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LEÇONS
SDR
APPAREIL YASO-MOTEL'R
De l'influence de l'appareil vaso-moteur sur la glycogénic hépatique. -- Tlicorie de M. Cl. Bernard sur le mode de formation du sucre dans le foie. — Hypothèse de M. Pa\y. — Influence des lésions céréhralcs sur la production du diabète, avec ou sans polyuric : piqûre du plauiher du quatrième ventricule; lésions de la protubérance, des pédoncules cérébraux, delà moelle, des ganglions sympathiques. — Mécanisme de cette influence. — Des nerfs vaso-moteurs des capsules surrénales, du cœur, des poumons.
Nous nous sommes occupés exclusivement, dans la leçon précédente, de la fonction biliaire du foie et de Tinfluence des nerfs vaso-moteurs sur cette fonction. Nous devons aujourd'hui examiner s'il existe des relations physiologiques entre l'appareil vaso-moteur et la formation du sucre dans le foie.
C'est M. Cl. Bernard qui a montré, comme vous le savez, que le foie forme incessamment du sucre. C'est lui <[ui a découvert aussi le mécanisme par lequel ce sucre se produit.
La formation du sucre a lieu dans le foie, non pas directement, mais indirectement. Le foie engendre d'abord
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une matière spéciale, la matière glycogène (Cl. Bernard), inuline (SchifF), zoamyline (Rouget), hépatine {^'àsf}^ et celte matière se métamorphose ensuite en sucre.
La production de la matière glycogène dans le .foie est le résultat d'un acte vital, d'un acte de nutrition intime ; cette substance ne peut apparaître dans le foie que pendant la vie de cet organe. Les cellules hépatiques la produisent, en élaborant certains des matériaux qui leur sont fournis par le sang.
- M. Cl. Bernard a démontré que la matière glycogène prend naissance dans le foie des animaux carnivores comme dans celui des animaux herbivores. Ce fait prouve, d'une façon péremptoire, que le foie peut engendrer de la matière glycogène, au moyen des substances azotées que lui apporte le sang de la veine porte et de l'artère hépatique.
Sont-ce les matériaux (azotés et non azotés) provenant de la digestion, qui se convertissent directement en substance glycogène dans les cellules du foie? Il me paraît difficile de répondre qu'il en est certainement ainsi. Cela est possible, mais non incontestable. Il se peut, en effet, que le foie trouve toujours dans le sang les éléments nécessaires à la formation de la substance glycogène; mais le travail nutritif qui s'opère dans les cellules hépatiques, et dont cette substance est un des résultats, n'acquiert et ne conserve peut-être toute son activité qu'à la condition que le sang ait reçu et contienne encore des produits de la digestion. H peut, en d'autres termes, se passer pour la formation de la matière glycogène dans le foie quelque chose d'analogue à ce qui a lieu pour la sécrétion du fluide pancréatique : le pancréas^ comme l'a montré M. Corvisart, ne sécrète un suc doué de la propriété de digérer les matières albuminoïdes, que lorsque certains des produits de la
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digestion ont déjà pénétré dans le sang. Il convient toutelois de dire que, pour la formation de la matière glycogène dans le foie, l'hypothèse dont il s'agit ne s'appuie sur aucun fait expérimental.
La matière glycogène est analogue, par sa composition et ses propriétés, à l'amidon végétal, ou plutôt à la dextrine, c'est-à-dire au produit de transition qui se forme lorsque l'amidon soumis à l'action d'un ferment, ou d'un acide, tend à se changer en glycose. Rien n'est plus facile que de mettre en évidence la matière glycogène contenue dans le foie. Voici un serment de foie de veau : il suffit de broyer cette portion d'organe avec une certaine quantité d'eau, puis de porter le tout à Fébullition, et enfm de filtrer le liquide dans lequel le tissu hépatique a bouilli. On vient de faire cette opération : vous voyez que le liquide, qui s'écoule au travers du filtre et que nous recueillons dans un vase de verre est trouble, blanchâtre, avec une teinte un peu jaune verdâtre. Ce liquide doit son aspect louche et opalin à la présence de la matière glycogène que Tébullition a séparée du tissu hépatique. Il serait aisé d'obtenir cette matière glycogène à l'état isolé , en la précipitant du liquide que je vous montre, à l'aide de l'alcool absolu. Si l'on verse quelques gouttes de solution aqueuse d'iode iodurée dans le liquide contenant la matière glycogène, ce liquide, comme vous le voyez dans ce tube, prend une coloration rouge sang-dragon trèscaractéristique. Toutes ces particularités ont été indiquées par M. Cl. Bernard.
La matière glycogène se transforme en sucre dans le foie : c'est là un second acte, qui n'est point vital comme le premier : c'est un acte purement chimique; c'est le résultat de l'influence exercée sur la matière glycogène
par un ferment provenant du foie lui-même, ou apporté par le sang. C'est de la glycosc, et non de la matière glycogène, qui est entraînée hors du foie par le sang des veines hépatiques. Nous pouvons exécuter artificiellement cette transformation de la matière glycogène en glycose. On l'obtient en faisant agir sur le liquide do décoction du foie une petite quantité de salive ou de suc pancréatique, à la température du corps des mammifères. Nous faisons l'expérience devant vous, dans ce tube, en nous servant de salive mixte humaine. On chauffe, jusqu'cà 36 ou /|0 degrés centigrades, le mélange do décoction du foie et de salive, et vous voyez que la teinte opaline disparaît. Si l'on verse maintenant dans ce liquide quelques gouttes de solution aqueuse d'iode iodurée, la teinte rouge caractéristique, que je vous montrais tout à l'heure, ne se produit plus. Si l'on fait chauffer ce liquide, comme cela a lieu sous vos yeux, sans y ajouter la solution aqueuse d'iode, mais en y mêlant une certaine quantité de liqueur cupropotassique, on obtient un abondant précipité d'oxydule de cuivre.
Il se forme donc du sucré dans le foie, et ce sucre est transporté, par les veines hépatiques, dans la veine cave inférieure qui le conduit dans les cavités du côté droit du cœur.
M. Cl. Bernard considère la formation du sucre dans le foie comme une fonction véritable de l'organe, fonction si importante pour l'entretien de la vie, qu'il faudrait attribuer, en partie, à la cessation de la glycogénie hépatique la mort des animaux auxquels on a coupé les nerfs pneumogastriques (1). Pour d'autres physiologistes, et c'est
(1)C1. BcrinrJ, /, ?;.v/(s sur la phj^i'jh'jie crpé ri mentale, 1855, t. ],[). 410
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l'opinion émise il y a longtemps déjà par M. Cli. Rouget (1), il ne s'agirait pas là d'une fonction spéciale. La matière; glycogèiie, ainsi que l'a reconnu i\I. Cl. Bernard lui-même, so forme, non pas seulement dans le tissu du foie, mais aussi dans d'autres tissus, bien qu'en plus faible quantitt', dans le tissu des muscles, par exemple. Elle devrait ôtre regardée, d'après M. Rouget, comme un des produits du travail de nutrition qui s'opère, à l'état normal, dans les éléments anatomiques de ces tissus. Celte formation n'aurait aucune destination physiologique, et elle ne devrait pas, à proprement parler, être considérée conmie une véritable fonction.
D'autres physiologistes sont niôme allés plus loin. Pour eux, il ne se formerait pas de sucre dans le foie pendant la vie, quand les conditions physiologiques sont absolument normales. La matière glycogène, produite par le foie et contenue dans cet organe, ne se changerait en sucre que lorsque des causes diverses viennent à troubler les fonctions du foie; lorsque, par exemple, la circulation s'y ralentit, et à plus forte raison lorsqu'elle s'y arrête, comme après la mort.
Voici les faits sur lesquels se fondent les auteurs qui admettent cette opinion, émise d'abord par M. Pavy ("2), physiologisle anglais, élève de M. Cl. Bernard, puis soutenue par MM. Meissner (o) , Ritter (A), Mac-
i-t siiiv, — Lp.yms sur la pliysiulogic et In pilJiologie du .<:!js!t'me /lerreux, 185S, t. 11, p. ^32.
(1) Ch. Uoug-ct, D'^s su/jslances amijIoVles ; de leur vMe dans la constilidion des Ussus des animaux (Journal de r^rownSéquard, t. H, 1859, p. 83 et suiv. ; p 308 et suiv.).
(2) Pavy (Procccding-s ol Ihe Royal Soc., 1808, t. 1\, p. :;00;.
(3) .M'issiier (Zeitschril't I'. ralioiiii. Med., XIX, p. 310, 311, 312;.
(4) Uitter (Zeitschrift f. rationn. Med., XXIX, p. 65).
Donnell (1), Jager, SchifF (2) et autres. M. Pavy enlevait rapidement, sur un animal qui venait d'être tué, une petite partie du foie, puis la plongeait dans un mélange réfrigérant de glace et de sel; ou bien il injectait le foie, aussitôt après la mort, avec une solution aqueuse de potasse. Dans l'un et l'autre cas, on ne trouvait, même au bout d'un certain temps, que des traces insignifiantes de glycose dans le tissu hépatique, tandis que cette substance existait en assez grande quantité, au bout du même temps, dans le foie qui n'avait été soumis ni à l'une, ni à l'autre de ces opérations. MM. Meissner, Rilter, SchifiP, etc., sont arrivés à la même conclusion que M. Pavy, en employant le procédé suivant. On prend un lapin vivant ; on fait sortir une partie de son foie au travers d'une ouverture faite à la paroi abdominale; puis, à l'aide de ciseaux, on coupe vivement en petits morceaux cette partie de l'organe, au-dessus d'une capsule remplie d'eau chauffée jusqu'à ébullition et* maintenue bouillante pendant l'opération. De celte façon, les morceaux tombent immédiatement dans l'eau bouillante, et ils sont soustraits, par cette brusque élévation de température, à l'influence du ferment qui se produit dans le foie après la mort et qui agit rapidement sur la matière glycogène pour la transformer en glycose. On laisse bouillir pendant un certain temps les morceaux de foie, puis on analyse la décoction ainsi obtenue. D'après les auteurs que je viens de citer, on constaterait que cette décoction ne contient pas de sucre. Elle en contiendrait au contraire, dans le cas où, au lieu de
(1) R. Mac-Doniiell, Recherches sur la substance amyloide de quelques tissus du fœtus et sur la fonctions du foie (Journal de Brown-Séquard, t. VI, 1863, p. 554. — Voy. 560).
(2) SchifF (Journal d'Anat. et de Physiol., 3« année, n" 4, p. 354),
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faire l'opération de cette manière, on la pratique plus lentement. Si elle dure, par exemple, plusieurs minutes, ce temps suffirait pour permettre à la portion du foie qui est exposée à l'air de subir certaines altérations : ces altérations auraient pour résultat la formation de ferment, et ce ferment convertirait une petite quantité de matière glycogène en glycose, avant que le contact de l'eau bouillante ait pu détruire son activité.
M. Pavy pense que M. Cl. Bernard et les auteurs qui ont adopté la manière de voir &q ce physiologiste se sont précisément placés dans les conditions qui permettent à la matière glycogène que contient le foie de se transformer en sucre. Dès que les propriétés vitales des éléments du foie deviennent moins actives, et alors seulement, suivant lui, ces éléments engendrent du ferment, et la substance glycogène subit une métamorphose rapide. Or, M. Cl. Bernard, d'après M. Pavy, ne recherche le sucre dans le foie qu'après la mort des animaux, c'est-à-dire au moment où la diastase hépatique a déjà pu se former en certaine quantité : ou bien, s'il le trouve pendant la vie dans le sang de la veine cave inférieure, au niveau de l'embouchure des veines hépatiques, les troubles de la circulation produits dans le foie par l'opération (introduction d'une sonde par la veine jugulaire jusque dans la veine cave inférieure ) seraient assez considérables , d'après le physiologiste anglais, pour déterminer une formation anormale de ferment, et, par suite, de sucre dans cet organe.
M. Pavy ne tient pas compte évidemment des expériences si précises, par lesquelles M. Cl. Bernard a établi que cette conversion de la matière glycogène du foie en sucre a lieu réellement pendant la vie. De plus, il tire
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de ses propres recherches une conchisioii beaucoup trop absolue. Car, quand bien même les expériences, dont il vient d'être question, seraient exactes, ce serait néanmoins une erreur de déclarer que le foie ne contient pas du tout de sucre à l'état normal ; ces expériences prouveraient simplement que le foie, dans ces conditions, renferme très-peu de sucre, trop peu pour qu'il soit possible de le reconnaître.
Pour prouver qu'il pourrait bien en être ainsi, j'ai ajouté à de l'eau, contenant des matières animales, une petite quantité de sucre de fécule, lequel est analogue au sucre du diabète. Les matières animales étaient formées d'une sorte de hachis de morceaux de muscles, de rate, dans lesquels j'avais constaté qu'il n'existait aucune trace de sucre. J'ai fait bouillir le mélange, puis, après filtration, j'ai soumis le liquide ainsi obtenu à l'action de tous les moyens recommandés pour mettre en évidence la présence du sucre. Aucun d'eux ne m'a permis de reconnaître cette substance dans le décoctum.
Par conséquent, il ne suffit point de n'avoir pas pu constater Texistence du sucre dans la décoction aqueuse d'une partie du foie d'un animal, pour se croire autorisé à dire que cet organe n'en contenait pas du tout.
D'ailleurs, à quoi bon insister sur les expériences négatives de M. Pavy, de M. Meissner, etc., puisque ides recherches plus récentes ont prouvé" qu'elles sont ' inexactes? Peu de temps après la publication du travail de iM. Pavy, les assertions de cet expérimentateur étaient déjà combattues par M. Harley (1), qui s'était placé dans les mêmes conditions que lui. Plus récemment,
(1) Harley (Prococdings of the Royal Society, X, p. 280).
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M. Dalloii (1), professeur de pliysiol()g-i(î à New-York , a soumis ces assertions au contnMe (rinvestiojatious trèsprécises, eu adoptant le procédé dont se sont servis MiM. Meissner, Scliifï' et autres, et en exécutant les opérations avec une ra})idité plus grande encore qne ne l'avaient fait ses devanciers. Or , il a reconnu ({ue le foie forme et contient toujours du sucre à l'état normal ; et c'est là, en définitive, ce que nous devons admettre.
Le foie contient peu de sucre, et il n'en laisse échapper que de très-minimes quantités dans l'intervalle des périodes d'absorption des produits de la digestion ; mais, pendant ces périodes, la transformation de la matière glycogène en sucre a lieu avec une activité beaucoup plus grande. Le sang des veines hépatiques contient alors une proportion beaucoup plus considérable de glycose, et l'on trouve une certaine quantité de cette substance non-seulement dans le sang du cœur droit, mais encore dans celui des artères et des veines de la circulation générale , dans les chylifères et les autres vaisseaux lymphatiques.
La transformation de la matière glycogène en sucre se fait sous l'influence d'un ferment particulier, ferment qui est constitué par une matière diastasique, plus ou moins analogue à la diastase salivaire.
Quel est ce ferment? on l'ignore. Il a été impossible de l'isoler d'une façon bien nette, et il n'est pas bien certain que la substance diastasique trouvée dans le foie par différents physiologistes, et extraite récemment de cet organe
(1) John G. Dalton, Fûrmalion du sucre dans le foie (Mém. lu ù TAcail. tle méd. de New-York, le 15 juin 1871. — Anal, ia Archives de physiologie^
par De Wittich (1), à l'aide de la glycérine, soit réellement le ferment qui agit dans le fonctionnement normal des cellules hépatiques. Mais l'existence d'un ferment agissant sur la matière glycogène et son intervention pour la métamorphose physiologique de cette substance ne sauraient être niées. Il faut donc se représenter le foie comme formant constamment, à l'état normal, non-seulement de la matière glycogène, mais encore un ferment, qui, par son action sur cette matière, détermine la production du sucre.
Dans les conditions physiologiques, au fur et à mesure que la matière glycogène est convertie en glycose, il s'en reproduit; de telle sorte que le foie contient toujours une certaine quantité de cette matière, quantité variable d'ailleurs suivant les animaux et suivant que l'on examine l'organe à tel ou tel moment, lorsqu'il s'agit d'animaux dont les repas sont séparés par de longs intervalles, et chez lesquels l'estomac se vide complètement dans ces intervalles.
Rien de plus difficile que de trouver de la matière glycogène dans le foie de l'homme. J'ai cherché, après bien d'autres, à en constater la présence chez des sujets morts de maladies diverses, et je n'y ai pas réussi. Cela tient à ce que, pendant la maladie, comme l'a montré M. Cl. Bernard, la production de la matière glycogène cesse plus ou moins complètement. La matière glycogène, qui existait au début de la maladie, a bientôt disparu par suite de sa conversion en sucre, conversion souvent plus active alors que dans l'état de sauté; et elle n'est point incessamment
(1) De Wittich (Pniiger's Archiv f. Physiologie, Vil, p. 28, — Anal, in London med. Record, 12 mars 1873).
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remplacée, au fur et à mesure de sa disparition, comme chez l'individu sain, par une production nouvelle. En outre, comme on ne pratique pas les autopsies immédiatement après la mort, mais au bout de vingt-quatre à quarante-huit heures, le ferment, qui se développe dans le foie pendant la maladie et après la mort, doit convertir en sucre, puis en acide lactique, ce qui reste de matière glycogène, lorsque cette matière n'a pas été entièrement changée en glycose pendant la maladie terminale, et entraînée sous cette forme hors de l'organe.
M. Cl. Bernard a constaté la présence de la matière glycogène et du sucre, d'une façon très-évidente, dans le foie de suppliciés; on retrouve, dans ces cas exceptionnels, les mêmes conditions que chez les animaux sacrifiés pour cette recherche.
Ainsi nous devons reconnaître, comme un fait aujourd'hui hors de doute, que la matière glycogène se produit dans le foie de l'homme et des animaux, ou du moins que c'est là le lieu principal de sa formation. On en a trouvé, il est vrai, dans d'autres organes, dans les muscles, par exemple, chez l'adulte, principalement dans certaines conditions d'alimentation; mais c'est dans le foie seulenumt que la matière glycogène se développe en abondance (1) et qu'elle peut fournir une notable quantité de glycose.
La matière glycogène se trouve dans les cellules du foie à l'état de dissolution, ou peut-être à l'état de granulations extrêmement fines, comme celles qui produisent la teinte louche, blanchâtre, du décoctum aqueux du foie. La finesse
(1) Chez le chien, c^est au moment île la naissance que le foie m'a paru contenir la plus grande quantité de matière glycogène. Si l'animal nouveau-né n'est pas allaité, toute la matière glycogène peut disparaître du t'oie eu vingtquatre ou trente-six heures.
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de ces granulations serait lello, en tout cas, qu'elles ne seraient guère reconnaissables Jans ce décoctum, à l'aide des lentilles les plus puissantes de nos microscopes : toujours est il qu'il est impossible de les voir distinctement dans les préparations histologiques des foies les plus chargés de cette matière glycogène. îl n'y a donc pas de granulations glycogènes nettement visibles dans le foie, comme l'a admis M. Schiff, qui a décrit des granulations d'inuline.
La production de la matière glycogène est activée par le passage au travers du foie de diverses substances, et, entre autres, par l'introduction de substances sucrées dans le sang de la veine porte. Ainsi, par exemple, l'ingestion stomacale de sucre, et, par suite, son absorption, déterminent une augmentation de la matière glycogène contenue dans le foie. On a attribué une influence du même genre à d'autres substances, à la glycérine, par exemple. Fixons exclusivement notre attention, pour le moment, sur la glycose absorbée. Cette substance se transforme-t-elle directement dans le foie en matière glycogène? C'est une question que nous posions tout à l'heure, d'une façon générale, pour les produits azotés et ternaires de la digestion. M. Rouget a émis l'opinion qu'il peut en être ainsi. Le sucre et les autres substances du même genre pourraient se convertir en matière glycogène, puis cette matière se transformerait peu à peu en glycose, pour être détruite ultérieurement, hors du foie. Cette théorie a été admise par divers expérimentateurs, par MM. Pavy, Tscherinov\^ Dock (1), entre autres. D'autres physiologistes, parmi
(1) F. W. Dock, Ueber die Glycogenbildiing in der Leber und ihre Beziehung zum Diabètes (Pfliiger's Archiv, t. V, p. 571. — Anal, in Contralblatt..., 1872 p. 534).
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lesquels nous citerons M. Wciss (1), ont pensé qu'on pi aurait expliquer autrement l'influence de l'absorption do la glycose sur la quantité de matière glycogène. Pour eux, celte glycose pénétrerait dans les éléments du t'oie; elle passerait ensuite dans le sang des veines hépatiques et serait entraînée hors de l'organe, sans avoir subi aucune modification. Les cellules hépatiques, fournissant ainsi au sang des veines hépatiques du sucre venu de l'intestin par la veine porte, n'effectueraient pas, comme d'ordinaire, la conversion en glycose d'une certaine partie de la matière glycogène qu'elles contiennent. Et cette matière continuant à se former dans le foie, sans subir une destruction parallèle, s'y accumulerait nécessairement.
