur la face antérieure de l'œil, en recouvrant la .cornée. — Les larmes sécrétées par la glande lacrymale et déversées dans le cul-de-sac conjonctival supéro-in terne, sont reprises par l'appareil des canaux lacrymaux, au voisinage de l'angle interne de l'œil et conduites dans les fosses nasales. — Les muscles moteurs du globe de Vœil s'insèrent, d'une part, sensiblement au niveau du méridien vertical et transversal de l'œil, et d'autre part, sur les parties fixes aponéyrotiques et osseuses de la chambre postérieure de l'orbite.
L'œil faisant converger les rayons lumineux sur la rétine, peut être étudié en tant qu'appareil d'optique. On a déter-
miné les rayons de courbure et les situations respectives des surfaces des milieux réfringents, l'indice de réfraction de ces milieux, la force réfringente de Tappareil, etc.; on a montré qu'à cet œil réel, on peut substituer, pour la commodité des constructions d'images et des calculs, un œil réduit, optiquement équivalent à l'œil normal. Ce sont là des questions de physique pure, qu'il n'y a pas lieu de développer ici. Voici quelques indications sommaires :
Diamètre antéro-postérieur de l'œil 22'™" ,0
Rayon de courbure de la cornée 8 ,0
— — de la face antérieure du cristallin. 10 ,0
— — — postérieure — 6 ,0 Distance de la face antérieure de la cornée à la face
antérieure du cristallin 3 ,6
Épaisseur du cristallin 3 .6
— de l'humour vitrée. 14 ,6
Indice de réfraction de la cornée, 1 ,377
— — de rhum eu r aqueuse 1 ,377
— — moyen du cristallin 1 ,454
— —de l'humeur vitrée 1 ,336
A cet œil réel, on peut substituer un œil réduit, formé d'une substance réfringente homogène, dont la face antérieure, surface d'une sphère de 5 mm. de rayon, est placée à 3 mm. en arrière de la face antérieure de la cornée, ayant un indice de réfraction égal à celui de l'humeur aqueuse, soit sensiblement 4/3. La force réfringentie de l'œil est de 65 dioptries *.
Dans Vœil normal au repos, Vimage des objets à rinfini (c'èst-à-dire des objets éloignés) se fait sur la rétine. Pour le démontrer, on enlève un œil de lapin de Torbite, on Tenchâsse dans l'ouverture d'une chambre noire, et on décolle en arrière un lambeau de la sclérotique, sans léser la rétine : on voit Timage d'une lumière éloignée, placée devant l'œil, se faire sur la rétine. — Chez l'homme, la même démonstration peut se faire; le sujet regardant
1. On prend comme unité de force réfringente {dioptrie)^ la force réfringente d'une lentille de verre ordinaire, ayant 1 mètre de distance focale; une lentille a une force réfringente de n dioptries, quand elle est équivalente à n lentilles de 1 dioptrie ; sa distance focale (la leo- ^Ue étant supposée en verre ordinaire) est l"/n.
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un objet éclairé, placé très loin devant lui, on voit, au moyen de Tophtalmoscope, l'image de cet objet sur le fond de Tœil formé par le plan rétinien. On appelle ligne de direction du regard^ la ligne menée de Tobjet à son image rétinienne.
Vcéil peut donc être assimilé à une chambre noire photographique. Gomme dans ce dernier appareil, une même mise au point peut être bonne pour des points éloignés, quelle que soit leur position. Mais si l'objet se rapproche, l'image ne se faisant plus sur la plaque sensible, ou sur la rétine, la mise au point doit être changée ; le photographe change la longueur de son appareil, mais on conçoit qu'il pourrait changer la force réfringente de ses lentilles; l'œil pourrait, théoriquement, changer sa longueur, ou sa force réfringente : en fait, il ne change pas sa longueur, il change sa force réfringente.
Dans l'œil normal, ou emmétrope, au repos, l'image des objets éloignés se fait sur la rétine ; mais il est des yeux, dits amétropes, pour lesquels il n'en est pas ainsi : la rétine n'est pas au point, l'image des objets éloignés se fait, l'œil étant au repos, tantôt en avant de la rétine (l'œil est myope, la force réfringente est trop grande pour la longueur), tantôt en arrière de la rétine (l'œil est hypermétrope, la force réfringente est trop faible pour la longueur). Dans l'un et l'autre cas, un point lumineux se projette sur la rétine suivant un cercle, et l'image est floue et nuageuse.
On peut remédier à ces défauts, et transformer l'œil amétrope en œil emmétrope, au moyen de lentilles, divergentes pour l'œil myope, convergentes pour l'œil hypermétrope, ayant une force réfringente de n dioptries, n variant suivant l'œil considéré ; on dit qu'il y a myopie ou hypermétropie de n dioptries, quand l'amétropie est corrigée par une lentille divergente ou convergente de n dioptries.
. A mesure que l'objet se rapproche de l'œil, l'image s'éloigne de la cornée; pour l'œil myope, elle se rap-
proche donc de la rétine, et elle se fait sur la rétine, quand l'objet est suffisamment rapproché : à ce moment, rœil myope au repos est au point; — pour l'œil hypermétrope, quelle que soit la position de l'objet, l'image ne se fait jamais sur la rétine, car cette image, étant déjà en arrière de la rétine pour les objets éloignés, s'éloigne de la rétine à mesure que l'objet se rapproche de l'œil; l'œil hypermétrope au repos n'est jamais au point.
L'œil, emmétrope, quand il est en contact avec l'air, devient amétrope, quand il est en contact avec l'eau, dont la réfringence est plus grande que' celle de l'air; il devient hypermétrope, car le pouvoir réfringent d'un appareil dioptrique est d'autant moindre, toutes autres conditions égales, que l'indice de réfraction du milieu ambiant est plus grand. Donc, l'œil humain plongé dans un milieu plus réfringent que l'air, devient hypermétrope, s'il était emmétrope ; devient plus hypermétrope, s'il était hypermétrope; peut devenir moins myope, emmétrope ou hypermétrope, s'il était myope. Inversement, les animaux aquatiques, supposés emmétropes dans l'eau, deviennent myopes dans l'air : cheji eux, le pouvoir réfringent de l'œil est plus grand que celui des animaux aériens (leur cristallin est beaucoup plus convexe).
On a établi que l'amétropie ne dépend ni de modifications de la composition chimique des humeurs et des tissus de l'œil, altérant leur indice de réfraction, ni de changements de courbure des surfaces réfringentes, mais de l'allongement (myope) ou du raccourcissement (hypermétrope) de l'œil.
L'œil présente, comme les appareils d*optique, des aberrations de sphéricité et de réfrangibilité.
Les physiciens démontrent que des rayons lumineux, issus d*un point et tombant sur une surface sphérique, ne convergent en un point, que si la portion utilisée de surface sphérique correspond à un angle au centre très petit; dans le cas contraire, les rayons marginaux convergent en un point
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plus rapproché de la surface sphérique que les rayons centraux. Or, la cornée a un petit rayon de courbure: elle correspond à une calotte sphérique, ayant un grand angle au centre; donc, les rayons qui tombent sur les bords de la cornée, et ceux qui tombent au centre ne convergent pas au même point. Toutefois, cette aberration de sphéricité est, pour l'œil, plus théorique qu'importante, car elle est, dans une large mesure, compensée par les dispositions suivantes : 1** la surface antérieure de la cornée n*est pas sphérique, mais ellipsoïdale, la courbure diminuant à mesure qu'on s'approche des bords; — 2"* la face antérieure du cristallin est ellipsoïdale, sa face postérieure est paraboloïdale, les courbures diminuant à mesure qu'on s'approche des bords; — B" rindice de réfraction des couches centrales du cristallin, est plus grand que celui des couches périphériques, et les rayons de courbure des faces sont plus petits, pour les couches centrales, que pour les couches périphériques. Ces dispositions, compensent, au moins partiellement, l'aberration de sphéricité. En outre, l'iris qui constitue un diaphragme, élimine les rayons marginaux, et cela d'autant plus que la pupille est plus rétrécie; or la pupille est d'autant plus rétrécie que l'œil est plus éclairé; l'aberration de sphéricité est donc d'autant mieux supprimée, que l'éclairement est plus vif; un éclairement intense est donc une condition de vision très distincte, puisque la vision est d'autant plus distincte, que la convergence des rayons issus d'un point est plus parfaite.
L'œil n'est pas un appareil achromatique; en le traversant, la lumière blanche est décomposée et les diverses radiations chromatiques, issues d'un même point, ne convergent pas à la même distance delà cornée; les radiations violettes, plus réfrangibles, convergent plus près de la cornée; si donc les rayons violets convergent sur la rétine, les autres rayons donnent sur la rétine des cercles d'autant plus grands, qu'ils sont moins réfrangibles; au centre de l'image rétinienne, les diverses radiations se superposent en quantité d'autant plus grande qu'elles sont plus réfrangibles; à la périphérie, les rayons rouges subsistent seuls; l'image rétinienne, blanche au centre, est entourée d'un anneau périphérique rouge. On démontrerait de même que, si les rayons rouges convergent sur la rétine, l'image rétinienne est entourée d'un anneau périphérique violet. Si les rayons médio-spectraux convergent sur la rétine, les couleurs moins réfrangibles et les
couleurs plus réfrangibles se superposent autour de cette image centrale, et donnent des teintes variables, selon leur nature et leurs proportions. La position des images violettes et rouges, correspondant à un même point lumineux, diffère de 0""",60 environ. En fait, ce manque d'achromatisme de rœil ne donne lieu à aucun trouble visuel important.
On appelle dstigmalisme, un défaut de réfraction de Toeil, caractérisé par ce qu'après réfraction oculaire, des rayons monochromatiques, issus d'un même point, ne convergent pas en un point. On distingue Vastigmatisme régulier^ dû à une irrégularité des courbures de la cornée, dans ses différents méridiens, et Vastigmatisme irréguliei^ dû à un manque d'homogénéité des milieux réfringents de l'œil.
Les physiciens démontrent que, dans Tastigmatisme régulier, l'œil peut être assimilé à un système dioptrique, composé d'une lentille biconvexe à surfaces sphériques, et d'une lentille cylindrique (fragment de cylindre de révolution, découpé par un plan parallèle à Taxe); cet astigmatisme peut être corrigé par un verre cylindrique convenablement choisi. L'astigmatisme irrégulier n'est pas corrigeable par un verre : il reconnaît généralement pour cause, la difîérencede réfringence et le non-centrage des divers secteurs du cristallin.
Enfln, les milieux transparents de l'œil ne sont pas toujours d'une transparence parfaite ; les parties moins transparentes peuvent, dans des conditions convenables, porter ombre sur la rétine, et donner lieu aux phénomènes de la vision entoptique. — Si, p. ex., on fait traverser l'œil par un faisceau de rayons tombant parallèlement sur la rétine (il suffit de placer, à 13 mm. en avant de la cornée, un écran percé d'un petit trou et vivement éclairé par derrière), le sujet voit comme taches dans le champ visuel, les poussières déposées sur la conjonctive pré-cornéenne, les débris cellulaires de l'humeur vitrée, les défauts de structure du cristallin (phénomènes entoptiques extra-rétiniens), — Si on éclaire l'œil obliquement, le sujet voit, dans son champ visuel, l'ombre portée sur la partie sensible de la rétine par les vaisseaux rétiniens (phénomènes entoptiques intra-réiiniens).
Nous avons étudié Tappareil dioptrique de rœil, à Tétat statique (repos) ; il faut le considérer à l'état dynamique; deux questions sont à examiner : V accommodation et les mouvements de Viris,
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Dans l'œil emmétrope au repos, l'image des objets éloignés se fait sur la rétine; à mesure que Tobjet se rapproche de Tœil, l'image s'éloigne de la cornée et tend à se faire en arrière de la rétine ; un point lumineux, suffisamment rapproché de l'œil, ne donne plus une- image ponctiforme sur la rétine, mais un cercle lumineux plus ou moins grand, et la vision cesse d'être distincte. Toutefois, le déplacement de l'image est trop petit pour qu'il en résulte un trouble visuel appréciable, tant que l'objet est à plus de 65 mètres de l'œil; mais, en deçà de cette distance, il se produit un trouble visuel.
Distance de l'objet
Distance de l'image
Diamètre du cercle
à rœil.
en arrière de la rétine.
de diffuHion sur la rétine.
L'œil au repos ne peut donc voir distinctement que les objets situés au delà de 65 mètres. Pour tous les objets plus voisins, l'œil se modifie, de façon à faire converger sur sa rétine les rayons issus de l'objet ; il cesse alors de voir distinctement les objets éloignés. On appelle accommodatioriy le pouvoir que possède l'œil de former sur la rétine l'image d'objets situés à des distances variables.
Dans la vision à l'infini, il n'y a pas accommodation, l'œil est au repos. En effet : 1° quand on ouvre brusquement les yeux, fermés depuis quelque temps, on distingue les objets éloignés, mais non les objets voisins; — 2® la vision des objets éloignés se fait sans fatigue; il y a fatigue et sensation d'effort dans la vision des objets rapprochés; — 3° quand on paralyse l'appareil accommodateur par l'atropine, les objets éloignés seuls sont vus distinctement.
L'accommodation peut théoriquement se produire, soit par un changement de longueur de l'œil (accommodation
de la chambre noire photographique), soit par un changement de réfringence de l'appareil dioptrique dé Fœil; et, dans cette seconde hypothèse, le changement de réfringence pourrait reconnaître pour cause un changement de courbure de la surface de la cornée, un changement de courbure des surfaces du cristallin, ou un changement du pouvoir réfringent d'un ou de plusieurs des milieux transparents de l'œil.
On peut admettre, d'emblée, que l'accommodation est essentiellement un phénomène cristallinien, car il n'y a pas accommodation chez les sujets dont le cristallin a été enlevé. — On démontre, au moyen de la mensuration des images de Purkinje, que l'accommodation résulte, exclusivement, d'un changement.de courbure des surfaces du cristallin et surtout de la surface antérieure.
Quand on place devant un œil un objet lumineux (flamme d'une bougie, p. ex.), on distingue 3 images sur cet œil : 2 images droites, l'une petite et très éclairée, l'autre plus grande et moins éclairée, et une image renversée. Ces images résultent de la réflexion que subit la lumière, au niveau des surfaces de séparation de deux milieux d'inégale réfringence, c'est-à-dire sur la surface antérieure de la cornée (non sur la surface postérieure, car la cornée a le même indice de réfraction que l'humeur aqueuse) et sur les surfaces cristalliniennes antérieure et postérieure. La surface cornéenne et la surface cristallinienne antérieure sont assimilables à des miroirs convexes, et donnent les images droites; la cornée, dont le rayon de courbure est plus petit que celui du cristallin, donnant la petite image; la surface cristallinienne postérieure est assimilable à un miroir concave et donne l'image renversée.
Les physiciens ont imaginé un appareil, dit ophtalmomètre, pour mesurer la grandeur de ces images; ce qui leur a permis de calculer les rayons de courbure et les positions des surfaces réfléchissantes. En mesurant la grandeur de ces images sur un œil n'accommodant pas, ou sur un œil accommodant pour une faible distance, ils
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ont constaté que Timage cornéenne n'est pas modifiée, et que les images cristalliniennes, surtout Timage cristallimecnne antérieure est diminuée. Donc, dans Taccommodation, il n'y a aucune modification cornéenne. Gomme les modifications de courbure du cristallin suffisent à rendre compte de Taccommodation, il n'y a pas lieu dé supposer qu'il se produit dans Tœil une modification autre que celle du cristallin.
Le tableau ci-dessous fait connaître les modifications de l'œil au repos et accommodant au maximum :
OEil
Œil accommodant
au repos, au maximum.
Rayon de courbure de la cornée 8""°,0 8'"",0
Rayon de courbure de la face antérieure du
cristallin 10 ,0 6 ,0
Rayon de courbure do la face postérieure
du cristallin 6 ,0 5 ,5
Distance de la face antérieure du cristallin,
en arrière de la face antérieure de la cornée. 3 ,6 3 ,2 Distance de la face postérieure du cristallin,
en arrière de la face antérieure de la cornée. 7 ,2 7 ,2
Épaisseur du cristallin 3 ,6 4 ,0
Il y a, dans l'accommodation, bombement du cristallin. Sous quelle influence se fait ce bombement? — A l'état de repos, le cristallin est aplati entre les cristalloïdes, car si on le sort de sa loge, il augmente d'épaisseur. Le muscle ciliaire est l'agent du bombement du cristallin pendant l'accommodation chez le vivant : en se contractant, il attire en avant la cristalloïde antérieure, et permet au cristallin de se bomber par son élasticité. Le muscle ciliaire est donc le muscle de l'accommodation, et son nerf, le moteur oculaire commun, est le nerf de l'accommodation.
La grandeur de V accommodation peut s'exprimer eil dioptries, car les modifications des courbures du cristallin sont équivalentes, optiquement, à l'introduction d'une lentille convergente sur le trajet des rayons lumineux. La grandeur de l'accommodation, pour un œil accommodant pour un objet rapproché donné, est égale
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à la valeur en dioptries d'une lentille qui pennettrait de voir le même objet sans accommoder.
L'œil emmétrope voit donc distinctement les objets situés au delà de 65 mètres sans accommoder, et les objets plus rapprochés en accommodant; la grandeur de l'accommodation augmente à mesure que l'objet est plus rapproché, jusqu'à un certain maximum, correspondaat, pour l'homme de 20 ans, à une distance de 10 centimètres environ. La vision distincte est pour lui possible entre 00 {ponctum remotum) et 10 cm. (ponctum proximtun).
Le pouvoir accommodateur de l'œil est représenté par la force réfringente supplémentaire d'un œil, du fait de l'accommodation : il est égal, exprimé en dioptries, à la différence des puissances réfringentes de l'œil au repos et de l'œil accommodant au maximum. Il varie très régulièrement, pour chaque individu, avec l'âge; il diminue depuis 10 ans jusqu'à 70 et 75 ans, âge auquel il est nul. Il est sensiblement le même pour tous les individus de même âge.
Pouvoir Distance
accommodateur, du ponctum
en dioptries. proximnm.
Age 10 ans 14 dioptries 7 centimètres
— 75— 0 — 65 mètres
On dit qu'il y a presbyopie ou presbytie^ quand le ponctum proximum est plus éloigné que 25 à 30 cm. : il y a donc presbytie à partir de 40 ans environ. La presbytie n'est pas un fait pathologique, puisqu'elle est générale ; c'est le résultat d'une évolution physiologique. La cause de cette diminution du pouvoir accommodateur n'est pas dans le muscle ciliaire, car on ne connaît pas de muscle qui perde ses propriétés à partir d'un âge aussi précoce; elle est dans le cristallin, qui se durcit progressivement, des couches profondes vers les couches
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périphériques, et perd ainsi son élasticité. A 25 ans, il y a déjà un noyau central dur ; à 75 ans, le cristallin est fixé pn totalité, et complètement insensible à l'action du muscle ciliaire.
On remédie à la presbytie par une lentille convexe, suppléant à Tinsuffisan ce d'accommodation. A 40 ans, le pouvoir accommodateur est de 4 dioptries; pour permettre à l'homme de 40 ans de voir à 7 cm., il faut une lentille de 10 dioptries : grâce à cette lentille, l'homme de 40 ans a le même ponctum proximum que l'enfant de 10 ans.
Dans le cas d'un œil amétrope, le pouvoir accommodateur est le même que dans le cas d'un œil emmétrope, chez des sujets de même âge. Mais, par suite de ramétropie, les limites de la vision distincte, avec et sans accommodation, le terrain ^accommodation est différent.
Un emmétrope de 30 ans voit, sans accommodation, de oo à 65 mètres, et en accommodant, de 65 mètres à 14 centimètres ; il dispose d'un pouvoir accommodateur de 7 dioptries; son terrain d'accommodation est compris entre 14 cm. et 65 mètres; son terrain de vision entre 14 cm. et <». A 75 ans, l'emmétrope ne voit plus distinctement en deçà de 65 mètres : il a autour de lui un vide visuel de 65 mètres.
iJn myope de 30 ans, — supposons une myopie de 1 dioptrie, (^est-à-dire que le myope ait un œil équivalent à un œil emmétrope, muni d'une lentille convergente de 1 dioptrie, — dispose de 7 dioptries pour l'accommodation; son ponctum remotum est à 1 mètre de l'œil, son ponctum proximum à 12*",5. Le terrain de vision et le terrain d'accommodation sont compris entre 12'"",5 et 1 m. A 75 ans, ce myope ne voit plus distinctement que les objets situés àl mètre de son œil ; le monde visuel n'existe plus pour lui, qu'entre 2 sphères très voisines l'une de l'autre, et ayant des rayons de 1 mètre environ.
Un hypermétrope de 30 ans, — supposons une hypermétropie de 3 dioptries, c'est-à-dire que l'hypermétrope ait un œil équivalent à un œil emmétrope, muni d'une lentille divergente de 3 dioptries, — dispose de 7 dioptries pour l'accommodation; pour voir à l'infini, il accommode de 3 dioptries; il dispose encore de 4 dioptries, lui permettant de voir à 25 cm., par accommodation maxima. Son terrain d'accommo-
dation et son terrain de vision sont compris entre 25 cm. et 00 . A 75 ans, l'hypermétrope ne voit plus rien distinctement; il ne voit même plus rien, beaucoup plus tôt, dès que son pouvoir accommodateur est moindre que son hypermétropie.
Nous avons parlé uniquement de vision distincte, dans laquelle Timage d'un point est un point sur la rétine. Biais la vision est encore possible, floue sans doute, quand, à on point, correspond sur la rétine un petit cercle. Il n'y a pas de limite précise entre le terrain de vision et le terrain de non-vision ; entre les deux, existe un terrain de vision confuse.
Vacuité visuelle est le pouvoir que possède l'œil, de dis* tinguer 2 objets distincts. C'est, à la fois» une fonction de l'appareil dioptrique et une fonction de la rétine. Elle a comme condition, qu'à un point lumineux, corresponde une image ponctiforme sur la rétine, et cette condition dépend de l'appareil dioptrique; elle dépend, en outre, de la rétiiie et de la région de la rétine, sur laquelle se fait l'image, car 2 images rétiniennes distinctes objectivement, ne donnent pas nécessairement 2 images psychiques distinctes.
Viris est un diaphragme : 1° il élimine les rayons marginaux et empêche les imperfections de l'image rétinienne ; — 2° il règle la quantité de lumière qui pénètre dans Toeil. Son orifice, la pupille, a des dimensions variables, grâce à l'existence d'un double système de fibres musculaires : des fibres musculaires, constituant le sphincter de la pupille, innervées par le nerf moteur oculaire commun; des fibres radiées, constituant le dilatateur de la pupille, innervées par le sympathique.
Si on sectionne le nerf moteur oculaire commun, il se produit une dilatation pupillaire peu considérable; — si on excite le bout périphérique de ce nerf, il se produit une constriction pupillaire intense.
Si on sectionne le sympathique cervical, ou si on arrache le ganglion cervical supérieur, ou le ganglion cervical inférieur, ou le ganglion i^' thoracique, il se produit une constriction pupillaire peu considérable; si on excite le sympathique cervical, ou la branche anté-
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rieure de l'anneau de Yieussens, il se produit une dilatation pupillaire intense.
Le trajet des fibres irido-dilatatrices a été déterminé, de la moelle à l'iris, par des expériences de sections et d'excitations. Elles quittent la moelle par les racines antérieures des 4 dernières paires cervicales et des 6 premières paires dorsales; elles convergent vers le ganglion \** thoracique : les fibres cervicales par le nerf vertébral, les ûbres dorsales par les rameaux communiquants et les ganglions sympathiques dorsaux correspondants; elles remontent par la branche antérieure de l'anneau de Yieussens et par le sympathique cervical, jusqu'au ganglion cervical supérieur. Là, quittant les fibres vaso-motrices, qui accompagnent la carotide, elles gagnent, par un filet spécial, le ganglion de Gasser et la branche ophtalmique du trijumeau, d'où elles atteignent Tiris ptr les nerfs ciliaires.
On a considéré ces fibres dilatatrices, tantôt comme fibres motrices des muscles radiés de l'iris, tantôt comme fibres inhibitrices des nerfs irido-constricteurs. Nous acceptons la première opinion, parce que ces fibres possèdent une légère tonicité (leur section détermine toujours une faible contraction pupillaire; or les fibres inhibitrices ne possèdent généralement aucune tonicité); — et surtout parce qu'un secteur iridien, obtenu par 2 incisions radiales, coupant les fibres constrictives, se contracte radialement, quand on sectionne le sympathique *.
La pupille se contracte, quand Tceil est plus fortement éclairé qu'il n'était, et le rétrécissement est d'autant plus grand que la lumière est plus intense. C'est un réflexe, dont la voie centripète est représentée par le nerf optique ; la voie centrifuge, par le moteur oculaire commun : en effet, la contraction pupillaire ne se produit pas, si le nerf optique a été sectionné; elle se pro-
1. Toutes los fibres irido-dilatatricos ne suivent pas le trajet indiqué, car la section du trijumeau au-dessus du ganglion de Oasser, en un point où ces fibres sympathiques ne sont pas contenues, provoque un rétrécissement pupillaire. Il en est dos irido-dilatateurs comme des vasomoteurs do la face ; ils ont une origine principale dans le sympathique et dans la moelle ; et une origine accessoire dans le trijumeau et dans Tencéphale.
duit, «ous l'influence de rexoitation mécanique, physique, chimique du nerf optique, ou de son bout central. Le centre réflexe paraît localisé dans les tubercules quedrijumeaux antérieurs, car le réflexe disparaît à la suite de leur destruction; il subsiste, au contraire, après l'aiblation des hémisphères cérébraux (et dans les cas pathologiques de cécité corticale). La lumière agissant sur un seul œil, la contraction pupillaire est double, chei l'homme, et en général chez les animaux à décussation incomplète des fibres optiques (chien, chat, etc.); elle est limitée au côté éclairé, chez les animaux à décussation complète (lapin, cheval, hibou, etc.).