On peut avancer, sans hésiter, qu'aucune preuve décisive n'a été apportée à l'appui de l'une ou de l'autre de ces théories.
On n'a pas démontré, en effet, que la glycose peut se transformer en matière glycogène. On a bien allégué qu'une solution de glycose, injectée avec lenteur dans la veine porte, ne donne pas lieu à la glycosurie et qu'elle semble, par conséquent, être retenue dans le foie ; tandis que si cette solution est injectée avec rapidité, elle traverse en partie l'appareil circulatoire flu foie et une certaine quantité de sucre se montre dans l'urine (Schopffer) (2). Mais
(1) s. Weiss. Ueber die Quelle der Lebei^glycoge^is. (Sitzungsb. cl. Wicii. Acad. d. Wissensch., Bd. LXVU, 3 Abth. — Anal, in Ccntralblatt..., 1873, p. 552).
(2) Schoplfer (Archiv f. exp. Pathologie und Pharmacologie, t. l, p. 71). M. Seelig, dans un travail fait sous la direction de M. Naunyn, assure que lorsqu'on injecte de la glycose dans les veines méscntériques; chez deux lapins à jeun depuis plusieurs jours, et dont l'un a subi, avant l'injection, la piqûre du plancher du quatrième ventricule, on ne trouve pas de sucre, ou on n'en trouve que des traces dans l'urine du lapin non lésé, tandis qu'il en passerait une
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cela démontre -t-il que le sucre, qui provient de l'intestin et pénètre dans le foie, s'y transforme en substance glycogène? Peut-on donner de la force à cet argument, en rappelant que l'injection de glycose dans une des veines crurales donne naissance à la glycosurie, et que le môme trouble morbide se produit, lorsqu'on lie la veine porte chez des animaux soumis à un régime de matières féculentes (Cl. Bernard.)? Dans ce dernier cas, le sang chargé de glycose, ne pouvant pas se rendre au foie par la veine porte, est forcé de passer par des voies collatérales et arrive dans la veine cave sans avoir traversé la glande hépatique. Tous ces faits prouvent bien que la glycose provenant des intestins est retenue et probablement détruite, au moins en partie, par le foie; mais ils ne sauraient être invoqués à l'appui de l'opinion qui veut que la glycose se transforme en substance glycogène dans le foie. J'en dirai tout autant d'un autre fait signalé par M. Tscherinow (1) : cet expérimentateur a constaté que l'injection d'ime petite quantité de sucre dans l'estomac, chez des animaux à jeun et chez lesquels toute trace de substance glycogène a disparu dans le foie, est promptement suivie de la réapparition de cette substance dans cet organe.
quantité notable chez l'animal qui a subi la lésion ventriculaire. Il pense qup* chez les diabétiques, le foie a perdu le pouvoir de transformer le sucre en matière glycogène : cet organe se laisserait alors traverser par le sucre que lui amène la veine porte, et ce sucre, entraîné dans la circulation générale, serait excrété par l'urine (Vergleichaide Untersuchungen aber den Zuckerverbrauch im dia^ betischen tend nicht diabetischen îhiere. Inaug. Dissert., Kdiiigsberg, 1873. — Anal, in Centralblatt..., 1873, p. 93i). Mais comment cette hypothèse rendraitelle compte des cas de diabète, où la glycosurie persiste, malgré la suppression aussi complète que possible des matières féculentes ou sucrées dans le régime des malades ?
(1) Tscherinow (Wiener Akad. Sitzber,, t. LI, Abth, 2), et Zur Lehre von dem Diabètes mellitus (Virchow's Archiv, 1869, t. XLYII, p. 102). ^
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D'autre part, on n'a pas fait voir, par des expériences significatives, que la pénétration du sucre, provenant des aliments, dans le foie, arrête la transformation delà matière glycogène en sucre. C'est là une théorie bizarre et qui ne devrait pas même être disculée, jusqu'au moment oîi elle pourrait invoquer l'appui d'un argument expérimental quelconque. Les seules expériences entreprises pour contrôler cette théorie sont loin de lui être favorables : ce sont celles de M. Luchsinger (1). M. Weiss, se fondant sur des expériences faites sur des poules, avait pensé que la glycérine peut, comme la glycose, se convertir en sucre aux lieu et place, de la matière glycogène formée dans le foie. M. Luchsinger a fait voir que l'injeclion de glycérine sous la peau d'un lapin, mis à jeun pendant quatre jours, ne détermine pas d'accumulation de la substance glycogène dans le foie, et il se croit autorisé par cette expérience à nier l'exactitude de la théorie de l'épargne^ ou théorie de M. Weiss.
Ne peut- on pas donner une explication plus simple de l'augmentation de la quantité de matière glycogène contenue dans le foie, chez les animaux qui absorbent des produits de la digestion de substances féculentes et sucrées? Pourquoi ne pas admettre que la glycose agit sur le foie, en stimulant d'une certaine façon l'activité fonctionnelle des cellules hépatiques, et en augmentant ainsi la formation de la matière glycogène? C'est encore là une hypothèse; soit : mais au moins c'est une hypothèse facile à comprendre et vraisemblable.
(1) B. Liiclisinger/ Zw- Glycogenhildung in der Leicr. (Pfliig-er's Arcliiv,
1873, Bd. Vin, p. 289-304. — Anal, in Revue des sciences médicales, t. IV, p. 49.) — Voy. aussi : Saloraon, Glycogenbildung in der Lcber (Cenlralblatt...,
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Ce que nous disons du sucre introduit dans les voies digestives, à plus forte raison le dirons-nous de la glycérine, si l'influence qu'on lui a attribuée sur la glycogénie hépatique est réelle. Au lieu de supposer que la glycérine se transforme en matière glycogène dans le foie, je crois qu'il faudrait admettre que cette substance, conduite dans le foie par le sang de la veine porte, provoque une glycogénie plus active dans les cellules hépatiques.
En résumé, les cellules hépatiques, lorsqu'elles sont en pleine jouissance de Tintégrité de leur fonctionnement, produisent de la substance glycogène, à l'aide des matériaux nutritifs que leur apporte le sang. Cette matière glycogène se convertit en sucre, sous l'influence de l'action de ferments qui se développent, soit dans les cellules ellesmêmes, soit dans le sang en passage dans le foie, soit dans d'autres parties du corps, et qui, dans ce dernier cas, sont amenés au foie par la circulation sanguine, soit enfin dans ces différents points de l'économie. Ce sucre est entraîné hors du foie par les veines sus-hépatiques et par les vaisseaux lymphatiques de cet organe.
Étant donné ce mode de formation de la matière glycogène dans le foie, et de métamorphose de cette matière en glycose, on est en droit, jusqu'à un certain point, de supposer que les variations de la circulation sanguine hépatique doivent agir d'une façon puissante sur ces phénomènes physiologiques. Nous avons déjà, dans notre précédente leçon, prouvé qu'il en est ainsi pour la sécrétion biliaire : la théorie indique qu'il ne peut pas en être autrement pour la glycogénie. Les variations de la composition et de la quantité du sang qui traverse le foie doivent avoir une influence, non-seulement sur la formation de la matière
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glycogône, eu exaltant le travail glyeogéiiiiiue, niais encore sur la métamorphose de celle matière en sucre, soit en provocfuant une plus abondante production de ferment dans les cellules hépatiques, soit en apportant au t'oie une plus grande quantité des subslauces pouvant agir comme ferment.
Les nerfs vaso-moteurs destinés au foie semblent d(jnc pouvoir agir sur la glycogénie dont cet organe est le siège, en modifiant la circulation sanguine hépatique, c'est-à-dire en produisant une dilatation ou un rétrécissement des vaisseaux. C'est là une hypothèse qui paraît légitime a priori, d'autant plus que l'expérimentation a démontré l'influence du système nerveux sur la glycogénie hépatique. Reste à savoir si cette hypothèse est réellement admissible, ou, en d'autres termes, si, dans l'action du système nerveux sur la glycogénie, on peut attribuer une part quelconque à l'appareil nerveux vaso-moteur.
L'expérience qui a prouvé que le système nerveux agit sur la formation du sucre dans le foie est bien connue. C'est M. Cl. Bernard, vous le savez, qui a montré que l'on peut déterminer une glycosurie expérimentale, en piquant le plancher du quatrième ventricule, dans un point dont il a bien précisé la situation. Ce point siège entre l'origine des nerfs acoustiques et celle des nerfs pneumogastriques. En même temps que ce diabète passager, on constate souvent un certain degré de polyurie. De plus, les caractères de l'urine se modifient. Chez le lapin surtout, il est facile de reconnaître ces modifications. L'urine de ces animaux, qui est, dans l'état normal, trouble et alcaline, devient claire, limpide et acquiert une réaction acide.
Yoici l'urine provenant d'un lapin qui a subi l'expérience de M. Cl. Bernard, il y a deux heures environ. Vous
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voyez qu'elle offre les caractères que je viens de vous rappeler. On la fait bouillir avec une certaine quantité de liqueur de Fehling. 11 se forme aussitôt un précipité d'oxydule de cuivre. Cette urine contient donc de la glycose, comme le démontrerait, d'une façon plus précise, l'épreuve de la fermentation.
Ainsi donc, la piqûre du plancher du quatrième ventricule détermine la glycosurie. Quel est le mécanisme des effets de cette lésion? Elle agit sur le foie par l'intermédiaire des nerfs sécréteurs, dont nous avons admis l'existence dans cet organe, comme dans toutes les glandes en général. Cette lésion produirait une irritation des nerfs sécréteurs hépatiques. Le travail nutritif des cellules du foie serait activé, et il y aurait formation simultanée d'une plus grande quantité de substance glycogène et de ferment susceptible de métamorphoser cette substance en sucre. De là, un afflux exagéré de glycose dans la circulation par les veines sus-hépatiques, et conséquemment, glycosurie.
Mais on comprend que la lésion du plancher du quatrième ventricule puisse agir encore sur la glycogénie hépatique, en modifiant la circulation. Cette lésion, en tout cas, donne lieu à une congestion considérable du foie et en môme temps, presque toujours, de diff'érents autres viscères abdominaux. Nous avons dit comment cette augmentation de la quantité du sang, amené au foie par la veine porte et l'artère hépatique, peut, à la rigueur, influencer la glycogénie hépatique et la transformation de la matière glycogène en sucre. La lésion en question pourrait donc aussi provoquer la glycosurie par l'intermédiaire des vaso-moteurs du foie.
J'ajoute incidemment que ce n'est pas seulement par les
RÔLE DES VASO-MOTEURS DANS LA GLYCOGÉNIE
modifications physiologiques des nerfs vaso-moteurs destinés au foie, que la glycosurie peut être produite, mais encore par les troubles fonctionnels de ceux des divers points du corps. Il peut se former, en effet, dans toutes les parties de l'organisme, du ferment susceptible de convertir la matière glycogène en sucre et ce ferment peut être amené ensuite par le sang jusque dans le foie. M. Schiff (1) a insisté beaucoup sur celte production de ferment dans les capillaires de la circulation générale, et il a cherché à expliquer par l'exagération de ce phénomène dans quelques circonstances données, principalement dans les cas de stase sanguine, un certain nombre de faits de diabète chez l'homme. Si les idées de M. Schiff sont fondées, on voit que l'appareil vaso-moteur pourrait influencer la formation du sucre dans le foie, non-seulement par son action sur la circulation hépatique, mais encore parcelle qu'il exerce sur la circulation générale.
On sait comment l'augmentation de la production de glycose dans le foie peut, lorsqu'elle atteint un certain degré, déterminer la glycosurie. Le sucre provenant de la métamorphose de la matière glycogène, dans le foie, est conduit par les veines sus-hépatiques dans la veine cave inférieure et le cœur droit, traverse les poumons et se déverse ensuite dans la circulation générale. Dans les conditions ordinaires, la proportion de sucre qui., après avoir passé au travers des vaisseaux pulmonaires, arrive dans l'aorte et les artères qui en naissent, même au moment de l'absorption des produits de la digestion, c'est-à-dire dans la période de la métamorphose la plus active de la substance glycogène, est trop faible pour que les reins en
(1) Schiff, loc. cit>
éliminent une partie. L'urine normale, quoiqu'en aient dit M. Briicke et de nombreux médecins après lui, ne contient pas de glycose. Ce sucre se détruit, par combustion et transformation en eau et en acide carbonique, dans les capillaires de la circulation générale, au fur et à mesure qu'il les traverse; il ne s'accumule pas par conséquent, et la quantité qu'en renferme le sang artériel, pendant la période d'absorption des produits de la digestion, reste toujours extrêmement faible. Mais il n'en est plus de même lorsque, sous l'influence de la piqûre du plancher du quatrième ventricule, une grande quantité de glycose hépatique, afflue dans le sang des veines hépatiques et passe dans la circulation générale au travers des poumons. Dès que le sang contient plus de 3 pour JOO de son résidu sec en glycose, lorsque ce liquide traverse les vaisseaux des reins, une certaine quantité de cotte substance s'en échappe avec l'urine par les canalicules rénaux ; il y a, en un mot, glycosurie.
Ainsi, la piqûre du quatrième ventricule pourrait influencer la formation du sucre dans le foie par l'intermédiaire des nerfs vaso-moteurs hépatiques, soit en produisant une paralysie directe des fibres vaso-constrictives contenues dans ces nerfs, soit en donnant lieu à une excitation des fibres vaso-dilatatrices qui accompagnent probablement les précédentes, au moins dans une certaine partie de leur trajet. Cette explication est, dans ses principaux éléments, celle que donnait M. Cl. Bernard dès 1857. Il admettait que la piqûre du plancher du quatrième ventricule donne lieu à une excitation réflexe des nerfs vaso-moteurs du foie, laquelle a pour conséquence une dilatation active des vaisseaux de cet organe : de là, exagération des phénomènes de nutrition dans les
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cellules hépatiques et producliou plus aboudaulu de glycose.
Quant à la polyurie, elle provient évidemment d'une augmentation del'aclivité de la circulation intra-rénale : c'est un effet qui se manifeste aussi sous l'influence de la piqûre du plancher du quatrième ventricule et que nous avons étudié, lorsque nous avons examiné les modifications des fonctions rénales produites par les lésions de diverses parties du système nerveux.
Les lésions du plancher du quatrième ventricule ne sont pas les seules qui déterminent la glycosurie. M. Schifl' a montré que la glycosurie expérimentale peut être produite aussi par les lésions de la protubérance annulaire, des pédoncules cérébraux; mais, dans ce cas, elle n'est pas constante et elle est beaucoup moins considérable que celle qui se manifeste dans l'expérience de M. Cl. Bernard. M. Schiff a fait voir encore que la glycosurie peut prendre naissance, par suite des lésions des faisceaux antérieurs, dans toute la hauteur de la moelle épinière, depuis la moelle allongée jusqu'au niveau de la moelle lombaire, et même par suite de celles des faisceaux postérieurs de la moelle épinière. La lésion de la moelle, dans ce dernier cas, donne lieu à une irritation qui, conduite au bulbe rachidien, agit sur les fonctions hépatiques comme les lésions du centre bulbaire lui-même, et provoque le passage de la glycose dans l'urine (1). La glycosurie a été observée, en outre, chez les animaux, à la suite de lésions du ver mis du cervelet (Eckhard) ; de lésions des couches
(1) J.-M. Scliilï, Untersuchungen iiber die Zw-kevbildung in dcr Leber und den Einfluss des Nervemystemx nuf die Erzeugimg des Diabètes. Wiirzburg, 1859, p. 71 et suiv.
optiques, des pédoncules cérébraux, du pont de Varole, des pédoncules moyens du cervelet (Schiff).
Une expérience de M. Thiernesse semblerait même prouver que la glycosurie peut résulter de lésions cérébrales. En effet, il aurait produit ce trouble morbide chez nn chien, en introduisant un gros fil de fer dans le lobe occipital du cerveau. J'ai à peine besoin de vous faire remarquer que cette expérience n'a qu'une signification douteuse, parce qu'il est impossible de savoir si une pareille lésion n'agit que sur les parties directement intéressées.
Enfin, M. Schiff aurait même vu la section du nerf sciatique produire la glycosurie.
On a recherché les voies par lesquelles les lésions du bulbe agissent sur la formation du sucre dans le foie. C'est là un point qui nous intéresse tout particulièrement, puisque ces lésions doivent agir sur la formation du sucre dans le foie par l'intermédiaire de fibres nerveuses vasomotrices et de fibres nerveuses sécrétoires. Or, ce n'est pas par la médiation des nerfs pneumogastriques, ni des nerfs sympathiques cervicaux que ces lésions exercent leur influence, car elles déterminent encore la glycosurie après la section de ces nerfs. Si l'on faradise, après section de ces nerfs, leur bout inférieur, on ne provoque pas le diabète, et, par conséquent, il est permis d'en inférer que ces nerfs n'agissent pas sur la production du sucre hépatique, dans une direction centrifuge. Si l'on faradise le bout central des nerfs pneumogastriques, on produit la glycosurie, comme l'a montré M. CL Bernard. Est-ce, ainsi qu'on l'admet, le résultat d'une action réflexe, ayant le bulbe rachidien pour centre de réflexion et allant influencer la formation du sucre dans le foie ?
MIÎCANISME DE l'iNFLURNCE DES VASO-MOTEURS. 23
Si la section des nerfs pneumogastriques ne met pas obstacle à l'action qu'exercent les lésions du bulbe rachidien sur la formation du sucre dans le foie, c'est-à-dire sur la métamorphose de la matière glycogène en glycose, elle empêche du moins la production de la matière glycogène dans cet organe. M. Cl. Bernard, qui a découvert tous ces faits remarquables, a montré, en outre, que l'on ne pouvait pas expliquer cette influence de la section des nerfs pneumogastriques en l'attribuant à l'interruption d'une action centripète qui, partant du foie, serait conduite au bulbe rachidien par ces nerfs, et qui mettrait en jeu cette partie des centres nerveux. En effet, M. Cl. Bernard fît voir que la section des nerfs pneumogastriques, pratiquée au-dessous du diaphragme, ne détermine pas le même résultat que lorsqu'elle est faite dans la région cervicale : la substance glycogène, dans le premier cas, continue à se former dans les cellules hépatiques. Pour M. Cl. Bernard, la section des nerfs pneumogastriques au cou agirait bien, en empêchant certaines excitations centripètes, de parvenir au bulbe rachidien ; mais le résultat serait dû à l'interception, non pas des excitations ayant le foie pour point de départ, mais de celles qui proviennent des poumons. Dans l'état normal, ces excitations, partant des poumons et conduites d'une façon incessante au bulbe rachidien, détermineraient dans le foie, par action réflexe, une incitation particulière, provoquant et entretenant le trtavail physiologique, par suite duquel se produit la matière glycogène.
Cette interprétation est-elle la seule acceptable? Ne peut-on pas supposer que la différence si intéressante, qui existe entre les résultats de la section des nerfs pneumogastriques au cou et de celle de ces nerfs au-dessous
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du diaphragme, tient surtout à la différence de gravité de ces deux opérations. Tandis que la section des nerfs pneu-mogastriques au-dessous du diaphragme est une opération relativement bénigne, qui n'interrompt ni la formation du suc gastrique, ni celle du suc pancréatique, ni celle de la matière glycogène, etc., la section de ces nerfs dans la région cervicale est une lésion d'une gravité extrême, puisqu'elle entraîne toujours (sauf quelques cas bien exceptionnels) la mort en quelques jours, et qu'elle a pour conséquence presque immédiate un état morbide grave, pendant lequel la production de la matière glycogène et la plupart des sécrétions afTérentes à la digestion sont inter^ rompues plus ou moins complètement.
Si l'influence du bulbe rachidien ne se transmet pas au foie par l'intermédiaire des nerfs pneumogastriques ou du cordon sympathique cervical, elle doit se transmettre par la moelle épinière et les nerfs sympathiques naissant de ce centre nerveux. M. Cl. Bernard (1) a prouvé qu'il en est ainsi, en montrant qu'après la section transversale complète de la moelle épinière, à la partie inférieure de la région cervicale, ou à la partie supérieure de la région dorsale, la piqûre du bulbe ue produit plus de diabète. Mais de la moelle l'influence passe-t-elle dans le grand sympathique au niveau des origines du ganglion cervical inférieur et du premier ganglion thoracique ou ganglion thoracique supérieur ? D'après M. Pavy, la section du ganglion cervical inférieur déterminerait la glycosurie; mais cette assertion, confirmée par MM. Cyon et Aladoff(2), est combattue par
(1) Cl. Bernard, Leçons sur le système nerveux, t. I, p. liMi.