La pupille se dilate, quand on excite fortement un nerf sensitif quelconque : c'est là un réflexe dont la voie centrifuge est le sympathique (car il ne se produit plus après sa section); dont le centre est la région médullaire cervico-dorsale, d'où proviennent les fibres irido-dilatatrices (centre cilio-spinal) : les mêmes phénomènes se produisant après section sous-bulbaire de la moelle. Ce centre peut fonctionner autochtoniquement : sous l'influence de l'asphyxie, en effet, on note une dilatation pupillaire, qui se produit même si on a fait la section sous-bulbaire de la moelle, qui ne se produit plus si on a sectionné le sympathique cervical.
La pupille se contracte pendant l'accommodation pour les objets rapprochés; la contraction est bilatérale, alors même que l'accommodation est unilatérale. Dans l'ataxie locomotrice et dans la paralysie générale, le réflexe pupillaire à l'accommodation est conservé; le réflexe pupillaire à l'éclairement est sypprimé (signe d'Argyl- Robertson).
On désigne sous le nom de mt/driatiques, certaines substances qui dilatent la pupille (le type est Vatropine), et de myotiques, certaines substances qui la contractent (le type est referme). Leur action est périphérique, car elle se produit même après la section de toutes les fibres nerveuses indiennes. Ces mêmes substances agissent, par un mécanisme inconnu, sur le muscle ciliaire, Tatropine pour le paralyser,
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comme elle paralyse le sphincter de la pupille, et supprimer toute accommodation; Fésérlne, pour le contracler au maiimum, comme elle contracte le sphincter de la pupille, et provoquer l'accommodation maxima.
Une partie des rayons lumineux qui pénètrent dans Tœil est absorbée par la choroïde; le reste est réflôtehi sur les membranes de l'œil et rejeté au dehors, par la cornée. Sans doute, nous voyons le fond de Toeil noir, à travers la pupille, et ce fait semble éliminer la possibilité d'une réflexion lumineuse sur le fond de l'œil; mais il ne faut pas oublier que les rayons, ainsi réfléchis, suivent rigoureusement le trajet des rayons incidents, et, par suite, viennent converger au
Fig. 28. — Schéma de l'ophtalmoscopie.
Of, œil observé; O2, œil observateur; M, miroir plan percô d'un trou T; L, lumière.
point lumineux dont ils proviennent. Pour être vus par l'observateur, ils devraient donc provenir, soit de sa rétine, soit d'ua point situé en arrière de sa rétine, ce qui est impossible dans l'observation directe. Maison voit le fond de l'œil rouge, chez l'albinos, dont la sclérotique transparente laisse tomber, sur le fond de l'œil, des rayons obliques, qui se réfléchissent suivant une direction différente de la direction incidente.
Si on dispose, devant l'œil observé, un miroir plan ou concaTe, percé d'un petit trou en son centre, des rayons issus d'une lumière latérale pourront être projetés sur la rétine; sile miroir est plan, et si l'œil observé n'accommode pas, il ne se fera pas une image de la lumière sur la rétine, mais une nappe lumineuse l'éclairé ra. La rétine éclairée sera source lumineuse, et si l'œil n'accommode pas, les rayons issus de cette rétine sortiront de l'œil parallèlement; la^ portion tra-
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versant le trou du miroir, en arrière duquel est placé Tœil d Tobservateur, sera recueillie sur cet œil et permettra à Tobseï valeur n'accommodant pas, de voir le fond de Tœil de Tobservc Cette disposilion, la plus simple de toutes (mais non la seule] permet de distinguer le fond de Fœil rose, traversé par li vaisseaux rétiniens, issus d'un disque blanchâtre qui est 1 papille, point de pénétration du nerf optique. Pour les détail de Vophtalmoscopie, on se reportera aux traités spéciaux.
En examinant les yeux de certains mammifères, on y voi des irisations (tapis de Tœil); dans la région correspondant! de l'œil, la choroïde n'est pas pigmentée; la lumière pénètr^^^ dans cette choroïde, et, comme sa couche moyenne est striée il en résulte des irisations. Le tapis est jaune chez le rat. bleuâtre chez le chien, violet chez le cheval, vert chez le bœuf.
La partie impressionnable de Vœil est la rétine, membrane de structure complexe, dans laquelle on distingue généralement 10 couches, qui sont (voir flg. 30), en allant de la membrane hyaloïde vers la choroïde : 1° la membrane limitante interne; — 2** la couche des fibres du nerf optique^ constituée par l'étalement des fibres du nerf optique, flbres sans myéline, dont la couche est de moins en moins épaisse, à mesure qu'on s'écarte du point de pénétration du nerf optique (papille); — 3° la couche des cellules neigeuses multipolaires, cellules de 30 (1, présentant un cylindre-axe en continuité avec une fibre du nerf optique, et des prolongements protoplasmiques étendus vers la couche suivante; — 4° la couche réticulée interne (ou granulée interne, ou moléculaire interne), en appeirence formée de fines granulations, en réalité constituée par un fin réseau fibrillaire; — S"* la couche granuleuse interne, constituée par des grains, ou noyaux, dont les uns semblent nus, dont les autres sont nettement recouverts d'une couche protoplasmique ; — 6° la couche réticulée externe (ou granulée externe, ou moléculaire externe), semblable à la couche n* 4 ; — 7* la couche granuleuse exlerme, composée de 2 sortes de cellules, les unes, dites grains des cônes, placées au voisinage immédiat de la limite externe de cette couche, se continuant hors de cette couche par un cône, et vers le centre de l'œil par un prolongement se ramifiant dans la couche n** 6; les autres, dites grains des bâtonnets, placées dans les parties moyenne et interne de cette couche, se continuant vers la périphérie
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et vers le centre de Foeil par un fin prolongement : le proloDgement externe se continue avec un bâtonnet, le prolongement interne se résout en fibrilles dans la couche n° 6; — ^la. membrane limitante externe, traversée par le système des cellules des cônes et des bâtonnets; — 9' la couche des cônes et des bâtonnets, ou membrane de Jacob, formée de 2 sortes d'éléments, en communication à travers les oriGces de la membrane limitante externe, avec les éléments de la couche n* 7. Les bâtonnets, sont des cylindres droits de 55 ji sur 2 ji, se terminant carrément vers l'extérieur, dans lesquels on distingne une partie interne granuleuse et une partie externe d'apparence homogène, mais dissociable par les réactifs histologiques en lamelles superposées généralement rosées. Les cônes sont en forme de bouteilles de 35 à 40 (i, élargis à leur base, qui se continue avec un grain de cône, amincis vers Pextérieur, comprenant un segment interne, ou corps du cône, large de 7 (i, et un segment externe, ou pointe du cône d'apparence homogène, décomposable par les réactifs histologiquesen lamelles superposées incolores; — 10° la couche des cellules pigmentaires, qui envoient dans la couche n° 9 des digitations, ou traînées, recouvrant l'extrémité des bâtonnets. Ces diverses couches sont formées d'un enchevêtrement d'éléments nerveux ou sensitifs, et d'éléments conjonctifs ou de soutien. L'élément conjonctif est représenté par la fibre radiée de Millier, longue cellule qui s'étend de la limitante interne à la limitante externe, ces deux membranes étant constituées par des épaissîssements cuticulaires de cette fibre radiée. Son noyau, situé dans la couche n° 5, est représenté par les éléments en apparence nus de cette couche. Ces cellules sont hérissées de prolongements qui, s'enchevétrant avec ceux des cellules voisines, constituent une véritable charpente conjonctive. — Les éléments nerveux sont au nombre de 3 : 1* les cellules visuelles, représentées par des éléments que nous avons séparés dans notre description : grains de cônes et cônes, grains de bâtonnets et bâtonnets, et qui constituent, en réalité, un élément unique, dans lequel on peut distinguer un corps cellulaire contenu dans la couche n"" 7, et 2 prolongements, un externe (cône ou bâtonnet)^ qui sort par les trous de la limitante externe, l'autre interne se dirigeant vers la couche n^ 6, où il se termine par un pied étalé, portant quelques ramifications (cône), ou par une boule, sans ramifications (bâtonnet); — 2° les cellules qu'on peut appeler neurones sensitifs périphéHgues, représentées par les cellules à
gros noya.n entouré de protoplasma, de la coucbe n* 5, avec un proiongemeot externe, se terminant dans la couche n° S, autour des terminaisons des ceilules visuelles, el un prolongement interne qui va se ramifier dans la couche n° 4; — 3' les cellules qu'on peut appeler neurones sensitift centraux, cellules multipolaires qui, par leurs prolongementsprotoplasmiques, se terminent dans la couche n° i, au contact des prolongepériphériques, et par leurs prolongements cylindres-axiles se continuent avec une fibre du nerf optique. En résumé, nous trouvons dans la rétine 3 couches d'éléments nerveux, séparées par 2 zones d'articulationa'.
La constitution de la rétine n'est pas la mtme dans toutes ses parties. On distingue en particulier 2 points remarquables, la papille et ta tache jaune.
Si on projette les éléments oculaires sur un plan de front, la projection de la papille est un cercle tangent, aux traces des plans diamétraux horizontal et a n té ro- postérieur de l'ceil.dans l'angle inléro-in terne Tormé par
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la rétine présente une excavation; les fibres du nerf optique s'arrêtent au pourtour de cette excaralion, dans laquelle les 7 premières couches de la rétine se réduisent à presque rien; on n'y trouve guère que des bâtonnets vers le bord, que des cônes au centre. A mesure qu'on s'éloigne de celte tache jaune, pour se diriger vers le pourtour de la rétine, les éléments nerveux disparaissent progressivement au profit des éléments conjonctifs; dans la région ciliaire de la rétine, il n'y a plus d'éléments nerveux.
La partie sensible de Vœil est la rétine ; en effet : 1® la rétine est la seule partie de l'œil qui renferme des éléments nerveux et sensoriels spéciaux; 2° Timage réelle des objets extérieurs se fait sur la rétine.
Dans la rétine, les éléments impressionnables par la lumière sont les cônes et les hâtonnets\ en effet : 1° les cônes et les bâtonnets sont la partie terminale de l'appareil nerveux rétinien; or, dans tout organe des sens, l'impression se fait à la périphérie de l'appareil nerveux; — 2'» la papille n'est pas impressionnée par la lumière; la tache jaune est la partie la plus sensible de l'œil; or, la papille ne contient ni cônes, ni bâtonnets; la tache jaune ne contient que des cônes et des bâtonnets ; — 3° en éclairant l'œil de façon que les rayons tombent sur la rétine parallèlement, les vaisseaux rétiniens sont vus cdmme une ombre; or, ces vaisseaux sont contenus dans les couches internes de la rétine, jusque et y compris la couche granuleuse interne ; donc la partie impressionnable est en dehors. La disposition de la rétine est pour nous surprendre, car la lumière doit traverser (excepté au niveau de la tache jaune) toutes les couches de la rétine, pour arriver aux parties sensibles.
V excitant normal de la rétine est la lumière-, l'œil est disposé de façon à éliminer les autres excitants : les milieux de l'œil sont opaques aux radiations calorifiques; l'orbite protège l'œil contre les actions mécaniques. Toutefois, on peut, par un coup, ou par une pression exercée sur l'œil, provoquer des sensations
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Inmineuses, faire apparaître dans le champ visuel des pkosphènes. Si on excite le nerf optique raécaniquement (section ou pression), électriquement, ou chimiquement, on provoque des sensations lumineuses.
L'excitabititÉ des diverses régions de la rétine n'est pas la mâme. On distingue 3 régions : 1° ki papille (ponctum caecum), inexcitable; 2° la laeke jaune (macula lutea), point de fixation, excitable au maximum; — 3" le reste de la rétine, dont l'excitabilité diminue à partir de la tache jaune jusqu'au voisinage de l'équateur de front, où elle est nulle.
On peut se rendre facilement compte de l'existence d'une lacune du champ visuel monoculaire, correspondante la' papille. Si, avec l'ccil droit, on flxe le point A de la Kg. 31, l'ceil étant & 30 cm., et sur la direction de la perpendiculaire en A au plan du papier, la tache T n'est pas vue, bien que le cadre de la figure soil vu dans toute son étendue. — Si, avec l'ophlalmoscope, on projette sur la papille seule l'image d'une damnie, le sujet ne voit pas cette Hamme. Le diamètre de la papille est de l'",8, ce qui correspond, dans te champ visuel, à un cône ayant 6° d'angle au sommet : h. 2 mètres de distance, une tète humaine peut n'être plus vue (eipérience du décapité). La tache jaune est à 4 mm. de la papille, ce qui correspond & une dislance angulaire de 12° environ. La lacune du champ visuel monoculaire est donc sur une ligne taisant un angle de 12° avec l'axe de lliation.
Normalement, nous n'avons conscience de cette lacune ni dans la vision binoculaire, ni dans la vision monoculaire. Dans la vision binoculaire, la lacune n'existe plus, parce que la lacune d'un champ visuel ne coïncide pas avec celle de l'autre champ visuel. Dans la vision monoculaire, plusieurs causes nous empêchent d'en avoir conscience : la lacune est dans le champ de vision indistincte ; or, nous ne fixons généralement notre attention que sur le champ de vision distincte; — d'ailleurs, dans nos sensations, il y a un élément psychologique, un jugement, une interprétation des impressions physiologiques, dans laquelle nous faisons, pour ainsi dire, abstraction de la lacune. Quant à prétendre, comme on l'a fait, que nous devrions voir une tache noire correspondant à cette lacune, c'est oublier qu'il y a une différence absolue entre la sensation de noir et l'absence de sensation.
La tache jaune est le point où se font les images dans la vision distincte : elle a 2 mm. de diamètre horizontal et 0"'",8 de diamètre vertical, ce qui correspond environ à des distances angulaires de 4** et 2**. L'excavation centrale a un diamètre de 0""",2, ce qui correspond à la distance angulaire très petite de 0',4, soit 12'.
A la question de l'excitabilité rétinienne, se rattache en partie la question de Vacuité visuelle (faculté de distinguer, comme sensations distinctes, 2 sensations résultant de 2 impressions distinctes, en 2 points rétiniens voisins). L'acuité visuelle se mesure par l'angle visuel minimum sous lequel 2 objets (2 étoiles, p. ex.) distincts sont vus isolés. En supposant la mise au point parfaite, l'acuité est fonction rétinienne : en général, 2 points situés à une distance angulaire de 1' sont vus isolés, mais certaines personnes, dont l'acuité visuelle est excellente, voient encore isolés des points dont la distance angulaire est de 30"; quand 2 points situés à une distance angulaire de 1' ne sont pas vus isolément, l'acuité visuelle est inférieure à la normale. L'angle visuel de 30" correspond, sur la rétine, à environ 4 pi, c'est-à-dire au diamètre d'une terminaison de cône. On peut donc admettre que, normalement, sont vus isolés les points dont l'image rétinienne se fait sur 2 éléments
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sensibles distincts. L*acuité visuelle n^a cette valeur que dans la partie de la rétine servant à la vision directe; elle est infiniment moindre dans le reste de la rétine. On appelle champ visuel^ l'ensemble des points vus par un œil immobile. Ce champ comprend à peu près tout rhémisphère de l'espace situé au-devant de nous ; il est un peu réduit, en dedans et en haut, par le bord du nez et de l'arcade sourcilîère.
On peut le représenter, soit par un cône, ayant pour sommet le centre du système dioptrique oculaire et pour directrice la limite de la zone rétinienne, sur laquelle se font les images engendrant des sensations visuelles; soit par la trace de ce cône sur une sphère ayant pour centre le centre du système dioptrique de l'œil. Dans la pratique, on projette cette sphère et la trace du cône sur un plan de front. On obtient ainsi un graphique représentatif du champ visuel.
Le champ visuel présente des rétrécissements, ou des lacunes, dans certains cas pathologiques. On a noté Thémiopie (suppression d'un demi-champ visuel droit, ou gauche), dans certains cas de lésions corticales, hémisphériques, occipitales, ou d'altérations d'une bandelette optique, ou dans certains cas d'hystérie ; on a noté le rétrécissement du champ visuel, plus ou moins accentué, dans certains cas d'hystérie; on a noté des lacunes du champ visuel dans certains cas de lésions restreintes de l'écorce occipitale (scotome central, scotome périphérique, scotomes divers).
Les éléments de la membrane de Jacob, cônes et bâtonnets, subissent certaines modifications remarquables sous Vinfluence de la lumière.
Si on enlève, dans l'obscurité, ou à la lumière du sodium, l'œil d'une grenouille ou d'un lapin préalablement conservés à l'obscurité, on constate que la rétine (il convient d'arracher la couche périphérique des cellules pigmentaires) est rose. Si, étalant cette rétine rose, on l'expose à la lumière directe, ou diffuse, on la voit progressivement pâlir et devenir tout à fait blanche, en un temps plus ou moins long (de 10 sec, à la lumière solaire, à 30 sec. et plus, à la lumière diffuse) selon,
réclairément. Si on enlève, dans Tobscurité, la rétine d'un animal préalablement exposé à la lumière, on la trouve absolument blanche. Ces rétines blanches, ou blanchies à la lumière, redeviennent roses à Tobscurité, même dans l'œil enlevé de l'organisme, même dans la rétine enlevée et étalée, pourvu que la couche pigmentaire de la rétine n'ait pas été enlevée (elles restent blanches dans les parties dont cette couche a été arrachée). Si on maintient, en face d'une fenêtre vivement éclairée, l'œil d'un animal (dont la pupille a été dilatée par l'atropine) préalablement maintenu à l'obscurité, et si on le sacrifie, la rétine étalée dans une chambre obscure présente une image de la fenêtre, les parties non transparentes de la fenêtre étant rouges, les parties transparentes étant blanches ; c'est ce qu'on appelle un optogramme. On peut fixer, pour un temps assez long, cet optogramme, en plongeant la rétine dans une solution d'alun à 4 p. 100.
On constate que la coloration rose est localisée dans le segment externe des seuls bâtonnets. On peut en extraire le pigment, au moyen d'une solution aqueuse à 2 1/2 p. 100 de sels biliaires : on obtient une liqueur rose qui blanchit à la lumière, sans se régénérer à l'obscurité. Cette substance est connue sous le nom de pourpre rétinien, érythropsine ou rhodopsine.
Doit-on faire jouer aux transformations du pourpre rétinien, un rôle dans l'impression visuelle? Ce n'est pas certain. En effet : 1° le pourpre rétinien n'existe que dans les bâtonnets, les cônes n'en contiennent pas; or, il n'y a que des cônes au point de fixation ; 2° le pourpre rétinien n'existe pas chez tous les animaux : il manque chez de nombreux oiseaux (poule, pigeon, p. ex.), chez certains reptiles (caméléon, p. ex.), et chez quelques mammifères nocturnes (chauve-souris, p. ex.); — 3® un animal voit, alors que son pourpre rétinien a blanchi par la lumière.
Mais il est possible que le pourpre rétinien ne soit que l'une des substances contenues dans la membrane
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de Jacoby et que nous reconnaissons grâce à sa coloration et à sa décoloration; il est possible qu'il existe d'autres substances analogues, incolores, mais pourtant modifiables par la lumière. Ce n'est là qu'une hypothèse, mais elle n'est pas invraisemblable, d'autant moins que le pourpre rétinien n'est pas identique dans toutes les espèces, où il existe : le pourpre rétinien des mammifères, des oiseaux et des amphibiens est rose, il présente une bande d'absorption dans le vert ; celui des poissons est plus violet, il présente une bande d'absorption dans le jaune vert.
Sous l'influence de la lumière, rarticle externe des cônes se raccourcit; il s'allonge à robscurité (cet effet se produit, même dans l'œil préservé de l'action de la lumière, quand l'autre œil est vivement éclairé; il ne résulte donc pas de l'action directe de la lumière sur les cônes).
Enfin, sous l'influence de la lumière, on voit les granulations pigmentaires des cellules pigmentaires de la couche externe de la rétine, descendre vers la membrane limitante externe et l'atteindre, quand l'éclairement est vif; dans l'obscurité, ces granulations remontent dans le corps de la cellule.
Les Gbres des nerfs optiques dont les corps de neurones sont la rétine, se dirigent vers le chiasma : là se produit un entre-croisement total ou partiel, selon les espèces considérées : il est total, chez les oiseaux; il est partiel, chez l'homme, le chien, le chat. Les bandelettes optiques, qui semblent continuer en arrière les nerfs optiques, sont constituées, chez l'homme et les animaux à chiasma incomplet, de fibres provenant du côté opposé. La destruction d'une bandelette optique (droite, p. ex.), chez l'homme, produit une hémianopsie vraie ; le champ visuel des deux yeux est supprimé du côté opposé à la lésion (hémianopsie gauche); donc, la bandelette considérée contient les fibres issues des deux demi-rétines du môme côté (droit, p. ex.). La section d'une bandelette optique, chez le chien, produit des phénomènes analogues ; toutefois, l'entre-croisement est moins complet : il ne correspond qu'au quart interne de la rétine;
les fibres issues des 3/4 externes ne sont pas entre-croisées; il y a hémianopsie (à condition de ne pas donner au root un sens trop rigoureusement étymologique). La section sagittale du chiasma produit, chez le chien, dans chaque œil, la suppression du quart externe du champ visuel, car elle intéresse les fibres issues du quart interne de chaque rétine. On peut suivre les fibres des bandelettes optiques (grâce aux dégénérescences, consécutives à la section des nerfs optiques, ou à Fénucléation oculaire) ^, et on les voit contourner les pédoncules cérébraux, pour se mettre en rapport avec les tubercules quadrijumeaux antérieurs, le corps genouillé externe, la couche optique et la substance grise qui recouvre le 3"^ ventricule; on ne les suit pas au delà. Les impressions sont reprises à ce niveau par d'autres neurones, non encore déterminés, qui, par la partie postérieure de la branche postérieure de la capsule interne, les conduisent à l'écorce occipitale.
Le nerf optique est une voie centripète de réflexes : son excitation, physiologique ou expérimentale, détermine un rétrécissement pupillaire (réflexion par le moteur oculaire commun), une occlusion des paupières (réflexion par le facial), et une sécrétion des larmes (réflexion par le nerf lacrymal, branche du trijumeau).
Une vibration lumineuse, agissant sur la rétine, détermine une sensation lumineuse, si elle remplit 3 conditions : 1° avoir une certaine longueur (Tonde; 2® avoir une certaine durée; 3° avoir une certaine intensité.
On ne perçoit de sensation lumineuse que pour les vibrations dont la longueur d'onde est comprise entre les longueurs d'onde de l'extrême rouge et de l'extrême violet du spectre. La durée de l'impression lumineuse ne doit pas être infiniment petite, pour produire une sensation ; la durée minima varie d'ailleurs, avec l'intensité de la lumière ; si on voit un éclair, dont la durée ne dépasse pas 08«c,000001, on ne voit pas des lumières faibles de même durée. La sensation augmente d'intensité avec la durée de l'impression, jusqu'à ce que cette
1. Après double section des nerfs optiques, toutes les fibres des bandelettes optiques ne dégénèrent pas ; ces bandelettes contiennent donc des fibres anastomotiques, non issues des rétines.
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durée atteigne 0«®*,05. Enfin, la lumière doit avoir une certaine intensité, extrêmement faible d'ailleurs, car on perçoit encore une lueur qui ne correspond qu'à 0,000001 de Téclairement moyen du jour moyen, cette intensité appréciable variant d'ailleurs, selon les conditions physiologiques.
Si on produit un phénomène lumineux extrêmement eonrt (étincelle électrique, p. ex.), la sensation lumineuse dure plus longtemps que le phénomène et elle présente, pendant sa durée, des variations d'intensité : l'étincelle semble d'abord augmenter d'éclat, jusqu'à un certain maximum, puis elle diminue et disparaît.
Il est impossible de dire si cette persistance de la sensation, qu'on a appelée, peut-être imprudemment permtance des impressions rétiniennes, a sa cause dans le phénomène physiologique rétinien, ou dans le phénomène physiologique cortical, ou dans le phénomène psychologique de la sensation.
On doit rapporter à cette persistance des impressions rétiniennes, divers phénomènes de physiologie amusante : le cercle de feu tracé par un charbon incandescent, etc. On peut analyser ces phénomènes, au moyen de disques rotatifs, iur lesquels on a tracé des secteurs alternativement blancs et noirs. Si devant un tel disque tournant, on a disposé un écran percé d'une fente, à travers laquelle on regarde, on voit alternativement blanc et noir, quand la rotation est lente; si la rotation s'accélère, la sensation, produite par le secteur blanc, persiste encore pendant une partie du temps de passage du secteur noir, et on voit blanc plus longtemps qu*on ne voit noir; si la rotation s'accélère encore, la sensa- «ation blanche persiste pendant toute la durée du passage lu secteur noir; il y a seulement diminution de l'intensité ie la sensation blanche, pendant le passage du secteur noir [papillotement); enfln, si la rotation est très rapide, la sensation blanche est continue et constante. La vitesse de rotation d'un même disque, pour laquelle la sensation devient constante, est d'autant plus petite que l'éclairement du disque est plus grand : la persistance des impressions rétiniennes est donc d'autant plus grande, que ces impres-
sions sont plus intenses. Disons, pour fixer les idées approximativement, que la durée de Tim pression rétinienne est d'environ O'^^SSB, pour une impression extrêmement courte, correspondant à un éclairement de jour moyen.
A ce groupe de phénomènes, se rattache le phénomène des images consécutives positives, qui se produit, quand une lumière vive a impressionné la rétine pendant quelque temps. Si on fixe une lumière de lampe et si on place vivement la main entre les yeux et la lampe, on voit sa lumière pendant quelques instants. Si on regarde une fenêtre éclairée, puis un écran noir, on voit encore, pendant quelques instants, Timage de la fenêtre, projetée sur Técran. ~ En général, il se produit, dans ces conditions, le phénomène des images consécutives négatives : si, après avoir regardé pendant assez longtemps une fenêtre très vivement éclairée, on regarde un écran faiblement éclairé, on voit, pendant quelques instants, l'image intervertie de la fenêtre, les parties éclairées paraissant obscures, les parties obscures paraissant claires. Ce n'est pas là un phénomène de persistance des impressions rétiniennes, mais un phénomène de fatigue rétinienne, les parties de la rétine impressionnées par une vive lumière, ne possédant plus au même degré que les autres parties, la faculté de percevoir la lumière émise par récran, faiblement éclairé.