(2) Cyon et Aladoff, Die Rolle der Nerven hsi Erzeugvng von KunstUchem Diabètes mellitus (Bulletin de l'Académie impériale de Saint-Pétershourg. Anal, m Centralblatt,.., 1872, p. 152).
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M. Eckliard(J). Ce physiologiste s'accorde, au couti-ain', avec MM. Cyoïi et Aladoif pour ailinetlre qu'on obtient ce résultat, lorsque Ton coupe en travers le premier ganglion Ihoracique, ou les cordons qui vont du ganglion cervical inf(3rieur au premier ganglion tlioracique,en formant l'anneau de Vieussens. De mAme encore, on provoquerait un diabète expérimental, en coupant les nerfs qui accompagnent l'artère vertébrale dans le canal des apophyses transverses des vertèbres cervicales. Cependant chez le chien, d'après M. Eckhard, la section de ces nerfs ne pro- (biirait pas la glycosurie d'une façon constante.
Ces diverses vivisections, il faut bien le reconnaître, sont, pour la plupart, assez difficiles à exécuter, et lorsqu'elles ne sont pas suivies du résultat indiqué par les expérimentateurs, on peut toujours se demander si Ton ne doit pas imputer l'insuccès à l'étendue et à la gravité du traumatisme.
J'ai cherché à produire la glycosurie en arrachant ou en écrasant, sur des lapins, le ganglion cervical inférieur et le ganglion thoracique supérieur. Je n'ai pas obtenu l'effet que je cherchais à déterminer. Il en a été de môme chez des chiens, auxquels nous enlevions le ganghon thoracique supérieur. Dans ce dernier cas, surtout lorsque l'expérience était faite par le procédé indiqué par MM. Carville et Bochefontaine ('2), le traumatisme n'était réellement pas ti'ès-considérable; et cependant nous n'avons pas constaté le moindre degré de glycosurie. Toulefois, en présence de l'accord qui existe entre divers physiologistes, on ne peut pas nier la réalité des faits qu'ils ont publiés.
(1) Eckhard, Beitrcige..., Bd. VU, 1873, Heft. I.
(2) Comptes rendus de la Société de biologie, 1874, p. liO.
Mais, suivant toute probabilité, c'est surtout par les nerfs splanchniques et par les diverses branches nerveuses qui émanent de la moelle lombaire, pour se rendre au plexus solaire, que l'influence des lésions du bulbe rachidien se transmet au foie. Les nerfs splanchniques semblent même être les principaux organes de transmission, car M. Cl. Bernard a fait voir qu'après la section transversale de ces nerfs, la piqûre du plancher du quatrième ventricule ne peut plus déterminer le diabète (1). Chose singulière au premier abord ! Il a constaté que la glycosurie persiste, lorsque la section de ces nerfs est pratiquée après que la piqûre ventriculaire a été faite. Il est à croire que la modification nutritive, provoquée dans le foie par la lésion du bulbe, persiste malgré la section de ces nerfs. Le premier de ces deux faits ne se présente pas d'ailleurs dans des conditions de netteté satisfaisante, et il semble difficile à concilier avec le résultat publié par M. de Graefe et confirmé par M. Schiff (2) : ces expérimentateurs auraient trouvé que la section des nerfs splanchniques peut, par elle-même, déterminer la glycosurie.
(1) D'après MM. Cyon et Aladoff {loc. cit.), si la section des splanchniques ou la section du cordon sympathique thoracique, au-dessus de la dixième côte, empêche la lésion du plancher ventriculaire de produire son effet habituel, cela tiendrait à ce que cette section détermine une dilatation de tous les vaisseaux de la cavité abdominale : dans de telles conditions, la piqûre du bulbe rachidien ne pourrait plus produire un afflux de sang aussi considérable dans les vaisseaux hépatiques que lorsque les nerfs splanchniques ou les cordons sympathiques thoraciques sont intacts. Il est difficile d'accepter cette explication. Tout au plus, pourrait -on admettre, en tenant l'hypothèse de MM. Cyon et Aladoff pour valable^ que la section préalable des splanchniques, par exemple, met obstacle à ce que la lésion du plancher du quati'ième ventricule détermine des effets aussi prononcés que lorsque cette section n'a pas été pratiquée ;. mais on ne saurait comprendre comment ces effets pourraient être complètement supprimés par la dilatation préalable des vaisseaux de la cavité abdominale; de ceux du foie comme de ceux des intestins, des reins, etc.
(2) Schiff, Leçons sur la physiologie de la digestion, t. II, p. 538.
DES NERFS VASO-MOTEURS DU FOIE
Nous avons vu M. Cl. Bernard faire intervenir, le premier, les actions vaso-motrices dans la production du trouble des fonctions hépatiques, par suite duquel survient le diabète expérimental. Depuis lors, cette manière de voir a été adoptée d'une façon presque unanime. Il était donc tout naturel que l'on cherchât à s'assurer si les nerfs, dont les lésions déterminent une glycosurie plus ou moins prononcée, contiennent des fibres vaso-motrices destinées au foie. C'est là ce qu'ont fait MM. Cyon et Aladoffpour les nerfs de l'anneau de Vieussens. Us disent avoir constaté que l'excitation électrique des filets nerveux qui forment cet anneau détermine la contraction des petits vaisseaux du foie. Ils auraient vu se produire, dans ces conditions, des taches blanches correspondant aux limites des acini. Ce serait donc, d'après eux, parce que la section de ces filets détermine de la congestion du foie, que cette lésion donnerait lieu à la glycémie, et, secondairement, à la glycosurie.
D'autre part, on a examiné si les nerfs splanchniques agissent sur les vaisseaux du foie. Nous avons coupé ces nerfs sur plusieurs chiens, et nous avons faradisé leur bout périphérique. Or, ni leur paralysie produite parla section, ni leur irritation faradique, n'a eu sur ces vaisseaux une influence bien manifeste. Il était même diflîcile d'affirmer qu'il y eût un changement de coloration de l'organe (1).
La section des nerfs' pneumogastriques, soit au cou, soit dans l'abdomen, au-dessous 'du diaphragme, et l'électrisation de l'un ou de l'autre des bouts de ces nerfs ainsi coupés n'ont jamais produit, comme effet immédiat, ni rougeur congestive, ni pâleur anémique du foie.
(1) Le résultat a été négatif aussi bien lorsque la faradisation a porté sur le nerf splanchnique du côté droit que lorsqu'elle a agi sur celui du côté gauche.
La plupart des fibres vaso-motrices du foie sont cepenjdant contenues dans les filets ([ui proviennent du plexus ; solaire, et certainement, elles sont soumises à l'action du I centre nerveux bulbo-spinal, ainsi que le démontre la contiçestion hépatitjue qui se produit sous l'influence de la piqûre du bulbe rachidien. Si elles ne proviennent pas de la moelle épinière, par l'intermédiaire des nerfs splanchniques, comme semblent le prouver nos expériences, elles émanent probablement de ce centre par les rameaux communicants des derniers ganglions thoraciques et des premiers ganglions abdominaux de la chaîne fondamentale du sympathique.
Quel que soit leur point d'émergence de la moelle épinière, ces fibres vaso-motrices arrivent au foie en accompagnant la veine porte, l'artère hépatique et les conduits biliaires. Dans certaines de nos expériences, nous avons isolé, sur des chiens, plusieurs des nerfs qui sont accolés, d'une façon plus ou moins immédiate, à ces vaisseaux ou au canal cholédoque, et nous les avons électrisés à l'aide de courants induits. Nous avons ainsi reconnu, de la façon la plus claire et la plus évidente, que, dans ces conditions, on détermine une anémie considérable dans la région du foie en rapport avec les nerfs ainsi excités (1).
En même temps que se produisent les effets d'anémie, la surface du foie, dans les régions qui palissent, semble devenir plus sèche, et l'on voit les granulations hépatiques s'y dessiner en relief. Lorsqu'on interrompt la faradisation, le foie reprend bientôt sa couleur primitive, et il peut même apparaître, dans les parties qui avaient pâli, un certain degré de congestion. Cette congestion de retour
(1) Voy. t. I, p. 558etsuiv.
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s'opère ici comme elle a lieu dans les reins, (juantl on a faradisé les nerfs splanchniques.
Une particularité intéressante s'est manifestée dans une de nos expériences (1). On avait coupé par mégarde l'artère hépatique, et il avait fallu la lier. L'électrisation des filets hépatiques provenant du plexus solaire, faite dans ces conditions, a déterminé, comme dans les autres expériences OLi tous les vaisseaux étaient intacts, une anémie bien marquée des régions du foie en relation avec les filets nerveux excités.
Si les animaux pouvaient survivre à la section des nerfs qui vont du plexus solaire au foie, il est probable que l'on obtiendrait ainsi un diabète expérimental des plus intenses et des plus durables, en supposant, bien entendu, que la glycosurie puisse reconnaître pour cause unique la dilatation des petits vaisseaux intra- hépatiques (2).
Mais, à vrai dire, ces expériences ne nous éclairent que bien imparfaitement sur les voies par lesquelles l'influence du centre nerveux bulbaire s'exerce sur le foie, pour y provoquer une production plus active de glycose ; parce que, suivant toute probabilité, ce n'est pas la dilatation vasculaire, déterminée dans cet organe par les lésions du bulbe, qui est, dans ce cas, le principal facteur. Je ne saurais trop vous répéter qu'en outre des fibres vaso-motrices, les nerfs destinés au foie contiennent indubitablement d'autres fibres qui peuvent y intluencer les phénomènes de nulri-
(1) Voy. t. 1, p. 560.
(2) D'après MM. Munk et Klebs (cités par MM. Eulcnboi'g et Cuttiiiaiiii, dans leur travail sur la Patliologic du sympathique, p. 192 et 193), roxtirpalioii partielle du gangliou solaire donnerait lieu à la glycosurie, et ils auraient observé chez l'homuic un cas de diabète coaipliquaut une atrophie du pancréas, avec atrophie du ganglion solaire.
tion. Ces fibres jouent dans le foie un rôle analogue à celui que remplissent certaines des fibres de la corde du tympan, c'est-à-dire les fibres excito-sécrétoires, dans la glande sous-maxillaire.
On ne peut expliquer aucun cas de glycosurie, en supposant simplement que la cause de ce phénomène morbide agit en déterminant une congestion du foie. L'hypérémie de cet organe ne suffit pas ; elle ne peut même rien, vraisemblablement, par elle seule. Que de cas de congestion du foie ne voyons-nous pas chez l'homme, dans lesquels nous n'observons aucune trace de glycosurie ! Il faut un autre élément pour que la glycosurie apparaisse ; cet élément, c'est une suractivité de la formation de la matière glycogène et de la production du ferment susceptible de convertir cette matière en gîycose. Il faut absolument, pour peu que le passage du sucre dans l'urine soit durable, que le travail nutritif, dont la substance glycogène est un des produits, prenne une activité beaucoup plus grande que dans l'état normal : autrement, au bout de quelques heures, cette substance aurait disparu complètement dans le foie, et le diabète cesserait ainsi nécessairement.
Je sais bien qu'une autre théorie prétend rendre compte de la glycosurie durable, sans faire intervenir une glycogénie hépatique plus active. Dans cette théorie, on admet qu'il y a interruption ou diminution du travail de destruction du sucre hépatique dans les divers organes du corps, surtout dans les capillaires de la circulation générale. Le sucre serait versé dans la veine cave par le foie, en quantité à peu près normale; mais comme il n'est plus brûlé que d'une façon incomplète dans le reste de l'économie, il s'accumule dans les voies circulatoires jus-
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({u'au moment où son abondance dans le santç artériel est telle, qu'il est forcément excrété par les reins. Mais cette théorie , quelque spécieuse qu'elle soit, attend encore une démonstration péremptoire. D'après MM. Pettenkofer et Voit, les diabétiques absorberaient moins d'oxygène et exhaleraient moins d'acide carbonique dans les vingtquatre heures que l'homme à l'état normal. Mais on n'a pas tenu compte des différentes voies d'élimination de l'acide carbonique produit dans l'économie, et l'on n'a pas prouvé que la destruction du sucre ne puisse avoir lieu que par une combustion directe, sous l'influence de l'oxygène introduit dans le sang par la respiration. D'autre part, les arguments tirés de l'observation des malades ou de l'expérimentation, n'ont pas une grande valeur, parce qu'ils peuvent recevoir des interprétations variées. Ainsi l'existence d'une faible quantité de glycose dans l'urine de certains phthisiques (Reynoso), ou chez quelques emphysémateux (Reynoso et Dechambre), peut s'expliquer, il est vrai, par la diminution de l'hématose pulmonaire chez ces malades et l'amoindrissement connexe de la condjustion de la glycose provenant du foie; mais on conçoit qu'on puisse s'en rendre compte aussi par l'augmentation de l'acide carbonique dans le sang artériel, résultat de l'hématose incomplète en question, ou par l'irritation des extrémités périphériques des nerfs intéressés et le retentissement réflexe de cette irritation sur les nerfs sympathiques du foie. L'action d'une plus grande quantité d'acide carbonique dans le sang qui arrive au foie pourrait, à la rigueur, produire une excitation des cellules hépatiques et une transformation plus rapide de la matière glycogène en sucre, comme cela s'observe lorsqu'on injecte de Téther, du chloroforme, de l'essence de térébenthine dans le sang
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de la veine porte (Harley) (1), ou lorsqu'on fait respirer de l'éther, du chloroforme ou de l'oxyde de carbone à des animaux (SchifF) (2). Si cette interprétation n'était pas admise (je dois dire que M. Cl. Bernard assure que l'asphyxie lente détruit le sucre du foie, sans le faire apparaître dans l'urine), l'autre interprétation conserverait toute sa vraisemblance. L'éleclrisation du bout supérieur des nerfs vagues coupés, sur le chien, détermine, en effet, ainsi que je vous Fai déjà rappelé, une glycosurie abondante (3).
Je crois qu'on doit laisser provisoirement de côté, comme dénuée de preuves suffisantes, la théorie de la combustion incomplète^ et qu'il faut admettre, comme je viens de vous le dire, pour expliquer la glycosurie durable, une production plus active de matière glycogène, en
(1) MM. G. Bock et F. A. Hoffmann ont produit une glycosurie notable chez des lapins sur lesquels ils faisaient des injections intra-artérielles d'une grande quantité d'eau contenant 1 partie pour 100 de chlorure de sodium. L'injection était pratiquée dans l'artère crurale ou l'artère carotide, vers la périphérie [Veber eine neue Ent^lehungsweise von Mellituria. lleichert's und duBois-Raymond's Arcliiv, 1871, p. 550 cà 560.— Analyse m Centralblatt..., 1872, p. 266j. M. P. Kûntzel a obtenu le même résultat en faisant, de la même façon, des injections de carbonate de soude, ou.de phosphate de soude, ou de sous-sulfate de soude, en solution aqueuse, à 1/2 ou 1 pour 100, ou de gomme arabique, en solution un peu plus forte, dans l'c-rtère fémorale, Experimentalle Beitrurje zur Lehrevon der Mellilurie. — -Anal, in Centralblatt..,, 1872, p. 703). D'autre part, M. C.-A. E^vald a constaté qu'on détermine aussi, chez des lapins, une glycosurie non douteuse et assez durable (20 heures), en injectant dans le tissu cellulaire sous-cutané 5 décigrammes à 1 gramme et demi ou 2 grammes de nitrobenzol. L'expérience faite de même sur des chiens n'a pas produit le même résultat, mais la glycosurie se montrait chez eux à un haut degré, lorsque le nitrobenzol était introduit en capsules dans l'estomac par la bouche, à la dose de 8 décigrammes. Le nitro-toluol produirait, chez les lapins, le môme effet que le nitrobenzol. (7?m neues Verfaliren Glycosurie zu erzengen. Centralblatt..., 1873, p. 819.)
(2) \^oy. aussi : L. Senff. Ueber den Diabètes nach Kohlenoxijdulhsnung . (Inaug. Dissert.. Anal, in Centralblatt..., 1869, p. 727.)
(3) Cl. Bernard {Leçons sur la physiologie et la pathologie du système nerveux, t. II, p. 438 et suiv.).
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même temps qu'il y a augmentation du ferment apporté au foie, ou formé dans cet organe. La dilatation vasculaire qui a lieu dans le foie, pendant que le travail glycogénique devient plus actif, a surtout pour effet de mettre à la disposition des cellules hépatiques l'excès de matériaux qui doit subvenir aux besoins de cette suractivité physiologique. C'est là le rôle de cette dilatation des vaisseaux. Elle est sans doute produite, en général, par une excitation des fibres vaso-dilatatrices du foie. Quant à l'exagération de la production de substance glycogène et de ferment dans le foie, elle est due vraisemblablement à une excitation des fibres nerveuses, dont les extrémités périphériques sont en relation anatomo-physiologique avec les cellules hépatiques (1).
De grands efforts ont été tentés pour découvrir les rapports qui existent entre les nerfs sécréteurs et les cellules hépatiques. M. Pfliiger a cru voir que les extrémités des
(1) On pourrait supposer que la glycosurie, chez les animaux curarisés (Gl. Bernard), est due à la diminution du tonus vasculaire qui a lieu dans ces conditions. Si la dilatation des vaisseaux, qui résulte de cette modification du tonus vasculalre, se produit dans le foie, comme dans la peau, les vaisseaux des lobules hépatiques recevraient une plus grande quantité de sang; le ferment qui transforme la matière glycogène du foie en sucre serait engendré en plus grande abondance : il y aurait afflux considérable de glycose dans la veine cave inférieure, et, comme conséquence, il y aurait glycosurie. Mais cette interprétation du mode de production de la glycosurie, chez les animaux curarisés, n'est pas la seule admissible. 11 se peut, en effet, que, chez les animaux soumis h l'action du curare, certaines fibres nerveuses de la vie organique, les fibres nerveuses hépatiques proprement dites, entre autres, c'est-à-dire celles qui exercent vraisemblablement une influence réelle sur le travail nutritif s'effectuant dans les cellules hépatiques, soient dans un état de suractivité, pur suite de Taffaiblissement ou de la paralysie de la plupart des autres nerfs du corps. On observerait, pour la conversion de la matière glycogène en sucre dans le foie, ce que l'on constate chez les animaux curarisés pour certaines sécrétions, celle des larmes, celle de la salive, qui deviennent plus actives sous l'influence, suivant toute probabilité, de l'état d'excitation relative dans lequel se trouvent alors les nerfs sécréteurs des glandes lacrymales et des glandes salivaires. VULPUN. II. — 3
nerfs pénètrent dans les cellules hépatiques. Il s'agit là de recherches d'une difficulté telle, qu'il est bien malaisé de se mettre à l'abri de toutes les causes d'illusion. Aussi l'opinion de M. Pfliiger ne saurait-elle être admise que sous toutes réserves, d'autant plus que la disposition décrite pair cet auteur a été recherchée par d'autres histologistes qui n'ont pas pu la retrouver (1). Mais, quel que soit le mode de relation qui met les nerfs hépatiques en rapport avec les éléments sécréteurs du foie, c'est-à-dire avec les cellules de cet organe, les données expériaienlales ne permettent guère de douter de l'existence d'une relation anatomo-physiologique de ce genre.
La glycogénie hépatique est donc soumise, dans une certaine mesure, à l'influence du système nerveux central. Aussi ne devons-nous pas nous étonner si la pathologie nous fournit des exemples de diabète déterminé par des lésions du système nerveux. Il y a bon nombre de cas de diabète, plus ou moins durable, qui ont pu être observés à la suite de contusions à la tête, de commotion cérébrale. D'autres observations de diabète ont été recueilhes sur des individus chez lesquels on avait constaté des lésions du plancher du quatrième ventricule, des tumeurs comprimant ce plancher, ou des scléroses l'altérant dans une épaisseur plus ou moins considérable, ou bien des apoplexies de la protubérance et du bulbe, ou enfin des lésions traumatiques de la moelle cervicale. Vous vous rappelez les pièces anatomiques que j'ai fait passer sous vos yeux dans la précédente leçon et qui m'avaient été remises par M. le docteur Liouville (2)* Il s'agissait dans ce cas d'un fait de glycosurie observé
(1) Ewald Hering, Von der Leber (Handbuch der Lehre Ton den Gewebené.i j berausg. \on S, Stricker, 1870, p. 452).
(2) Voy. 1. 1, p. 546.
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chez un homme atteint d'hémorrhagies multiples sous répendyme du plancher du quatrième volume.