Si on regarde 2 cercles, ou 2 carrés de mêmes dimensions, Tun noir sur fond blanc, Tautre blanc sur fond noir, le cercle, ou le carré blanc parait plus grand que le noir. C'est un phénomène dHt^adiation, On a prétendu que ce phénomène est la conséquence d'une accommodation imparfaite, les points situés sur le bord de la figure blanche, se projetant sur la rétine en cercles, empiéteraient sur le noir. C'est là une hypothèse, purement et simplement. 11 est tout aussi vraisemblable que l'accommodation soit parfaite et que l'impression se produise dans la rétine, non seulement dans la partie recouverte par l'image, mais encore dans les parties immédiatement voisines : n'avons-nous pas signalé l'existence de cellules anastomotiques, situées en avant des cellules de cônes et de bâtonnets, et les faisant communiquer entre elles. Enfin, rien ne prouve que l'irradiation soit un phénomène rétinien et non un phénomène cérébral. Abstenonsnous donc, prudemment, de toute interprétation.
Quand 2 objets, l'un fortement^ l'autre faiblement éclairé, sont juxtaposés, le premier parait plus éclairé que s'il était
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seul, le second moins éclairé. C'est la un phénomène de contraste sifnultané^ dont il n'est pas possible d'indiquer )a cause. Est-il rétinien, cérébral, ou psychique ? On l'ignore.
Pour qu'une vibration de Téther produise une sensation lumineuse, il faut qu'elle ait une certaine longueur d*onde (donc une certaine vitesse de vibration). On a prétendu que les vibrations non contenues dans Téchelle de visibilité, sont absorbées par les milieux réfringents de l'œil : on a vérifié cette absorption pour les radiations infra-rouges et ultra-violettes, mais elle n'est pas jtotale : une partie de ces radiations atteint la rétine. Si donc nous ne voyons ni les radiations infra-rouges, ni les. radiations ultra-violettes, c'est que la rétine n'est pas impressionnée par elles.
Entre les limites de visibilité, toutes les radiations ne produisent pas les mêmes sensations. Le prisme permet de dissocier la lumière blanche en une infinité de radiations de longueurs d'onde différentes. L'œil divise cette infinité de radiations en plusieurs catégories : on a coutume d'en considérer 7 : rouge, orangé, jaune, vert, bleu, indigo et violet *. L'œil, appareil moins sensible que le prisme, ne sépare pas toutes les radiations simples; il n'en fait qu'un nombre limité de groupes.
La lumière solaire est formée d'un nombre infini de radiations de longueurs d'onde difféi^entes, au point de vue objectif; au point de vue subjectif, elle est formée d'un certain nombre de couleurs.
Les radiations isolées par le prisme, radiations simples ou couleurs simples, produisent des sensations colorées simples,
La plupart de nos sensations colorées sont composées : elles correspondent à plusieurs radiations lumineuses simples, que le prisme peut dissocier, mais que l'œil ne distingue pas.
1. On pourrait on distinguer un plus grand nombre, car Tœil voit plu- \ sieurs verts, plusieurs rouges, dans le spectre; toutefois, entre ces différents verts et rouges, les ditférences sont moindres qu'entre un rouge et un jaune.
Le mélange de couleurs simples donne des sensatio: colorées qu'on peut grouper en 2 classes : l^s unes so de même nature que les sensations produites par L^î radiations simples (bleues, vertes, etc.); — les autres ont des caractères propres qui les distinguent des radiations simples (blanc, pourpre, etc.).
Quand, en mélangeant 2 couleurs spectrales simples, on obtient une sensation blanche, on dit que les couleurs sont complémentaires; tels sont les groupes suivants : rouge et bleu verdâtre ; orangé et bleu cyanique; jaune et indigo ; jaune verdâtre et violet. Le vert n'a pas de couleur complémentaire simple, mais on peut lui trouver une couleur complémentaire composée, le pourpre, résultant du mélange du rouge et du violet.
On distingue 3 qualités des sensations colorées : le ton, la saturation, l'intensité. Le ton correspond à la nature de la sensation colorée, il dépend de la longueur d'onde (équivalent à la hauteur du son). Une sensation rouge et une sensation bleue sont des sensations de tons différents; deux sensations rouges, alors même qu'elles sont produites par des radiations de longueurs d'onde différentes, sont des sensations de même ton. — La saturation d'une couleur correspond à sa pureté; elle dépend de la quantité plus ou moins grande de lumière blanche qu'elle contient. Une couleur est saturée, quand elle ne contient pas de lumière blanche : les couleurs spectrales et le pourpre sont saturés. En ajoutant à ces différentes couleurs saturées, du blanc en quantité con venable, on peut dégrader le ton et obtenir progressivement tous les degrés de saturation. Une couleur est pâle quand elle contient beaucoup de blanc, donc quand elle est peu saturée. — L'intensité d'une couleur dépend de l'amplitude des vibrations lumineuses *. Une couleur intense est dite claire ou lumineuse; une couleur peu intense est dite sombre. Dans le langage, on doit opposer
I . Des différences d'intensité peuvent produire des sensations qualitativement différentes : telles sont les sensations des blancs, des gris et des noirs, qui correspondent à de simples différences d'iateosité. .
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les eXpi*essions clair et sombre, quand il s'agit d'intensité, et les expressions pâle et saturé, quand il s'agit de pureté.
Le mélange de 2 couleurs spectrales non complémentaires ne donne pas de sensation nouvelle, sauf le pourpre ; elles donnent des sensations de même ton que les couleurs simples, mais moins saturées, donc équivalentes à des sensations produites par un mélange d'une couleur simple et de blanc. Les couleurs spectrales et le pourpre sont, pour ces raisons, appelés couleurs fondamentales.
Le mélange de plus de 2 couleurs ne donne pas de sensations nouvelles. On peut, en mélangeant en quantités convenables 3 couleurs suffisamment éloignées dans le spectre, obtenir (ce qui n'est pas possible avec 2 couleurs) toutes les couleurs possibles, mais aucune des couleurs ainsi obtenues n'est saturée. L'œil ne décompose pas, comme le prisme, une couleur composée en ses constituants : une même sensation colorée peut correspondre à des mélanges de radiations différentes, en proportions différentes.
Le champ visuel des diverses colileurs n'a pas la même étendue. A la périphérie du champ visuel, les objets sont vus, sans qu'on en perçoive la couleur, ce n*esl qu'en rapprochant l'objet de l'axe de flxation, que sa couleur est perçue. En déplaçant un objet coloré, depuis les limites du champ visuel jusqu'à son centre, et en déterminant la position pour laquelle la couleur est perçue, on a établi que le champ visuel diminue du blanc au bleu, au rouge et au vert. Il est difficile de donner des nombres, car les champs visuels, pour une môme couleur, sont d'autant plus étendus que la couleur est plus intense : le tableau suivant ne repré*sente que des indications approximatives :
Blanc. Bleu. Rouge. Vert.
En dehors 70«'-88»
' Kn dedans 50-60
En haut 45 -55
En bas 65-70
Plusieurs hypothèses ont été proposées, pour expliquer les sensations colorées. Telles sont :
Théorie de Young-Helmholtz. — La rétine contient 3 sortes d'éléments, respectivement excitables plus particulièrement, mais non exclusivement, par les rayons rouges, verts et violets. Chaque couleur spectrale excite tous ces éléments, mais avec une intensité maxima pour l'un d'eux, ou pour deux d'entre eux. Les rayons rouges excitent énei^iquement les éléments n** 1 et faiblement les éléments n° 2 et n** 3; il en résulte la sensation rouge. Les rayons jaunes excitent fortement les éléments n° 1 et n° 2, faiblement les éléments n** 3; il en résulte la sensation jaune, etc. La lumière blanche excite fortement tous les éléments; il en résulte la sensation blanche. — Une couleur excitant les 3 éléments peut être considérée comme formée : de blanc, qui excite les 3 éléments avec la même intensité , et d'une couleur surajoutée, excitant seulement 2 éléments; il y a sensation de couleur non saturée.
Théorie d'Hering. — La sensation visuelle est le résultat de modifîcations chimiques rétiniennes : la rétine renferme 3 substances distinctes, qui se détruisent, ou qui se forment, sous l'influence des diverses radiations colorées. L'une de ces substances se détruit sous l'influence de la lumière blanche, et se forme en l'absence de lumière : à son assimilation, correspond la sensation de noir; à sa désassimilation,' la sensation de blanc; toute la gamme des blancs, gris et noirs, correspondant à des phénomènes concomitants d'assimilation et de désassimilation, en proportions variables. Des 2 autres substances, l'une se détruirait par le rouge, et se formerait par le vert; l'autre se détruirait par le jaune et se formerait par le bleu.
H n'y a pas lieu de discuter ici ces théories; ce ne sont pas d'ailleurs des explications, mais simplement des hypothèses, permettant uniquement de cataloguer les sensations colorées.
Certaines personnes ne distinguent que des différences d'intensité entre 2 couleurs qui, pour la majorité des hommes, présentent des différences de tons : c'est ce qu'on appelle la cécité des couleurs, ou dyschromatopsie. Ce défaut passe souvent inaperçu, car les sujets désignent par 2 noms différents des couleurs qui ne diffèrent pour eux que par leur intensité; — on le met en évidence, soit en faisant examiner au sujet des radiations spectrales pures, non accompa-
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^nées des radiations voisines, soit en lui faisant trier un tas ^'écheveaux de soies de couleurs et de teintes différentes.
On a signalé, exceptionnellement, des cas de cécité totale ^es couleurs, ou achromatopsie : le spectre ne présente plus ^e couleurs, mais seulement un maximum d'éclairement ^u niveau du jaune. Pour de tels sujets, le monde n'est pas ime peinture, c'est une photographie.
Le plus souvent, il y a cécité partielle des couleurs et on en distingue 2 catégories principales : la cécité pour le bleujaune, et la cécité pour le rouge-vert. — Dans le cas de cécité pour le bleu-jaune, le spectre solaire est dichromatique, formé uniquement de rouge et de vert, l'extrémité violette est généralement supprimée : on dit encore qu'il y a érythrochloropie, — Dans le cas de cécité pour le rougevert, le spectre solaire est dichromatique , formé uniquement de jaune et de bleu. On a distingué 2 formes de la cécité pour le rouge- vert : 1* la cécité pour le vert (xanthocyanopie), ou cécité pour le rouge-vert, à spectre non raccourci : il y a confusion du vert clair et du rouge foncé; dans le spectre, le jaune et le bleu s'accolent; — 2" la cécité pour le rouge (daltonisme ou anérythroblepsie), ou cécité pour le rouge-vert, à spectre raccourci : le rouge spectral est incolore, le jaune s'accole au bleu.
On a observé des phénomènes de dyschromatopsie dans certaines névroses, dans certaines maladies du système nerveux et dans certaines intoxications; l'ingestion de santonine produit la cécité pour le violet : on voit tout jaune (après une phase transitoire, dans laquelle on a vu tout violet).
Dans le champ visuel de l'œil normal, les couleurs ne sont pas vues à la périphérie, mais seulement dans la partie centrale : dans la partie moyenne, le bleu et le jaune sont vus, le rouge et le vert ne sont pas vus. Le champ visuel comprend donc 3 zones : une centrale, dans laquelle toutes les couleurs sont vues; une périphérique, dans laquelle aucune couleur n'est vue (achromatopsie); une moyenne, dans laquelle le bleu et le jaune seuls sont vus (dyschromatopsie, cécité pour le rouge-vert).
Vœil est mobile dans Vorbile, Tous ses mouvements ont lieu autour d'un point flxe, dit centre de rotation de l'œil, situé, pour l'œil emmétrope, à environ 13""",5, en arrière du sommet de la cornée, sur l'axe optique de l'œil.
Pour analyser ces mouvements, on peut imaginer que l'œiU possède 3 axes de rotation : 1** un axe antéro-postérieur, oofl axe visuel, passant par la lâche jaune, le centre de rotation, le^ sommet de la cornée (%we du regard); — 2"* un axe transversal J horizontal, perpendiculaire à la ligne du regard, au centre ^ de rotation; — 3'un axe vertical, perpendiculaire au plan des 2 premiers, au centre de rotation.
On appelle plan du regard, le plan déterminé par la ligne du regard et la ligne qui unit les centres de rotation des 2 yeux (ligne de base). L^observation montre que les 2 plans du regard sont confondus : les 2 lignes du regard sont parallèles. Le plan médian de la tête, qui passe par le milieu de la ligne de base, coupe le plan du regard, suivant la ligne médiane du plan du regard.
La position d'un œil peut être déflnie par 2 angles : l'angle ascensionnel du regard et Tangle de déplacement latéral. Supposons la ligne du regard, horizontale et parallèle à la ligne médiane du plan du regard (l'œil regardant Tinfini en face). Si l'œil tourne autour de Taxe transversal, la ligne du regard est élevée ou abaissée d'un angle, appelé angle ascensionnel du regard (considéré comme positif, quand la ligne du regard s'élève, comme négatif quand elle s'abaisse). Si l'œil (regardant l'inQni en face), tourne autour de son axe vertical, la ligne du regard est déviée, à droite ou à gauche, d'un angle, appelé angle de déplacement latéral (considéré comme positif, quand la ligne du regard est déviée à droite, comme négatif, quand elle est déviée à gauche). L'œil pouvant être amené dans une position quelconque, par 2 mouvements de rotation autour de l'axe transversal et de Taxe vertical, sa position peut toujours être définie par les 2 angles considérés.
L'œil peut se déplacer environ de 40" en dehors, de 45' en dedans, de 45* en haut et de 55° en bas, avec des variations individuelles.
Enfln, il se produit des mouvements de roue, quand l'œil tourne autour de son axe antéro-postérieur : ces mouvements se produisent, quand le sujet incline la tête; ils sont compensateurs de cette inclinaison. La position de l'œil ayant exécuté un mouvement de roue, est définie par son angle de rotation autour de l'axe antéro-postérieur.
On a coutume de distinguer 3 positions de l'œil : — 1* les positions primaires : la ligne du regard est horizontale et parallèle à la ligne médiaive dw ^\^xv du regard ; — 2*» les pan-
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Uons secondaires : positions de Poeil, quand la ligne du regard s*e8t élevée ou abaissée, tout en restant dans le plan sagittal de Tœil, ou quand elle s^est écartée à droite ou à gauche, tout en restant dans le plan horizontal; — 3*^ les posi" Hans ternaires, résultant de la combinaison des 2 mouvemenU d'éléyation et d'écartement.
Les mouvements des 2 yeux sont toujours associés, de telle sorte que les 2 lignes du regard se dirigent vers le point fixé. Aussi ne pouvons-nous jamais élever un œil et abaisser l'autre, et si nous pouvons parfois les faire converger (comme cela a lieu dans la vision proximale), nous ne pouvons jamais les faire diverger.
Ces mouvements sont produits par les contractions des 6 muscles de Vceil : 4 muscles droits et 2 muscles obliques. Les muscles droits s^insèrent : en arrière, sur l'aponévrose orbitaire, vers le fond de l'orbite; en avant, sur la sclérotique, dans rhémisphère antérieur de l'œil, non loin du méridien transversal; les droits interne et externe sur le méridien horizontal, les droits supérieur et inférieur sur le méridien vertical antéro-postérieur. Le grand oblique, après s'être réfléchi sur une poulie fibreuse, fixée à la partie supérointerne du bord de Torbite, s'insère sur la sclérotique, dans rhémisphère postérieur de l'œil, et en dehors; le petit oblique s'insère sur la paroi inférieure de l'orbite, et sur la sclérotique, dans l'hémisphère antérieur de l'œil et en dedans.
On considère, pour chaque muscle, son plan de traction, déterminé par le centre de rotation de l'œil et la ligne qui joint les 2 insertions du muscle, et l'axe de rotation, autour duquel il entraîne le globe de l'œil ; c'est la perpendiculaire au plan de traction, par le centre de rotation.
Pour les muscles droits interne et externe, le plan de traction est sensiblement confondu avec l'équateur horizontal de l'œil; Taxe de rotation est donc l'axe vertical de l'œil : ils attirent la cornée en dedans ou en dehors. — Pour les muscles droits supérieur et inférieur, le plan de traction est vertical, l'axe de rotation est horizontal et fait un angle d'environ 20**, avec l'axe transversal de l'œil : ils attirent la cornée en haut et un peu en dedans (droit supérieur), ou en bas^t un peu en dehors (droit inférieur). — Pour les muscles obliques, l'axe de rotation est horizontal, et fait un angle de 60** avec l'axe transversal de l'œil : le grand oblique attire la cornée en haut et en dehors; le petit oblique, en bas et en dehors.
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Quand tous les muscles de rœil sont au repos, la ligne du regard est horizontale ; les deux lignes du regard se coupent en avant de Tûeil, à enyiron 40 centimètres, les yeux sont convergents.
Dans lés mouvements de Fœil, interviennent 1, 2 ou 3 muscles. Le tableau suivant résume cette question r
1 muscle
2 muscles
3 muscles
Dfrectian du rogard. ' Muscles actifs,
en dedamsi. .-.....:...-. D. I.
en dehors 4.., D. E.
en haut D. S. — P. O.
en bas D. Inf . — G. O.
en dedanâ et «n haut. D. Int. — D. S. — P. O. en dedans et en bas. . . D. Int. — D. Inf. — G. O.
en dehors et «en haut.. D. E. — D. S. — P. O.
exi dehors et en ba^s. . . D. E. — D. Inf. — G. O.
Ces muscles sont innervés : le droit interne, le droit supérieur, le droit inférieur et le petit oblique, par le nerf moteur oculaire commun; — le grand oblique, par le pathétique; — le droit externe, par le moteur oculaire externe.
Les mouvements des yeux sont sous la dépendance d*un mécanisme nerveux complexe, grâce auquel des muscles divers, innervés par des nerfs différents, entrent en jeu avec une intensité différente, pour diriger les lignes du regard des deux yeux vers le point fixé. Ce mécanisme n'est pas soumis à la volonté, car si nous pouvons diriger le regard où il nous plaît, nous ne pouvons diriger les lignes du regard des 2*yeux vers deux points différents. Le même mécanisme préside, en même temps, à l'accommodation cristallinienne, et à la contraction pupillaire d'accommodation.
Le nerf moteur oculaire commun naît d'un rayon gris, situé sur le prolongement de la corne antérieure de la moelle, audessous de l'aqueduc de Sylvius ; il préside aux mouvements des muscles de l'œil, sauf le droit externe et le grand oblique; il donne des fibres au releveur de la paupière supérieure, au muscle ciliaire et au sphincter de la pupille. La paralysie complète de ce nerf a pour conséquences : V le prolapsus de la paupière supérieure (ptosis) ; 2" l'immobilité à peu près complète du globe de l'œil; 3" le strabisme en dehors et en bas (avec diplopie consécutive) ; 4° la saillie, en avant, du globe de l'œil (par action du grand oblique non compensée); 5° la dilatation pupillaire (mydriase); 6» l'incapacité de la pupille
LKS POINTS RÉTINIENS CORRESPONDANTS 823
de se iontracter par la lumière; 7° Timpossibilité d'accommoder. — L'excitation de ce nerf produit les phénomènes inverses^ notamment une élévation exagérée de la paupière supérieure (lagophtalmie spasmodique), etc.
Le nerf pathétique naît d'un noyau gris, situé sur le prolongement de la corne antérieure de la moelle, au niveau de Taqueduc de Sylvius. 11 innerve le grand oblique. Sa paralysie influe légèrement sur les mouvements de l'œil, en dehors et en bas, etproduit un léger strabisme en dedans et en haut.
Lé nerf moteur oculaire externe naît en avant du facial, de la même colonne grise que les nerfs précédents; il innerve le droit externe; sa paralysie produit le strabisme convergent (avec diplopie consécutive).
Quand on fixe un point avec les 2 yeux, les 2 images se font sur les taches jaunes : on ne voit qu'un objet, bien qu'il y ait 2 images. Les taches jaunes qui possèdeiït cette propriété, ({ue les images semblables qu'elles recueillent ne déterminent qu'une sensation, sont dites points tétiniens identiques ou correspondants. Il existe dans les 2 rétines une infinité de points identiques 2 à 2. Il suffit, pour les déterminer, de supposer qu'on porte l'œil droit sur l'œil gauche, en le déplaçant parallèlement à lui-même de façon que les méridiens horizontal et vertical ântéro-postérieur des 2 yeux soient superposés : d^ns cette position, les points identiques des 2 rétines se recouvrent.
Supposons, en effet, que les yeux soient dans la position primaire (regardant l'infini en face), tous les points à l'infini sont vus simples; or, ces points font précisément leurs images respectives sur les points rétiniens, qui se recouvrent dans les yeux disposés comme nous venons de le dire. — Si on fixe un point A (fîg. 32) assez rapproché de l'œil, deux points voisins M et M' sont vus simples, comme le point A; la figure montre que leurs images se font sur 2 points correspondants, définis comme nous venons de le faire.
Toutes les fois que les 2 images se font en des points autres, il y a diplopie. Si, p. ex., on fixe un point 0
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Fig. 32. -- Points rétiniens correspon dants.
(fîg. 33), il est vu simple; mais des points A et B, plus éloignés ou plus rapprochés, sont vus doubles ; c'est là
un fait d'observation :
leurs images se font en des points non correspondants, ainsi qu'il apparaît clairement dans la figure. La diplopie est dite homonyme quand, des 2 images vues, celle de droite correspond à l'œil droit, celle de gauche correspond à l'œil gauche; c'est le cas pour le point A : si, en effet, l'œil droit fixait A, une image qui se ferait en A dans l'œil gauche, correspondrait à un point
situé à gauche de A, La diplopie est croisée quand, des 2 images vues, celle de droite correspond h, l'œil gauche et inversement ; c'est le cas pour le point B. Pratiquement, on placQ un écran devant un œil et on voit laquelle des 2 images disparaît.
On appelle horoptère, l'ensemble des points de l'espace qui font leur image sur des points correspondants des deux rétines, dans une position déterminée des yeux. La forme de l'horoptère varie avec ^cette position; c'est là une question de géométrie que nous n'avons pas à développer. Dans la position primaire des yeux, l'horoptère
/?fi;
Fig. 33. — Horoptôre et Diplopie.
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est le plan vertical à Tinfini. Dans la fixation d'un point peu éloigné, Thoroptère est un cylindre vertical, ayant pour trace, sur le plan horizontal, un cercle passant par les centres optiques des 2 yeux et par le point visé.
Nous voyons la plupart des objets doubles, car Thoroptère est toujours très limité. Si nous n'avons pas conscience de cette diplopie, c'est que notre attention n'est normalement ûxée que sur le point fixé. Pratiquement, on ne parle de diplopie, que dans le cas où l'image d'un objet se fait dans un œil sur la tache jaune, dans l'autre œil en dehors de la tache jaune. Ce sera, p. ex., le cas quand il y a paralysie ou contracture des muscles d'un œil, ou même d'un seul muscle (quand il y a strabisme).
Le champ visuel binoculaire est plus étendu que le champ visuel monoculaire, car le champ visuel de chaque œil est plus étendu en dehors qu'en dedans. Si les 2 moitiés gauches rétiniennes sont paralysées, il y a suppression des demi-champs visuels droits : il y a donc hémianopsie (1/2 cécité) droite, ou hémiopie (1/2 vision) gauche.
Les sensations visuelles fournissent les éléments des jugements visuels^ grâce auxquels nous apprécions la direction, la distance, les déplacements, les dimensions des objets.
A Pœil, sont annexées les paupières et la glande laci^ymale. Les paupières sont closes par l'abaissement de la paupière supérieure, sous Tinfluence de la contraction du muscle orbiculaire des paupières, innervé par le nerf facial. Ce muscle se contracte sous Tinfluence de la volonté, ou sous l'influence d^une action réflexe : il se produit, selon que la contraction est soutenue ou de courte durée, l'occlusion de Forifice palpébral (comme dans le sommeil), ou le clignement. Le clignement se manifeste sous Tinfluence d'une vive lumière (action transmise aux centres par le nerf optique), ou du contact d'un corps étranger avec la conjonctive, etc. L'ouverture de l'orifice palpébral résulte de rabaissement passif de la paupière inférieure, et du soulèvement actif (muscle releveur de la paupière) de la paupière supérieure. Les larmes sécrétées par la glande lacrymale (de structure
&ssez< semblable à celle des parotides), se déversent, par plusieurs canaux, au-dessus de la commissure externe des paupiëres, dans ie çul-de-sac conjonctival supérieur. Le clignement de Tœil (qui se produit sous l'influence de la sécheresse de la conjonctive), les étale k la surface conjonctivale, d'où elles s'écoulent; par les points lacrymaux, le sac lacrymal et le canal nasal, dans les fosses nasales. — La sécrétion des larmes est sous la dépendance de filets nerveux issus, les uns du trijumeau, les autres du sympathique cervical, qui les reçoit de la moelle dorsale supérieure et les transmet au trijumeau. Le nerf. lacrymal provient du rameau orbitaire du nerf maxillaire supérieur. La sécrétion des larmes est un phénomène réflexe, normalement déterminé par l'excitation de filet§ conjonctivaux, sous l'influence de la dessiccation de la conjonctive, pouvant être déterminée par diverses autres actions, par ex. par des actions portées sur la muqueuse nasale, etc.
CHAPITRE XL VII
Sommaire. — Un mot sur les vibrations sonores. Oreille externe, caisse du tympan, chaîne des osselets. Transmission des vibrations dans roreillé ext6me et dans l'oreille moyenne. Rôle des cellules mastoïdiennes et de la trompe d'Ëustacbe.: — Oreille interne : labyrinthes membraneux et osseux ; vestibule (utricule et saccule) ; canaux semicirculaires { limaçon; taches et crêtes acoustiques ; organe de Corti; branches vestibulaire et cochléaire du nerf auditif.
Bruits et sons. Les qualités du son : intensité (acuité auditive), hauteur, timbre. Sons simples et composés ; son fondamental et harmoniques. Consonances et dissonances ; battements.
Xiésibns des canaux semi-circulaires : mouvements de la tôte. Mouvemettits compensateurs >des yeux et vertige.
Appendice. La voix. Le larynx : comparaison avec un tuyau sonore à anche. Conditions de la production de la voix. Intensité, hauteur, timbre de la voix. La parole articulée. Voix chuchotée et voix articulée. Voyelles et consonnes.