Les diverses lésions que je viens d'énumérer agissent comme la piqûre du quatrième ventricule, et par le même mécanisme, c'Qst-à-dire par l'intermédiaire des nerfs sécréteurs et vaso-moleurs. Il ne faudrait pas cependant exagérer ces résultats, comme on a été tenté de le faire, et croire que le diabète est toujours produit par une lésion du système nerveux. Je ne veux pas parler des différentes modifications que peut présenter l'urine des diabétiques, parce que je n'ai pas l'intention d'aborder l'histoire générale du diabète. Je ne parle que de la glycosurie et des troubles de la nutrition qu'elle révèle. Je dis que rien ne prouve que la glycosurie du vrai diabète, — du diabète constitutionnel et durable, qu'il soit ou non sous l'influence de la diathèse goutteuse, — ait pour cause une perturbation des parties du centre nerveux dont nous venons de constater l'aclion sur la glycogénie hépatique. 11 y a vraisemblablement, dans les cas de ce genre, une exaltation morbide du travail particulier d'hématose qui s'accomplit dans les éléments propres du foie, et par suite duquel se forme la matière glycogène. Ce trouble pathologique peut offrir des degrés très-variés. Parfois il est de faible intensité, et, quoique la quantité de sucre formée dans l'intervalle des digestions soit alors plus grande que dans l'état normal, cependant elle n'est pas assez considérable pour qu'il y ait passage de cette substance dans l'urine, c'est-à-dire glycosurie. Mais, au moment de l'absorption des produits de la digestion, il y a une excitation particulière du foie, qui a pour conséquence une production et une métamorphose beaucoup plus actives de la matière glycogène: pendant cette période, la quantité de
la glycose entraînée par le sang des veines sus-hépatiques devient beaucoup plus grande, de telle sorte qu'il en passe une certaine proportion dans l'urine. Il y a, dans cette circonstance, une sorte de diabète intermittent. Dans la " plupart des cas, la production de sucre par le foie demeure assez considérable dans l'intervalle des périodes d'absorption des produits de la digestion, pour que la glycosurie soit incessante : le diabète est continu.
L'absorption des produits de la digestion des matières féculentes exerce surtout une influence remarquable sur la formation de la matière glycogène dans le foie et sur la métamorphose de cette matière en glycose : elle active ce double travail dont le foie est le siège. La glycosurie augmente donc sous l'influence de l'absorption de ces produits. 11 faut sans doute tenir compte aussi de la quantité de glycose qui provient de la digestion de ces matières, pénètre dans la veine porte, et passe, plus ou moins inaltérée, au travers du foie, dans la veine cave inférieure. Mais je tiens à bien vous faire noter que, probablement, la production du diabète vrai n'est due exclusivement, dans aucun cas, à une augmentation de la formation de glycose dans les voies digestives, et qu'il y a toujours intervention d'une modification subie par le travail nutritif des cellules propres du foie. Si le régime employé, l'abstinence du sucre et des matières féculentes, par exemple, peut faire disparaître le diabète dans certains cas, cela tient surtout à ce qu'il supprime l'irritation toute spéciale que déterminent ces substances en traversant le foie.
La fièvre, traumatique ou autre, produit sur les cellules hépatiques, par l'intermédiaire du sang et du système nerveux, une action analogue à celle qu'elle exerce sur les éléments de diverses glandes. Le travail glycogénique
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peut être suspendu dans le foie, et la glycosurie diabétique peut cesser complètement pendant la durée de l'état py rétique.
Avouons-le : malgré toutes les expériences qui ont été poursuivies avec tant de zèle, on est parvenu seulement à faire naître une maladie passagère, à provoquer un symptôme fugace, la glycosurie. En effet, le passage du sucre dans l'urine, après les différentes expériences qui donnent lieu à la glycosurie, ne dure en général que quelques heures ou quelques jours. Bien que M. Schiff prétende avoir produit un diabète ayant duré jusqu'à la mort, parfois pendant plusieurs semaines, chez des animaux qui avaient subi une section transversale des cordons antérieurs de la moelle épinière, cependant on peut dire que cette glycosurie aurait disparu si les animaux avaient vécu plus longtemps.
La glycosurie n'est qu'un symptôme de la maladie connue sous le nom de diabète, maladie que la physiologie est, jusqu'à présent, impuissante à produire. La glycosurie, que nous arrivons à déterminer, dure un, deux, quelquefois cinq, six, sept et même huit jours: ce temps expiré, elle disparaît, sans qu'il soit possible d'en prolonger la durée.
Mais ces remarques ne sauraient nous fermer les yeux sur l'importance des résultats acquis. Les découvertes de M. Cl. Bernard ont jeté la plus vive lumière sur la physiologie pathologique du diabète. Elles nous ont montré, d'une part, que le foie est l'organe finalement intéressé dans le diabète, et, d'autre part, elles prouvent, d'une façon éclatante, que les altérations morbides du système nerveux jouent un rôle considérable dans certains cas de cette
maladie. De plus, en nous faisant connaître le mécanisme de la formation du sucre dans le foie, M. Cl. Bernard a ouvert une voie nouvelle à la thérapeutique rationnelle du diabète.
Après avoir étudié l'influence que l'appareil vaso-moteur exerce sur le foie, nous devrions examiner le rôle de cet appareil dans le fonctionnement d'autres organes de la cavité abdominale, dans celui du pancréas, des capsules surrénales, par exemple. Mais les données fournies par l'expérimentation , par rapport aux nerfs vasculaires de ces organes, se bornent à si peu de chose que nous ne pouvons nous y arrêter.
Disons cependant quelques mots de l'influence de l'appareil vaso-moteur sur les capsules surrénales.
M. Brown-Séquard a constaté que les lésions de la moelle déterminent, chez le lapin et surtout chez le cobaye, une congestion considérable des capsules surrénales, congestion qui peut aller jusqu'à l'hémorrhagie, et j'ai vérifié bien souvent cette remarque (1 ) . Lorsque les animaux survivent pendant quelques semaines, on peut trouver ces organes hypertrophiés ; c'est surtout aussi sur le cobaye que cette observation a été faite par M. Brown-Séquard. Ces résultats indiquent assurément que la moelle épinière exerce une influence puissante sur la circulation et sur la nutri-
(1) M. Ch. Bouchard a trouvé dans un cas de myélite aiguë, observée dans le service de M. le professeur Béhier, des hémorrhagies multiple? et récentes dans les capsules surrénales (Gharcot, Leçons sur les maladies du système nerveux, 1872-73, p. 115). 11 est vrai que Ton peut rencontrer des hémorrhagies des capsules surrénales en dehors des cas d'affections de la moelle épinière, mais le fait de M. Bouchard n'en est pas moins intéressant à rapprocher des expériences de M. Brown-Séquard.
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tion des capsules surrénales. Mais cette influence s'exercet-elle directement sur les vaisseaux de ces capsules? Ou bien y a-t-il d'abord une excitation des éléments anatomiques propres des capsules surrénales, avec action réflexe vaso-dilatatrice portant sur les vaisseaux de ces organes?
Je passe maintenant aux organes intra-thoraciques, au cœur et aux poumons.
J'aurai encore bien peu de chose à dire de l'action des nerfs vaso-moteurs sur ces deux organes.
Les vaisseaux propres du cœur, c'est-à-dire les ramifications des artères coronaires et les racines de la veine coronaire, doivent recevoir des fibres vaso-motrices provenant du plexus cardiaque et des ganglions de Remak. Nous ne connaissons rien de positif, relativement à l'action de ces fibres nerveuses sur les vaisseaux du cœur. 11 convient cependant de dire quelques mots du rôle que M, Brown-Séquard leur a attribué dans la production du phénomène si remarquable, découvert par les frères Weber, à savoir de l'arrêt du cœur en diastole, ou plutôt en relâchement paralytique, sous l'influence de l'irritation électrique des nerfs pneumogastriques.
Pour M. Brown-Séquard, les nerfs pneumogastriques doivent être considérés comme contenant un bon nombre des fibres vaso-motrices destinées aux vaisseaux propres du cœur. L'électrisation de ces nerfs doit donc, d'après lui, produire un resserrement considérable de ces vaisseaux, resserrement pouvant aller jusqu'à un effacement complet. L'anémie du myocarde, ainsi déterminée, aurait pour effet une incapacité de contraction, et, par
conséquent, un arrêt paralytique des mouvements du cœur.
C'est encore ainsi que M. Brown-Séquard a expliqué la syncope et la mort subite, observées dans des cas de lésions brusques intéressant le plexus solaire, les nerfs splanchniques, ou d'autres branches du sympathique (1).
Cette hypothèse, très-séduisante au premier abord , a donné lieu à diverses objections. On a allégué que la ligature des artères coronaires, qui doit cependant anémier le cœur autant que l'excitation de ses vaso-moteurs, n'arrête pas sur le coup ses mouvements ; la pénétration de matière pulvérulente ou de petites boulettes de cire dans l'intérieur des vaisseaux coronaires, devant produire à peu près le même résultat que leur constriction, ne paralyserait pas non plus d'une façon immédiate les mouvements cardiaques (Panum). Ainsi donc, quand même la circulation s'arrêterait d'une façon brusque et complète, sous l'influence d'un resserrement des vaisseaux allant jusqu'à leur effacement, les contractions cardiaques ne cesseraient pas aussitôt, comme cela a lieu dans l'expérience des frères Weber.
Cette objection, qui a une grande valeur lorsqu'il s'agit de l'explication proposée par M. Brown-Séquard, pour l'arrêt paralytique du cœur sous l'influence de la faradisation des nerfs vagues, n'est plus décisive quand on veut l'appliquer à la théorie de ce physiologiste, relative à la syncope, suivie ou non de mort, que peuvent produire les ébranlements violents des plexus sympathiques intra- abdominaux. En effet, si les contractions du cœur ne s'arrêtent pas brusquement, lorsque les artères coro-
(1) Brown-Séquard, Leçons sur les nerfs vaso-moteurs, p. 100.
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naires sont liées, ou lorsqu'elles sont obturées par des corpuscules emboliques, ces contractions s'afïiiiblissent presque aussitôt, deviennent irrégulières et la mort peut survenir en quelques instants , comme je l'ai constaté chez des chiens chez lesquels j'injectais dans la carotide, vers le cœur, de l'eau contenant en suspension des spores de lycopode, ou des graines soit de tabac, soit de pavot. Mais, je le répète, l'objection conserve sa force, dans le cas del'arrêtdu cœur par l'électrisation des pneumogastriques.
En tout cas, ce n'est pas la seule objection que l'on puisse opposer aux hypothèses dont il s'agit. Par l'observation directe du cœur , quand on faradise les nerfs pneumogastriques, après avoir ouvert la cavité thoracique, sur un chien curarisé et soumis à la respiration artiûcielle, on ne voit se produire aucune modification dans les vaisseaux cardiaques. C'estlà une des expériences que j'ai faites devant vous, dans une de nos leçons de démonstration, et vous avez pu vous convaincre que, conmie je l'ai vu tant de fois, les vaisseaux du cœur ne subissent réellement aucun changement pendant que l'on faradise les deux nerfs pneumogastriques avec des courants même extrêmement intenses. Non-seulement les vaisseaux visibles à l'œil nu restent, lorsque les mouvements du cœur sont arrêtés, ce qu'ils étaient quand les mouvements s'exécutaient d'une manière régulière; mais encore la couleurdu myocarde ne change pas d'une façon appréciable, ce qui montre bien que les petits vaisseaux ne se sont pas resserrés.
J'ajoute que l'électrisation des nerfs vagues arrête aussi les mouvements du cœur chez des animaux dont le myocarde est, pour ainsi dire, privé de vaisseaux, chez la grenouille par exemple.
Ainsi donc, ce n'est pas en donnant lieu à une constric-
tion des vaisseaux du myocarde, que l'irritation des nerfs pneumogastriques, soit directement par l'électricité, soit indirectement par des excitations réflexes, provoque l'arrêt paralytique du cœur. Les nerfs vaso-moteurs du myocarde ne paraissent pas être contenus dans les nerfs pneumogastriques (vago-sympathiques chez le chien).
J'ai cherché aussi sur plusieurs animaux (chiens curarisés ou chloralisés, et soumis à la respiration artificielle) à obtenir un resserrement des vaisseaux du myocarde, en électrisant directement, dans le thorax ouvert dans toute sa longueur au niveau du sternum, un des ganglions cer vicaux inférieurs, celui du côté gauche, ou les filets cardiaques qui en émanent : le cœur était entièrement mis à nu par une incision du péricarde. Mais je n'ai rien vu qui puisse faire admettre une influence de ce ganglion ou de ces nerfs sur les vaisseaux du tissu musculaire du cœur.
Pour les poumons, même absence de renseignements positifs. Oii a reconnu depuis longtemps que la section des pneumogastriques détermine des engouements pulmonaires et même des pneumonies lobulaires ou lobaires ; mais comment conclure avec certitude que ces congestions, que ces pneumonies, qui off'rent d'ordinaire les caractères des inflammations catarrhales des poumons, dérivent de la section de fibres vaso-motrices contenues dans les nerfs pneumogastriques et destinées aux poumons? Ne sait-on pas que les lésions qu'on observe dans ces conditions ne sont ni très-étendues, ni constantes comme distribution? Ne sait-on pas aussi que, comme M. Traube l'a fait voir, ces lésions pulmonaires ont souvent pour point de départ la pénétration de parcelles-d'aliments dans les bronches, par suite de la paralysie de la plupart des muscles du larynx ?
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Si les lésions des poumons, consécutives ù la section des nerfs vagues dans la région du cou, étaient dues à la solution de continuité de fibres vaso-motrices contenues dans ces nerfs et destinées aux poumons, il semble que la division transversale de ces fibres devrait avoir pour résultat immédiat une dilatation des vaisseaux des poumons, et, par conséquent, une hypérémie bien manifeste de ces organes. Or, sur des chiens curarisés, dont les poumons étaient à nu, j'ai coupé les deux nerfs vagues : aucune modification de teinte ne s'est produite dans les poumons. J'ai électrisé alors les bouts périphériques de ces nerfs et je n'ai vu se produire non plus aucun changement de la coloration des poumons.
Cependant, il est probable que le système nerveux a une influence vaso-motrice sur les poumons, puisque M. Brown- Séquard (1) a montré que les lésions expérimentales de l'isthme de l'encéphale peuvent déterminer de l'emphysème de ces organes et des foyers d'apoplexie pulmonaire. Cette dernière lésion paraît impliquer la production d'une dilatation considérable des vaisseaux du poumon, avec augmentation de la pression du sang dans ces vaisseaux et extravasation des globules sanguins. Ce sont des faits bien connus maintenant ; je vous en ai déjà dit quelques mots, et j'aurai l'occasion d'y revenir prochainement. Les fibres nerveuses vaso-motrices, destinées aux poumons, sont probablement amenées à ces organes par les nombreux filets que les ganglions Ihoraciques supérieurs fournissent aux plexus pulmonaires ; mais aucune donnée expérimentale n'a confirmé jusqu'ici cette présomption anatomique. Je ne parle pas des ganglions cervicaux iufé-
(1) Brown-Séquard (Comptes rendus de la Société de biologie, 1870, p. 86).
Hh SEIZIÈME LEÇON.
rieurs, parce que j'ai constaté directement que leur faradisation n'a aucune influence appréciable sur la coloration des poumons.
J'ai cherché aussi à voir si les nerfs pneumogastriques ont une action vaso-motrice sur les vaisseaux de la membrane muqueuse du larynx. Les expériences ont été faites sur des chiens. Voici le résumé de l'une d'elles.
Exp. I. — Sur un chien vigoureux, de moyenne taille, on injecte lentement et en plusieurs fois, dans une des veines crurales, la quantité de chloral, en solution aqueuse au cinquième, nécessaire pour déterminer une anesthésie complète. On met le larynx à nu, puis on le coupe en travers, entre le cartilage thyroïde et l'os hyoïde ; on l'attire ensuite au dehors de la plaie, en le séparant des tissus environnants. On excise une grande,partie de l'épiglotte, de façon à avoir nettement sous les yeux l'orifice supérieur du larynx. On constate que les mouvements respiratoires de la glotte ont lieu immédiatement avant ceux du thorax, et ceux-ci avant ceux de rabdomen.
Chacun des nerfs pneumogastriques est mis à découvert, au milieu de la région cervicale. On coupe en travers le nerf pneumogastrique droit. Les mouvements des cordes vocales du côté correspondant cessent aussitôt de se produire. On ne reconnaît aucun changement de coloration de ces cordes vocales.
On faradise le bout central du nerf pneumogastrique droit (appareil à chariot, pile de Grenet, courant intermittent d'une intensité assez forte). La respiration s'arrête d'abord. Les deux cordes vocales supérieures demeurent rapprochées Tune de l'autre dans toute leur étendue, excepté dans leur partie antérieure, c'est-à-dire vers leur insertion thyroïdienne. En ce point, elles sont séparées et laissent entre elles un petit orifice. La respiration recommence, malgré la faradisation persistante du bout central du nerf vague droit : il se produit alors par cet orifice une sorte de ronflement, analogue à celui du sommeil. 11 n'y a pas, à ce moment non plus, de changement de coloration de la muqueuse qui revêt les cordes vocales supérieures.
On transporte les électrodes sur le bout périphérique du même nerf vague droit et on l'électrise. La corde vocale supérieure correspondante se rapproche immédiatement de celle du côté opposé; il reste encore entre ces deux cordes, au même point, le petit hiatus dont nous avons parlé, et la respiration spontanée devient sifflante et ronflante. La membrane muqueuse ne subit, du côté correspondant au nerf électrisé, aucune modification de couleur.
On coupe le nerf pneumogastrique gauche. Les mouvements des cordes vocales de ce côté cessent aussitôt ; on fait diverses expériences sur les nerfs du larynx, sans parvenir à reconnaître qu'ils exercent une action sur les petits vaisseaux de la muqueuse laryngée; mais on n'a pas électrisé les nerfs laryngés supé-
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rieurs. — Les mouvements respiratoires du larynx ne sont plus représentés maintenant que par un mouvement de rapprochement entre le cartilafje cricoïde et le cartilage thyroïde : ce mouvement a lieu lors de chaque inspiration.
On voit que la section des nerfs pneumogastriques et l'électrisation du bout inférieur de ces nerfs ne produisent aucune modification de la couleur de la membrane muqueuse qui revêt les cordes vocales supérieures. Mais il est clair que les fibres vaso-motrices destinées à la membrane muqueuse du larynx peuvent suivre une autre voie que celle des nerfs laryngés inférieurs; il fallait donc, chez le chien, électriser les nerfs vagues intacts, de façon à obtenir les effets que peut provoquer l'excitation du cordon cervical du sympathique; il fallait aussi électriser le bout périphérique des nerfs laryngés supérieurs.
On a donc mis à nu les nerfs laryngés supérieurs et les nerfs pneumogastriques sur un autre chien chloralisé. La faradisation du bout périphérique des nerfs laryngés supérieurs n'a paru produire aucun effet sur les vaisseaux de la membrane muqueuse du larynx ; mais en électrisant les bouts supérieurs ou centraux des nerfs pneumogastriques on a cru voir se manifester une pâleur assez marquée de cette membrane. Cet effet, sur la réalité duquel on avait conservé quelques doutes, s'est montré de nouveau et de la façon la plus nette dans une dernière expérience dont je crois devoir vous donner la relation.
Exp. II. — Sur un chien de forte taille, chloralisé par injoction intra-veineuse, on ouvre la cavité abdominale et on met à découvert le nerf splanchnique du côté droit. La préparation est faite sans perte de sang:. Le foie a sa couleur à peu près normale. On coupe le nerf splanchnique mis à nu, et le bout périphérique de ce nerf est lié avec un fil. On faradise ce bout péripliérique du nerf splanchnique (appareil à chariot, pile de Grenet). La bobine au lil induit est écartée de son point de départ de 8 centimctros^ lors des premiers essais ; puis elle est ramenée à 5 centimètres, et enfin remise tout à fait au point de
départ, de telle sorte qu'elle couvre entièremeut la bobine inductrice et que le courant possède son maximum d'intensité. Les faradisations faites successivement avec ces degrés différents d'intensité ne déterminent pas le moindre changement de la coloration du foie. Au contraire, lorsqu'on élcctrise les nerfs hépatiques qui avoisinent le canal cholédoque et l'artère hépaliquc, on observe, au bout de quelques instants, que le tissu du foie pâlit dans plusieurs lobes de l'organe. Ce qui montrait bien que la nullité des effets produits dans le foie par l'électrisation du nerf splanchnique ne tenait pas à une altération quelconque de ce nerf, due aux manœuvres de la préparation, c'est que cette électrisation déterminait une anémie considérable du rein correspondant et une constriction extrêmement forte de la rate.
On met ensuite à découvert les deux nerfs pneumogastriques, et l'on prépare le larynx de façon à exposer aux regards son orifice supérieur. Pour ccla^ l'animal étant sur le dos, on a écarté les muscles qui recouvrent le larynx et la trachée, puis on a coupé le larynx et le pharynx, entre le cartilage thyroïde et l'os hyoïde, en prenant grand soin de respecter l'épiglotte. L'orifice supérieur du larynx s'offre alors à la. vue. En relevant l'épiglotte, on constate que pendant la respiration, surtout si elle est un peu gènée^ les cordes vocales inférieures s'accolent lors de l'inspiration et s'écartent pendant l'expiration. Les apophyses antérieures des cartilages aryténoïdes n'arrivent pas au contact pendant Tcxpiration, ni même pendant les cris. 11 reste là, dans ce moment, en arrière des vraies cordes vocales, un orifice assez étroit. Les cordes vocales supérieures ne s'accolent dans aucun point de leur longueur, au moment de l'inspiration. Les cartilages aryténoïdes se rapprochent l'un de l'autre pendant l'expiration forcée et se louchent même dans un point de leur longueur, en même temps que leur partie supérieure se rapproche de l'épiglotte. L'espace situé entre ces deux cartilages se partage alors en deux boutonnières, l'une plus longue, située en avant, l'autre en arrière du point où ces cartilages se touchent. Quand on électrise l'un ou l'autre des nerfs pneumogastriques intacts, la partie supérieure de l'un des cartilages aryténoïdes se rapproche de l'autre et s'accole à elle avec force; ces cartilages restent un peu écartés l'un de l'autre à leur partie inférieure, mais ils sont comme attirés dans leur ensemble, d'arrière en avant, vers le cartilage thyroïde.
Il y a une vascularisation assez prononcée de la muqueuse au niveau de la face postérieure de l'épiglotte, surtout vers ses parties supéro-latérales. Il y a également une vascularisation assez prononcée au niveau du bord supérieur de la base des cartilages aryténoïdes. Les cordes vocales, et, d'une façon générale, la muqueuse de l'intérieur du larynx, ne présentent pas de vaisseaux superfi'- Ciels nettement visibles. En électrisant un des nerfs pneumogastriques intacts, il se produit très^réellement une pâleur notable de la moitié correspondante de l'épiglotte et de la partie postérieure du bord de l'orifice supérieur du larynx; mais les mènles parties du côté opposé pâlissent aussi, quoique d'une faÇon moins marquée. Cet effet tient évidemment à l'arrêt des mouvements du ciDeur, produit par la faradisation du nerf vague mis en expérience. 11 y aj en même temps, arrêt momentané de la respiration. On coupe les deu^ pneumogastriques
DES NERFS VASO-MOTEURS DU LARYNX
et on lie les deux bouts de chacun de ces nerfs. La faradisation de l'un ou de l'autre des bouts supérieurs (avec 5 ou 8 centimètres d'ccartement de la bobine induite) détermine incontestablement une pâleur manifeste de la membrane muqueuse laryngée du côté correspondant et une diminution bien prononcée du calibre des vaisseaux visibles dans lus points sus-indiqués. La faradisation d'un seul bout central arrête aussi la respiration. Sous l'influence de la faradisation de l'un ou de l'autre des bouts périphériques, la corde vocale inférieure et le cartilage aryténoïde du côté correspondant se rapprochent de l'axe du larynx. Il y a pâleur marquée, non-seulement de la muqueuse de ce côté, mais encore de celle du côté opposé, évidemment par arrêt du cœur.
La section d'un des nerfs vagues (le droit), faite la première, n'avait pas eu d'action sur la pupille correspondante, déjà extrêmement resserrée par le chloral. La faradisation du bout central de l'un ou l'autre de ces nerfs détermine, au contraire, une dilatation bien apparente de la pupille du même côté.
Dans cette expérience, nous avons constaté, une fois de plus, que la faradisation du nerf splanchnique (ici c'est celui du côté droit qui a été excité) n'exerce aucune action manifeste sur les vaisseaux du foie. Nous avons, en outre, reconnu bien clairement que la faradisation du bout supérieur du nerf vago-sympathique, faite sur le chien, produit une constriction incontestable des vaisseaux de la membrane muqueuse du larynx. Les fibres vaso-motrices qui déterminent cet effet sont bien vraisemblablement contenues dans le cordon sympathique cervical, accolé, chez le chien, au nerf pneumogastrique.
Les lésions auxquelles est exposé ce cordon nerveux chez l'homme, sous l'influence de causes diverses, telles que traumatisme, compression par des tumeurs, par exemple, peuvent donc, sans doute, déterminer dans la membrane muqueuse du larynx des troubles vaso-moteurs plus ou moins considérables. Quelles peuvent être les conséquences . de ces troubles? Les faits nous font défaut pour répondre à cette question»
Nerfs vaso-moteurs de la moelle épinière, — Actions vaso-motrices directes. — Actions vaso-motrices réflexes. — Expériences de M. Brown-Séquard ; sa théorie des paralysies réflexes; discussion de cette théorie. — Théorie de MM. Jaccoud et Weir Mitchell; discussion. — Doutes sur l'existence même des paralysies réflexes admises par différents auteurs. — Rôle des vasomoteurs dans le tétanos.
Nous n'avons pas l'intention de passer en revue tous les organes, pour étudier l'influence des nerfs vaso-moteurs sur leur fonctionnement, à l'état normal et à l'état pathologique ; mais nous ne pouvons pas nous dispenser de jeter un coup d'oeil sur les centres nerveux cérébro-spinaux et d'examiner l'influence de l'appareil vaso-moteur sur ces centres nerveux.
Les diverses parties du myélencéphale sont parcourues par de nombreux vaisseaux qui, comme ceux des autres parties du "corps, reçoivent des nerfs vaso-moteurs. Nous avons déjà étudié l'influence de ces vaso-moteurs sur l'encéphale , quand nous avons recherché quelle était l'action générale de ces nerfs; mais nous n'avons pas vu comment agissent sur les fonctions de la moelle épinière ceux qui innervent les vaisseaux de ce centre nerveux. C'est l'examen de cette question qui doit nous occuper maintenant.
Les vaisseaux de la moelle reçoivent très-certainement
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des nerfs vaso-constricleurs : ils sont sounniis aussi, sans aucun cloute, à l'influence de nerfs vaso-dilatateurs.
L'action fonctionnelle de ces nerfs, pendant la vie, se produit par niécanisrae réflexe, comme cela a lieu dans les autres organes.
Nous ne connaissons rien, ou presque rien, des effets physiologiques directs de l'excitation expérimentale des nerfs qui se distribuent aux vaisseaux de la moelle épinière. Aussi m'a-t-il paru intéressant de chercher à obtenir, dans ce centre nerveux, les effets de contraction vasculaire qu'on provoque facilement dans d'autres parties du corps, et que nous avons vus se manifester dans l'encéphale luimême (1).
Voici l'expérience que nous avons faite :
Exp. h — Chien de taille moyenne, vigoureux.
A 1 h. 20 m. ranimai est curarisé^ puis soumis à la respiration artificielle.
A 1 h, 35 m., on ouvre le rachis, et la moelle épinièro est mise à nu, dans une longeur de 6 centimètres, au niveau des dernières côtes. Pas d'hémorrliagie, pas de contusion de la moelle. On recoud la plaie^ ou continue la respiration artificielle et on laisse l'animal en repos : on injecte dans le tissu cellulaire quelques centigrammes de curare en solution aqueuse, lorsqu'on voit qu'il y a tendance au retour des mouvements volontaires.
A 3 h. 40 m., le chien est placé sur le dos. On ouvre la cavité thoracique au niveau du sternum, dans toute sa longueur et l'on prolonge l'incision en coupant aussi la paroi abdominale, sur la ligne médiane, jusqu'à une certaine distance du thorax.
On met à nu le dernier nerf intercostal du côté droit, immédiatement audessus du diaphragme. On découvre ce nerf jusqu'au trou de conjugaison par lequel il sort et on passe un fil au-dessous de lui. On met à découvert le rameau communicant, qui va de ce nerf au ganglion sympathique correspondant : ce rameau est aussi soulevé sur un fil.
On a préparé deux fils de cuivre, fraîchement décapés, mais isolés par de la gutta-percha dans toute leur longueur, à l'exception de leurs extrémités, el enfermés dans un tube de verre. Ces fils ont une de leurs extrémités en rapport avec les pôles d'un appareil à induction. (Appareil à chariot. — Pile de Grenet.)
(1) Voy. t. I, p. 109.
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On place les extrémités de ces fils, recourbées en crochet, en contact avec le nerf intercostal, à 3 centimètres à peu près du trou de conjugaison, c'està-dire en dehors du point oii a lieu l'union du nerf et du rameau communicant.
L'animal est alors placé sur le flanc gauche et disposé de telle façon qu'un des observateurs peut maintenir les électrodes en contact avec le nerf, pendant qu'un autre examine attentivement la moelle épinière, après que la dure-mère a été divisée et écartée.
On fait passer un courant interrompu dans le nerf intercostal. La bobine iùduite est placée d'abord à 12 centimètres, puis à 5 centimètres du point où elle recouvre entièrement la bobine inductrice. Elle est ensuite placée en ce point, c'est-à-dire dans la position oii le courant a sa plus grande intensité. On ne constate aucun changement appréciable dans la vascularisation de la pie-mère spinale. Cet essai est répété plusieurs fois, les expérimentateurs alternant leur rôle, et, en définitive, on reste convaincu que l'électrisation du nerf intercostal, pratiquée à l'endroit indiqué, n'agit pas sur les vaisseaux de la pie-mère spinale.
Les électrodes sont alors appliqués sur le nerf intercostal, près du trou de conjugaison, après avoir étreint fortement ce nerf à l'aide d'une ligature trèsserrée, dans le point oii on l'a d'abord faradisé. La faradisation est recommencée dans ce nouveau point d^application, mais sans autre résultat que dans l'essai précédent. On n'observe aucune modification de la vascularisation de la pie-mère spinale.
On place alors les électrodes en contact avec le rameau communicant mis à découvert et l'on faradisé ainsi ce rameau. Quand la bobine induite est écartée de 5 centimètres du point où elle recouvre entièrement la bobine inductrice, on note un léger effet qui, au bout de quelques secondes, devient très-appréciable. On répète plusieurs fois cette faradisation, et chaque fois les effets suivants se manifestent.
Quand on faradisé le rameau communicant, on voit, au bout d'un certain temps, la moelle épinière pâlir, surtout dans sa moitié droite ; les vaisseaux diminuent de calibre, quelques-uns disparaissent en partie. Quand on cesse la faradisation, les vaisseaux se remplissent, s'allongent, on y aperçoit des battements. La teinte générale est plus rouge; les vaisseaux les plus gros, qui étaient noirâtres, deviennent rouges.
Lors de ces faradisations du rameau sympathique, le chien émet un peu d'urine, mais sans force de projection. Ce fait se reproduit presque à chaque électrisation.
Lorsque l'expérience a été renouvelée un certain nombre de fois, un trèspetit vaisseau qui, vu à la loupe, avait le diamètre d'un cheveu très-fin, se rompt au moment où l'on éponge la surface de la moelle épinière : il s'en échappe un petit filet de sang qu'on est obligé d'éponger très-souvent. On faradisé alors de nouveau le rameau communicant et l'on voit que, lors de chaque faradisation, l'écoulement sanguin s'arrête : si l'on cesse la faradisation, on voit, au bout de quelques secondes, le sang couler de nouveau. On répèle
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plusieurs fois la faradisation, et cliaque 'fois l'écoulement du sang s'arrête. On cesse l'expérience à 4 h. àb m. La respiration artificielle avait été continuée jusque-là; le cœur battait toujours fortement et régulièrement; quelques légers mouvements fasciculaires se montraient dans les muscles du train postérieur; les effets de la curarisation étaient évidemment en voie de se dissiper»
On voit que la faradisation d'un rameau communicaiit de la chaîne intra-thoracique du ^rand sympathique a eu pour résultat une constriction bien nette des vaisseaux de la région de la moelle épinière d'où naissait le nerf intercostal avec lequel ce rameau était en relation ; et la cessation de la faradisation était suivie d'un retour des vaisseaux à leur état antérieur : peut-être même se dilataient-ils un peu plus qu'ils ne l'étaient auparavant. Les vaisseaux de la moelle épinière auraient dû se resserrer aussi, lorsqu'on électrisait le nerf intercostal, en dedans du point oii il reçoit les rameaux communicants du gansjlion situé audessous de lui. Quelque circonstance qui a passé inaperçue aura sans doute empêché le resserrement vasculaire de se produire.
Les effets vaso-constricteurs n'ont pu être observés que dans la pie-mère spinale : on conçoit que l'on ne puisse pas examiner ce qui se produit dans la moelle elle-même ; mais les probabilités sont pour que des phénomènes, analogues à ceux que présente la pie-mére, se manifestent dans la moelle.
Voyons maintenant les faits physiologiques relatifs aux phénomènes vaso-moteurs qui peuvent se manifester dans la moelle épinière, par action rétlexe. Ils ont un intérêt tout particulier, car ils ont servi à édifier une des théories à l'aide desquelles on a cherché à expli-
quer le mode de production des paralysies dites réflexes.
Ces faits, ce sont les expériences dans lesquelles M. Brown- Séquard aurait obtenu une constriction réflexe des vaisseaux de la pie-mère spinale, et probablement de ceux de la région correspondante de la moelle épinière ellemême.
Bans le cours de ses nombreuses recherches sur les capsules surrénales et sur les reins, M. Brown-Séquard a été conduit à examiner l'influence que pouvait exercer sur la moelle l'irritation des nerfs de ces organes. Or, il a vu, au moment où il liait l'ensemble des vaisseaux et des nerfs d'un des reins, ou d'une des capsules surrénales, les vaisseaux de la pie-mère spinale se resserrer, et il ajoute que le resserrement vasculaire est, en général, dans ces cas, plus prononcé dans la moitié de la moelle épinière du côté où la ligature des nerfs est pratiquée (1). Il s'agit là, on le conçoit bien, d'un phénomène réflexe. Nous n'avons pas répété cette expérience, et, par conséquent, nous ne pouvons ajouter aucun détail à ceux que donne M. Brown-Séquard. Nous nous contenterons de dire que, si les choses se passent exactement comme il les indique, le résultat de ces expériences peut servir d'argument à l'appui de l'opinion que nous soutenons, relativement à l'existence de centres multiples pour les actions^ réflexes vaso-motrices. Comment expliquer, en effet, que la contraction réflexe des vaisseaux, provoquée par la ligature des nerfs des reins ou des capsules surrénales, puisse se limiter à une région peu étendue de la moelle épinière et dans un seul côté de cette région, si tous les nerfs vaso-moteurs du corps ont leur centre
(1) Brown-Séquard, Leçons sur le diagnostic et le traitement des principales formes de paralysie des membres inférieurs, trad. franc,, Paris, 1864, p. 24.
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d'action réflexe dans un seul point du bulbe rachidien ?
Cet argument, du reste, nous serait fourni, tout aussi valable, par l'une quelconque des innombrables actions \asculaires réflexes qui peuvent se produire isolément dans les diff'érents organes du corps.
Mais les expériences de M. Brown-Séquard off'rent un intérêt d'un autre genre : elles semblent prouver qu'une action vaso-constrictive réflexe, provoquée par une excitation portant sur les nerfs d'un organe viscéral (rein ou capsule surrénale), peut se manifester dans la pie-mère spinale, et, par conséquent, suivant toute vraisemblance, dans la moelle épinière elle-même. Or, la constriction des vaisseaux de la moelle doit, théoriquement, avoir pour conséquence l'anémie de cet organe et, par suite, la cessation de son fonctionnement.
L'anémie de la moelle épinière détermine , en effet, avec une grande rapidité, l'abolition des fonctions médullaires. C'est un fait démontré, de la façon la plus nette, par les injections de poudres inertes dans les vaisseaux de ce centre nerveux. Ces expériences, instituées d'abord par Flourens (1), mais dont j'ai fait voir la signification véritable, ont été répétées depuis par divers expérimentateurs, par M. Panum ('2), par M. Feltz (3), entre autres, et elles ont toujours donné le même résultat. C'est avec la poudre de lycopode , en suspension dans l'eau , que Flourens avait fait quelques-unes de ses expériences, et
(1) Flourens (Comptes rendus de l'Acad. des sciences, 1847, p. 905 et suiv. — et 1849, p. 37 et suiv.).
(2) P. L. Panum. Experimentelle Untersuchimgen zur Physiologie wid Pathologie der Embolie, Transfusion und Blutmenge (Aus dem 27/29 Bande von Virchow's Arcliiv abgedruckt, Berlin^ 1864, p. 89 et suiv.).
(3) V. Feltz. Etude clitiique et expérimentale des embolies capillaires, Paris, 1868, p. 106 et suiv.
c'est ce même procédé que j'ai mis en usage dans les miennes (1). On injecte quelques grammes d'eau, contenant en suspension de la poudre de lycopode, dans l'artère crurale d'un chien, vers le cœur. L'injection doit être poussée avec une certaine force, de façon à faire remonter le liquide dans l'aorte abdominale jusqu'au-dessus de l'origine des artères rénales. Toutefois, ou ne doit pas lancer trop violemment l'injection, car le liquide, chargé de poudre de lycopode, pourrait parvenir jusque dans les cavités gauches du cœur, et de là, par la contraction du ventricule gauche, il pourrait être envoyé dans toutes les branches de l'aorte. Ce seraient alors des phénomènes d'embolie capillaire généralisée qui se manifesteraient. 11 se produirait, entre autres, des troubles des fonctions cérébrales, et ceux qui dépendent de l'embolie des artères de la moelle épinière pourraient se trouver ainsi plus ou moins masqués.
Lorsque l'injection est faite, comme je viens de le dire, avec une force modérée, le liquide lancé dans l'artère crurale, vers le cœur, remonte dans l'aorte abdominale jusqu'au voisinage du diaphragme; puis il est repoussé par le courant centrifuge du sang, provenant du cœur, dans les branches qui naissent de cette région de l'aorte. Il pénètre donc dans les artères viscérales et aussi dans les artères lombaires. Il passe dans les branches de ces der~ nières artères, par conséquent dans les branches postérieures et dans les rameaux spinaux que fournissent ces artères. Conduites ainsi dans la moelle épinière, les spores de lycopode, qui ont un très-petit volume (trois
(1) Vulpian, Sur la durée de la persistance des propriétés des muscles, des nerfs et de la moelle épinière après l'interruption du cours du sang dans ces organes. (Gazette hebdom. de méd. et de chirurgie, 1861, p. /jll et suiv.)
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centièmes environ de millimètre de diamètre), s'arrêtent dans les artérioles d'un diamètre égal au leur et interceptent de la sorte, subitement et complètement, la circulation dans la portion lombaire de ce centre nerveux.
J'ai fait l'expérience devant vous, et vous avez vu que l'injection de poudre de lycopode, ainsi pratiquée, détermine une paraplégie presque immédiate. Quelque rapidité que nous ayons apportée à détacher l'animal, lorsqu'on l'a mis à terre, son train postérieur était déjà bien affaibli. Il a pu faire cependant quelques pas, en se servant avec peine de ses membres postérieurs sur lesquels il était tout chancelant ; puis, au bout de quelques instants, ces membres refusaient tout service et le chien les traînait, tout à fait inertes, en cherchant à marcher à l'aide de ses deux pattes antérieures seulement.
On a serré très- fortement les orteils des membres postérieurs entre les mors d'une grosse pince, on les a pressés contre le sol à l'aide du pied, et l'animal n'a paru rien ressentir, même au moment où ces membres n'avaient pas encore perdu toute motilité volontaire. Puis on a mis un des nerfs sciatiques à nu, et vous avez pu voir un fait intéressant, signalé par Flourens : quand on froissait le nerf entre les doigts, ou quand on l'électrisait avec un courant induit d'une assez grande intensité, il n'y avait aucun signe de douleur; au contraire, sous l'influence de ces mêmes excitations, faites quelques minutes après l'injection, des mouvements du pied et des orteils se produisaient encore. Un peu plus tard, le nerf avait perdu aussi toute influence sur les muscles du membre.
Dans les cas où l'animal survit à l'expérience, pendant vingt-quatre ou trente-six heures, on trouve, en examinant la moelle épinière, un ramollissement plus ou moins pro-
nonce de la substance blanche. Ce ramollissement est ordinairement rouge, comme hémorrhagique. Dans tous les cas, qu'il y ait ou non une survie suffisante pour que le ramollissement ait lieu, on reconnaît facilement, à l'aide du microscope, sur des coupes faites après que la moelle a durci dans l'acide chromique, les spores de lycopode arrêtées dans les vaisseaux de la moelle.
Je vais faire passer sous vos yeux la moelle épinière d'un chien, sur lequel on a fait hier une injection de poudre de lycopode dans l'artère crurale, vers le cœur, de façon à obturer les artérioles de la région lombaire de la moelle épinière. Le chien n'a survécu qu'une vingtaine d'heures, et vous pourrez voir, dans la région dorso-lombaire, un commencement de ramollissement hémorrhagique de la substance grise.