Par Taudition, nous prenons connaissance de certaines vibrations des molécules du milieu ambiant, que nous désignons sous le nom de sons.
Les physiciens ont montré que les corps solides, liquides et gazeux, peuvent engendrer des vibrations sonores; ce sont des mouvements oscillatoires des molécules du corps sonore, se transmettant de proche en proche, aux molécules voisines. Ces oscillations sont longitudinales ou transversales, selon qu'elles se font dans la direction ou perpendiculairement à la direction de propagation. Elles durent un certain temps, de sorte qu*on peut considérer une série de molécules qui, au même moment, occupent la même position, par rapport à leur position d'équilibre; la plus courte distance qui sépare ainsi 2 molécules, occupant la même position, est dite longueur (Tonde : la longueur d*onde est égale au rapport de la vitesse de propagation au nombre des vibrations, dans l'unité de temps.
La vibration sonore la plus simple est une vibration pen-
dulaire; on rappelle vibration simple. On distingue son amplitude, c'est-à*dire Pécartement maximum des molécules vibrantes de leur position d'équilibre; sa durée de vibration, sa forme de vibration. — Les vibrations composées sont formées par la combinaison de plusieurs vibrations pendulaires; elles peuvent affecter une infinité de formes différentes. Quand, dans une vibration composée, Tune des composantes a une intensité manifestement plus grande que les autres, elle est dite vibration fondamentale; les autres sont dites vibrations harmoniques.
Les vibrations sonores sont longitudinales; elles se propagent dans Tair avec une vitesse de 333 mètres par seconde à 0°, et de 340 mètres à IS»; dans Teau à 4% elles se propagent avec une vitesse de 1430 mètres environ par seconde.
En général, les vibrations de Tair ne se communiquent pas aux corps solides; il y a toutefois une exception remarquable. Les corps solides, en vibrant, donnent un son propre; quand ce même son, produit en dehors d'eux, leur est transmis par l'air, ils entrent en vibration. Si l'on dispose d'une série de corps solides (on emploie de coutume des sphères creuses), accordés pour une série de sons, on peut analyser facilement un son simple ou complexe. De tels appareils sont dits résonnateurs.
L'appareil auditif de l'homme comprend un appareil de transmission des sons et un appareil d'impression par les sons: l'appareil de transmission est constitué par l'oreille externe et l'oreille moyenne; l'appareil d'impression par l'oreille externe.
L'oreille externe comprend le pavillon de l'oreille et le conduit auditif externe fibro-cartilagineux, prolongement du pavillon de l'oreille, logé dans le conduit auditif osseux, ménagé dans l'épaisseur du rocher.
L'oreille moyenne est représentée par la caisse du tympan et ses dépendances. La caisse du tympan est une poche membraneuse, contenue dans une loge osseuse, creusée elle-même dans le rocher; elle s'étend du conduit auditif externe à l'oreille interne; elle communique avec la portion nasale du pharynx (par la trompe d'Bustache), et avec les cellules mastoïdiennes, creusées dans l'os temporal; elle constitue une cavité lenticulaire biconcave de 3 à 5 mm. de diamètre, de i à 2 mm. d'épaisseur.
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La caisse du tympan est limitée, du côté dé l'oreille externe, par une membrane ovalaire (son grand axe, dirigé d'arrière en avant, et de haut en bas, a 10 mm. ; son petit axe, perpendiculaire au précédent, a 8 mm.), obliquement tendue au fond du conduit auditif externe (celui-ci a environ 3 cm. de longueur), avec la paroi postéro-supérieure duquel elle forme tin angle obtus. Cette membrane, dite membrane du tympan, est conique, à sommet interne, à base externe (angle au som-
Fig. 34. — Schéma de l'oreillo moyenne.
e.a.e, conduit auditif externe; T, membrane du tympan; et^ caisse du tympan; fE, trompe ' d'Eustache ; /"r, fenêtre ronde; /o, fenôtro ovale; m, marteau; e, enclume; /, lenticulaire; E, étrier.
met égal à 125° environ); elle est formée par une lame moyenne fibreuse, dans laquelle est logé le nerf, dit corde du tympan, recouverte extérieurement par l'épithélium du conduit auditif externe, intérieurement par Tépithélium de la caisse du tympan, dépendance de l'épithélium de la muqueuse nasale, avec lequel il se continue par la trompe d'Eustache. La paroi interne de la caisse du tympan, présente de nombreuses irrégularités, parmi lesquelles il sufût de signaler
les suivantes. En face de la saillie interne de. la membrane du tympan, on distingue, sous la muqueuse de la paroi interne de la caisse, une saillie osseuse, le promontoire; audessus du promontoire, on distingue, dans la paroi osseuse, un orifice, la fenêtre ovale (i""",5 sur 3 mm.) ; au-dessous et en arrière du promontoire, on distingue, dans la paroi osseuse, un orifice, la fenêtre ronde (1""",5 de diamètre) ; — ces deux orifices sont comblés par une lame fibreuse, recouverte, de part et d'autre, par la muqueuse de roreilie moyenne et de Poreille interne.
Entre les 2 parois interne et externe de la caisse du tympan, s^étend une chaîne d'osselets : marteau, enclume, lenticulaire, étrier, articulés entre eux et suspendus k la partie supérieure de la caisse par des ligaments, et recouverts par la muqueuse de l'oreille moyenne. Le marteau est, en partie, logé dans l'épaisseur de la membrane du tympan, avec laquelle il fait corps, et est relié à la paroi interne de la caisse, par le muscle interne du marteau : ce muscle, en se contractant, attire en dedans le marteau et la membrane du tympan (muscle tenseur de la membrane du tympan). L'étrier s'appuie, par sa base, sur la membrane fibreuse de la fenêtre ovale; un muscle, fixé sur son col et sur la paroi interne de la caisse, applique plus énergiquement cette base sur la fenêtre ovale, en se contractant.
Toutes ces parties (oreille externe et oreille moyenne) transmettent la vibration sonore à Toreille interne. Le pavillon de l'oreille ne joue pas un rôle essentiel dans l'audition proprement dite, car pn entend bien quand il est supprimé, ou quand ses cavités sont comblées avec de la cire, ou quand on introduit un tube dans le conduit auditif externe ; mais il joue vraisembilal)lement un rôle dans l'appréciation de la direction du son; on éprouve, en effet, une certaine difficulté à localiser le son dans ces diverses circonstances.
La membrane du tympan vibre sous l'influence des sons; on peut le démontrer au moyen de leviers légers, dont une extrémité repose sur la membrane du tympan, dont l'autre extrémité, libre, les amplifie et peut les inscrire sur un cylindre tournant. La men^brâne du
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tympan vibre pour tous les sons, et c'est là un caractère qui la distingue des membranes tendues ordinaires, car ces dernières ne peuvent vibrer que pour des sons correspondant à un nombre déterminé de vibrations, ou à ses multiples.
Les vibrations de la membrane du tympan peuvent être transmises à Toreille interne, soit par Tair de la caisse et la fenêtre ronde, soit parla chaîne des osselets et la fenêtre ovale. La véritable transmission physiologique se fait par la chaîne des osselets essentiellement : en effet, quand la membrane du tympan est crevée et que les vibrations sonores gagnent directement la fenêtre ronde par Pair, Faudition, sans être totalement supprimée, est considérablement réduite. Les dispositions de Toreille interne conduisent d'ailleurs à penser que la réception des sons se fait par la fenêtre ovale, la fenêtre ronde constituant une soupape de sûreté, déplacée par les mouvements de la périlymphe.
On admet que la chaîne des osselets se meut dans son ensemble, tournant autour du point d'insertion de Tenclume, sur la paroi de la caisse. Quand la membrane du tympan est repoussée, la base de l'étrier comprime plus énergiquement la membrane fibreuse de la fenêtre ovale. On se rend compte, par l'observation de la chaîne des osselets, que l'amplitude des vibrations est diminuée dans le rapport de 3 à 1 (l'amplitude des déplacements de la membrane du tympan ne dépasse jamais 0"™, 10; donc, l'amplitude des déplacements de la membrane de la fenêtre ovale ne dépasse jamais 0™'»,03), mais la force vive est augmentée dans la proportion inverse 1 à 3 ; il faut tenir compte, en outre, dans l'appréciation de la force vive, de la différence des surfaces de la membrane du tympan et de la fenêtre ovale (la membrane du tympan a 7 mm. sur 9 mm.; la membrane de la fenêtre ovale a 1™,5 sur 3 mm.); cette force vive se trouve, de ce fait, augmentée dans le rapport des 2 surfaces considérées, c'est-à-dire dans le rapport de 63 à 4,5 ou de 14àl.
é32 l'audition
On a parfois admis que les vibrations donorôs peuvent se transmettre à l'oreille interne par les os du cràne^ sans passer par la membrane et la caisse du tympan. Si on fait vibrer un diapason, et si, au moment où l'on cesse d'en percevoir le son, on applique sa tige contre les dents, ou sur le crâne, on perçoit de nouveau le son; n'est-ce pas là une démonstration de la possibilité de cette transmission directe? En aucune façon, car on peut démontrer, au moyen de fins leviers reposant sur la membrane du tympan, que dans cette expérience, cette membrane vibre; et on peut établir que éette vibration de la membrane du tympan est essentielle, car Texpérience ne réussit plus chez les sujets dont les membranes du tympan sont détruites.
Les cellules mastoïdiennes^ annexées à l'oreille moyenne, ont parfois été considérées comme constituant une boîte de résonance; il est peu probable qu'il en soit ainsi, si les vibrations sonores sont transmises à l'oreille interne par la chaîne des osselets et non par l'air de la caisse. Sans être exactement fixés sur leur fonction, on peut admettre qu'en augmentant la capacité de l'oreille moyenne, les cellules mastoïdiennes jouent un rôle important, pour maintenir sensiblement constante, la pression dans cette cavité, et la rendre à peu près indépendante des oscillations de la membrane du tympan, sous l'influence des vibrations sonores, ou sous l'influence des variations de la pression atmosphérique (les cellules mastoïdiennes sont très développées chez les oiseaux, qui passent rapidement d'un niveau atmosphérique à un autre).
La trompe d'Eustache est normalement fermée : en effet, on n'entend pas normalement les bruits de la tête (mouvements du voile du palais, de la langue, de la respiration), tandis qu'on les entend pendant le bâillement et la déglutition, alors qu'on a la trompe largement ouverte. Cette trompe sert au rétablissement de la pression normale, dans la caisse du tympan; C'est là une condition indispensable à une bonne audition, car la vibration d'une membrane se fait d'autant mieux, que la pression est moins différente de part et d'autre. Quand, fermant le nez et la bouche, par un violent effort d'expiration, on comprime de l'air dans la caisse du tympan, les sons sont moins bien entendus.
L'oreille interne, ou labyrinthe membraneux, est logée dans une cavité osseuse de même forme, le labyrinthe osseux, creusé dans le rocher. Entre les labyrinthes membraneux et osseux, est un liquide dit périlymphe; dans l'intérieur du
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IftbyrJDthe merobraneux, esl un liquide dH eAdolympht. Lb labyrinthe mambMiaeuxcomprend : une partie crafm/e, diW vettlbule, eampottiS de deux cavités; une cavité intérieure, sphéroïde, la Momie, el une cavité eupérieure, ovoïde, Vutrùailt, communiqnanL l'une avec l'autre p«r un âtroit canal dit eaniU ando-lymphatique; — et des annexe* : une anneie do Mccule, le canal cockUaire du limaçon, communiquant avec le sacculeparun canal rétréci, le canal de Hensen; et des ■Dnexes de l'uû^cule, les 3 canaux semi-cireutaira commu-
Bt ranjpo
niquant avec l'utricule par 3 oriGces distincts; ce sont des canaux arcirormes, présentant une ampoule à l'une de leurs extrémités, an voisinage immédiat de l'utricule; deux des canaux semi-circulaires ont une extrémité non ampullaire commune, et un orillce utriculaire commun (ce qui réduit & 5 le nombre de ces orifices).
Le sBCcule, entouré de toutes parts de périlyraphe, est situé en race de la fenêtre ovale; la Tenétre est comblée par la base de l'étrier et par la membrane Dbreuse, qui unît cette base au pourtour osseux de la Tenétre. — L'utricule ;st ëga-
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lement entouré, de toutes parts, de périlymphe. L'utriôule et ié sacculé présentent, l'un et l'autre, une tache ou macule acoustique; au niveau de ces taches, de distribuent des fibres nerveuses,' issues du rameau vestibulaire du nerf acoustique.
Les canaux semi^circulaires membraneux sont logés dans les canaux semi-circulaires osseux, dont ils àont séparés, sur la plus grande partie dé leur surface, pkr la périlymphe ; ils adhèrent à cette paroi osseuse au niveau de leur convexité et de leurs ampoules. Dans chaque ampoule, on distingue une crête acoustique, qui reçoit des fibres nerveuses, issues du rameau vestibulaire du nerf acoustique. Les canaux semicirculaires sont rectangulaires entre eux: on en distingue un horizontal, un sagittal-vertical, et un frontal-vertical.
Le limaçon, long de 25 à 30 millimètres, comprend le canal cochléaire, diverticule du saccule, et deux rampes appartenant aux espaces périlymphatiques. Le limaçon osseux est représenté par un canal, creusé dans le rocher, décrivant 2 tours- 1/2 de spire et présentant, dans toute son étendue, une crête ou rampe osseuse s'étendant jusque vers le milieu de la cavité (lame • spirale osseuse). Cette lame osseuse se continue avec là lame spirale membraneuse, ou membrane basilaire. La Cavité du limaçon est ainsi divisée en 2 étages, inférieur et supérieur. L'étage inférieur, qui constitue la rampe tympanique, se termine à la partie inférieure au niveau de la fenêtre ronde, dont la membrane limite inférieurement la cavité de cette rampe. L'étage supérieur est divisé, par la membrane de Reissner, en 2 parties : une partie supéro-in terne plus vaste, la rampe vestibulaire, qui se continue inférieuremeht avec les espaces périlymphatiques entourant le saccule, et supérieurement avec la rampe tynipanique, au niveau du sommet du limaçon, ou hélicotrème (ces deUx rampes appartiennent au système des espaces périlymphatiques) ; — et une partie inféro-externe, plus rétrécie, le canal cochléaire, dépendance du labyrinthe membraneux, avec lequel il communique par le canal de Hensen; ce canal cochléaire loge l'organe xle Corti, dans lequel se terniinent les fibres de la branche cochléaire du nerf acoustique. »
" Au niveau des taches et des crêtes acoustiques, Tépithélium est modifié; on y distingue : 1° des cellules baâales^ arrondies et situées dans la profondeur; 2" des cellules de ëôutien, fusiformes, traversant toute l'épaisseur de l'épi thélium, présentant une" partie moyenne hucléée, et deux extréniités rétrécies;-3° des cellules acoustiques^ piriforiHes, ne
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e'âiifoDQant pas dans toute l'épaisseur de l'épi Itiélî un nées par un gros cil libre dans l'endolymphe, c entre tes cellules de soutien. Les rameaux du nerf vestibulaire, au' voisinage de ces taches, pertlent leur myéline, pénètrent entre tes cellules basâtes et les cellules de soutien, «t se terminent, ï. la surface des cellules acoustiques, par un Téseau pleiiFornie adjacent.
L'organe de Ck)rU, reposant sur la lame basilaire du canal
anal de Kosealha! (dan
VA ot VF, doux canaux Bomi-cir- I auditïvos ; GS, emBlion de Scarpa rf auditif; GC, gaDglîon do Cani lama spirale osseuse du limaçon).
cochléaire, n'est qu'une longue crête acoustique, constituée sur le type général des crûtes acoustiques. ,
Le nerf acoustique se divise en 2 branches : la branche vestibulaire et la branche cochléaire. — La branche veslibulaire donne : 1 rameau sacculairc, 1 rameau utnculaire el 3 rameaux ampullaires, destinés chacun à une ampoule de canal semi.circulaire. Cette branche veslibulaire porte un ganglion (ganglion de Scarpa), immédiatement avant de se
diviser en pameaux. — La branche cochléaire pénètre idans la columelle du limaçon osseux, et émet d'innombrables •ramuscules qui traversent la lame spirale osseuse, pour ^border la membrane basilaire; c'est au bord de la.lamç psseu^e, au voisinage immédiat de la membrane basilaire, que ces ramuscules présentent un petit ganglion (ganglion de Gorti). L'ensemble de ces petits ganglions: représente un gapglion disséminé, étalé dans toute l'étendue du bord de, la lame spirale, dans un petit canalicule, dit canal de Rosenthal.
Les vibrations sonores concluites à la fenêtre ovale, se transmettent à la périlymphe, et en particulier à la périlymphe de la rampe vestibulaire, puis delà rampe tympanique du limaçon ; les vibrations, se propageant : dans la rampe vestibulaire, de la base au sommet, et dans la rampe tympanique, du sommet à la base, viennent agir sur la fenêtre ronde, qui fait office de soupape de sûreté. Il est vraisemblable que les vibrations se transmettent aussi à Tendolymphe, à travers les parois du labyrinthe membraneux.
Les vibrations sonores sont, les unes périodiques et régulières (telles sont les vibrations produites par la sirène tournant, tous ses orifices ouverts); les autres apériodiques et irrégulières (telles sont les vibrations produites par la sirène, tournant avec quelques-uns de ses orifices bouchés, sans ordre régulier). Aux premières, correspondent les sensations de sons musicaux; aux secondes, les sensations de bruits.
L'oreille permet de reconnaître 3 qualités du son : rintensité, la hauteur, le timbre. On ne peut donner, de ces qualités, une définition physiologique, ce sont des qualités psychologiques des sons; mais on peut indiquer à quels caractères des vibrations sonores elles correspondent.
L'intensité du son dépend de l'amplitude de la vibration ; elle varie donc, pour un même son, proportionnellement au carré de la distance du corps sonore à l'oreille. L'oreille appréciq assez mal des différence»
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d'intensité sonore : il faut que' le rapport des intensités de 2 sons soit plus petit que 3/4, pour qu'on puisse apprécier une différence d'intensité. — La loi psycho-physique a été vérifiée pour les sensations acoustiques.
Vacuité auditive est la faculté plus ou moins grande qu'on a, à percevoir un son peu intense. Pour la comparer, pn détermine la distance maxima à laquelle une montre peut être placée de l'oreille de diverses personnes, sans que son tic-tac cesse d'être entendu.
Gomme sensation auditive minima, on a indiqué le bruit produit par une sphère de liège de 1 mmgr., tombant de 1 mm. de haut sur Une plaque de verre, à 5 cm. de l'oreille.
La hauteur du son dépend du nombre de ses vibrations. Deux sons de même hauteur correspondent à un même nombre de vibrations, quelle que soit leur intensité. De deux sons d'intensité différente, le son le plus aigu correspond à un nombre plus grand de vibrations ; le son le plus grave correspond à un nombre moindre de vibrations.
L'oreille apprécie dès différences de hauteur extrêmement minimes, mais cette faculté varie d'une oreille à l'autre ; elle est accrue par l'habitude ; elle varie suivant le nombre absolu des vibrations des sons considérés. Pour des sons correspondant à un nombre de vibrations compris entre 120 et 1000, l'oreille, quand elle a été, exercée apprécie généralement une différence de 1 vibration; au-dessous de 100 vibrations, elle n'apprécie que des différences d'au moins 2 à 3 vibrations ; au-dessus de 10 000 vibrations, elle n'apprécie que des difTérences d'au moins 100 vibrations.
Les diverses oreilles diffèrent d'aptitude à percevoir les sons très aigus, ou les sons très graves. En général, on perçoit un son, quand il se produit au moins 32 vibrations simples par seconde, et quand il ne s'en produit pas plus de 20 000, 30 000, 40 000 ou même plus (selon les sujets considérés). Cela con-espond à 11 ou 12 octaves. Le timbre est une qualité des sons, c(ui nous permet
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de distinguer diverses catégories de sons de même hauteur et de inême intensité. : on distingue, p. ex., le timbre de la flûte, du violon, de la clarinette, de la voix, etc. ^
Les physiciens ont établi que le diapason et la tige vibrante exécutent des vibrations pendulaires simples, auxquelles correspond un son simple; à ce son simple, correspond un certain timbre, qui est toujours le même. — Les instruments de musique, la voie humaine, exécutent des vibrations, composées de plusieurs vibrations simples, auxquelles correspondent des sons composés de plusieurs sons simples. Parmi ces sons composants, il en est un qui prédomine par son intensité et qui donne au son sa hauteur : c'est le son fondamental; les autres constituent les harmoniques. Ces harmoniques varient de nombre et d'intensité, selon l'appareil producteur du son. On a établi que les nombres de vibrations sont proportionnels aux termes de la série naturelle des nombres : 1, pour le son fondamental ; 2, 3, 4, 5, 6, etc., pour les harmoniques. En général, quand le son fondamental est accompagné d'harmoniques nombreuses, intenses et surtout élevées, le timbre est aigre (trompette, clarinette); quand il est accompagné d'harmoniques peu nombreuses, pçu intenses et surtout peu élevées, le timbre est doux (flûte).
Les physiciens analysent les sons au moyen des résonnateurs, sphères creuses, vibrant sous l'influence d'un seul son,, qu'elles peuvent recueillir ,dans un mélange et amplifier. On a pu, au moyen de ces appareils, analyser les sons de timbres différents et les décomposer en leurs harmoniques. On a pu, d'autre part, en mélangeant les diverses harmoniques ainsi reconnues, faire la synthèse des divers timbres. . Connaissant la hauteur et l'intensité des harmoniques d'un son quelconque, on peut établir la courbe de la vibration vraie, correspondant à tel ou tel timbre. Le timbre dépend de la forme de la courbe de la vibration sonore. . L'oreille analyse les sons musicaux.de timbres différents; elle les décompose en leur son fondamental et
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en leurs harmoniques, comme le peut faire une batterie de résonnateurs. ÀYec une attention suffisante, on peut, d'ailleurs, dans une certaine mesure et dans certains cas, tout au moins, avoir conscience de cette analyse et reconnaître, à côté du son fondamental, une ou quelques -harmoniques. L'oreille diffère donc de Tœil, car celui-ci ne décompose jamais une couleur composée, en ses ponstituants simples.
On a imaginé que Torgane de Corti était formé d'un grand nombre de petites pièces, capables chacune de yibrer pour une seule vibration simple d'une hauteur déterminée, la sensation de timbre résultant de rentrée en jeu de diverses pièces de ce clavier. C'est une hypothèse ingénieuse; ce n'est qu'une hypothèse.
- On distingue des consonances et des dissonances : deux sons frappant simultanément l'oreille, peuvent produire une sensation agréable ou une sensation désagréable, une sensation plus ou moins agréable, ou une sensation plus ou moins désagréable. Ces phénomènes dépendent du rapport du nombre des vibrations des 2 sons considérés : quand ce rapport est 2/3, ou 3/4, ou 4/5, ou 1/2, il y a consonance ; il y aurait dissonance pour des rapports égaux à 10/11 ou 15/16, etc.
- Si 2 sons diffèrent de 1 vibration par seconde, il y a, une fois par sec, un silence, et une fois par sec, une superposition des vibrations; il en résulte alternativement une diminution et une augmentation du son : c'cgt ce qu'on appelle un battement. Quand les 2 sons diffèrent àen vibrations par sec, le phénomène du battement so répète n fois par sec — Quand les battements sont peu nombreux, ils sont perçus comme de véritables secousses ; quand ils augmentent de nombre, ils cessent d'être perçus comme secousses, mais ils sont perçus comme dissonances, et ces dissonances sont de plus en plus désagréables, à mesure que le nombre des battements se rapproche de 33 par sec (on observe, p. ex., ie maximum de dissonance pour 2 sons correspondant
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à 300 et 333 vibrations) ; au delà de 33 battements par sec, les dissonances sont de moins en moins désagréables, à mesure qu'augmente le nombre des battements; à partir de 100 battements par sec, il n'y a plus dissonance, il y a consonance.
Nos sensations auditives nous permettent de porter des jugements auditifs. Nous apprécions, p. ex., le temps écoulé entre deux sons; nous reconnaissons la nature, la direction et la distance du corps sonore.
Si on incise les canaux semi-circulaires membraneux, on ne provoque pas de troubles graves de Taudition, mais des troubles de VéquiUbration, essentiellement dans la tête, accessoirement dans le corps; ces troubles sont surtout marqués, quand Tanimal se déplace. Si, p. ex., on incise le canal horizontal (chez le pigeon, la poule, la grenouille, le chien, le lapin, etc.), il se produit une oscillation de la tête horizontalement, de droite à gauche et de gauche à droite; en général, une oscillation de la tête dans le plan du canal incisé. Ces phénomènes doivent être rapportés à une excitation des canaux semi-circulaires, car ils se produisent quand, sans les inciser, on excite les canaux dénudés, soit par des chocs, soit par la chaleur, soit par Télectricité, soit par des solutions salines. — La section de tous les canaux semi-circulaires produit, au moins pendant les jours qui suivent l'opération, des troubles intenses de l'équilibration céphalique.
On n'a pas fourni d'explication satisfaisante de ce phénomène. On a parfois considéré les canaux semi-circulaires, comme les organes d'un sens spécial, dit sens de Vespace, permettant à l'animal de se rendre compte de la position de !a tête et de ses déplacements; les nerfs ampullaires seraient les nerfs du sens de Vespace,
Quand nous faisons des mouvements actifs ou passifs de la tête ou du corps, il se produit des mouvements compensateurs des yeux, ayant pour résultat de maintenir immobile l'axe de vision, comme si les yeux étaient suspendus à la Cardan. Or, la section des parties entourant l'aqueduc de Sylvius, au niveau des tubercules quadrijumeaux, ou la section des nerfs auditifs, ou la destruction des labyrinthes membraneux, abolit ces mouvements compensateurs. On peut, dès lors, se demander si ces mouvements ne seraient pas la résultante d'un reûexe, né au niveau des canaux semi-
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circulaires, et si le défaut d'équilibration et la sensation de vertige, notés chez Thomme dans le cas de lésions de ces diverses parties, ne seraient pas la conséquence d'un trouble des mouvements compensateurs des yeux.