Tels sont les résultats constants de cette expérience. Ils prouvent que l'anémie de la moelle épinière abolit presque immédiatement ses fonctions.
Puisque l'anémie produite par ce procédé a de tels effets, on peut supposer qu'elle doit avoir des conséquences du même genre lorsqu'elle est due à un resserrement de la tunique musculaire des petits vaisseaux de la moelle épinière.
M. Brown-Séquard était donc en droit de supposer que îd contraction vasculaire qu'il avait observée dans la piemère spinale des animaux chez lesquels il écrasait, au moyen d'une ligature, les nerfs des reins ou des capsules surrénales, pouvait déterminer l'affaiblissement ou même la cessation des fonctions de la portion de la moelle ainsi anémiée. C'est en s'appuyant sur ces données qu'il a tenté d'établir une théorie du mécanisme des paralysies que l'on réunit sous le nom de paralysies réflexes (Graves) •
DES PARALYSIES DITES RÉFLEXES
Ces paralysies, d'après les auteurs qui en font un groupe à part, difl'ère raient complètement des paralysies par altération de substance; elles en différeraient surtout par cela même que l'on ne constate pas, dans ces cas, de modifications matérielles appréciables de la moelle épinière.
Dans certaines régions du corps, ces paralysies sont provoquées par l'affection d'un organe qui en est plus ou moins éloigné, (^es paralysies avaient reçu autrefois le nom Aq paralysies sympathiques : M. Jaccoud et M. Weir Mitchell proposent de les appeler jo«r«/y«e5 d' origine périphérique ou par irritation périphérique (1).
Les paraplégies qui se produisent pendant la durée \ d'une maladie des voies urinaires sont au nombre des cas \ les plus connus de paralysie dite réflexe.
Un homme est atteint d'une affection inflammatoire des reins. Dans le cours de cette affection, alors que le malade éprouve des douleurs plus ou moins vives dans la région lombaire , qu'il rend des urines chargées de muco-pus, de phosphate ammoniaco-magnésien, d'albumine, etc., qu'il a de la fièvre le soir, qu'il offre, en un mot, tous les symptômes d'une néphrite plus ou moins intense, on voit survenir progressivement une paralysie des membres inférieurs. D'abord incomplète, elle va en augmentant tous les jours et peut, à un moment donné, devenir complète.
On peut supposer que l'irritation des extrémités périphériques des nerfs rénaux retentit, au niveau de leurs extrémités centrales, sur la région de la substance grise de la moelle où ces nerfs prennent naissance (ou plutôt se ter-
(1) s. Jaccoud^ Les paraplégies et l'ataxie du mouvement. Paris, 1SG4, p. 338 et suiv. — S. Weir Mitchell, Paralysis from Peripheral Irritation, 1866 (Extracted from tlie New-York Médical Journal.)
minent). Il se produit une modification des fonctions de cette région de la moelle épinière ; ses aptitudes fonctionnelles sont affaiblies ou abolies, et il en résulte une paralysie plus ou moins complète des parties inférieures du corps, c'est-à-dire des parties qui, par les extrémités centrales de leurs nerfs, sont en relation avec toute la partie inférieure de la moelle. Cette partie de la moelle n'est en communication complète avec la partie supérieure du même centre nerveux que par l'intermédiaire de la région médullaire dont on suppose le fonctionnement modifié. Les incitations volontaires ne peuvent donc plus parvenir librement à la partie inférieure de la moelle, et, par conséquent, aux nerfs qui en naissent. D'où la production d'une paraplégie plus ou moins prononcée. C'est là un type de la paralysie dite réflexe.
Signalée par Stanley, par Rayer, cette sorte de paraplégie a été vue par Stokes, par M. Leudet (de Rouen) et par divers autres médecins. On a observé des cas analogues dans le cours de maladies de la vessie, de l'urèthre, de la prostate. M. Brov^n-Séquard mentionne un certain nombre de faits de ce genre (1). Il cite aussi des observations de paraplégie réflexe, due à une maladie de l'utérus, ou produite par l'entérite, la colite, surtout la colite ulcéreuse de la dysenterie, par la présence de vers dans l'intestin, par des affections des poumons et des plèvres, par un érysipèle de la jambe, par des lésions de l'articulation du genou, par des névralgies, par la dentition, par la diphthérite.
M. Brown-Séquard rappelle encore, comme exemples de paralysies réflexes, les cas bien connus de cécité
(1) Brown-Séquard, loc, cit., p. 1 et suiv.
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déterminée par une contusion du nerf frontal. L'irritation du nerf frontal, transmise au foyer d'origine du nerf trijumeau, irait ensuite paralyser le nerf optique ou la rétine.
Dans ce même groupe on rangerait pareillement certains cas de surdité produite par une affection douloureuse des nerfs de la face; des cas de paralysie de diverses parties du corps, se montrant dans le cours de névralgies, sous l'influence de la dentition, de la diphthérite, du froid, etc.
A ces faits on peut ajouter enfin ceux où la paralysie reconnaît pour cause une lésion traumatique portant sur une région plus ou moins distante des parties qui se paralysent soit immédiatement, au moment même de la blessure, soit quelque temps après. On trouve un certain nombre d'observations de paralysies de ce genre, produites aussitôt après la blessure, soit dans les mémoires publiés par MM. Weir Mitchell, Morehouse et Keen sur les blessures par armes à feu (1), soit dans un travail du premier de ces auteurs, travail consacré spécialement à l'étude de la paralysie dite réflexe et qu'il nomme, comme je l'indiquais tout à l'heure, paralysie par irritation périphérique (2). M. Weir Mitchell eu dit aussi quelques mots dans son ouvrage récent sur les lésions des nerfs (3). Dans un des cas rapportés par cet auteur, il s'agit d'un
(i) s. Weir Mitchell, G. Morehouse et Keen, Gunshot Wounds and other Injuries of Nerves. Philadelphie, 1864. — Et U. S. A. Circidar n° 6. Reflcx Paralysis, 1864.
(2) s. Weir Mitchell, Paralysis from Peripheral Irritation. New-York Med. Journal, 1866.
(3) s. Weir Mitchell, Des lésions des nerfs et de leurs conséquences. Traduct. franc, par M. Dastre. Paris, 1874, p. 155 et suiv.
homme chez lequel une blessure de la cuisse avait intéressé probablement le nerf sciatique. La jambe droite était paralysée en partie. Il y avait une paralysie réflexe du bras droit; cette paralysie guérit assez rapidement (1). Citons un autre exemple, emprunté au même ouvrage (obs.XXVII). Un homme reçoit dans la cuisse droite un coup de feu qui atteint directement les nerfs cruraux (?) Il y a perte de la sensibilité et de la motilitc. On constate en même temps une paralysie réflexe des mouvements du bras droit.
On voit donc qu'il y a un groupe considérable de faits cliniques de paralysie, dans lesquels cet état morbide ne paraît pas produit par une atteinte directe, soit des muscles, soit des nerfs qui les animent, soit des centres nerveux où ces nerfs prennent naissance. On peut en rapprocher certaines expériences, où l'on dit avoir vu une paralysie des membres inférieurs se produire dans des conditions analogues. Ainsi Comhaire, dans sa thèse inaugurale, rapporte que, sur des animaux auxquels il enlevait un des reins, il a vu un affaiblissement paralytique du membre postérieur correspondant (2). M. Brown-Séquard aurait constaté un effet du même genre, à la suite de l'ablation soit d'un rein, soit d'une capsule surrénale. M. Lewisson assure que l'on détermine ,une paralysie passagère du train postérieur, sur les lapins, lorsque l'on comprime assez fortement leurs reins contre la colonne vertébrale, en ayant soin de ne pas comprimer en même temps l'aorte, car la suspension du cours du sang dans la partie posté-
(1) s. Weir Mitchell, Des lésions des nerfs..., p. 160. — Obs. XXV.
(2) Comhaire, De TextirpaUm des reins. (Thèse inaugurale, Paris, 1803.)
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rieure de la moelle et dans les membres postérieurs ôterait toute signification à l'effet observé (1).
Par quel mécanisme faut- il expliquer les paralysies dites réflexes, que M. Brown-Séquard range au nombre des cas de paralysie les plus fréquents? Et d'abord, devonsnous tenir pour vraisemblable l'hypothèse émise par M. Brown-Séquard ('2)?
Nous avons dit que, suivant ce physiologiste, ces sortes de paralysies seraient produites par une constriclion réflexe des vaisseaux dans la région du centre cérébro-spinal qui donne naissance aux nerfs centripètes partant des organes primitivement affectés. La paralysie des nerfs et des muscles de telle ou telle partie du corps serait donc le résultat de cette constriction vasculaire, dans une région plus ou moins limitée de la moelle épinière ou du bulbe rachidien. La paralysie dite réflexe ne serait pas, par conséquent, dans cette théorie, le véritable phénomène réflexe. Ce qui aurait lieu par action réflexe, ce serait la constriction des vaisseaux dans la région de la moelle en relation, par ses nerfs, avec l'organe viscéral ou autre, originairement affecté.
Cette explication rend assez bien compte, en théorie, des paraplégies dites réflexes, ayant pour cause une lésion des
(1) Lewisson. Veber Hemmung der Thiitigkcit der motorischen Nervencentra diirch Reizung sensibler Nerveii. (Reichert's und du Bois-Reyiiiond's Ai'chiv, 1869, p. 255 à 266. Anal, m Centralblalt..., 1869, p. 623.)
(2) La théorie de M. Brown-Séquard a déjà été combattue par plusieurs pathologistes, au nombre desquels nous citerons MM. W. Gull, Nasse et Valen* tiner, Jaccoud, W. Mitcbell. Ces auteurs ont présenté une remarque préalable qui a bien son importance : c'est que, dans la discussion de la paraplésrie réflexe, il est nécessaire tout d'abord d'éliminer beaucoup de cas où la paralysie était plus ou moins douteuse et où il s'agissait plutôt d'un simple atlaiblissement, d'une difficulté de la marche, c'est-à-dire d'une pseudo-paralysie.
organes génito-urinaires, ou des intestins, ou des viscères thoraciques; mais elle s'applique plus difficilement aux cas où les muscles, frappés de paralysie dite réflexe, sont animés par des nerfs naissant d'une région de la moelle située au-dessus de celle qui innerve les parties directement et primitivement atteintes. Ainsi, dans ceux des faits rapportés par M. Weir Mitchell, et que nous avons cités, nous voyons qu'une blessure des nerfs d'un membre inférieur a déterminé une paralysie du membre supérieur du même côté. Comment comprendre, à l'aide de l'hypothèse de M. Brown-Séquard, la production de la paralysie dans ces cas? Il faut, de toute nécessité, supposer que la constriction vasculaire réflexe qui, d'après cette hypothèse, est la cause déterminante de la paralysie, a eu lieu non pas seulement dans la région de la moelle d'où naissent les nerfs du membre inférieur blessé, mais encore dans la région qui donne naissance aux nerfs du membre supéi'ieur du même côté. Autrement l'hypothèse ne serait pas en état de rendre compte de la paralysie de ce membre supérieur.
Ce n'est pas là assurément une difficulté insurmontable. En effet, du moment qu'on admet la possibilité de la production de la paraplégie réflexe, dans les cas d'affection des organes génito-urinaires, par une constriction vasculaire due à cette affection, et ayant lieu dans la région de la moelle d'où naissent les nerfs de ces organes, il n'y a qu'un effort de plus à faire pour expliquer les cas en question, par le même mécanisme.
Mais, envisagée môme pour le cas de paraplégie dite réflexe, la théorie de M. Brown-Séquard est-elle admissible? Une irritation expérimentale ou înorbide des nerfs des viscères abdominaux peut-elle provoquer une constriction réflexe des vaisseaux de la région dorsale de la moelle épi-
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nière? M. Brown-Séquard affirme qu'il a constaté celte constriction vasculaire sous l'influence de l'attrition des nerfs des reins ou des capsules surrénales. Bien que d'autres auteurs, MM. Gull et Pavy, prétendent n'avoir rien observé de semblable en cherchant à se placer dans les mêmes conditions, cependant nous sommes persuadés que les choses se sont bien passées ainsi que l'a dit M. Brown-Séquard. Un si habile expérimentateur n'a pu se tromper.
Il est permis toutefois de se demander si les résultats constatés par M. Brown-Séquard ne sont pas absolument exceptionnels, surtout en ce qui concerne une des particularités de Texpérience, à savoir la prédominance de la constriction vasculaire dans la moitié de la moelle, du côté correspondant à celui où les nerfs du rein ou de la capsule surrénale ont été écrasés. On conçoit, à la rigueur, que l'excitation vive des nerfs du rein ou de la capsule, produite au moment de leur hgature, puisse déterminer une constriction réflexe de la plupart des vaisseaux, et, par conséquent, dans la moelle épinière et la pie-mère spinale comme dans les autres parties du corps : nous avons vu , en effet, que ce phénomène s'observe, lorsqu'on soumet à une forte irritation les nerfs centripètes (nerf sciatique, nerf trijumeau, racines postérieures des nerfs rachidiens, etc.). Mais on ne comprend pas très-bien pourquoi le resserrement vasculaire, dans l'expérience dont il s'agit, serait limité à telle ou telle partie de la moitié correspondante de la moelle.
Je doute, en un mot^ que le resserrement réflexe des vaisseaux de la pie- mère spinale, observé par M. Brown- Séquard dans la région où la moelle épinière était à nu, ait été plus prononcé là qu'ailleurs.
Voyons cependant comment une constriction vasculaire pourrait se produire dans ce point?
Cette excitation serait transmise aux ganglions sympathiques auxquels se rendent tout d'abord les nerfs irrités. Deux hypothèses se présentent alors. Ou bien ces ganglions seraient au nombre des points d'origine des nerfs vasculaires d'une certaine région de la moelle, et ils communiqueraient à ces nerfs l'excitation qu'ils auraient subie : de là, constriction vasculaire dans celte région de la moelle. Ou bien l'excitation, partant des nerfs rénaux, traverserait ces ganglions, se propagerait jusqu'à la région de la moelle épinière dans laquelle, en réalité, ces nerfs prennent naissance, et y provoquerait secondairement une action réflexe vaso-constrictive.
Ces deux hypothèses sont, l'une et l'autre, dépourvues de tout appui expérimental.
Si nous examiinons d'abord la première de ces hypothèses, nous ne voyons pas quels faits physiologiques on alléguerait pour imaginer que l'irritation d'un nerf viscéral, dont les fibres traversent des ganglions de la chaîne fondamentale du sympathique, et se mettent en rapport plus ou moins intime avec les cellules de ces centres nerveux, pourrait y produire une excitation des fibres vaso-motrices qui en émanent et qui sont destinées à la moelle épinière.
Quant à la seconde hypothèse, elle est, pour le moins, aussi invraisemblable que la première. Peut-on admettre, en effet, que l'excitation indirecte d'une région delà moelle, parle mécanisme supposé, y donnera lieu aune constriction vasculaire réflexe, alors que, dans les cas ordinaires, c'est un effet inverse qu'on observe dans ces conditions ? L'irritation directe de la moelle épinière n'y suscilet-elle pas une congestion réflexe, c'est-à-dire une action
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vaso-dilatatrice réflexe? D'ailleurs a-t-on jamais constaté bien nettement qu'une irritation des autres nerfs centripètes ait provoqué une action vaso-motrice réflexe, constrictive ou dilatatrice, ayant pour siège exclusif ou principal la région de la moelle épinière où se trouve le foyer d'origine des nerfs irrités? A-t-on vu quelque chose de ce genre se produire dans la région dorso-lombaire de la moelle épinière, sous l'influence de l'électrisation ou du broiement d'un des nerfs sciatiques, par exemple?
Ne nous arrêtons pas là. Admettons, pour un moment, que l'irritation d'un des organes de la cavité abdominale puisse déterminer une contraction vasculaire réflexe dans la région de la moelle qui innerve plus ou moins indirectement cet organe. Ne faudra-t-il pas que cette contraction soit très-intense pour que les fonctions de la moelle soient troublées à tel point, que ce trouble puisse avoir pour conséquence une paralysie des membres inférieurs, ou de telle ou telle autre partie du corps? En effet, un simple amoindrissement de l'irrigation sanguine artérielle dans une région de la moelle ne suffirait pas pour produire un pareil résultat : tout au plus constaterait-on un peu d'affaiblissement, ou au contraire d'état spasmodique, soit dans les muscles en relation avec cette région, soit dans ceux dont les nerfs naîtraient d'une région postérieure (mammifères) ou inférieure (homme). Dans les expériences d'injection de substances finement pulvérulentes dans l'artère crurale de chiens, vers le cœur, lorsque l'obturation des artérioles de la moelle par les spores de lycopode ou par d'autres granulations n'est pas complète, il n'y a qu'un affaiblissement des membres postérieurs, et encore cet affaiblissement n'est-il pas durable. M. Brovai-Séquard n'a pas vu (sans quoi il l'aurait dit) les petits vaisseaux
VULPUN. ^
de la moelle se resserrer jusqu'au point de s'effacer presque complètement. Or, c'est une modification aussi considérable des vaisseaux qui, seule, pourrait rendre compte d'une perturbation fonctionnelle de ce centre suffisante pour déterminer la paralysie plus ou moins prononcée des muscles des membres inférieurs. D'autre part, si, dans les cas morbides, il y avait, d'une façon durable, un resserrement des vaisseaux assez prononcé pour effacer plus ou moins complètement la lumière de ces canaux, on ne voit pas pourquoi la moelle épinière ne subirait pas, dans ces cas, le ramollissement qui se produit si rapidement lorsqu'il y a interception du cours du sang dans cet organe. Cet argument, qui a déjà été donné par M. Jaccoud, me semble avoir une assez grande valeur (1).
Faisons cependant encore une concession. Supposons que les paraplégies, dites réflexes, soient dues à une contraction réflexe des vaisseaux dans la région de la moelle d'où naissent les nerfs des membres inférieurs, ou dans une partie de ce centre nerveux située au-dessus de cette région. Encore faut-il que ces paralysies, par leurs caractères symptomatiques, soient semblables à celles que l'on détermine expérimentalement en interceptant complètement le cours du sang dans les petits vaisseaux de la moelle épinière.
Eh bien, ces deux sortes de paralysies diffèrent absolument sous un rapport important. Dans le cas où l'on fait, sur un chien, une injection de poudre de lycopode dans les artères de la moelle épinière par le procédé que je rappelais tout à l'heure, la paraplégie, qui se produit très-peu d'instants après l'injection de poudre de
(1) s. Jaccoud, loc, cit., p, 350 et 351,
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lycopode, a pour caractère une abolition aussi complète de la sensibilité que du mouvement volontaire. Dans les paraplégies dites réflexes, au contraire, le mouvement volontaire est le plus souvent seul paralysé. L'anesthésie est rare et n'est jamais complète, dit M. Brown-Séquard, dans le tableau où il établit un parallèle entre la paraplégie réflexe produite par les affections des organes urinaires et la paraplégie par myélite (l).Or, ne devrait-elle pas être constante et considérable pour le moins, si la substance grise, dansla région où naissent les nerfs rénaux, avait perdu ses aptitudes physiologiques, sous l'influence du resserrement des vaisseaux de cette région? L'abolition des propriétés physiologiques de la substance grise, dans une faible longueur de l'axe médullaire, ne devrait-elle pas déterminer, comme le ferait, d'après M. Brown-Séquard lui-même, la destruction expérimentale de cette substance, une anesthésie complète dans les parties du corps en relation par leurs nerfs avec la région de la moelle située au-dessous du point affecté?
On a encore opposé à la théorie de M. Brown-Séquard une autre objection, dont j'ai déjà dit quelques mots dans une autre leçon (2) . On a fait remarquer que les paralysies, dites réflexes, peuvent durer très-longtemps, et que, si elles étaient dues à un resserrement réflexe des vaisseaux de la moelle épinière (du bulbe, de divers points de l'isthme de l'encéphale, dans d'autres cas), il faudrait admettre que la tunique musculaire des vaisseaux peut être en état de contracture permanente pendant des semaines, des mois, ou des années. Une contracture aussi durable, objecte-t-on, n'est pas possible. En l'admettant, on se met
(1) Lac. cit., p. 36 et suiv.
(2) T. I, p. 253 et suiv.
en contradiction avec cette loi physiologique, qui veut que les périodes de mouvement alternent, à d'assez courts intervalles, avec des périodes de repos. Cette objection, il ne faut pas se le dissimuler, n'a pas la valeur qu'on lui a attribuée. Cette loi physiologique que l'on invoque n'est qu'une expression du fait que nous observons le plus souvent, mais ce n'est pas une loi générale. Bien loin de là : formulée d'une façon absolue, elle devient inexacte. Le tonus musculaire, celui des muscles de la vie animale, comme celui des muscles de la vie organique (vaisseaux à tunique musculaire, intestin, vessie, etc.) est un état de contraction permanente, existant dans les conditions physiologiques normales. Je sais bien qu'il s'agit là de contractions d'une intensité relativement faible : mais cela suffit pour la proposition que je voulais démontrer.
Quant à la contracture durable des vaisseaux, est-elle réellement impossible? La pathologie nous répondra immédiatement qu'une pareille contracture peut avoir lieu. Ne voyons-nous pas effectivement des contractures des muscles de la vie animale persister pendant des semaines et des mois. On sait qu'il en est ainsi chez certaines hystériques. On peut observer chez elles une contracture d'un membre, ou des deux membres d'un côté, ou des deux membres intérieurs, ou des quatre membres, contracture qui peut persister, sans aucune rémission, pendant plusieurs mois. On a vu des faits du même genre dans des cas d'irritation morbide de la moelle épinière. Dans mon service à l'hôpital de la Pitié, salle Saint- Raphaël, se trouve un malade qui a eu plusieurs attaques de contracture spasmodique extrêmement violente des deux membres inférieurs. Celte contracture qui, dans les fortes crises, s'étend, pendant quelques heures ou quel-
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ques jours, aux muscles des membres supérieurs, à ceux du tronc et même à ceux de la mâchoire inférieure, en offrant alors certains des caractères de la tétanie, a duré, dans une des crises, trois mois de suite, sans interruption.
Pourquoi la contracture ne pourrait-elle pas être durable aussi dans les muscles de la vie organique, dans la tunique musculaire des petits vaisseaux, par conséquent ? L'objection que l'on a cru trouver dans la nécessité de supposer une contracture durable des petits vaisseaux pom:* expliquer les paralysies réflexes, et dans la prétendue impossibilité d'admettre une pareille contracture, n'a donc, en réalité, presque aucune valeur.
Mais on a vu que cette objection est loin d'être la seule que soulève la théorie de M. Brown-Séquard, et les considérations que je vous ai présentées me semblent, en somme, démontrer que les paralysies dites réflexes ne peuvent pas être attribuées à une contraction réflexe des vaisseaux de certaines régions de la moelle épinière.
Une autre hypothèse a été émise pour expliquer ces sortes de paralysie. D'après les auteurs qui ont soutenu cette hypothèse, l'altération primitive de tel ou tel organe pourrait, par l'excitation qu'elle produit dans la région de la moelle épinière en rapport d'innervation avec cet organe , épuiser l'excitabilité de cette partie de la moelle. Il en résulterait une incapacité fonctionnelle plus ou moins prononcée de celte région du centre médullaire, et, par suite, une paralysie plus ou moins étendue et plus ou moins complète soit des deux membres inférieurs, soit d'une autre partie du corps. C'est cette hypothèse que M. Jaccoud avait proposée (1) et que M. Weir Mitchell
(1) s. Jaccoud, loc. cit., 1864, p. 353 et suiv.
a considérée comme la plus vraisemblable. Seulement M. Weir Mitchell parlait surtout des cas de paralysie dite réflexe, de cause traumatique, et survenant au moment même où la blessure agit sur une autre région du corps, tandis que M. Jaccoud avait en vue principalement les cas où une paralysie de cette sorte se produit dans le cours d'une maladie, soit des organes géuito-urinaires, soit d'autres parties du corps.
M. Weir Mitchell, pour expliquer les paralysies observées chez des blessés, dans des parties du corps plus ou moins éloignées du siège de la blessure, admet que la commotion produite par le traumatisme retentit sur certains centres cellulaires de la moelle épinière, et épuise sur le coup leurs propriétés physiologiques, probablement par une surexcitation plus violente. Pour d'autres auteurs, pour M. Jaccoud, par exemple, ce qui a lieu subitement dans le cas de traumatime peut, dans le cas de maladie viscérale ou autre, s'effectuer progressivement. Sous l'influence d'une excitation moins vive, il est vrai, mais continue, la région de la moelle où naissent plus ou moins médiatement les nerfs de la partie aff'ectée peut aussi perdre ses aptitudes fonctionnelles.
Cette théorie est- elle plus acceptable que celle de M. Brown-Séquard? On sait que l'ébranlement général du système nerveux, le choc^ déterminé par un violent traumatisme, tel que celui que produisent certains coups de feu, peut avoir pour conséquence immédiate l'abolition de l'excitabilité de la région de la moelle où les nerfs de la partie blessée prennent naissance , et peut même rendre impossible sur-le-champ le fonctionnement du centre nerveux cérébro-spinal tout entier.
Il se produit là un effet analogue à celui que la phy-
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siologie expérimentale peut déterminer facilement par une commotion de l'encéphale, soit sur un mammifère, soit sur un batracien, sur la grenouille, par exemple. L'expérience est très-intéressante dans ce dernier cas, parce que la vie de l'animal n'est pas menacée le plus souvent. Vous connaissez, sans doute, le fait expérimental auquel je fais allusion. Si l'on frappe, d'un coup brusque et assez fort, soit avec le doigt, soit avec un instrument mousse quelconque, la partie supérieure et postérieure du crâne d'une grenouille, de façon à ne pas contondre les parties, on voit l'animal, après une courte période convulsive, tomber dans un état de résolution complète. Il y a un état de mort apparente, et le cœur s'arrête même pendant quelques instants. Il peut y avoir abolition, non-seulement des mouvements volontaires, mais encore de toute sensibilité et de toute réflectivité. Toutes les parties du corps sont inertes pendant un certain nombre de minutes ; puis toutes les fonctions de la moelle reparaissent, et l'animal revient peu à peu à son état normal (1).
Ces phénomènes, vous le voyez, sont les mêmes que ceux de la commotion cérébrale chez l'homme. Mais chez l'homme, ou chez les mammifères, les effets de la commotion sont moins durables. Chez la grenouille, la respiration pulmonaire est suspendue pendant tout le temps que dure l'anéantissement des fonctions du myélencéphale, et l'animal ne survit et ne revient à l'état normal que grâce à la respiration cutanée. Chez l'homme, la respiration cutanée n'a pas l'importance qu'elle présente chez les batraciens, et, si les effets du choc se prolongeaient quelque peu
(1) Vulpian, Note sur les effets produits par la commotion des centres nerveux chez la grenouille. (Comptes rendus de la Soc. de Biolo^e, 1863, p. 123.)
chez un blessé, avec l'inlensité qu'ils peuvent avoir au premier moment, la mort en serait la conséquence inévitable.
Mais la commotion des centres nerveux, qui se produit sous l'influence d'un traumatisme portant sur une partie plus ou moins éloignée du crâne et de la colonne vertébrale, sur un membre, par exemple, est bien différente, au moins par les conditions dans lesquelles elle a lieu, de celle qui a pour cause une percussion de la région crânienne ou de la région rachidicnne. Les faits expérimentaux, dans lesquels la paralysie rappelle le mieux celle qu'on observe dans le premier cas, sont ceux qui sont relatifs, soit aux résultats de la faradisation de tout le corps de l'animal, un des électrodes étant dans la cavité buccale et l'autre dans le rectum, soit encore, et surtout, aux effets de l'irritation vive d'un nerf sensitif ou mixte ou d'une racine postérieure d'un des nerfs racbidiens. La faradisation généralisée est suivie d'une abolition temporaire des aptitudes fonctionnelles de la moelle épinière (i). D'autre part, l'irritation intense d'un nerf sensitifpeut avoir aussi pour conséquence la disparition momentanée de ces aptitudes, non-seulement dans la région de la moelle où se trouve le foyer d'origine du nerf irrité, mais même dans une étendue assez grande de ce centre nerveux. Dans l'un ou l'autre cas, j'insiste sur ce point, l'abolition des fonctions de la moelle est toujours d'une très-courte durév'. Au bout de quelques minutes, la moelle épinière rentre en possession de la plénitude de son fonctionnement.
Comment donc concevoir que l'abolition des aptitudes
(1) Vulpian, Note sur les effets de la faradisation générale p7'atiquée sur les animaux. (Mém. de la Soc, de biologie, 1858, p. 136.)
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fonctionnelles de la moelle épinière, par simple commotion, sans lésion de ce centre nerveux, puisse persister assez longtemps pour déterminer une paralysie des quatre membres d'une certaine durée, comme dans l'observation XXIV, rapportée par M. Weir Mitchell (1) ? Il y a là, assurément, une sérieuse difficulté.
Que dirons-nous maintenant des autres faits, dans lesquels on voit la paralysie du bras droit produite par une blessure delà cuisse droite? Par quel mécanisme la lésion des nerfs d'un membre inférieur a-t-elle pu retentir avec assez d'énergie sur les noyaux d'origine des nerfs du membre supérieur du même côté, pour épuiser l'excitabilité de ces groupes de cellules nerveuses? La physiologie nous montre bien que l'excitation des nerfs sensitifs d'un membre postérieur chez un^ animal (chien, lapin, grenouille, etc.), peut mettre en jeu les nerfs moteurs de ce membre, et, si elle est assez intense, ceux de l'autre membre inférieur : ce n'est que lorsqu'elle a une intensité encore plus grande qu'elle agit aussi sur les membres antérieurs : mais on ne voit pas l'excitation d'un membre inférieur, que la moelle épinière soit ou non coupée au niveau du bulbe rachidien, se transmettre au membre antérieur du même côté, sans agir sur l'autre membre postérieur ; ni exercer une action excito-motrice moindre sur ce dernier membre que sur le membre antérieur en question. Pourquoi les choses, sous ce rapport, se passeraient-elles, chez l'homme, autrement que chez les animaux ? En outre, pourquoi ces sortes de paralysies seraient-elles, en somme, tout à fait exceptionnelles, dans le cas de blessures des membres inférieurs par coups de feu, si elles se produi-
(1) Loc. cit., p. 160.
fiaient par le mécanisme admis par M. Weir Mitchell ?
La même réflexion peut être faite à propos des paralysies produites par des lésions des viscères, particulièrement à propos de la paraplégie qui se montre dans le cours d'une affection des organes génito-urinaires. Ici encore, quel que soit le nombre des observations connues, on peut dire que ce nombre est extrêmement faible, eu égard à la fréquence des cas plus ou moins semblables comme nature, intensité, étendue et durée de l'affection, dans lesquels on n'a point constaté le moindre indice de paraplégie. D'autre part, il est bien plus difficile de comprendre l'épuisement fonctionnel d'une région de la moelle épinière, dans un cas d'affection des reins ou d'un autre organe de l'appareil génito-urinaire, que dans un cas de lésion traumatique d'un membre. Quelle preuve peut-on alléguer ici en faveur de l'hypothèse que nous discutons ? Voit-on, en dehors du domaine de l'hystérie ou des autres névroses, une affection d'une partie du corps, même lorsqu'elle est très-douloureuse, une névralgie, par exemple, provoquer, d'une façon indiscutable, une paralysie dans un point éloigné du siège de la douleur ? Voit-on une névralgie, intense et durable, d'un des nerfs du bras, déterminer la paralysie d'un des membres inférieurs ou de ces deux membres ? Pourquoi une affection des reins agirait-elle avec plus de puissance que cette névralgie ?
Nous n'avons pourtant aucun droit de nier la possibilité d'une pareille différence entre l'énergie pathogénique d'une affection des reins (nous prenons les maladies des reins comme exemple) et celle d'une névralgie, même trèsdouloureuse et très-persistante. Mais une autre difficulté se présente encore. C'est celle qui est relative au mode de production de la paraplégie, dans la théorie de l'épuisé-
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ment. Il semble, en effet, que l'irritation, déterminée par l'affection des reins sur les extrémités périphériques des nerfs rénaux ne peut retentir que sur un très-petit nombre d'éléments de la substance grise médullaire, c'est-à-dire sur ceux avec lesquels leurs extrémités centrales sont en relation. Or, il paraît difficile, au premier abord, de comprendre comment une abolition plus ou moins complète des fonctions de cette région même de la moelle où se trouvent ces éléments peut avoir lieu dans de semblables conditions. Comment les nombreuses cellules nerveuses qui, dans celte région, n'ont aucun rapport avec les nerfs rénaux, seront-elles excitées, jusqu'à épuisement, par l'affection des reins? Il est vrai que l'on voit, comme je le disais tout à l'heure, chez les animaux, chez le chien entre autres, l'irritation violente d'un nerf mixte ou des racines postérieures de ce nerf produire quelquefois une abolition momentanée des fonctions de la moelle, relatives au mouvement et surtout à la sensibilité, dans une étendue bien plus considérable que celle qui correspond étroitement à l'origine des fibres nerveuses irritées. Peut-on prendre acte de ce résultat pour expliquer la possibilité des paralysies dites réflexes, produites par des affections des reins ou d'autres organes ? Mais, dans les conditions expérimentales dont il s'agit, l'abolition des fonctions médullaires est essentiellement passagère. Je ne vois donc guère qu'on puisse être autorisé à établir un rapprochement entre ces deux sortes de faits; et, en définitive, il est permis de mettre en doute l'exactitude de la théorie qui prétend expliquer la paralysie, dite réflexe, par l'épuisement des propriétés de telle ou telle partie de la moelle épinière.
Jusqu'ici, nous avons raisonné comme si l'existence de
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la paralysie, dite réflexe, était incontestable. Cependant on peut se demander si cette paralysie existe bien réellement, telle que différents auteurs l'ont admise, et, par conséquent, si les efforts que l'on a tentés pour parvenir à expliquer les faits dont il s'agit n'étaient point inutiles.
Pour que l'on puisse dire, qu'il y a dans tel ou tel cas, paralysie réflexe, il faut, pour le moins, que celte paralysie soit déterminée par un trouble morbide du fonctionnement de la moelle épinière, sans altération apparente de cet organe ; il faut aussi que la partie paralysée ne soit pas interressée directement par la lésion connue, ou par quelque autre lésion ayant échappé aux recherches du médecin.
Or, ces conditions sont-elles réalisées dans tous les cas de paralysie dite réflexe? Disons un mot d'abord des faits de ce genre de paralysie où la cause productrice a été un traumatisme portant sur une région du corps plus ou moins éloignée de celle qui se paralyse. Dans deux cas que nous avons cités, d'après M. Weir Mitchell, nous voyons une blessure du membre inférieur déterminer une paralysie du membre supérieur du côté correspondant. N'est-il pas possible qu'il y ait eu chute brusque à terre sur ce côté du corps, ou une autre violence quelconque, subie par le membre supérieur et qui aura passé inaperçue ?
Les paraplégies coexistant avec des affections des organes urinaires sont loin d'être toutes des paralysies réflexes. On sait que, dans la plupart des cas, c'est la paraplégie qui précède l'affection des voies urinaires. Si on laisse ces faits de côté, pour ne s'occuper que de ceux où l'ordre de manifestation des symptômes montre que l'affection des organes génito-urinaires a précédé la paraplégie, on peut s'assurer que, dans un certain nombre de ces autres faits, la paralysie a eu pour cause une altération
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incontestable de la moelle épinière ou de ses enveloppes. M. Jaccoud, dans l'examen de certaines observations publiées par divers auteurs, a bien mis ce point en lumière(l) . Il montre que, dans deux cas observés par M. Gull, ce médecin a constaté l'existence d'une méningite simple ou avec ramollissement de la moelle épinière ; que, dans deux autres cas, ce même médecin a vu aussi des lésions médullaires (ramollissement de la moelle dans un cas, dégénérescence atrophique des cordons antérieurs dans l'autre). M. Jaccoud cite encore une observation de Kussmaul, dans laquelle on voit qu'à l'autopsie d'un homme, qui avait été pris de paraplégie dans le cours d'une cystite chronique, ce médecin a trouvé une transformation graisseuse de la plupart des tubes nerveux des deux nerfs sciatiques. Voilà des faits dans lesquels une lésion de la moelle épinière ou des nerfs peut expliquer la paraplégie ; mais on pourrait leur opposer d'autres faits, et en plus grand nombre, où l'autopsie n'a révélé aucune altération de la moelle. Ces faits négatifs ont-ils la même valeur que les autres ? Je ne le pense pas, et je me fonde pour parler ainsi, sur cette considération que, dans la plupart des cas où l'on n'a pas trouvé de lésions, on n'a pas pratiqué un examen microscopique assez approfondi, ou bien même l'étude de^la moelle épinière n'a été faite qu'à l'œil nu. Or, on sait que l'examen microscopique est absolument nécessaire dans ces sortes de recherches. Et même alors qu'on ne trouve pas d'altérations microscopiques, il est toujours permis de conserver un doute, parce que l'histologie de ia moelle épinière est loin d'avoir dit son dernier mot, et que certaines modifications des éléments anatomiques de ce
(1) Loc. cit., p. 37G.
centre nerveux peuvent bien nous échapper, faute d'une connaissance suffisante de la structure intime de ces éléments.
D'ailleurs, je crois que dans les cas où la paralysie, dite réflexe, s'est produite réellement dans le cours d'une affection viscérale ou autre, les altérations de la moelle épinière doivent être souvent de celles que l'on peut, avec un peu d'attention, reconnaître à l'aide du microscope. Il ne s'agit pas là, en général, suivant toute apparence, d'une paralysie plus ou moins semblable aux paralysies des névroses, aux paralysies de l'hystérie, par exemple. Les paralysies, dites réflexes, n'ont, dans la plupart des cas, ni le début brusque, ni la physionomie symptomatique, ni les allures des paralysies névrosiques, et elles ne cessent pas brusquement comme celles-ci le font parfois. Tout au contraire, le plus fréquemment, les paralysies, dites réflexes, ont tous les caractères des paralysies produites par une lésion bien nette, bien reconnaissable, des centres nerveux.
Si, dans quelques cas, la paralysie dite réflexe a disparu rapidement après que l'affection primitive avait été guérie (1), c'est qu'il s'agissait alors, soit de faits de pseudoparalysie, soit de faits de paralysie réellement névrosique, soit enfin de faits de compression légère ou de tiraillement des nerfs paralysés.
Ce que nous avons dit de la paraplégie dite réflexe, prise pour exemple, peut être répété à juste titre pour tous les faits de paralysie rangés dans la même catégorie. Ainsi l'amaurose qui se produit dans des cas de contusion du nerf frontal, et qu'on appelait autrefois une araaurose
(1) Brovvn-Séquard [loc. cit. s p. 4). — Pour le cas de Graves, cité par M. Brown-Séquardj voir : Jaccoud, loc. cit., p. 363etsuiT.
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sympathique, n'est certainement pas une paralysie réflexe. Un examen plus sévère de ces cas a conduit la plupart des chirurgiens à penser qu'il y a une lésion matérielle du nerf optique, et l'on n'admet guère la réalité des faits cités de guérison rapide par la section du nerf frontal, entre le point contus et l'encéphale. D'ailleurs, il s'agit là de faits un peu différents de ceux dont nous nous occupons, puisque c'est une paralysie de sensibilité qui se montre sous l'influence d'une lésion traumatiqued'un nerf sensitif.
Je suis très-disposé à interpréter, comme je l'ai fait pour la paraplégie dite réflexe, les cas d'hémiplégie observés dans le cours de la pneumonie (1). Je crois, d'après les faits que j'ai vus, qu'il y a, dans ces cas, une altération matérielle bien appréciable du cerveau, soit une méningite, soit une lésion qui se traduit par une forte congestion, de teinte hortensia très-prononcée, de l'écorce grise et des parties subjacentes, et qui est plus marquée dans un des hémisphères que dans l'autre.
Les expériences, dont on a allégué les résultats pour essayer de démontrer la possibilité de la production des paralysies dites réflexes, n'ont presque aucune valeur, parce qu'il s'agit de faits très-douteux.
Ainsi, il n'est pas prouvé que l'extirpation d'un rein puisse donner lieu, par elle-même, comme l'a prétendu Comhaire, et comme M. Brown-Séquard l'aurait vu aussi, à une vraie paralysie du membre inférieur du côté correspondant. Notons qu'il ne se produirait, dans ces cas, ainsi
(1) R. Lépine, De l'hémiplégie pneumonique. (Thèse de Paris, 1870). — • G. Verneuil, Congestion et inflammation des méninges cérébrales et spinales dans la pneumonie. (Thèse de Paris, 1873, n^ 141.)
qu'on le voit, qu'une hémiparaplégie du côté oh l'extirpation de l'organe a été pratiquée. Or, rien ne prouve, quoi qu'on en ait dit, que l'opération ne puisse donner lieu exceptionnelleuient, suivant les circonstances, à un affaiblissement du membre correspondant, par suite des lésions musculaires et autres, faites pendant la vivisection. Ce qui semble bien indiquer qu'il en est ainsi, c'est que ce résultat n'a jamais été observé qu'exceptionnellement; et la plupart des physiologistes qui ont enlevé un des reins n'ont rien constaté de semblable.