Ajoutons, enfln, que Texcitation du canal semi-circulaire horizontal détermine un nystagmus horizontal (mouvement oscillatoire des yeux de droite à gauche et de gauche à droite) ; l'excitation du canal semi-circulaire transversal détermine un nystagmus vertical; l'excitation du canal semi-circulaire antéro-postérieur détermine un nystagmus diagonal. L'excitation du nerf auditif détermine des mouvements rythmiques de rotation du globe de l'œil.
Bornons-nous à ces quelques indications; la question du rôle des canaux semi-circulaires est pleine d'obscurités; on n'a guère, jusqu'ici, qu'émis à leur sujet des opinions aussi hypothétiques que nombreuses.
LA VOIX HUMAINE
Le larynx est la partie supérieure, modifiée, de la trachée. Il comprend une base, le cartilage cricolde, supportant le cartilage thyroïde et les cartilages aryténoïdes. Le cartilage thyroïde s'articule, par ses petites cornes, avec les parties latérales du cartilage cricoïde, et peut exécuter un mouvement d'avant en arrière, autour d'un axe passant par ces articulations. Les cartilages aryténoïdes, à cheval sur le bord postérieur du cartilage cricoïde, tout près de la ligne médiane, peuvent exécuter des mouvements de déplacement latéral, de déplacement antéro-postérieur et de rotation autour d'un axe vertical. Ces cartilages aryténoïdes portent deux apophyses inférieures : une postéro-externe, l'apophyse musculaire, une antéro-interne, l'apophyse vocale. Les cordes vocales sont des replis membraneux de la muqueuse laryngée, présentant, sur leur bord libre, un faisceau de fibres élastiques très dense, s'insérant en arrière à l'apophyse vocale des cartilages aryténoïdes, et en avant dans la concavité du cartilage thyroïde (il s'agit ici des cordes vocales inférieures, les seules qui jouent un rôle dans la voix).
La voix résulte des vibrations des cordes vocales inférieures, déterminées par l'air chassé des poumons par l'action des muscles expirateurs. Les modifications de la voix, qui conduisent à la parole ou langage articulé résultent, d'une part, de modifications des cordes vocales; d'autre part, de réso-
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nancesy se produisant dans les parties supérieures de Tarbre aérien, pharynx, nez et bouche. L'émission de la voix ou phonation met en jeu des muscles expirateurs, des muscles du larynx, du pharynx, de la bouche, des lèvres, etc. ' -.On peut comparer VçLppareil vocal à un tuyau 4 anche\Qii y peut distinguer 3 parties : une soufflerie avec porte-venl, une anche vibrante, un tuyau de résonance. — La soufflerie est constituée par le thorax et le poumon; le porte-vent, ^t les bronches, la trachée et la partie inférieure du larynx ; — Vanche e^i constituée par les cordes vocales inférieures : elle difTère des anches des tuyaux sonores, en ce qu'elle peut varier de longueur, d'épaisseur, de largeur et de tension; — le' tuyau sonore est constitué par les cavités supérieures à la glotte : larynx supérieur, pharynx, fosses nasales, cavité t>uccale ; les cordes vocales ne donneraient qu'un son extrêmement faible, s'il n'était renforcé dans cet appareil de résonance.
Dans un appareil à anche membraneuse, la hauteur du son dépend : l*" de la longueur de la lame vibrante (le nombre des ' vibrations est ; en raison inverse de la longueur de' la lame); 2° de la tension de la lame vibrante (le nombre des vibrations est proportionnel à la racine carrée du poids tenseur); 3* accessoirement et secondairement, de l'intensité du courant d'air (cette dernière cause produit surtout une augmentation de l'intensité du son, mais comme la tension de la membrane augniente à mesure qu'augmente l'amplitude de ses ; vibrations, . elle détermine secondairement . une augmentation du nombre des vibrations).
.. Le timbre du son est indépendant de la membrane vibrante; il dépend uniquement des résonances qui peuvent se pro* duire, soit dans le porte-vent, soit dans le tuyau sonore, et grâce auxquelles certaines harmoniques sont renforcées. • Pour que la voix se produise, il faut ; 1* que les cordes vocales soient tendues; — 2" que le courant d'air expiré ait une certaine pression.
Lés cordes vocales sont tendues par. la contraction de9 pxuscles crico-thyroïdiens et thyro-aryténoïdiens; c'est là un^ question de pure anatomie. . .
; L'air, expiré est soumis à une certaine pression : on le constate en mettant un manomètre en rapport avec la trachée pendant que le sujet parle; cette pression varie avec la hauteur , du, son : on a noté une pression ^e 160 mm, d'eau, pour dç^ sons.de hauteur moyenne; 200 mm. et plus, pour
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des son? élevés; — dans la voix chuchotée, la pression est beaucoup moindre : on a noté une pression de 30 mm. d'eau. Cette pression ne peut être atteinte que si la glotte (espace compris entre les cordes vocales inférieures) est à peu près complètement fermée; aussi peut-on constater le rapprochement des cordes vocales pendant la phonation (si on écarte ces cordes vocales, ou si on ouvre largement la trachée pendant la phonation, la voix est supprimée); ce rapprochement se fait par la contraction des muscles thyro-aryténôïdiens et crico-ary ténoïdien s.
Les muscles du larynx, qui interviennent dans la phonation, sont innervés par le nerf récurrent, branche du vague, sauf le muscle crico-thyroïdien (tenseur des cordes vocales), qui est innervé par le nerf laryngé supérieur, également branche du vague. La section du récurrent supprime; la voix; la section du laryngé supérieur l'altère. •
On peut connaître les modifications qui se produisent dans le larynx, lors de la phonation, au moyen du laryngoscope, petit miroir qu'on introduit dans le pharynx, pour y réfléchir la lumière d'une lampe et pour recueillir l'image du larynx éclairé. On distingue très nettement la glotte : pendant la respiration calme, c'est un orifice losangique; pendant la respiration profonde, c'est un orifice plus large, presque circulaire; les bords de cet orifice, les cordes vocales, apparaissent relâchées et épaisses, en dehors de toute phonation. Si le sujet prononce une voyelle. A, par exemple, on voit les bords libres des cordes vocales se porter en dedans, se tendre et vibrer; ce sont alors deux minces lamelles translucides, dont les bords rectilignes et presque tranchants limitent une fente linéaire.
L'intensité de la voix dépend de l'amplitude des vibrations des cordes vocales; elle dépend, par conséquent, de la force du courant d'air expiré, donc de la puissance d'expiration du sujet. La voix laryngée est d'ailleurs puissamment renforcée par les résonances qui se produisent dans les régions souset sus-glottiques. j
La hauteur de la voix dépend : 1** de la tension des cordes vocales, c'est-à-dire de la contraction plus ou moins grande des muscles tenseurs de ces cordes; 2° de leur longueur (là voix est plus élevée chez la femme et chez l'enfant, dont les cordes vocales sont plus courtes, que chez l'homme); 3° de la pression du courant d'air. . • : /
L'ensemble des sons de hauteurs diiîérentes, que peut
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émettre un sujet, Vétendue de la voix, est en itooyenne de 2 octaves à 2 octaves 1/2, pour la voix chantée, et d'un demi-octave pour la voix parlée. Cette étendue correspond à des régions difîérentes de Téchelle musicale, suivant les sujets. C'est ainsi qu'on distingue les voix de :
Soprano pouvant donner de
Mezzo soprano pouvant donner de Contralto — —
Ténor — —
Baryton — —
Basse — —
1056 à 264 vibrations doubles^ 880 à 247 —
352 à no —
Pour chaque voix, quelle qu'elle soit, les résonances se font : pour les sons les plus graves, dans les parties inférieures de l'appareil aérien (voix de poitrine); pour les sons les plus élevés, dans les parties supérieures de cet appareil (voix de tête, ou de fausset)^
Le timbre de la voix dépend du nombre et de l'intensité des harmoniques. Le son laryngé est complexe ; on a pu y distinguer, au moyen des résonateurs, 6 et même 8 harmoniques, à côté du son fondamental. Ce son laryngé est totalement modiûé, au point de vue du timbre, par les résonances des cavités aériennes, grâce auxquelles telles ou telles harmoniques sont renforcées.
La parole se compose de sons musicaux, et de bruits produits dans le tube additionnel (pharynx, nez et bouche), se combinant, ou ne se combinant pas avec des sons laryngés. Dans la parole à haute voix, le son laryngé existe, on dit qu'il y a voix articulée; dans la parole à voix basse, le son laryngé n'existe pas, on dit qu'il y a voix chucholée.
Les cavités sus-laryngées jouent, dans la phonation, le rôle d'appareil de résonance; elles jouent un rôle essentiel dans la parole. Ces cavités comprennent des parties fixes (cavités nasales) et des parties mobiles (langue, lèvres, voile du palais). Les parties fixes sont des appareils de résonance et de renforcement; les parties mobiles produisent, par leurs modifications, les divers modes d'articulation.
Les modifications de forme des parties mobiles sont : tantôt de simples changements de forme, sans interruption de la colonne aérienne du tube additionnel, tantôt de véritables occlusions, qui arrêtent momentanément le courant d'air. Ces modifications se font surtout, mais non exclusivement, à certains niveaux, dits régions d^ articulation; ce sont :
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l'isthme du gosier, Tespace compris entre la pointe de la langue et les arcades dentaires, Torifice labial.
Les sons articulés comprennent des voyelles et des consonnes.
Dans la parole chuchotée, les voyelles sont les sons musicaux possédant une . hauteut déterminée et un timbre caractéristique, sons produits dans, la cavité buccale, qui prend une forme spéciale (dite cavité vocale), pour chacune d'elles. Ces sons fondamentaux sont à peu près les mêmes, pour une même voyelle, à tous les âges, et chez tous les individus. — Les diphtongues sont produites quand, pendant répiission d'un son, la cavité vocale passe de la forme correspondant h une voyelle, à la forme correspondant à une autre voyelle.
Dans la voix articulée, la cavité vocale renforce le son harmonique, correspondant à la voyelle, contenu dans la voix piroduite par les cordes vocales.
' Chaque voyelle a un timbre particulier; on peut, d'ailleurs, modifier légèrement ce timbre en les prononçant, les fosses jdasales fermées par le voile du palais, ou les fosses nasales "ouvertes dans le pharynx : dans ce dernier cas, on dit que les voyelles sont nasillées (il y a nasillement), . Les consonnes sont des bruits, produits en divers points du tube additionnel. On peut les distinguer : ^ i° D'après leurs pi'opriétés acoustiques, selon qu'elles peuvent être articulées seules (ce sont les liquides, m, n, 1, r, s), ou seulement avec des voyelles (ce sont les muettes),
2" D'après \t mécanisme de leur formation : selon qu'elles sont explosives (le courant d'air écarte brusquement des parties, préalablement rapprochées, en un point du tube additionnel, ou le courant d'air est brusquement interrompu, — les fosses nasales étant, dans tous les cas, fermées); continues (le tube additionné! est rétréci en un point, rémission du son se prolonge, tant que dure le passage de l'air, — les fosses nasales étant fermées); vibrantes (le courant d'air fait vibrer les bords du rétrécissement du tube addir tlonnel, — les fosses nasales étant fermées); et nasales (les fosses nasales communiquant avec le pharynx, la cavité buccale étant fermée en avant).
' 3° D'après la région où elles se produisent, c'est-à-dire d'après la région d* articulation : on distingue ainsi les labiales (entre lés lèvres) ; les linguales (entre la langue et la voûte palatine); les gutturales (entre la.lajoguQ et le voile du palais).
CHAPITRE XLVIII
LA GUSTATION
Sommaire. — Muquease gustàtive ; nerfs et bourgeons gustatifs. Excitation de la muqueuse gustàtive. Condition de l'excitation et excita-
- bilité de la muqueuse. Nature de la substance sapide. Quatre saveurs fondamentales. Sensibilité gustàtive des diverses régions de U langue. Sensations gustatives, tactile et olfactives.
L'appareil gustatif est localisé dans la muqueuse de la base, de la pointe, des bords et de la partie moyenne de la face dorsale de la langue : la face inférieure de la langue, le voile du palais, la luette, les piliers intérieurs, etc., ne jouent aucun rôle dans la gustation.
La langue doit sa sensibilité gustàtive aux papilles càliciformes et fungiformes qui existent à sa surface : en effet, si on dépose une substance sapide entre 2 papilles, on ne provoque pas de sensation; — la sensation gustàtive est, d'ailleurs, d'autant plus nette et intense, que la substance sapide est en contact avec un plus grand nombre de papilles. Ces papilles reçoivent des filets nerveux des deux nerfs glosso-pharyngien (base de la langue) et lingual^ branche du trijumeau (pointe de la langue}.
QueU sont les nerfs du goût?
On a cherché à résoudre cette question par l'expérimentation et par la clinique. On a sectionné, chez les animaux, les nerfs qui abordent la langue, et on a observé les modifications consécutives du goût. On a noté, chei des malades, les troubles du goût correspon; dant à des lésions des nerfs de la langue. — Les expériences sur les animaux (chiens) ne sauraient fournir que des renseignements grossiers; de ce qu'un animal mange dés aliments qui ne sont généralement pas acceptés
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par un animal de même espèce, il ne fant pas conclure que le soùt est aboli : en effet, il y a. au point de vue gostalif, des différences entre les divers suyets d'une même espèce; un animal affamé peut manger des substances qull dédaigne, quand il est rassasié; enfin la gustation peut être diminuée, sans être totalement abolie. — En général, il ne faut conclure à la suppression du goût, chez un animal^ que dans le cas où il mange sans difficulté (n^étânt pas affamé), des substances, pour lesquelles il manifestait, avant la vivisection > une impulsion invincible.
Les observations cliniques sont préférables, car elles permettent de connaître, dans toutes ses particularités, la modification du goût, consécutive à une lésion donnée (diminution ou suppression; suppression dans telle région de la langue et conservation dans telle auti^; suppression pour une catégorie de saveurs, conservation pour une autre, ou suppression pour toutes, etc.). ■ Le nerf hypo^osse, moteur, ne joue aucun rôle dans la gustation. — Le tiers postérieur de la langue reçoit son innervation gustative du glosso-pKaryngicn ; les hoi\is cl (a pointe de la langue la reçoivent du UnguaL
. D'innombrables expériences ont été faites, pour dèter» miner le trajet des fibres gustatives. contenues dans le lingual; il existe, à ce sujet, quelques désaccords, mais on peut admettre comme démontrés, de façon satisf)usante, les faits suivants. — La section du trijumeau, en amont du ganglion de Gasser, abolit totalement la gustation dans la sphère du lingual; — la section de la 1'* et de la 3* branche du trijumeau, à leur sortie du crànc, ne modifie pas la gustation ; la section de la 2* branche du trijumeau, entre le ganglion de Gasser et le plexus sphéno*palatin, la supprime totalement, dans la sphère du lingual. — La section du facial, dans le crâne, ou à sa sortie du rocher, ne modifie pas la gustation; sa section, ou son arrachement dans son trajet osseux, supprime totalement la gustation dans la sphère du lingual, -r- La section du petit pétreux superficiel, la section de la corde du tympan, diminuent, sans la supprinier, la gustation dans la sphèi'e du lingual.
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Donc, les fibres gustatives du lingual, issues de Taxe nerveux, avec les racines du trijumeau, passent dans la 2* branche de ce nerf, qu'elles suivent jusqu'au plexus sphéno-palatin ; elles passent dans le nerf grand pétreux superficiel, et gagnent le facial intra-osseux, pour le quitter par les deux nerfs petit pétreux superficiel et corde du tympan, et gagner la 3" branche du trijumeau et le lingual.
Le glosso-pharyngien semble présider surtout à la gustation de ramer; le lingual à la gustation du doux, de Tacide et du salé.
Les fibres gustatives se terminent dans des organes ovoïdes, les bourgeons gustatifs, irrégulièrement disséminés sur les papilles fungiformes de la langue et sur les bords de la dépression circulaire, qui entoure les papilles caliciformes. Ces bourgeons du goût sont situés dans l'épaisseur de Pépithélium pavimenteux, dont ils occupent toute l'épaisseur ; par leur extrémité profonde, ils sbnt en rapport avec le tronc du nerf; par leur extrémité superficielle, ils affleurent à la surface de Tépithélium, au niveau d'un orifice, dit pore du goût, creusé dans cette surface et par lequel sortent les prolongements des cellules gustatives du bourgeon. — Le bourgeon est constitué par 2 sortes de cellules : les unes, cellules de soutien, disséminées dans son épaisseur, et lui formant un revêtement continu, sont des éléments fusiformes à noyau ovalaire médian; les autres, cellules gustatives, uniquement contenues dans l'intérieur du bourgeon, sont formées d'un corps contenant le noyau, recouvert d'une mince couche protoplasmique et de 2 prolongements : un externe, dirigé vers le pore gustatif, et émettant un bâtonnet qui traverse ce pore; l'autre interne, dirigé vers la base du bourgeon, mais ne se mettant pas, comme on l'a prétendu longtemps, en communication directe avec une fibre nerveuse. Les fibres nerveuses, au niveau du bourgeon gustatif, se divisent en fibrilles, qui pénètrent dans le bourgeon et s'y divisent en ramifications entourant les cellules gustatives. La section du glossopharyngien ou du lingual détermine la dégénérescence de ces fibres, puis l'atrophie des bourgeons du goût, dans le tiers postérieur, ou dans les 2/3 antérieurs de la langue.
Si on applique sur la langue les 2 pôles d'un courant électrique continu, on perçoit : à Tanode, une saveur
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acide; à la cathode, une saveur acre ou alcaline. Quelques auteurs ont pensé que ces saveurs résultaient de l'excitation des organes de goût par le courant continu ; il est plus vraisemblable qu'elles sont la conséquence de la décomposition électrolytique, produite par le courant : des substances acides étant libérées à Tanode, et des substances alcalines à la cathode.
Les excitations mécaniques ou thermiques de la langue ne déterminent aucune sensation de goût.
Les terminaisons gustatives ne sont excitées que par les substances dites sapides. Pour qu'une substance soit sapide, il faut qu'elle soit liquide, ou soluble dans les liquides buccaux; mais toute substance liquide, ou soluble dans les liquides buccaux, n'est pas nécessairement sapide; et de 2 substances solubles dans les liquides buccaux, la plus sapide n'est pas nécessaii^ement la plus soluble. — Il faut noter que certaines substances, dissoutes dans le sang, provoquent des sensations gustatives (sans être déposées sur la langue) : rictérique perçoit une sensation amère ; le chien, auquel on injecte de la coloquinte dans les veines, fait les mêmes mouvements de dégoût que le chien qui l'a reçue sur la langue.
La sensibilité gustative de la langue dépend de la région considérée : elle est plus grande au niveau du tiers postérieur qu'au niveau de la pointe. Elle dépend du nombre des papilles touchées par la substance sapide : la sensation est d'autant plus intense, ou mieux perçue, que la solution sapide est étalée sur un plus grand espace. Elle dépend, vraisemblablement, de la pénétration plus ou moins parfaite de la liqueur sapide dans la profondeur du fossé de circonvallation des papilles : quand on déplace la langue, en l'appliquant fortement contre le palais, on perçoit mieux les saveurs. — Elle dépend de l'état de l'appareil nerveux : elle est diminuée ou supprimée par le froid (glace ou eau glacée), ou par la chaleur (eau à 42° et plus, agissant pendant une demi-minute).
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La sensibilité gustative dépend de la nature de la substance sapide. A concentrations égales, les solutions de sucre, de sel marin, d'aloès, de quinine, sont de mieux en mieux perçues, du sucre à la quinine, dans Tordre indiqué. Si, p. ex., on introduit dans la bouche 20 ce. de solutions de plus en plus diluées de ces substances, on perçoit encore une saveur, d'ailleurs minime, avec les solutions suivantes :
Sucre à 1 p. 100 soit pour 20°«' 200 mmgr.
Sol marin à 1/500« — 40 —
Aloès à 1/800 000» — 0,0-25
Sulfate de quinine à 1/1 000 000* — 0,0-iO
Mais on peut encore éprouver une sensation gustative avec de moindres volumes des mêmes solutions, par conséquent avec des quantités de substances moindres en valeur absolue, si on déplace le liquide sapide dans la bouche.
On distingue généraleipent 4 espèces de saveurs : le doux, l'amer, le salé et Vacide.
Une même substance sapide ne se perçoit pas également dans les diverses régions de la langue : le lait, le beurre, l'huile, le pain, la viande, etc., ne sont perçus, comme corps sapides, que par le tiers postérieur de la langue. Nombre de sels métalliques donnent un goût acide, ou salé, ou piquant, ou styptique à la pointe de la langue, et un goût amer, métallique, ou basique à la partie postérieure de la langue. Le sel marin a partout la même saveur. Le tartre est insapide à la pointe, il donne à la base un goût métallique.
A la suite de la paralysie du nerf lingual, les saveurs sucrées ne sont plus perçues, mais les saveurs amères restent perçues; aussi, a-t-on considéré le lingual comme le nerf des sensations de doux, et le glosso-pharyngien comme le nerf des sensations d'amer.
Quand 2 substances sapides agissent simultanément sur la muqueuse linguale, il ne se produit pas de goût mixte : l'une ou l'autre des 2 substances est perçue par
LA GUSTATION 851
le goût; quelquefois l'une, puis Tautre, mais non les deux simultanément.
Certaines sensations tactiles de la langue (astringentes), ou certaines sensations thermiques (moutarde, menthe poivrée), sont souvent confondues avec des sensations gustatives. 11 en est de même pour certaines sensations olfactives : le goût de vanille n*est qu'une fausse sensation gustative, c'est une sensation olfactive, on ne perçoit pas le goût de vanille, quand on a le nez bouché.
L'OLFACTION
Sommaire. — La muqueuse olfactive, les fibres nerveuses, le bulbe, les bandelettes olfactifs. Le nerf de Tolfaction. — Excitants de la muqueuse olfactive. Conditions de l'excitation. Excitabilité de la muqueuse olfactive ; fatigue olfactive. Sensations olfactives, tactiles et gustatives.
L'appareil olfactif comprend une partie limitée de la muqueuse des fosses nasales, la région olfactive, caractérisée par sa structure et par son innervation (nerf olfactif); (le reste de la muqueuse nasale constitue la région respiratoire). La région olfactive Correspond à la partie supérieure de la cloison nasale, au cornet supérieur et à une partie du cornet moyen; on la reconnaît à sa coloration jaunâtre, chez Thomme; à sa coloration brunâtre, chez le cobaye, le lapin, le chien, etc.
Dans la région respiratoire, Pépithélium est cylindrique, stratifié, recouvert de cils vibratiles. Dans la région olfactive, on distingue, dans Tépithélium, 3 sortes de cellules : des cellules àasales, sphériques, à contours irréguliers, à noyaux arrondis, formant une couche dans la profondeur; 2® des cellules de soutien, occupant toute l'épaisseur de l'épithélium et présentant : une partie moyenne, munie d'un noyau ovalaire, une partie profonde, irrégulière, adjacente aux cellules basales, et une partie superficielle, sans plateau cuticulaire et sans cils, vacuolaire et remplie de mucigène ; 30 des cellules olfactives, occupant toute Pépaûsseur de Fépithélium, constituées par une partie médiane renflée, contenant un gros noyau rond, recouvert d*une mince couche protoplasmique et par 2 parties périphériques effilées : une partie profonde, fine et variqueuse, se continuant sans interruption avec une fibre du nerf olfactif, et une partie superficielle, tige protoplasmique, s'insinuant entre les cellules de soutien, pour atteindre la surface de la
muqueuse et la dépasser, sous forme d'un bâtonnet clair et homogène, différent des cils proprement dits par la lenteur et rirrégularité de ses mouvements.
Les fibres nerveuses olfactives, prolongements de la partie profonde des cellules olfactives (fibres sans myéline), traversent la lame criblée de Tethmoïde et pénètrent dans le bulbe olfactif, où elles se terminent par des ramifications, au voisinage de neurones du bulbe olfactif, dits cellules mitraies. Ces cellules mitrales présentent un prolongement, dirigé vers les hémisphères, et qui fait partie de la bandelette olfactive (improprement appelée nerf olfactif); après section de la bandelette olfactive, la générescence se fait vers les hémisphères.
La destruction des lobes olfactifs, chez les animaux, ou leur dégénérescence, chez Thomme, suppriment l'odorat.
La muqueuse olfactive n'est pas excitée (aucune sensation d'odeur ne se produisant) par les agents mécaniques (attouchements ou chocs), calorifiques (eau froide, ou eau chaude, introduites dans les fosses nasales), ou électriques. Elle n'est excitée que par certaines substances, qu'on désigne, à cause de cette propriété, sous le nom de substances odorantes^ ou odeurs. Ces substances, déposées en masses sur la muqueuse olfactive, ne déterminent pas de sensation d'odeur; elles n'en produisent que lorsqu'elles sont à l'état de gaz ou de vapeurs, ou peut-être aussi de gouttelettes liquides, ou de particules solides extrêmement fines. Mais toutes les substances gazeuses, ou réduites à l'état de gouttelettes ou de particules extrêmement fines, ne produisent pas de sensation d'odeur. Il est impossible d'indiquer la caractéristique objective des odeurs.
La sensation d'odeur ne se produit que si la substance odorante est apportée par un courant d'air en mouvement, dirigé d'avant en arrière et de bas en haut, venant se briser sur la muqueuse olfactive. En efTet : 1® si on approche de l'orifice des narines un corps odorant volatil, et si on respire exclusivement par la bouche, on ne perçoit aucune odeur, bien que, certainement, des particules odorantes aient pénétré par diffusion dans
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l'air des fosses nasales, et soient venues au contact de la muqueuse olfactive ; — 2° si on aspire par la bouche une Yiipeur odorante, et si on l'expulse par les fosses nasales, il ne se produit aucune sensation d'odeur, ou seulement une sensation très réduite ; — 3<* les sensations d'odeur sont d'autant plus nettes et plus intenses, pour une même vapeur, contenue dans la même proportion dans le milieu ambiant, que les inspirations sont plus brusques et plus répétées : c'est pour cela qu'on flaire, quand on veut sentir.
Pour que les odeurs soient perçues, il faut encore que la muqueuse olfactive présente un certain degré d'humidité : on ne sent pas quand la muqueuse est sèche ; mais la muqueuse ne doit pas être trop humide ; si on introduit, dans les fosses nasales, de l'eau contenant une substance odorante (eau de Cologne, p. ex.), on ne perçoit aucune odeur; il y a plus, le simple contact très court d'eau avec la muqueuse olfactive, lui fait perdre pour un certain temps sa sensibilité olfactive.
La sensibilité de la muqueuse olfactive dépend de la nature de la substance odorante. Pour certaines substances, elle est extrême. Si on admet que la sensation se produit quand 50 ce. d'air, contenant l'odeur, ont été aspirés, on perçoit des sensations odorantes, avec les quantités suivantes des substances suivantes :
Brome 1/600» do mmgr
Hydrogène phosphore 1/500 000« —
Hydrogène sulfuré 1/700 000« —
Musc 1/2 000 000» —
Morcaptan 1/160 000 000« —
La sensibilité de la muqueuse olfactive, pour une odeur déterminée, dépend essentiellement du temps pendant lequel l'odeur a agi sur la muqueuse. Très bien perçue au début, l'odeur ne tarde pas à ne plus provoquer de sensation : il y a fatigue rapide de l'appareil olfactif, pour une odeur déterminée (mais non pour les autres odeurs) ; mais il y a aussi réparation rapide
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de cet appareil, dès que Todeur cesse d'agir sur la muqueuse. L'odeur est d'autant mieux perçue, qu'elle agit de façon plus intermittente (on renifle pour mieux percevoir les odeurs).
La sensibilité de la muqueuse olfactive, ou, pour parler plus exactement, la faculté plus ou moins grande de percevoir des odeurs de plus en plus diluées, varie d'une espèce animale à l'autre . On peut dire qu'en général cette faculté est d'autant plus développée que la muqueuse olfactive est plus étendue (le chien, qui est remarquable à cet égard, a une muqueuse olfactive extrêmement développée en surface;.
Il est impossible de classer les sensations d'odeurs, en les rapportant à une qualité physique ou chimique de l'excitant, comme on peut classer les sensations visuelles ou auditives, en les rapportant à une qualité mécanique des vibrations qui les engendrent.
Quand 2 odeurs agissent à la fois sur la muqueuse olfactive, on ne perçoit que l'une d'elles, soit l'une, soit l'autre, suivant leur intensité ; il ne se produit jamais de sensation composée.
On a distingué des odeurs aromatiques (laurier, p. ex.), fragrantes (lis), ambrosiaques (ambre), alliacées (ail), fétides (valériane), viremes (solanées) et nauséemes (courge).
11 n'est pas toujours facile de distinguer une sensation d*odeur d'une sensation tactile ; Tammoniaque, p. ex., qui n'agit pas sur les terminaisons du nerf olfactif, mais sur les terminaisons nasales du trijumeau; qui produit ses effets réflexes ordinaires (larmoiement, picotement, etc.), après destruction du bulbe olfactif, a été parfois considéré comme une odeur, à tort d'ailleurs. De même, on confond parfois les sensations d'odeur et les sensations gustatives : le chloroforme, inspiré par les fosses nasales, produit une sensation d'odeur qu'on interprète, souvent, comme une sensation gustative : ne dit-on pas une odeur douce?
Les ex(îitations olfactives ne déterminent aucun phénomène réflexe : l'éternucment a sa cause dans une excitation du trijumeau et non de l'olfactif.
LE SENS DU TOUCHER ET LE SENS DE LA TEMPÉRATURE
Sommaire. — La peau. Le sens du toucher : sensations de contact, de pression, de douleur. Conditions de ces sensations. Variétés des sensations de contact. Minimum perceptible et ses variations, suivant les régions. Acuité des sensations de contact et de pression. Différences de pressions appréciables. — Le sens de la température : sens calorifique et sens frigorifique ; distribution différente dans la peau. Acuité, conditions des sensations thermiques.
On réunissait autrefois, sous le nom de sens du toucher, un certain nombre de sens nettement différents (tact proprement dit, sens de la température, sens de la douleur, etc.), ayant ce caiactère commun d'avoir pour organe la peau.
La peau comprend â couches superposées, le derme et Vépiderme, Le derme est constitué par un réseau de fibres élastiques et de fibres conjonctives, englobant, dans les parties profondes, des amas de cellules adipeuses, et dans les parties superficielles, de nombreuses papilles, dont quelquesunes contiennent des corpuscules du tact. L'épiderme comprend une couche profonde, le corps muqueux de Malpighi, et une couche superficielle cornée.
La peau renferme d'innombrables terminaisons nerveuses; les fibres nerveuses s'y ramifient et s'y terminent par des extrémités renflées et étalées, au voisinage de cellules plus ou moins modifiées et groupées, pour constituer des corpuscules souvent compliqués : corpuscules de Grandry, de Meissner, de Krause, de Pacinj.
SENS DU TOUCHES
Les sensalione lacliles sont provoqui^es par des actions mécaniques (contact, pression, traction) s'exer- Sant sur ta penu, ou sur les muqueuses.
Si UD corps solide repose sur la peau, la pressioa qu'il exerce sur une stirface déterminée de la peau, varie avec son poids, la surface d'application restant conslanle. Pour une pression înllniment petite, il n'y a pas de sensation, mais si on augmente progressivement la pression (c'est-à-dire le poids du corps), il arrive un moment oii quelque chose est perçu : on dit alors qu'il y a, pour cette valeur minime de la pression exercée, sensation de contact; si on augmente encore la pression, la geneation prend un coracti-re nouveau et devient sensation dépression; enfin, pour des valeurs très grandes de la pression, il se produit une sensation de douleur.
Ces 3 catégories de sensations sont bien distinctes, car un peut les dissocier dans certains cas ; ainsi, seule la sensation de douleur est perçue, même pour des prèssions faibles, par la peau dont l'épiderme a été enlevé par un vésicatoirc; ainsi, seules les sensations de douleur et de pression sont perçues, au niveau des cicatrices avec deslruclion de la cuuclie papillaire du dercoe.
La pression exercée sur la peau peut être répartie uniformément (comme c'est le cas pour un liquide), ou irrégulièrement (comme c'est le cas pour un corps solide). Dans ce dernier cas, les sensations tactiles sont particuIiÈreraent nettes et précises : on sent mieux un corps rugueux qu'un corps poli; le doigt, recouvert d'un enduit de paiafline molle, se moulant sur les objets touchés, ne fournit qu'une sensation ëmouasée. L'inégalité de la pression, aux ilivei's points de la peau, paraît donc Ûtre une condition favorable à la sensibilité tactile; en fait, on trouve des ci-éles papillaires multiples, dans les parties de la peau plus spécialement adaptées au toucher.
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Quand on plonge le doigt dans un liquide (eau, mercure, etc.), la sensation de pression est tout particulièrement perçue au niveau de la surface du liquide; la partie du doigt immergée subit une pression égale en tous ses points; la partie du doigt située au niveau de la surface subit une pression différente, selon qu'on la considère un peu au-dessus et un peu au-dessous de la surface : il se produit une sensation de constriction, qui se déplace, quand on enfonce le doigt, ou quand on le retire.
La sensation de contact peut changer de nature : on distingue fort bien du bois, un métal, un corps gras, un liquide, un souffle, un corps rugueux, un corps poli, etc.
L'intensité de la sensation est accrue, quand retendue de la région impressionnée augmente (la pression restant la même pour une même surface) ; elle est accrue, quand la pression augmente (la surface de contact restant la même).
La sensibilité tactile varie d'une région k l'autre : on a déterminé le poids minimum, capable de provoquer une sensation de contact, quand il repose sur une surface cutanée de 9 millimètres carrés : on a trouvé :
Au front, aux tempes, au nez et aux joues i 3 mmgr.
A la paume de la main 3 —
Aux paupières, aux lèvres, au ventre 5 —
A la face palmaire de l'index 15 —
La finesse de la sensibilité tactile diminue régulièrement, des doigts au coude ; elle est plus grande à la face palmaire qu'à la face dorsale de la main, plus grande au bord radial qu'au bord cubital du bras.
Quand 2 régions de la peau se touchent, la sensation de contact est perçue au niveau de la région la plus sensible.
L'acuité du tact (pour les sensations de contact, tout au moins) peut se mesurer par la distance à laquelle peuvent être rapprochées 2 pointes, appliquées sur la peau, sans donner une sensation unique : des appareils appelés a?st/iésiomètrc8, compas sçéciaux, permettent de
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I faire de telles déterminations. On a Ifoiivé les résultats I suivants :
Poiplo liclalanguo 1™',I j Joua et paupIiTO Il"'-,^
Face palmaite de la 3' plia- '' ] Pnmnieiie IS ,1
ISDge 2 ,^ Faco inlflrno dealfivrBS.. 30 ,3
Boni rongB des livres 4 .S Panio infÉrinnro du tronl. M ,5
Face palmaire de la 9> pha- Dos de ta main 31 ,&
lange 4 ,a Faf« snMrieiire du cod... 33 ,7
Face dersale do la 3' pha- Sacrum, av.-brae, jamhe. 40 ,5
laligo a ,7 I Naqnu, du» Si .1
Bom do hbï 6 .7 CnissB, bras 61 ,8
Bocd cuoné des livres 9 ,0 |
Les sensations de contact ne sont perçues isolément, que si elles se succèdent à un certain intervalle, d'ailleurs extrômement petit : il suffit que le choc soit répété moins de 640 fois par seconde; une roue dentée, dont les dents touchent la peau 640 fois par sec, donne une sensation continue.
I.a sensibilité au contact varie avec l'état de la peau laiasenr, dureté de l'épiderme, refroidissement, ané- 1, etc.); elle augmente avec l'exercice. -'A la sensation de contact succède la sensation de pression, et à celle-ci la sensation de douleur, sans qn'il soit possible de dire quand cesse la sensation de contact, et quand commence la sensation de pression; quand cesse la sensation de pression, et quand c mencB la sensation de douleur. D'ailleurs, une même pression s'exerçant sur une même étendue do peau, [ produire, suivant les régions, une sensation de contact, une sensation du pression et une sensation de douleur.
Voici quelques renseignements numériques ae rattachant à la perception des pressions :
1° Distance minima à laquelle S pressions sont pereues distiacles :
A la plante du pied. (t.S
pu
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2® Diflérences de pressions appréciables :
a. Au front, aux lèvres, aux joues, aux tempes, au
dos de la langue 1/40» à 1/30»
b, A la face dorsale des phalange^, de la main, de
l'avant-bras, du bras l/20« à 1/10«
3° Quantité à ajouter à 1 gramme, pour percevoir une augmentation de pression :
A la 3« phalange des
doigts, au dos du pied. Or',500 A la i^ phalange et à
Ja ?• phalange 0 ,800
Au genou Ib^SOO
A l'avant-bras 2 ,000
Au sternum, etc 3 ,000
SSNS DE LA TEMPÉRATURE
Les sensations de température sont de deux espèces : on peut distinguer des sensations de chaleur et des sensations de froid. Ces sensations, qui se produisent au niveau de la peau, ou des muqueuses (au voisinage des orifices naturels), reconnaissent pour cause soit une brusque variation de température de la surface du corps, soit une radiation calorifique intense (froid) ou réduite (chaud). Quand les sensations thermiques sont très intenses, elles changent de caractère, pour devenir sensations douloureuses (brûlure au-dessus de 53®, ou au-dessous de -\- 3°).
Les organes de la sensibilité thermique ne sont pas les mêmes que ceux de la sensibilité tactile, et ils diffèrent pour la sensibilité calorifique et pour la sensibilité frigorifique. En effet, l'acuité des diverses régions de la peau ne varie pas parallèlement, pour les sensations tactiles et pour les sensations thermiques. D'autre part, en explorant minutieusement les diverses sensibilités cutanées, dans une région déterminée de la peau, on trouve des points très limités, dont l'excitation (thermique, mécanique, ou électrique) ne produit qu'une sensation de chaleur ; on en trouve d'autres, dont l'excitation ne produit qu'une sensation de froid. On dis-
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tingue ainsi des points chauds et des points froids, L*attouchemenl léger de ces points de température n'est pas senti : ces points sont insensibles à l'action d'une pression légère, d'une piqûre, etc.
La distance qui doit séparer 2 points voisins, sur lesquels on fait agir le froid ou le chaud, doit être, pour produire 2 sensations distinctes, au moins égale à :
,8 pour le froid et 4"",0 à 5"™",0 pour le chaud au fVont.
,0 — et 4 ,0 à 5 ,0
jOàS*" — et 3 ,0 à 5 ,0
,8 — et 2 ,0
,0à3""> — et 3 ,0 à 4 ,0
à la poitrine, au dos do la main, à la paume, à la cuisse ot à la jambe.
La plus petite différence de température appréciable, entre 2 corps à températures différentes appliqués sur la peau est, à la température moyenne de l'air :
A la poitrine 0*,4
Au dos 0 ,9
Au dos de la main 0 ,3
A la paume 0 ,4
Aux doigts, au bras. ... 0 ,2
Au piod 0*,4
A la cuisse 0 ,5
A la jambe 0 ,6
A la joue 0 ,2
A la tempe 0 ,3
Ce pouvoir d'apprécier les différences de température varie avec la température des objets considérés : elle est maxima entre 27** et 33"; elle est submaxima entre 33o et 37°; elle est moindre entre 14° et 27°, etc.
La sensibilité thermique dépend de la température propre de la peau. Il se produit une sensation calorifique, quand la peau perd moins de chaleur qu'elle n'en perdait, donc quand sa radiation diminue; il se produit une sensation frigorifique, quand la peau perd plus de chaleur qu'elle n'en perdait, donc quand sa radiation augmente. L'intensité de la sensation est sous la dépendance de la variation calorifique. Cette variation et par suite l'intensité de la sensation change, pour une même température du corps touchant la peau, avec le pouvoir conducteur de ce corps pour la chaleur :
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ainsi, d'un morceau de métal, ou d'un moh^eau de bois à la même température, c'est le métal qui paraît ou plus chaud (dans le cas de sensation calorifique), ou plus froid (dans le cas de sensation frigorifique) que le bois. La main étant dans Tair à 17°, et n'y percevant aucune impression thermique, a une sensation de froid, quand on la plonge dans l'eau à IS», parce que le rayonnement calorifique est augmenté. Ces faits et autres semblables démontrent que notre sens thermique n'est pas un sens thermométrique, ïnais un sens calorifique, permettant d'apprécier, non des variations de température, mais des variations de rayonnement calorifique. Il existe un zéro de température au point de vue sensoriel : un corps est à ce zéro, quand il ne produit aucune sensation thermique, ni calorifique, ni frigorifique. Ce zéro n'est pas ûxe, il varie constamment : il dépend de la température de la peau, de l'état de sa surface, de la nature du corps en contact, et des phénomènes thermiques qui se sont accomplis au niveau de la peau, dans les périodes qui ont précédé l'essai.
TABLE ANALYTIQUE
Aberrations de Tœil, 790.
Absorption cellulaire, 3.
Absorption cutanée, 252.
Absorption des graisses, 344.
Absorption des hydrocarbones,
Absorption des protéiques, 239.
Absorption digestive, 236.
Accélérateurs (Nerfs), 81.
Accommodation, 793.
Accouchement, 612.
Acérébrés (Animaux), 712.
Achromatopsie, 819.
Acide carbamique, 511.
Acide chlorhydrique, 171.
Acoustique (Nerf), 835.
Acuité auditive, 837.
Acuité visuelle, 798, 809.
Acuponcture du cœur, 47.
Adaptation des réflexes (Loi de r), 682.
Adhérence des leucocytes, 8.
Aérotonomètres, 258.
iEsthésiomètres, 858.
Agrapbie, 742.
Aiguilles thermo-électriques, 433.
Air alvéolaire, 254.
Air complémentaire, 285.
Air de réserve, 285.
Air expiré (Toxicité do 1*), 266.
Air respiratoire, 285.
Albumineuses (Glandes), 149.
Aloxine, 29.
Aliments chimiques, 562.
Aliments (Composition des), 583.
Aliments d'épargne, 547.
Alimentation moyenne, 569.
Aliments nécessaires, 553.
Aliments physiologiques, 562.
AllantoYne, 533.
Alloxuriques (Bases), 525.
Améftope (Œil), 789.
Amiboïdes (Mouvements) du leucocyte, 8.
Ammoniacaux (Corps), 513.
Ammoniacaux (Sels), 521.
Amnésie verbale, 742.
Analgésie, 776.
Anélectrotones, 656.
Anémie, 18.
Anérythroblepsie, 819.
Anesthésie, 762.
Anesthésie mixte, 769.
Angles du regard, 820.
Anhématie, 19.
Ano-spinal (Centre), 234, 687.
Antisonsibilisatrice (Substance),
Anus (Sphincters de 1'), 234.
Aphasie, 742.
Aphasie motrice, 742.
Apnée, 312.
Apnée fœtale, 319.
Apnée toxique, 767.
Appareil nerveux extra-cardiaque, 74.
Appareil nerveux intra-cardiaque, 72.
TABLE Aî^ALYTIQÛE
Appareil neuro-musculaire, 643.
Appareil sensoriel, 780.
Appareil vocal, 842.
Aquatiques (Échanges gazeux des animaux), 264.
Arc réflexe, 680.
Artérielle (Circulation), 85.
Articulation des neurones, 681.
Arythmie, 56.
Ascension du Faulhorn, 418.
Asphyxie, 317, 396.
Aspiration cardiaque, 132.
Aspiration thoracique, 133.
Assimilation cellulaire, 3.
Astigmatisme, 792.
Ataxie cérébelleuse, 747.
Atropine, 77, 84, 490, 800.
Atropo - morphine - chloroforme ,
Auditif (Centre), 740.
Audition, 827.
Auriculo-ventriculaires (Valvules), 55.
Autochtonisme du centre respiratoire, 296.
Automatisme du centre respiratoire, 296.
Avalanche (Phénomène de T), 655.
Azote (Cycles de 1'), 496.
Azotée (Elimination), 539.
Azoté (Équilibre), 537.
Azote fécal, 500.
Azote (Minimum d^), 580.
Azote (Non-élimination pulmonaire d'), 333.
Azote total, 537.
Azote urinaire, 500.
Bain froid, 462.
Bases alloxuriques, 525.
Bâtonnets, 806.
Battement, 839.
Battements du cœur (Nombre
des), 56. Besoin d'uriner, 359.
Bile, 196.
Biliaires (Fistules), 198.
Bol alimentaire(Formation du),213.
Branchie, 264.
Bruits, 836.
Bruits de la déglutition, 224.
Bruits du cœur, 58.
Burdach (Faisceau de), 671.
Càgo thoracique, 274.
Caisse du tympan, 830.
Calorifiques (Nerfs), 452.
Calorimètres, 434.
Calorimétrie indirecte, 442.
Canal cholédoque, 203.
Canal de Tépendyme, 662.
Canaux semi-circulaires, 840.
Canule gastrique, 160.
Capacité vitale, 285.
Capillaire (Circulation), 129.
Capillaires, 129.
Capsulectomie, 588.
Capsule interne, 751.
Capsules surrénales, 588.
Carbamates, 511.
Carbamique (Acide), 511.
Carbamique (Empoisonnement) ,
Carbone (Cycles du), 494.
Cardiaque (Circulation), 141 .
Cardiaque (Rythi^ie), 46.
Cardiaques (Sondes), 49.
Cardiopneumatique (Mouvement),
Cardiographe à cuillerons, 62.
Cardiographes, 57.
Cathélectrotonus, 656.
Cécité des couleurs, 818. Cécité verbale, 743.
Cellule histologique, 1.
Cellule physiologique, 1.
Cellules mastoïdiennes, 832.
Cellules migratrices, 9.
Cellules nerveuses, 637.
Centre ano-spinal, 234, 687.
Centre auditif, 740.
Centre cilio-spinal, 687, 800.
Centre de la mastication, 690.
Centre de la succion, 690.
Centre de la toux, 690.
Centre de Tétemuement, 690.
Centre du clignotement des pan*
pières, 690.
TABLE ANALYTIQUE
Centre expirateur, 295.
Centre respiratoire, 286.
Centres psycho-moteurs, '725.
Centres psycho-sensitivo-moteurs,
Centres réflexes, 680. ^
Centre vésico-spinal, 687.
Centrifuges (Neurones), 661.
Centripètes (Neurones), 661.
Cérébelleuse (Ataxie), 747.
Cérébelleux direct (Faisceau), 672.
Cérébrale (Circulation), 142.
Cerveau, 706.
Cervelet, 744.
Chaîne de neurones, 680.
Chaîne des osselets, 831.
Chaleur animale, 436.
Chaleur (Sensation de), 860.
Champ visuel, 809. Champ visuel binoculaire, 825.
Champ visuel des couleurs, 817.
Chaux (Sels de), 562. ^ Chimiotaxisme, 9.
Chloral, 775.
Chlorhydrique (Acide), 171 Chloroforme, 762.
Chlorure de sodium, 562.
Choc du cœur, 57.
Cholagogues, 200.
Cholécysto - intestinale (Fistule) ,
Cholédoque (Canal), 203.
Chronophotographio du cœur, 47.
Cilio-spinal (Centre), 687, 800.
Circulation artérielle, 85.
, Circulation capillaire, 129.
Circulation cardiaque, 141.
Circulation cérébrale, 142.
Circulation coronaire, 141.
Circulation embryonnaire, 611.
Circulation fœtale, 611.
Circulation lymphatique, 144.
Circulation oculaire, 143.
Circulation pulmonaire, 138.
Circulation rénale, 341.
Circulation veineuse, 131.
Clignotement (Centre du), 690.
Coagulation du sang, 26.
Coagulation intra-vascnlaire, 28.
M. Arthls. — Physiologie.
Cocaïne, 777.
Coefficient de ventilation pulmonaire, 285.
Cœur, 44.
Cœurs lymphatiques, 144.
Colorimètres, 20.
Commissures médullaires, 668.
Conductibilité du neurone, 641.
Conductibilité équivoque, 649.
Cônesr 806.
Consommation de luxe, 576.
Consommation organique du sucre, 405.
Consonances, 839.
Consonnes, 845.
Contact (Sensation de), 857.
Contractilité artérielle, 86, 110.
Contractilité musculaire, 617.
Contraction musculaire (Production de chaleur dans la), 445.
Coordination des réflexes (Loi de la), 682.
Corde du tympan, 151.
Cordes vocales, 841.
Cordons médullaires, 668.
Coronaire (Circulation), 141.
Coronaires, 141.
Corps ammoniacaux, 513.
Côtes, 275.
Couleurs, 815.
Courant do repos du neurone, 641.
Gréatinine, 534.
Crétinisme atrophique, 598.
Cul-de-sac fundique, 161.
Cul-de-sac pylorique, 161.
Cunéiforme (Faisceau), 671.
Cycles de l'azote, 496.
Cycles du carbone, 494.
Cyrtomètres, 278.
Daltonisme, 819.
Débit du cœur, 61.
Défécation, 234.
Déficit d'azote, 538.
Déglutition, 215.
Déglutition (Bruits de la), 224.
Déglutition (Contre do la), 226.
Désassimilation des protéiques,
TABLE ANALYTIQUE
Destruction de rhémoglobine, 17.
Destruction des hématies, 15.
Diabète, 585.
Diabète du jeûne,. ^08.
Diabète grave, 409.
Diabète léger, 408. '
Dialyseur, 249.
Diapédèse, 9.
Diaphragme, 276*
Diastase sacchariâante du foie,
Dicrotisme, 108.
Diffusion, 249.
Digestibilité des ia,Hments, 579.
Dilution du sang, 17.
Diplopie, 823.
Direction du regard, 789.
Dissonances, 839.
Distribution du travail du coeur, 80.
Division cellulaire, 3.
Dose anesthésiante, 770.
Dose d'entretien d'anesthésie, 770.
Durée de la circulation, 138.
Dyschromatopsie, 818.
Dyspnée, 317.
Eau, 555.
Échanges gazeux cutanés, 334.
Échanges gazeux des tissus, 267.
Échanges gazeux (Grandeur dos),
Échanges gazeux pulmonaires ,
Échauffement (Lutte contre T
Économie de Tanesthésique, 769. Éjaculatiou, 610.
Élasticité artérielle, 86.
Élasticité musculaire, 617.
Élasticité des hématies, 12.
Électriques (Organes), 635.
Électriques (Poissons), 635.
Électrodes impolarisables, 643.
Électrotonus, 656.
Élévateurs des côtes (Muscles),
Embryonnaire (Circulation), 611.
•Emmétrope (Œil),' 789.
Empoisonnement acide, 523;
Empoisonnement carbamique,511.
Empoisonnement phosphore, 372.
Énergétique (Valeur) des aliments, 583.
Énergie chimique libérée (Mesure Mie 1'), 436.
Entoptiques (Phénomènes), 792.
Éosinophiles (Leucocytes), 8.
Épaississement du muscle, 627.
Épargne (Aliments d'), 547.
Épendyme, 662.
Épilepsie expérimentale, 718.
Équilibre azoté, 537.
Équilibre nutritif, 570.
Érecteurs (Nerfs), 610.
Érection, 609.
Érythrochloropie, 819.
Érythrocytes, 10.
Érythropsine, 810.
Ésérine, 800.
Espace (Sens de V). 840.
Estomac, 158.
Estomac (Mouvements de 1'), 228.
Étendue de la voix, 843.
Éther, 762.
Êtres vivants (Caractères des), 5.
Évaporation pulmonaire, 965.
Excitabilité do la substance grise,
Excitabilité musculaire, 620.
Excitation (Seuil de 1), 781.
Excitant adéquat, 781.
Excitant hétérologue, 781.
Excitants cellulaires, 4.
Excitants du contre respiratoire,
Excitants du muscle, 618.
Excitants inefficaces du cœur, 65.
Excrétion biliaire, 203.
Expérience des circulations croisées, 299.
Expérience du foie lavé, 390.
Expériences de Stannius, 72.
Extensibilité musculaire, 617.
Facial (Nerf), 759.
Faisceau cérébelleux direct, 672.
Faisceau cunéiforme, 671.
Faisceau de Burdach, 671.
TABLE ANALYTIQUE
I pjramidaui. 671, ««4.
FigtDles d'Eck. 509.
Fistalcs gutriqnea, 156.
Fistule» iinncrfaliqnes, 1B3.
Fi.ialioud'Molo,(ie7.
Fieiale(Circulaiioii|, en.
Foio, 1B6.
Foie l&vd (EipArlcnce da}, 390.
FoncHoa Blooiérnlùrp, 351,
Fonctio
aanglioi QaDglioi
t. lin.
OaapiLLïgo (SubsUnces de). 551.
Gastriques (Fistules), 150.
Gastriquo (Suc), 158.
Gastrographiques (Sondss), 9%.
Gaz do la lymphe, 9^.
s ri«fl«x
(I.oi
rnn, 564.
landes albuniUnus idos à aiSiT^lion idos iHuidi-quos, ides lacrymalea, «&.
idos niu^uanseg, 149.
ides (Production de chaleur T les), 415.
Ides pylorit
!s salivi
la, 147.
Glandes si
Glandes sudoripares, 4
Glandes vasculairea «angnini
kiobulicide (Pqov
ilobalios, B. (lobuloljsp, as.
«r«iotrag (Nerft), 39fi.
GlyeosuriodujeOne.^aS.
Glycosurie iLâpalique. 40S.
CoU (Faisceau de). 670.
Goftt (NortH du), S4e.
firaiases lOrJginfl des), 363.
GraisiDs ^^uthèse inleatiuala
des), Uto.
Greffa jJBur.riailqnB, 581.
Groffos, 619.
Uroffeiljjro ""
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TABLE ANALYTIQUE
Hauteur do la voix, 843.
Hauteur du son, 837.
Hémataérotnètres, 358.
Hématies, 10.
Hématies (Numération des), 17.
Hématies primaires, 14.
Hématies secondaires, 14. Hématimètres, 18.
Hématoblastes, 10.
HématocritOi S4.
Hématogène, 16.
Hématoscope, SI.
Hémautographie, 54.
Hémianopsie, 734, 811.
Hémi-perméable (membrane), 350^ Hémiplégies, 7S8.
Hémi-sections bulbaires, 704.
Hémi-sections médullaires, 696.
Hémisphères cérébraux, 706.
Hémodromographes, 102.
Hémodromomètres, 103.
Hémodromométrique (Méthode),
Hémoglobine, 11, 16.
Hémoglobine (Dosage de T), 20.
Hémoglobinique (Dégénérescence), 14.
Hémoglobinique (Fonction), 14.
Hibernants, 482.
Hippurique (Acide), 534.
Holocrine (Sécrétion), 149.
Homéothermes, 454.
Horoptère, 824.
Hydrodynamique, 88.
Hyperglycémie, 397, 407.
Hypermétrope (Œil), 789.
Hyperthermies fonctionnelles ,
Hypnotiques, 775.
Hypodermiques (Injections), 252.
Hypoglosse (Nerf), 760.
Hypoglycémie, 397, 413.
Hypophysine, 84.
Hypothermie, 480.
Hypotonus cardiaque, 76.
Images consécutives, 814.
Images de Purkinje, 794.
loaoitioi), 553.
Inexcitabilité périodique du cœur
(Loi de l'), 66.
Inflexions de l'axe nerveux, 664.
Influx nerveux, 642.
Injections hypodermiques,. 252.
Injections intra-péritonéales, 252.
Intensité do la voix, 843.
Intensité d'une couleur, 816.
Intensité du son, 836.
Intercostaux (Muscles), 278.
Intestinal (Suc), 207.
Intestin (Mouvements de T), 232.
Intoxication phosphorée, 3T2, lodothyrine, 84, 602.
lodurées (Préparations), 604.
Irido-dilatateurs (Nerfs), 799.
Iris, 798.
Irradiation, 814.
Irradiation des réflexes (Loi de
IrritabUité, 2.
Isodynames (Quantités), 429.
Isodynamo (Théorie), 4Sè.
Isodynamie des aliments, 578.
Isoglycosiques (Quantités), 429.
Isoglycosique (Théorie), 428.
Isotoniques (Solutions), 13.
Jeûne, 539.
Jeûne azoté, 541.
Jeûne protéique, 557.
Jeûne salin, 559.
Jugements sensoriels, 782.
Lacrymale (Glande), 825.
Lactato d'ammoniaque, 531.
Lactation, 612.
Lait, 613.
Langue (Mouvements do la), 214.
larmes, 825.
Laryngés (Nerfs), 305, 760.
Larynx, 841.
Lavage du sang, 355.
Laquage du sang, 13.
Leucocytes, 7.
Leucocytes de la lymphe, 34.
Leucocytes (Numération des), 19.
Leucocythémie, 5^.
Ligatures de Stannius, 72.
TABLE ANALYTIQUE
Ligne du regard, 8*20.
Lobes occipitaux, 732.
Localisations motrices, 715.
Localisations sensorielles, 732.
Locomotion, 755.
Loi de Magendiô, 692.
Loi de Weber, 782.
Lois des réflexes, 682.
Loi psycho-physique de Fechner,
Lutte contre réchauffement, 471.
Lutte contre le refroidissement,
Lymphagogues, 41.
Lymphatique (Circulation), 144.
Lymphatiques (Cœurs), 144.
Lymphe, 33.
Lymphocytes, 8.
Lymphogénèse, 33.
. Macula lutoa, 807.
Maladie d'Addison, 590.
Malaptérure, 635.
Mamelle, 613.
Manomètres, 91.
Manométrique (Méthode), 114.
Masse du sang, 31.
Mastication, 213.
Maxillaire inférieur (Nerf), 758.
Maxillaire supérieur (Nerf), 758.
Médication thyroïdienne, 601.
Mélanges titrés, 771.
Mélangeur de Potain, 18.
Membrane du tympan, 830.
Membrane hémi-perméable, 250.
Menstruation, 608.
Mérocrine (Sécrétion), 150.
Mérotomie (Expériences do), 4, 639.
Mésocéphale physiologique, 749.
Méthode cardiographique, 49.
Méthode d'Hanriot et Richet, 326.
Méthode de Pettenkofer et Voit,
Méthode de Regnault et Reisct,
Microbicide (Pouvoir) du sérum,
Microbicide (Rôle) du suc gastrique, 181.
Microorganismes et digestion, 210.
Miction, 359.
Minimum d'azote, 580.
Mode de réaction cellulaire, 2.
Modératrices (Fibres) des vagues^
Moelle, 666.
Mononucléaires (Leucocytes), 8.
Morphine-chloroforme, 772.
Morphine-éther, 772.
Mort, 6.
Mort apparente, 4.
Mort apparente du cœur, 70.
Moteur oculaire common (Nerf),
Moteur oculaire externe (Nerf),
Motrices (Localisatio&s), ^15.
Motricité volontaire, 694.
Mouvements amiboïdes des leu*
cocytes, 8.
Mouvements cellulaires, 3.
Mouvements conjugués des yeva^
Mouvements de la langue, 214.
Mouvements de l'estomac, 298.
Mouvements de l'intestin, 232.
Mouvements do l'œsophage, 221.
Mouvements des yeux, 820.
Mouvements du pharynx, 218.
Mouvements du tube digestif, 213.
Mouvements forcés, 754.
Mouvements péristaltiques, 232.
Mouvements respiratoires, 274.
Mucus gastrique, 171.
Multiplication cellulaire, 3.
Muqueuses (Glandes), 149.
Murmure vésiculaire, 281. Muscida vomitoria (Larve de), 370.
Muscle, 614.
Muscle cardiaque, 62.
Muscles de l'œil, 820.
Muscles élévateurs des côtes, 277.
Muscles intercostaux, 278.
Muscles surcostanx, 277.
Mydriatiques, 800.
Myogramme, 621.
Myogramme cardiaque, 63.
Myographes, 621.
TABLE AîfALYTIWe
Myographiques.(Pinccs), 627.
Myope (Œil), 789.
Myotiqucs, 800.
Myxœdème, 593.
Nature de la contraction cardiaque, 67.
JMausée, 230. - Nécessité de la nutrition, 4.
Nerfs calorifiques, 453.
Nerfs crâniens, 688.
Nerfs du goût, 840.
Nerfs fréno-sudoraux, 492.
Nerfs glyco-sécrétoires, 396.
Nerfs irido-dilatateurs, 799.
Nerfs périphériques, 756.
Nerfs sécrétoires, 153.
Nerfs sudoripares, 487.
Nerfs vaso-constricteurs, 111.
Nerfs vaso-dilatateurs, 122.
Nerfs vaso-moteurs, 111.
Neurone, 637;
Noutrophiles (Leucocytes), 8.
Nitreux (Ferments), 496.
Nitriques (Ferments), 496. Nœud vital, 289.
Noyau, 1.
Numération des hématies, 17.
Numération des leucocytes, 19.
Observation directe (Méthode de
1') des vaso-constricteurs, ,113.
Observation du cœur en place^ 47.
Oculaire (Circulation), 113.
Odeurs, 853.
Odorantes (Substances), 853.
Œil, 786.
Œil réduit, 788.
Œsophage (Mouvements, de T),
Œsophagographiques (Sondes) ,
Œsophagotomie, 160.
Œuf, 607.
Oléagineuses (Graines), 385.
Olfaction, 852.
Onde contractile du muscle, 628.
Ophtalmique (Branche) de Wil-
Jis, 757.
Ophtalmomdtre, 794.
Ophtalmoscope, 801.
Optogramme, 810.
Orçille, 828.
Oreille externe, 830.
OrSHlc interne, 833.
Oreille moyenne, 830.
Organes des sens, 780.
Organes électriques, 635.
Organes urinaires, 336.
Organisation cellulaire, 2. Origine de la chaleur animale,
Ornithurique (Acide), 535.
Oçmose, 249.
Osselets (Chaîne des), 831.
Ostéoporose, 563.
Ovulation, 608.
Oxalique (Acide), 533.
Oxaluriqua (Acide), 534.
Oxygène dissociable (Dosage de
l'hémoglobine par 1'), 22.
Pancréas, 183, 5iB5.
Pancréatiques (Fistules), 183.
Pancréatiques (Greffes), 581.
Pancréatique (Suc), 1813.
Papille, 807.
Papilles gustatives, 846.
Paralysies, 728.
Paraphasie, 742.
Parathyroïdes, 592.
Parathyroïdiennes (Fonctions) ,
Parole, 844.
Pathétique (Nerf), 823.
Patte galvanoscopique,. 635.
Paupières, 825.
Peau, 252, 856.
Pédoncules cérébraux, 752.
Pepsine, 175.
PepsiQQgène, 179.
Peptogènes, 167,
Peptqoisatiou et absorption, 240; Percussion, 281.
Percutteurs, 281.
Période réfractaire du cœur,. 65.
Période sensible du <;œur{ 65.
Péristaltiques (Mouvements ,.232.
TABI^E ANALYTIQUE
Persistance des impressions rétiniennes, 813.
Phagocytose, 9.
Pharynx (Mouvements du), 218.
Phénacéturique (Acide), 535. j^ Phénomène de Cheyne - StokoV, '
Phénomène de l'escalier
Phénomènes électriques du cœur,
Phénomènes réflexes, 677.
Phlorétine, 399.
Phlorhizine, 399.
Phosphènes, 807.
Phosphore, 536, 551.
Phosphore (Empoisonnement) ,
Pigments biliaires, 196. ^
Pilocarpine, 84, 490.
Pinces myographiques, 627.
Pipettes d'Hayem, 18.
Plasma de la lymphe, 34.
Plasma du sang, 23.
Plateau systolique, 53.
Plessimètres, 281.
Pléthysmographes, 115.
Pneumogastrique (Nerf), 760.
Pneumographie, 282.
Poïkilopnée, 317.
Poïkilothermcs, 481.
Pointe du cœur, 62.
Points moteurs cérébraux, 719.
Points rétiniens correspondants, 823".
Poisons du cœur, 84.
Poissons électriques, 635.
Polynucléaires (Leucocytes), 8.
Polypnée, 315, 474.
Ponctuni caecum, 807.
Position des yeux, 820.
Pouls artériel, 106.
Pouls capillaire, 137.
Pouls veineux, 137.
Pourpre rétinien, 810.
Pouvoir accommodatour, 790.
Pouvoir émissif des neurones, 617,
Pouvoir excito-réflcxe delà moelle,
Pouvoir récepteur des neurones,
Préhension, 213.
Premier mouvement respiratoire,
Prosbyopie, 796. ...
Presbytie, 796..
Pression artérielle, 90.
Pression (Sensation de), 857.
Pression veineuse, 135.
Principe des énergies spécifiques,
Procédé ■ dosimétrique, 770.
Procédé par sidération, 770.
Propepsine, 179.
Protéoses, 341.
Protoplasma, 1. .
Protoxyde d'azote, 774.
Protrypsine, 192.
Protubérance, 753.
Pseudopodes dos leucocytes, 8.
Psychiques (Fonctions), 707.
Puberté, 608.
Pulmonaire (Circulation), 138.
Pupille, 798.
Purines, 525.
Pyloriques (Glandes), 159.
Pyramidal (Faisceau), 671, 694.
Qualité des hématies, .17.
Quantité des hématies, 17.
Quotients respiratoires, 327.
Rachidiens (Nerfs), 666. • Rachitisme, 563.
Racines nerveuses, 666.
Rate, 193, 605. / . :
Ration alimentaire, 566.
Ration d'entretien, 543.
Réactions réflexes,. 677. ..
Réactions vitales, 4. Réchauffement (Typçs d,çi)i 476.
Réflexe labio-montoixnie]?, 689, Réflexes, 676.
Refroidissement du bulbe, 291.
Refroidissemept ((^utte centre le),
Regard (Angle nscepstionnol dtt
TABLE ANALYTIQUE
Destruction de l'hémoglobine, 17.
Destruction des hématies, 15.
Diabète, 585.
Diabète du jeûne, 408.
Diabète grave, 409.
Diabète léger, 408. '
Dialyseur, 249.
Diapédèse, 9.
Diaphragme, 276^
Diastase saccharifiante du foie,
Dicrotisme, 108.
Diffusion, 249.
Digestibilité des aliments, 579.
Dilution du sang, 17.
Diplopie, 823.
Dirpction d-u regard, 789.
Dissonances, 83^.
Di'étributidn du travail du cœur, 80.
Division cellulaire, 3.
Dose anesthésiante, 770.
Dose d'entretien d'anesthésie, 770.
Durée de la circulation, 138.
Dyschromatopsie, 818.
Dyspnée, 317.
Eau, 555.
Échanges gazeux cutanés, 334.
Échanges gazeux des tissus, 267.
Échanges gazeux (Grandeur dos), ' 321.
Échanges gazeux pulmonaires ,
Échauffement (Lutte contre 1'),
Économie de Tanesthésique, 769.
Éjaculatiou, 610.
Élasticité-artérielle, 86.
Élasticité musculaire, 617.
Élasticité des hématies, 12.
Électriques (Organes), 635.
Électriques (Poissons), 635.
Électrodes impolarisables, 643.
Électrotonûs, 656.
Élévateurs des côtes (Muscles),
Embryonnaire (Circulation), 611.
•Emmétrope (Œil), 789.
EImpoisonnement acide, 523;
Empoisonnement carbamique,511.
Empoisonnement phosphore, 372,
Énergétique (Valeur) des ahments, 583.
Énergie chimique libérée (Mesure -de 1'), 436.
Entoptiques (Phénomènes), 792.
Éosinophiles (Leucocytes), 8.
; Épaississement du muscle, 627.
Épargne (Aliments d'), 547.
'. Épendyme, 662.
Épilepsie expérimentale, 718.
Équilibre azoté, 537.
Équilibre nutritif, 570.
Érecteurs (Nerfs), 610.
Érection,- 609."
Érythrochloropie, 819.
Érythrocytes, 10.
Érythropsine, 810.
Ésérine, 800.
Espace (Sens do 1'), &iO.
Estomac, 158.
Estomac (Mouvements de T), 228.
Étendue de la voix, 843.
Éther, 762.
Êtres vivants (Caractères des), 5.
Évaporation pulmonaire, 265.
Excitabilité de la substance grise,
Excitabilité musculaire, 620.
Excitation (Seuil de 1), 781.
Excitant adéquat, 781.
Excitant hétérologue, 781.
Excitants cellulaires, 4.
Excitants du contre respiratoire,
Excitants du muscle, 618.
Excitants inefficaces du cœur, 65.
Excrétion biliaire, 203.
Expérience des circulations croisées, 299.
Expérience du foie lavé, 390.
Expériences de Stannius, 72.
Extensibilité musculaire, 617.
Facial (Nerf), 759.
Faisceau cérébelleux direct, 672.
Faisceau cunéiforme, 671.
Faisceau de Burdach, 671.
ÏABLE ANALYTIQUE
Faisceau de Goll, 670.
Faisceau de Turck, 671.
Faisceaux médullaires, 669.
Faisceaux pyramidaux, 671, 694.
Fatigue des yaso-constricteurs,
Fatigue du muscle, 628.
Fatigue du neurone, 657.
Fécondation, 609.
For, 563.
Fer (Sels de), 565.
Ferments nitreux, 496.
Ferments nitriques, 496.
Ferrugineux (Composés), 563.
Fibre de Muller, 803.
Fibre musculaire, 614.
Fibre nerveuse, 637.
Fibres médullaires, 669.
Fièvres, 478.
Filtration rénale, 340.
Fistules biliaires, 198.
Fistules cholécysto-intestiuales ,
Fistules d'Eck, 509.
Fistules gastriques, 159.
Fistules pancréatiques, 183.
Fixation d'azote, 497.
Fœtale (Circulation), 611.
Foie, 196.
Foie lavé (Expérience du), 390.
Fonction glomérulaire, 354.
Fonction parathyroïdienne, 599.
Fonctions psychiques, 707.
Fonction thyroïdienne, 599.
Fonction tubulaire, 354.
Forco du cœur, 60.
Forme respiratoire, 283.
Fréno-sudoraux (Nerfs), 492.
Frisson, 465.
Froid (Sensation de), 860.
Fundiques (Glandes), 159.
Ganglions cardiaques, 72.
Ganglions spinaux, 667.
Gaspillage (Substances de), 551.
Gastriques (Fistules), 159.
Gastriquo (Suc), 158.
Gastrographiques (Sondes), 228.
Gaz de la lymphe, 272.
Gaz du sang, 256.
Gélatine, 545, 550.
Généralisation des réflexes (I>oi
de la), 682.
Glandes albumineuses, 149.
Glandes à sécrétion interne, 584.
Glandes ^indiques, 159.
Glandes lacrymales, 825.
Glandes muqueuses, 149.
Glandes (Production do chaleur
par les), 445.
Glandes pyloriques, 159.
Glandes salivaires, 1^7. Glandes séreuses, 149.
Glajides sudoripares, 465.
Glandes vasculaires sanguines,
Globules blancsj 7.
Globules du pus, 10.
Globules du sang, 23.
Globules rouges, 10.
Globulicide (Pouvoir) du sérum,
Globulins, 8.
Globulolyse, 28.
Glomérulaire (Fonction), 354.
Glosso-pharyngion (Nerf), 305, 760.
Glycémie, 405.
Glycogène, 378.
Glycogénèse, 377.
Glyco-sécrétoires (Nerfs), 396.
Glycose du sang, 387.
Glycosurie alimentaire, 407.
Glycosurie du jeûne, 408.
Glycosurie hépatique, 408.
Goll (Faisceau de), 670.
Goût (Nerfs du), 846.
Graisses (Origine des), 363.
Graisses (Synthèse intestinale
des), 245.
Greffe pancréatique, 581.
Greffes, &19.
Greffe thyroïdienne, 599.
Gustation, 846.
Gymnote, 635.
Hallucinations, 781.
Hallucinations visuelles, 736.
Harmoniques, 838. .
TABliE ANALYTIQUE
Hauteur do la voix, 843.
Hauteur du son, 837.
Hémataéromètres, 258.
Hématies, 10.
Hématies (Numération des), 17.
Hématies primaires, 14.
Hématies secondaires, 14.
Hématimètres, 18.
Hématoblastes, 10.
Hématocrite, S4.
Hématogène, 16.
Hématoscope, SI.
Hémautographie, 54.
Hémianopsie, '734» 811.
Hémi-perméable (membrane), 350.
Hémiplégies, 7S8.
Hémi-sections bulbaires, 704.
Hémi-sections médullaires, 698.
Hémisphères cérébraux, 706.
Hémodromographes, 102.
Hémodromomètres, 102.
Hémodromométrique (Méthode) ,
Hémoglobine, 11, 16.
Hémoglobine (Dosage de T), 20.
Hémoglobinique (Dégénérescence), 14.
Hémoglobinique (Fonction), 14.
Hibernants, 482.
Hippurique (Acide), 534.
Holocrine (Sécrétion), 149.
Homéothermes, 454.
Horoptère, 824.
Hydrodynamique, 88.
Hyperglycémie, 397, 407.
Hypermétrope (Œil), 789.
Hyperthermies fonctionnelles ,
Hypnotiques, 775.
Hypodermiques (Injections), 252.
Hypoglosse (Nerf), 760.
Hypoglycémie, 397, 413.
Hypophysine, 84.
Hypothermie, 480.
Hypotonus cardiaque, 76.
Images consécutives, 814.
Images de Purkinje, 794, Inanition, 553.
Inexcitabilité périodique du cœur
(Loi de l'), 66.
Inflexions de l'axe nerveux, 664.
Influx nerveux, 642.
Injections hypodermiques,. %2.
Inf^tions intra-péritonéales, 252.
Intensité do la voix, 843.
Intensité d'une couleur, 816.
Intensité du son, 836.
Intercostaux (Muscles), 278.
Intestinal (Suc), 207.
Intestin (Mouvements de 1'), 232.
Intoxication phosphorée, 31^.
lodothyrine, 84, 602.
lodurées (Préparations), 604.
Irido-dilatateurs (Nerfs), 799. Iris, 798.
Irradiation, 814.
Irradiation des réflexes (Loi de
Irritabilité, 2.
Isodynames (Quantités), 429.
Isodyname (Théorie), 428.
Isodynamie des aliments, 578.
Isoglycosiques (Quantités), 429.
Isoglycosique (Théorie), 428.
Isotoniques (Solutions), 13.
Jeûne, 539.
Jeiine azoté, 541.
Jeûne protéique, 557.
Jeûne salin, 559.
Jugements sensoriels, 782.
Lacrymale (Glande), 825.
Lactato d'ammoniaque, 531.
Lactation, 612.
Lait, 613.
Langue (Mouvements de la), 214.
larmes, 825.
Laryngés (Nerfs), 305, 760.
Larynx, 841.
Lavage du sang, 355.
Laquage du sang, 13.
Leucocytes, 7.
Leucocytes de la lymphe, 34.
Leucocytes (Numération des), 19.
Leucocythémie, 525.
Ligatures de Stannius, 72.
TABLE ANALYTiQUE
Ligne du regard, 8*20.
Lobes occipitaux, 732.
Localisations motrices, 715.
Ijocalisations sensorielles, 732.
Locomotion, 755. .
Loi do Magendie, 602. ^^
Loi de Wober, 782.
Lois des réflexes, 682.
Loi psycho-physique de Fechner,
Lutte contre réchauffement, 471.
Lutte contre le refroidissement,
Lymphagogues, 41.
Lymphatique (Circulation), 144.
Lymphatiques (CkBurs), 144.
Lymphe, 33.
Lymphocytes, 8.
Lymphogénèse, 33.
, Macula lutoa, 807.
Maladie d'Addison, 590.
Malaptérure, 635.
Mamelle, 613.
Manomètres, 91.
Manométrique (Méthode), 114.
Masse du sang, 31.
Mastication, 213.
Maxillaire inférieur (Nerf), 758.
Maxillaire supérieur (Nerf), 758.
Médication thyroïdienne, 601.
Mélanges titrés, 771.
Mélangeur de Potain, 18.
Membrane du tympan, 830.
Membrane hémi-perméable, 250.
Menstruation, 608.
Mérocrine (Sécrétion), 150.
Mérotomie (Expériences de), 4, 639.
Mésocéphale physiologique, 749.
Méthode cardiographique, 49.
Méthode d'Hanriot et Richet, 326.
Méthode do Pettenkofer et Voit,
Méthode de Regnault et Reisot,
Microbicide (Pouvoir) du sérum,
Microbicide (Rôle) du suc gastrique, 181.
Microorganismes et digestion, 210.
Miction, 359.
Minimum d'azote, 580.
Mode de réaction cellulaire, 2.
Modératrices (Fibres) des vagues,
Moelle, 666.
Mononucléaires (Leucocytes), 8.
Morphine-chloroforme, 772.
Morphine-éther, 772.
Mort, 6.
Mort apparente, 4.
Mort apparente du cœur, 70.
Moteur ocoUire commim (Nerf),
Moteur oculaire externe (Nerf),
Motrices (Localisations), 715.
Motricité volontaire, 694.
Mouvements amiboïdes des leucocytes, 8.
Mouvements cellulaires, 3.
Mouvements conjugués des yeuXf
Mouvements do la langue, 214.
Mouvements de restomac, 298.
Mouvements de l'intestin, 232.
Mouvements de l'œsophage, 221.
Mouvements des yeux, 820.
Mouvements du pharynx, 218.
Mouvements du tube digestif, 213.
Mouvements forcés, 754.
Mouvements péristaltiques, 232.
Mouvements respiratoires, 274.
Mucus gastrique, 171.
Multiplication cellulaire, 3.
Muqueuses (Glandes), 149.
Murmure vésiculaire, 281.
Muscida vomitoria (Larve de), 370.
Muscle, 614.
Muscle cardiaque, 62.
Muscles de l'œil, 820.
Muscles élévateurs des côtes, 277.
Muscles intercostaux, 278.
Muscles surcostanx, 277.
Mydriatiqucs, 800.
Myogramme, 621.
Myogramme cardiaque, 63.
My ©graphes, 621.
TABLE Aî^^iLYTIOUE
Myographiquos.( Pinces), 627.
Myope (Œil), 789.
Myotiques, 800.
Myxœdème, 593.
Nature de la contraction cardiaque, 67.
pjausée, 230. ' Nécessité de la nutrition, 4.
Nerfs calorifiques, 45SI.
Nerfs crâniens, 688.
Nerfs du goût, 840.
Nerfs fréno-sndoraox, 492.
Nerfs giycQ-sécrétoires, 396.
Nerfs irido-dilatateurs, 799.
Nerfs périphériques, 756. • Nerfs sëcrétoires, 153.
Nerfs sudoiipares, 487.
Nerfs vaso-constricteurs, 111.
Nerfs vaso-dilatateurs, 122.
Nerfs vaso-moteurs, 111.
Neurone, 637. . .
Noutrophiles (Leucocytes), 8.
Nitreux (Ferments), 496.
Nitriques (Ferments), 496.
Nœud vital, 289.
Noyau, 1.
Numération des hématies, 17.
Numération des leucocytes, 19.
Observation directe (Méthode de
1') dos vaso-constricteurs, ,113.
Observation du cœur en place^ 47.
Oculaire (Circulation), 113.
Odeurs, 853.
Odorantes (Substances), 853.
Œil, 786.
Œil réduit, 788.
Œsophage (Mouvements de T),
Œsophagographiques (Sondes) ,
Œsophage tomie, 160.
Œuf, 607.
Oléagineuses (Graines), 385.
Olfaction, 852.
Onde contractile du muscle, 628.
Ophtalmique (Branche) de Wil-
lis, 757.
Ophtalmomôtro, 794.
, Ophtalmoscope, 801.
Optogramme, 810.
Oreille, 828.
Oreille externe, 830.
Orettle interne, 833.
Oreille moyenne, 830.
Organes des sens, 780.
Organes électriques, 635.
Organes urinaires, 336.
Organisation cellulaire, 2.
Origine de la chaleur animale,
435, Ornithurique (Acide), 535.
Oçmose, 249.
Osselets (Chaîne des), 831.
Ostéoporose, 563. Ovulation, 608.
Oxalique (Acid.e), 533.
Oxalurique (Acide), 534.
Oxygène dissociable (Dosage de
l'hémoglobine par 1'), 22.
Pancréas, 183, 585.
Pancréatiques (Fistules), 183.
Pancréatiques (Greffes), 581.
Pancréatique (Suc), 1813.
Papille, 807.
Papilles gustatives, 846.
Paralysies, 728.
Paraphasie, 742.
Parathyroïdes, 592.
Parathyroïdiennes (Fonctions) ,
Parole, 844.
Pathétique (Nerf), 823.
Patte jgalvanoscopiquc, .635.
Paupières, 825.
Peau, 252, 856.
Pédoncules cérébraux» 752.
Pepsine, 175.
Pepsinogène, 179.
Peptogènes, 167.
Peptpoisatiop et absorption, 240:
Percussion, 281.
Percutteurs, 281.
Période réfractaire du cœur,. 65.
Période sensible du «œur^ 65.
1 Péristaltiquos (Mouvements ,.232.
TABLE ANALYTIQUE
Persistance dos impressions rétiniennes, 813.
Phagocytose, 9.
Pharynx (Mouvements du), 218.
Phénacéturique (Acide), 535. _x
Phénomène de Cheyne - StokoV, 284."
Phénomène de Tescalier, 65.
Phénomènes électriques du cœur,
Phénomènes réflexes, 677.
Phlorétine, 399.
Phlorhizine, 399.
Phosphènes, 807.
Phosphore, 536, 551.
Phosphore (Empoisonnement) ,
Pigments biliaires, 196.
Pilocarpine, 84, 490.
Pinces myographiques, 627.
Pipettes d'Hayem, 18.
Plasma de la lymphe, 34.
Plasma du sang, 23.
Plateau systolique, 53.
Plessimètres, 281.
Pléthysmographes, 115.
Pneumogastrique (Nerf), 760.
Pneumographie, 282.
Poïkilopnée, 317.
Poïkilothermes, 481.
Pointe du cœur, 62.
Points moteurs cérébraux, 719.
Points rétiniens correspondants, 823".
Poisons du cœur, 84.
Poissons électriques, 635.
Polynucléaires (Leucocytes), 8.
Polypnée, 315, 474.
Ponctum caecum, 807.
Position des yeux, 820.
Pouls artériel, 106.
Pouls capillaire, 137.
Pouls veineux, 137.
Pourpre rétinien, 810.
Pouvoir acconimodateur, 796.
Pouvoir éniissif des neurones, 617,
Pouvoir excito-réflcxo delà moelle,
Pouvoir récepteur des neurones,
Préhensipn, 213.
Premier mouvement respiratoire,
Presbyopie, 796.
Presbytie, 796.
Pression arîènellei 90.
Pression (Sensation de), 857.
Pression veineuse, 135, Principe des énergies spécifiques,
Procédé dosimétriquo, 770.
Procédé par sidération, 770.
Propepsine, 179.
Protéoses, 341.
Protoplasma, 1. .
Protoxyde d'azote, 774.
Protrypsine, 192.
Protubérance, 753.
Pseudopodes dos leucocytes, 8.
Psychiques (Fonctions), 707.
Puberté, 608.
Pulmonaire (Circulation), 138.
Pupille,. 798.
Purines, 525.
Pyloriques (Glandes), 159.
Pyramidal (Faisceau), 671, 694.
Qualité des hématies, .17.
Quantité des hématies, 17.
Quotients respiratoires, 327.
Rachidiens (Nerfs), 666. Rachitisme, 563.
Racines nerveuses, 666.
Rate, 193, 605. ' . :
Ration alimentaire, 566.
Ration d entretien, 543.
Réactions réflexes,. 677.
Réactions vitales, 4.
Réchautfcinont (Types d,çk), ,47.6. .
Réflexe labio-ntento^nier, 689, Réflexes, 676.
Refroidissement du bulbe, 291.
Refroidissement (Lutte contre le),
Regard (Angle ascenfliionool du
TABLE ANALYTIQUE
Regard (Angle de déplacement latéral), 820.
Regard (Ligne du), 820.
Regard (Plan du), 820.
Régions d'articulation des neurones, 744.
Régulation glycémique, 405.
Régurgitation, 232.
Rein, 336.
Relais des réflexes, 681.
Repas fictif^ 162.
Reproduction, 607.
Réserves énergétiques, 4.
Résidu respiratoire, 285.
Résistance à réchauffement, 475.
Résistance au froid, 467.
Résonateurs, 828.
Respiration, 253.
Respiration périodique, 284.
Respiratoire (Centre), 286.
Retard compensateur du cœur, 67.
Rétine, 802.
Rétine cérébrale, 734.
Rhodopsine, 810.
Rigidité musculaire, 629.
Ruban de Reil, 703.
Rythme cardiaque, 46.
Salivaires (Glandes), 147.
Salive, 147.
Salive sympathique, 152.
Salive tympanique, 152.
Sang, 7.
Sang asphyxique, 268.
Sang (Coagulation du), 26.
Sapides (Substances), 849.
Saponilication, 245.
Saturation d'une couleur, 816. Schéma des réflexes, 679.
Scotomes, 736.
Secousse, 623.
Sécrétion biliaire, 198.
Sécrétion cellulaire, 3.
Sécrétion de la lymphe, 38.
Sécrétion gastrique chimique, 168.
Sécrétion gastrique psychique,
Sécrétion holocrine, 149.
Sécrétion interne (Glandes à), 584.
Sécrétion mérocrinc, 150.
Sécrétoires (Nerfs), 153.
Section des cordons médullaires,
inactions médullaires, 699.
Segmentation de Tœuf, 611.
Sels ammoniacaux, 521.
Sels biliaires, 196.
Sels minéraux, 559.
Semi-circulaires (Canaux), 840.
Sensations, 780.
Sens de Tespace, 840.
Sensibilisatrice (Substance), 30.
Sensibilité consciente, 698.
Sensibilité récurrente, 693.
Sensorielles (Localisations), 732.
Sens (Organes des), 780.
Séreuses (Glandes), 149.
Seuil de l'excitation, 781.
Sigmoïdes (Valvules), 55.
Silences du cœur, 59.
Soif, 556.
Sommation des excitations, 678.
Somnambulisme, 714.
Sondes cardiographiques, 49.
Sondes gastrographiques, 228.
Sondes œsophagographiques, 222.
Sondes thermo-électriques, 433.
Son fondamental, 838. Sons, 827.
Soufre, 536.
Sphincters de l'anus, 231.
Sphincters do la vessie, 358.
Sphincter vatérien, 203.
Sphygmogramme, 108.
Sphygmographes, 106.
Sphygmoscopes, 93.
Spinal (Nerf), 760.
Spirométrie, 285.
Splanchniques (Nerfs), 305.
Splénectomie, 605.
Spermatozoïdes, 607.
Sperme (Formation du), 609.
Station, 755.
Stroma globulaire, 11.
Strychnine, 685.
Substance grise (Excitabilité do
la), 721.
Suc gastrique, 158.
TA.QLB M\LYTIQU«
Suc intestinal, 307,
Buo panoréatiqua, 183, 247,
Sucre (consommatiott intra-org»-,
nique 4u). 405, Siio thyroïdien. 601, >4
Sudation, 473, 485.
Sudoripares (Glandes), 485, Sudoripares (Nerfs), 487, Sueur, 485,,
Surcostaux' (Muscles), ^77, Surdité verbale, 743, Surrénales (capsules), 588.
Sutures nerveuses, 649, S^^m'étrie des réflexes (Loi de la),
Sympathique (Nerf), 761.
Syncopes anesthésiques, 766.
Synthèse des graisses, 245,
Taohe jaune, 807.
Tachypnée, 315, Télégraphe électrique, 622.
Température animale, 453.
Température du sang, 455.
Température (Sens do la), 860, Tension des gaz, 256.
Terrain d'accommodation, 797, Tétanie, 594.
Tétanomoteur, 642.
Tétanos, 626, Théorie de Bowman, 347.
Théorie de l'anhydridation, 381.
Théorie de l'épargno, 381.
Théorie do Ludwig, 347.
Théorie des couleurs, 818.
Thermo - électriques (aiguilles) ,
Thermo-électriques (Sondes). 433.
Thermomètres, 433.
Thermométrique (Méthode), 115.
Thermo-régulateur (Mécanisme),
Thoracomètres, 278.
Thrombine, 27.
Thymus, 525.
Thyroïdes, 592.
Thyroïdiennes (Fonctions), 599.
Thyroïdiennes (Greffes), 599.
Thyroïdiennes (Préparations), 551,
Thyroïodlne, 603,
Timbre de la voljc, &44,
Timbre du son, 837,
Tissu cicatriciel, 10,
Tissu musculaire, 6^4,
Ton d'une couleuri 816,
Tonus musculaire et chaleur, 447,
Tonus respiratoire des tubercules
quadrijumeaux, 303.
Tonus respiratoire des vagues,
Torpille, 635, Toucher (Sens du), 856, Toxicité de l'air expiré, 266, Tracés cardiographiques, 50, Travail du cœuv, 61.
Travail musculaire, 414, Trijumeau (Nerf), 756.
Trompe d'Eustache, 832, Trophiques (Nerfs), 155.
Trypsino, 191, Trypsinogène, 192, Tube digestif (Mouvements du),
Tubercules bijumeaux, 753, Tubercules quadrijumeaux, 752, Tubes contournés, 350, Tubes do Pitot, 104, Tubulaire (Fonction), 354.
Tiirck (Faisceau de), 671, Tympan, 830.
Tympanlque (Nerf), 151, Types respiratoires, 283,
Uniformité du travail du cœur, 67. Unilatéralité des réflexes (Loi de
Urates, 339.
Urée, 338.
Urée (Origine de 1'), 507.
Uretères, 356.
Urinaircs (Organes), 336.
Urique (Acide), 525.
Vague (Nerf), 75, 306, 760.
Valvules auriculo-ventriculaires,
Valvules sigmoïdes, 55.
Valvules veineuses, 134.
TI
TABLE ANALYTIQUE
n(^gativc
du muscle,
Variation
Variation néfcativo du neurone,
Vaso-constricteur (Centre), 118.
Vaso-constricteurs (Nerfs), 111.
Vaso-dilatateurs (Nerfs), 152.
Vaso-moteur (Centre), 128
Vaso-moteurs (Nerfs), 111.
Veinosité du sang, 298v
Veines, 131.
Veineuse (Circulation), 131.
Ventilation pulmonaire, 274.
Ventilation pulmonaire (Coefficient de), 985.
Ventricules cérébraux. 663.
Ver-à-soie, 385.
Vératrine, 84.
Vésico-spinal (Contre), 687.
Vésicules cérébrales, 662.
Vessie urinairo, 358.
Vide pleural, 280.
Vie d'ensemble, 2.
Vie élémentaire, 2.
Viscosité des hématies, 12.
J^sion, 785.
Vitales (Réactions), 4.
Vitesse de l'influx nerveux, 658; Vitesse du sang, 101, 136.
Vivants (Caractères des êtres), S.
Voies biliaires, 203.
Voies pyramidales, 697. Voix articulée, 844.
Voix chuchotée, 844.
Voix humaine, 844.
Volume des hématies, 13.
Volumes des globules et du plasma, 23.
Vomissement, 230.
Voyelles, 845.
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ARTHUS. — Eléments de Chimie physiologiicpie, par
Maurice Arthus, professeur de physiologie et de chimie physiologique à l'Université de Fribourg (Suisse). Troisième édition^ revue etCiurrigée, 1 vol. in-16 diamant, avec figures dans le texte, cartonné toile. 4 fr.
Les Éléments de Chimie physiologique constituent un ouvrage intermédiaire aux traités de chimie physiologique et aux traités de physiologie et contiennent toutes les notions chimiques et rien que les notions chimiques nécessaires à Vétudiant en physiologie.
Présentant groupées les notions indispensables pour aborder avec fruit Tétude des phénomènes de nutrition et qu'on ne trouve que disséminées dans les ouvrages généraux, ce volume répondait à un véritable besoin. La troisième édition^ revue, augmentée et mise au courant des études actuelles, sera accueillie par le public avec la même faveur que les éditions précédentes.
Éléments de Physiologie, par Maurice Arthus, chef de laboratoire à l'Institut Pasteur de Lille. 1 vol. in-16 diamant, avec figures dans le texte, cartonné toile. 8 fr.
Ce manuel, résumé fidèle de l'enseignement donné par Tàuteur pendant les quatre années de son professorat à l'université de Fribourg, a été écrit pour être utile aux étudiants et est, avant tout, un livre d'enseignement. Avant d'aborder la lecture des grands traités de physiologie, il est indispensable d'acquérir un ensemble de notions précises et d'idées directrices qui permette à l'élève de démêler un ensemble de faits souvent complexes. Ce sont ces notions que l'auteur s'est efforcé de condenser dans ce petit livre, qui rendra, à n'en pas douter, les plus grands services à tous ceux qui commencent l'étude de la physiologie.
BARD. -—Précis d*anatomie pathologique, par M. L. Bahd,
professeur à la Faculté de médecine de Lyon, médecin de l'Hôte 1-Dieu, Deuxième édition, revue et augmentée. 1 vol. in-16 diamant, avee 125 figures dans le texte, cartonné toile. 7 fr. 50
Ce Précis est autant un résumé d'anatomie pathologique, destiné à la préparation des examens, qu'une sorte de manuel propre à servir de guide aux observations personnelles de chacun. L'auteur y a résumé, d'une part, dans un appendice
spécial, les indicaUons techniques qui sont • nécessaires m|k débutants pour aborder avec fruit la pratique des autopsies; d'autre part, il s'est toujours attaché à' décrire les lésions anatoihiques telles qu'elles se voient tant à l'œil nu qu'au microscope, en insistant parliculiâRement sur les détails que l'expérience de l'enseignement lui a montrés être les plus nécessaires pour éviter les coqfusions ou les causes d'erreur. €e Précis continuera à être très utile à ceux qui voudront y joindre le complément indispensable d'observations pratiques personnelles. Dans sa concision et dans son cadre restreint, •sans pouvoir tenir lieu des traités plus étendus, il suffira à ceux qui ne demandent à l'anatomie pathologique que le complément nécessaire de leurs études médicales; à ceux qui sont dominés par les préoccupations scientifiques, il apportera les premiers éléments de l'anatomie pathologique et leur inspirera le désir de la mieux connaître.
BENI BARDE. — Manuel médical d'Hydrothérapie, par le D*" Beni-Barde, médecin des établissements hydrothéra-
. piques de la rue de Miromesnil et d'Auteuil. 2^ éditioriy revue et augmentée, 1 vol. in-16 diamant, avec 22 figures dans le texte, cartonné toile. 6 fr.
BERLIOZ. — Manuel de Thérapeutique, par le D' Berlioz, professeur à l'Ecole de médecine de Grenoble, directeur du bureau d'hygiène et de l'Institut sérothérapique, avec une préface du prof. Bouchard, membre de l'Institut. Quatrième édition, revue et augmentée, \ vol. in-16 diamant, cartonné toile. 6 fr.
La 4" édition du « Manuel de Thérapeutique » de M. le D* Fernand Berlioz diffère sensiblement des précédentes. Ainsi que le dit l'auteur dans son avertissement <« chaque jour voit éclore un médicament nouveau » et chacun de ces médicaments a été l'objet d'une étude spéciale. Nous citerons particulièrement les antiseptiques, les antipyrétiques, les anesthésiques, généraux, et locaux. La sérothérapie et Vopothéi^apie font l'objet d'une étude approfondie et complète, l'auteur ayant en ces matières une compétence spéciale, puisqu'il dirige un Institut sérothérapique. l Tous les chapitres ont été revus et mis au courant des dernières découvertes : en un mot, le. livre est bien le manuel le plus complet qui existe de la: thérapeutique actuellei • .
COkiN. — Paris, sa topographie, son hygiène, ses maladie»,
par Léon Colin, médecin inspecteur de l'armée, direc-
. leur du service de santé du gouvernement militaire de
Paris. 1 vol. in-16 diamant, cartonné toile. 6 fr.
DECHAMBRE. — Le médecin. Devoirs privés et publics, leurs
. rapports •avec la jurisprudence et l'organisation médicales,
par le D"" A. Dechambre, membre de TAcadémie de
médecine. 1 vol. in-16 diamant, cartonné toile. 6 fr.
OIEULAFOY. — Manuel de pathologie interne, par G. DiEU- LAFOY, professeur de clinique médicale à la Faculté de
' médecine de Paris, médecin de THôtel-Dieu, membre de l'Académie de médecine. Treizième édition, entièrement refondue et augmentée, 4 vol. in-16 diamant avec fîgurefe en noir et en couleurs, cartonnés toile. 28 fr.
.Cette treizième édition du célèbre manuel de Pathologie interne a été entièrement refondue et considérablement augmentée,, mais aujourd'hui comme hier Fauteur a soigneusement évité les discussions oiseuses, les hypothèses stériles et autres impedimenta qui surchargent inutilement les descriptions pathologiques et cliniques; autant que possible il a toujours été droit au fait. Admirateur fervent de l'évolution actuelle qui a transformé tant de choses en médecine, il s'est efTorcé de relier le passé au présent, et, chaque fois que les circonstances l'ont permis, il a conservé, dans leurs belles lignes, les grandes assises médicales qu'avaient édifiées ses illustres devanciers.
Les questions médico-chirurgicales ont été traitées avec un soin tout particulier et l'auteur leur a donné, dans ce livrej les développements indispensables, aussi bien à l'éducation du médecin qu'à l'éducation du chirurgien.
Enfin, fidèle aux tendances qui l'ont toujours guidé, il a fait marcher côte à côte la pathologie et la clinique, si bien que ce livre pourrait se nommer : Manuel de Pathologie interne et de Clinique médicale.
OUVAL ET LEREBOULLET. — Manuel du microacope
' dans ses applications au diagnostic et à la clinique, par MM. DuvAL et LEREBOULLET. 2° édition, entièrement revue. 1 vol. in-10 diamant, avec 96 figures dans le texte, cartonné toile. 6 fr.
GILIS. — Précis d'embryologie, adapté aux sciences mêdicales, par Paul Gins, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Montpellier, avec une préface de M. le professeur Mathias Duval. 1 vol^-16 diamant, avec 175 fig., cartonné toile. 6 fr.
GUILLEMIN» -~ Les bandages et les appareils à fractures.
Manuel de déliqation chirurgicale, contenant La description d'un certain nombre de bandages nouveaux, par le D'' Gpil- LEMiN, médecin-major des hôpitaux militaires. J2« édition. 1 vol. in-16 diamant, avec 155 figures dans le texte, cartonné toile. 6 fr.
LACASSAGNE. — Précis de médecine judiciaire, par
M. A. Lagassagne, professeur à la Faculté de médecine de Lyon. 2^ édition, 1 vol. in-i6 diamant, avec 47 fig. dans le texte et 4 planches en couleurs, cartonné toile. 7 fr. 50
— Précis d'hygiène privée et sociale, par M. A. Lacas- SAGNE, professeur à la faculté de Médecine de Lyon, 4® édition, revue et augmentée, i vol. in-16 diamant, car-
. tonné toile. 7 fr.
LAUNOIS. — Manuel d^anatomie microscopique et d'histologie, par k. P.-E. Launois, professeur agrégé à la Faculté de médecine, médecin des hôpitaux. Préface de M. le professeur Matiïias Duval, membre de TAcadémie de médecine. 2^ édition, entièrement refondue, 1 vol. in-16 diamant, cartonné toile, avec 261 figures. 8 fr.
Comme son aînée, cette seconde édition du Manuel d'Anaiomie microscopique s'adresse particulièrement aux étudiants désireux d'apprendre les éléments de Thistologie. Ils y trouveront un exposé concis, clair et absolument au courant de Télat actuel de la science. L'ouvrage a été entièrement refondu, et nous ne doutons pas qu'ainsi remanié il ne rencontre à nouveau le succès si rapide et si mérité qu'il a trouvé auprèis du public lors de son apparition.
MOITESSIER. •— Éléments de physique médicale applicmée à la médecine et à la physiologie. Optique, par M. Moi-
TESSiER, professeur à la Faculté de médecine de Montpellier. 1 vol. in-16 diamant, avec flgurçs dans le texte, cartonné toile. 7 fr. 50
NIELLY. — Manuel d'Obatié^que ou aide^mémoire de Véléve
- et du praticien, par le Ir INielly. aJ^ édition^ entièrement
refondue. 1 vol. in-lô diamant, avec 57 figures, cartonné
toile. ^ 5 fr.
ONIMUS. — Guide pratique d^électrothérapie, rédigé d'après tes travaux et les leçons du i)^ Onimus, lauréat de l'Institut, par M. BoNNEFOY. 5« édition, revue et augmentée d'un chapitre sur l'électricité statique, par le D'^ Danion. 1 vol. in-16 diamant, avec 119 figures, cartonné toile. 6 fr,
RQCHARD. — Les eaux minérales dans les affections chi" rurgicales, emploi et indications, lésions traumatiques, scrofule et tuberculose locales, syphilis, maladies cutanées,, par le 1)»^ Eugène Rochard, médecin de l""® classe de la marine, avec une préface de M. Jules Bociiard, membre de l'Académie de médecine. 1 vol. in-16 diamant, cartonné toile. 5 fr.
SOLLIER. — Guide pratique des maladies mentales (séméiologie, pronostic, indications), par le D"* Paul Sol- LIER, chef de clinique adjoint des maladies mentales à la Faculté de médecine de Paris. 1 vol. in-16 diamant, cartonné toile. 5 fr.
SPILLMANN ET HAUSHALTER. — Manuel de diagnostic médical et d'exploration clinique ^ par P. Spillmann, professeur de clinique médicale à la Faculté de médecine de Nancy, et P. Haushalter, professeur agrégé. Quatrième édition, entièrement refondue. 1 vol. in-16 diamant, avec figures dans le texte, cartonné toile. {Sous presse.)
THOINOT ET MASSELIN. — Précis de Microbie. Technique et microbes pathogènes, par M. le D' L.-H. Thoinqt, professeur à la Faculté de médecine de Paris, médecin des hôpitaux, et E.-J. Masselln, médecin-vétérinaire. Ouvrage couronné par la Faculté de médecine (Prix Jeunesse). Quatrième édition, entièrement refondue, i vol. in-16 dia-
mant, avec flgurtïp,4âni» le texte en noir et en couleurs, cartonné toile/' *>*tr. 8 fr.
A côté des grands traités et des études originales qui paraissent chaque jour, il faut, pour déniêler et connaître les premières difficultés que présente la microDfc expérimentale, un de ces petits livres qu'on emporte avec, soi à Tamphithéâtre, un véritable manuel. C'est cette lacune qu'est venu autrefois combler le précis de Microbie, et le grand succès qu'il a rencontré prouve combien ce volume était nécessaire.
Cette quatrième édition a été entièrement revue et mise au courant des derniers progrès de la bactériologie. Néanmoins les auteurs se sont efforcés de lui conserver son caractère élémentaire et n'ont pas voulu en élargir le cadre. C'est en effet pour les élèves et les praticiens peu expérimentés qu'a été fait ce précis, et il a été conçu de façon à être avant toat utile.
WURTZ. — Précis de bactériologie clinique, par le
D^ li. WUKTZ, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, médecin des hôpitaux. Deuxième édition, revue et augmentée, avec tableaux synoptiques et figures dans le texte. 1 vol. in-16 diamant, cartonné toile. 6 fr.
Ce précis est un véritable traité des applications de la bactériologie à la pathologie et la clinique. Il renferme succinctement et clairemefit exposées toutes les notions nécessaires aux médecins qui veulent corroborer ou asseoir un diagnostic clinique à l'aide des données les plus positives de la bactériologie. Or, ce diagnostic scientifique devient de plus en plus nécessaire, pratiquement parlant. (Bulletin médical,)
La rapidité avec laquelle la première édition de cet ouvrage a été épuisée prouve qu'il a pu rendre quelques services à celix qui désirent mettre à profit les méthodes nouvelles introduites en médecine par la bactériologie. La seconde édition qui parait actuellement a été rigoureusement mise au courant des travaux les plus récents et contient notamment des chapitres nouveaux sur la peste à bubons, l'actinomycose, Taspergillose, le muguet, la pelade^ etc. {Gazette des hôpitaux.)
Coulommiers. -- Imp. Paul BRODARD. — 766-1901.
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