D'ailleurs, si l'extirpation d'un des reins agissait sur la moelle épinière et déterminait la paralysie d'un des membres inférieurs, par l'irritation des nerfs rénaux que l'on est forcé de sectionner, il semble qu'en irritant ces nerfs dans l'intérieur des reins, on devrait plus sûrement encore produire ce résultat. En effet, la physiologie enseigne que les nerfs sont plus excitables au niveau de leurs extrémités périphériques que dans les autres points de leur continuité. De plus, on se placerait ainsi dans des conditions se rapprochant davantage de celles dans lesquelles se montre la paraplégie dite réflexe. Or, M. R.Leroy (d'ÉtioUes) a cherché à provoquer une paraplégie de cette sorte sur des animaux, en pratiquant une injection de substances astringentes ou caustiques dans les reins, ou en implantant un corps étranger dans ces organes : il n'a vu se produire aucun effet de ce genre.
Quant aux expériences de M. Lewisson, je les ai répétées à plusieurs reprises, et je n'ai jamais constaté une véritable paraplégie, en comprimant, sur des lapins, soit l'un des reins, soit les deux reins en même temps, contre la partie latérale des vertèbres lombaires et contre la région postérieure des côtes. On voit bien alors se manifester quelque-
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fois une sorte de résolution des deux membres postérieurs, mais cet état cesse aussitôt qu'on interrompt la compression : il n'y a pas paraplégie véritable (1).
En résumé, lorsqu'on envisage d'une façon générale le groupe des paralysies dites réflexes, on voit que, dans ce groupe, on a rangé un bon nombre de faits dans lesquels il y a une lésion matérielle des centres nerveux, des nerfs ou des muscles ; que, parmi les faits qui restent, une fois cette première défalcation opérée, il en est d'autres qui doivent probablement rentrer dans le groupe des paralysies névrosiques, c'est-à-dire de celles qui se manifestent sous l'influ ence de causes plus ou moins patentes, chez des individus atteints d'une des grandes névroses (hystérie, hypochondrie, épilepsie, éclampsie, convulsions, etc.) ou du moins prédisposés à l'une de ces névroses.
Dans la première catégorie doivent être rangés les faits de paralysie, dite réflexe, d'origine traumatique, une certaine quantité de faits de paraplégie observés dans le cours de maladies des voies urinaires ; on y doit classer aussi les faits de paralysie diphlhéritique, dans lesquels des altérations des nei fs et des muscles expliquent vraisemblablement la plupart des paralysies consécutives. J'ai à peine besoin de dire que c'est encore la place naturelle des paralysies constatées dans le cours ou à la suite de la dysenterie, de la fièvre typhoïde, et de toutes les pyrexies.
(1) M. Roessingh, dans des expériences faites eu commua avec le professeur Roseusteiu, sur des lapins et des grenouilles, a cherclié aussi à vérilicr les assertions de M. Lewisson, et il n'a pas vu une seule fois se reproduire li paralysie dont parle cet auteur. — G. H. Roessingli, Contribution ô In théorie de la paralysie réflexe {iom-nal An méd.,livr. d'octobre 1873, p. 533, — Anal, in Revue des sciences médicales, 1. 111, 1874, p. 115).
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Dans la seconde catégorie, il faut inscrire quelques-uns des cas de paralysie développée pendant une maladie des voies génito-urinaires, les paralysies paraissant dues à la présence d'helminthes dans le canal digestif, etc. Dans ces cas, la modification particulière des centres nerveux, à laquelle est due la paralysie, est bien provoquée par l'irritation des organes génitaux, urinaires, des intestins, etc.; mais il y a une prédisposition qui joue un rôle considérable, et les paralysies produites dans de telles conditions forment évidemment un groupe à part. (>es paralysies, qui ne sont pdiS réflexes ^ dans le sens propre du mot, comme je le dirai tout à l'heure, peuvent cependant, à juste titre, être désignées sous le nom Aq paralysies d origine périphérique .
Enfin, dans une troisième catégorie, on peut rassembler tous les faits qui ne rentrent pas dans les deux groupes précédents. Cette catégorie se composerait surtout des cas de paralysie due à l'action du froid sur le tégument. Et encore faut-il dire que certains de ces cas seraient mieux placés dans le premier groupe. Ainsi la paralysie faciale a frigore reconnaît bien certainement pour cause une compression du nerf facial dans son trajet au travers du rocher, compression déterminée sans doute par un gonflement du périoste de ce trajet.
Mais les autres paralysies a frigore ne sont pas dues à une lésion de ce genre. La paralysie radiale, par exemple, ne saurait être expliquée par ce mécanisme. J'ai indiqué dans une de mes précédentes leçons (1) comment on peut se rendre compte du mode de production de la paralysie dans ce cas. Il s'agirait bien, d'après moi, d'une paralysie
(1) T. I. p. 120. — Et dans une communication à la Société de biologie (Comptes rendus de la Société de biologie, 1873, p. 115 et suiv.).
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réflexe; mais elle se produirait par un mécanisme tout particulier. Les extrémités périphériques des fibres motrices du nerf radial seraient mises, par voie réflexe, sans altération, ni modification intermédiaire persistante du centre nerveux médullaire ou du reste de nerf, hors d'état de transmettre les incitations volontaires, ou autres, aux muscles qu'elles innervent. Les relations physiologiques entre les fibres motrices de ce nerf et les muscles auxquels elles se rendent seraient interceptées d'une façon analogue à ce qui a lieu dans l'intoxication par le curare. 11 est encore des cas qui ont été classés parmi les paralysies réflexes et qui, ce me semble, doivent être considérés sous un autre jour. On peut se demander, par exemple, si les paralysies du mouvement, qui paraissent produites par des névralgies, sont bien des paralysies réflexes. En effet, dans un cas de paralysie succédant à une scialique, il est très-possible que la névralgie et la paralysie du mouvement soient des manifestations d'un même travail morbide, évoluant dans la moelle épinière. L'affection du centre nerveux se traduit d'abord par la névralgie, et, plus tard, lorsque cette affection est plus étendue, plus profonde ou plus prononcée, la paralysie du mouvenient se manifeste progressivement. Prenons un autre exemple. On sait que, dans certains cas, la paralysie, dite rhumatismale, du nerf facial, est précédée par une névralgie faciale (Marchai de Calvi et autres). Or, n'est- il pas possible que la névralgie et la paralysie, dans ces cas, aient pour cause commune la lésion que le nerf facial subit dans son trajet au travers du rocher? Cette lésion, que nous ne connaissons pas encore bien, paraît être de nature irritative, inflammatoire, et elle siège, probablement, dans le périoste de- l'aqueduc de Fallope et dans le névri-
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lèmedu nerf facial. Dans une première période, la lésion se traduirait par des douleurs dues à l'irritation des fibres sensitives que le nerf facial contient déjà lorsqu'il est encore dans le canal de Fallope : dans une seconde période, peu tardive, en général, il y aurait compression du nerf; cette compression, d'abord légère, deviendrait plus forte ensuite et donnerait lieu à une paralysie des fibres motrices du nerf. D'ailleurs, dans d'autres cas analogues de cette même paralysie, une seule cause, le froid, peut déterminer successivement une névralgie du nerf trijumeau et une paralysie du nerf facial. Rien ne prouve, en un mot, qu'il s'agisse, dans ces différentes sortes de faits, d'une paralysie du mouvement ayant pour cause productrice, par l'intermédiaire de la moelle épinière ou du bulbe rachidien, une névralgie d'origine périphérique.
Je crois donc que l'existence des paralysies dites réflexes, telles que les ont couiprises les médecins qui leur ont donné ce nom, peut être tenue pour très-douteuse, en dehors des cas tout spéciaux d'impressionnabilité pathologique, où une lésion périphérique vient donner le branle à une imminence morbide. Je ne nie pas absolument que certaines lésions traumatiques, que certaines affections des viscères thoraciques et abdominaux, pour ne parler que de ce genre de faits, ne puissent provoquer l'apparition d'une paralysie, dans une partie du corps plus ou moins éloignée du siège de ces lésions ou de ces affections; ce que je considère comme douteux, je le répète, c'est que cette paralysie ait pour cause productrice une action exercée sur les vaso-moteurs de la moelle épinière, ou sur la moelle elle-même, par Tirritation des nerfs intéressés dans l'organe primitivement atteint.
LÉSIONS DE LA MOELLE PAR IRRITATION PÉRIPHÉRIQUE
Si la lésion traiimatique abolit tout aussitôt, et pour un temps assez long, les fonctions d'une région de la moelle épinière, c'est qu'elle détermine des altérations immédiates dans cet organe, particulièrement dans sa substance grise.
Si une affection des reins, ou d'un autre organe, est la cause productrice véritable d'une paraplégie, il faut admettre qu'une altération de la moelle épinière est survenue dans le cours de cette affection.
Pour chercher à comprendre le mécanisme par lequel une affection des reins, par exemple, peut agir de la sorte sur la moelle, on a examiné, à l'aide d'expériences faites sur les animaux, si les lésions irritatives des nerfs peuvent ftiiie naître des altérations de ce centre nerveux.
M. Tiesler a soumis le nerf sciatique, sur des lapins et sur des chiens, au contact d'agents pouvant déterminer une inflammation de ce nerf. Dans une expérience sur un lapin, l'animal devint paralytique et mourut au bout de trois jours. On trouva un foyer inflammatoire au niveau du point où le nerf avait été lésé et un autre foyer dans le canal vertébral, dans l'endroit correspondant au lieu d'origine des racines du nerf sciatique. Il y avait un ramollissement de la moelle en ce point, et l'on trouvait dans le tissu ramolli des globules de pus et des corps granuleux. Le segment central du nerf sciatique était sain (1). D'autre part, M. Frinberg (2) a rapporté aussi des expériences, dans lesquelles la cautérisation d'un des nerfs sciati(|ues, faite avec de la potasse caustique, avait déterminé
(1) Tiesler, Ueber Neuritis. liuiug. Dissert., Kônisberg. 1866, p. 25 (Citation do M. Lancereaux, De la maladie expérimentale comparée à la maladie spontanée, thèse d'agrégation, 1872, p. 115).
(2) Frinberg, Ueber Reflexliihmungen (Berlin, klin. Wochensch., 1871, n». li\, i2, Mi, 45. Anal, in Centralblatt..., 1871, p. 810).
un ramollissement de la moelle lombaire. M. Frinberg ajoute que, dans ce cas, il n'y avait ni altération de la partie centrale du nerf sciatique, ni inflammation remontant vers le canal vertébral.
M. Leyden (1), s'appuyant sur ce qu'avait constaté M. Tiesler, a pensé qu'on pouvait trouver là une explication satisfaisante pour un grand nombre de paralysies dites réflexes; et M. Charcot, d'après M. Lancereaux, a invoqué aussi ces faits dans le même sens.
Je dois dire que je n'ai rien vu de semblable, dans les cas où j'avais cautérisé un des nerfs sciatiques, sur des cochons d'Inde, avec de l'acide acétique cristallisable ou avec d'autres substances toxiques, ni sur un lapin, chez lequel j'avais cautérisé un de ces nerfs avec de la potasse caustique.
Voici le résumé de l'expérience faite sur le lapin :
ExP. n, — Le 31 mai 1873, on met à nu le nerf sciatique, au milieu delà cuisse, sur un lapin adulte; on soulève ce nerf sur le manche d'un scalpel, et l'on applique sur un point de la partie du nerf soulevée un petit fragment de potasse caustique. Au bout de quelques minutes, on lave avec soin le point du nerf qui a été cautérisé. Les jours suivants, la plaie s'enflamme, la peau se décolle dans une certaine étendue, et le 11 juin on ouvre un abcès assez volumineux qui s'est formé dans cette région. Le lapin meurt le 21 juin.
On trouve une collection de pus au niveau du point où la cautérisation a été pratiquée, et Là le nerf est interrompu par une solution de continuité, dans une longueur d'un centimètre au moins.
La moelle épinière est mise à nu : il n'y a aucune lésion reconnaissable à l'œil nu, ni dans les méninges, ni à la surface de la moelle. Les racines des nerfs ont, des deux côtés, leur apparence normale, La partie supérieure du nerf sciatique gauche n'offre aucune altération à l'examen microscopique. Le bout périphérique de ce nerf présente plutôt une diminution qu'une augmentation de diamètre : les altérations histologiques paraissent être les mêmes que dans un cas de simple section.
Les muscles de la région jambière antéro-externe du membre postérieur
(1) Leyden, Sammlung klinische Vortrâge..,; Ueber Reflexlàhmimg . Leipzig, 1870, p. 16 (Citation de M. Lancereaux, loc. cit., p. 115 et 116;.
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gauche sont un peu moins colorés que les muscles correspondants du membre postérieur du côté droit; ils n'ont pas subi une atrophie considérable. Il n'y a aucune lésion viscérale (1).
Je ne conteste pas cependant l'exactitude des observations de MM. Tiesler et Frinberg; seulement, ce sont là des faits exceptionnels. Il y a d'ailleurs dans ces observations une particularité au moins bien singulière. C'est l'absence de toute altération dans le bout central du nerf sciatique ou dans le canal vertébral, dans les cas où des lésions ont été constatées dans la moelle épinière (2).
Est-ce réellement par un mécanisme de ce genre que se sont produites les altérations de la moelle épinière dans les cas de paralysie dite réflexe, où des lésions ont été trouvées dans ce centre nerveux? Il est difficile de se prononcer d'une fiiçon catégorique. En tout cas, il faudrait supposer qu'une irritation morbide, progressive et prolongée, de
(1) M. Roessingh a cautérisé le nerf sciatique de lapins avec difTérents agents, tels que la potasse, l'acide azotique, le fer rouge, et il n'a pas vu non plus que ces lésions aient provoqué une paraplégie réflexe. La moelle épinière n'offrait pas la moindre modification (*).
(2) M. Hayem a récemment montré que l'arrachement d'un des nerfs sciatiques et même, dans certains cas, la résection d'un de ces nerfs, peut, chez le lapin, donner naissance à une myélite, dans toute la longueur de la moelle (**). Dans un cas de résection, il a observé — ce qu'il regarde comme en dehors de la règle — que le bout supérieur du nerf sciatique offrait quelques indices d'inflammation. Ces faits doivent être rapprochés de ceux que MM. Tiesler et Frinberg ont constatés. Mais je suis certain que les altérations décrites par M. Hayem ne s'observent pas dans la plupart des cas de simple section du nerf sciatique. J'ai fait un assez grand nonbrc d'expériences de section du nerf sciatique sur des lapins, pour étudier l'atrophie qui se produit dans la moitié correspondante de la moelle épinière, à la suite de cette lésion, et je n'ai jamais vu de traces manifestes, soit de véritable myélite, soit de méningite. Je persiste à croire que le résultat obtenu par les auteurs allemands est absolument exceptionnel.
(*) G. H. Roossingh, /oc. cit.
(**) G. Hayem, Des altérations de la moelle, consécutives d l'arrachement du nerf sciatique, chez le lapin. (Archives de physiologie, 1873, p. 504 et siiiv. — Comptes rendus de l'Aead. des sciences, 26 janvier '187i). — Et Compte? rendus de la Soc. de biolosie, -1874, p. 157 (28 mars).
certains nerfs, même de nerfs appartenant au système sympathique, peut déterminer dans la moelle un effet du même genre que celui qui est produit par une irritation brusque et violente, comme dans les expériences dont nous venons de parler.
Que dirons-nous maintenant d'une autre expérience de M. Frinberg? Il rase la peau d'un lapin et, sur le tégument ainsi mis à nu, il lance un jet d'éther sulfurique, à l'aide d'un appareil de Richardson. Il recommence l'aspersion d'éther trois jours après. Au bout de quatre semaines, on voit survenir de l'incontinence d'urine, puis une paraplégie, suivie bientôt de la mort. On trouve une myélite s' étendant à toute la longueur de la moelle épinière, jusqu'à la région cervicale. Cette expérience serait trèsprécieuse, si le résultat obtenu avait été observé chez un certain nombre d'animaux opérés de la même façon. Jusque-là, nous pouvons douter qu'il y ait une relation réelle entre le refroidissement de la peau provenant des aspersions d'éther et la paraplégie qui s'est manifestée un mois plus tard.
Tel est aujourd'hui l'état de la science sur cette importante question des paralysies dites réflexes, ou paralysies sympathiques, ou paralysies d'origine périphérique. Avant d'abandonner ce sujet, je dois vous dire que, quelle que soit la manière dont se produisent ces sortes de paralysies, dans les cas où l'on ne constate aucune lésion appréciable des centres nerveux, la dénomination de paralysies réflexes serait impropre. Si la paralysie reconnaissait pour cause, comme le pensait M. Brown-Séquard, uneconstriction des vaisseaux de la moelle épinière, il y aurait là un phénomène d'irritation réflexe, de contraction réflexe de la tuni-
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que musculaire des vaisseaux, et, par conséquent, la paralysie ne serait qu'un résultat de cette contraction vasculaire : le nom de paralysie réflexe lui serait donc appliqué d'une façon bien peu exacte (1). Mais quand même la paralysie serait déterminée par un trouble des fonctions delà iiioelle, causé directement par la lésion des organes primitivement atteints (appareil génito-urinaire, nerfs mixtes, etc.), cette paralysie ne pourrait pas être nommée réflexe. En eff'et, il n'y aurait plus rien de réflexe dans ce cas. Une abolition plus ou moins complète du fonctionnement médullaire, ayant pour origine une affection des reins ou d'un autre organe : voici quel serait alors le mode de production de la paralysie. Les nerfs naissant de la parlie de la moelle ainsi mise hors d'état de fonctionner, les muscles auxquels se rendent ces nerfs, ne seraient point intéressés. Ils cesseraient de pouvoir agir parce que la moelle ne pourrait plus leur transmettre les incitations volon-
(1) 11 convient de noter ici que M. Brown-Séquard n^attribue plus exclusivement les paralysies dites réflexes à la contracture réflexe des vaisseaux, provoquée, dans une région déterminée de la moelle épinière, par une lésion péri • phérique. Voici, en effet, ce que nous lisons dans le résumé d'une de ses communications à la Société de biologie, en 1872 : « M. Brown-Séquard dit » qu'il faut distinguer plusieurs espèces de paralysies réflexes. Un premier » mode, le plus fréquent, provient d'influences paralysantes, parties d'organes » divers, et déterminant l'arrêt de Faction des cellules volontaires de la moelle » épinière ; un deuxième mode dépend de contractures vasculaires. Dans ces » deux cas, il n'y a pas de signes d'irritation des centres nerveux. Enfin, à côté, » il y a des paralysies organiques, dans lesquelles il y a transmission d'inflam- » malion jusqu'à la moelle, par continuité de tissu. » (Rroun-Séquard, Comptes rendus de la Société de biologie, 1872, p. 102-193.) L'examen critique que j'ai fait de Topiiiion de MM. Jaccoud et Weir Mitchell, me paraît pouvoir s'appliquer aussi, en grande partie, à l'hypothèse de M. Brown-Séquard, relative aux influences paralysantes qu'exerceraient sur l'action des cellules volontaires de la moelle certaines lésions périphériques. Je ne crois donc pas devoir soumettre à une discussion spéciale cette hypothèse, bien que, sous certains rapports, elle soit dilVérente de celle de Vépuùement nerveux.
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taires, mais il ne se produirait rien de récurrent dans les tubes nerveux moteurs qui seraient ainsi frappés de paralysie.
Quelle analogie peut-on trouver entre ce qui aurait lieu dans ce cas et un véritable phénomène réflexe, tel qu'un mouvement réflexe, qu'une sécrétion réflexe? Ici il y a une excitation centripète, une modification fonctionnelle du centre nerveux et une excitation centrifuge dont le résultat est un acte physiologique, c'est-à-dire le mouvement ou la sécrétion ainsi provoqués. Mais dans une paralysie, dite réflexe, si une telle paralysie existe, l'effet de la lésion primitive se produit dans les centres nerveux, par l'intermédiaire des nerfs centripètes provenant de l'organe où siège cette lésion, et tout finit là i aucune transmission n'a Heu dans un sens centrifuge, du centre nerveux aux nerfs moteurs et aux muscles correspondants ; il n'y a rien de réflexe.
Je ne ferai une exception, sous toutes réserves, que pour les cas de paralysie a frigore, pouvant être interprétés comme la paralysie du nerf radial l'a été dans le fait que j'ai publié et que je viens de rappeler, il y a quelques instants.
Pour nos études, ce qui nous intéresse surtout dans la discussion, à laquelle nous venons de soumettre les principales théories émises sur le mécanisme de production des actions réflexes, c'est que nous avons pu nous convaincre que l'appareil vaso-moteur, contrairement à Tidée dominante d'une de ces théories, ne joue vraisemblablement aucun rôle essentiel dans ce mécanisme.
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— Les paralysies, dites réflexes, ne sont pas les seules affections du système nerveux central que l'on ait cherché à expliquer par les données de la physiologie des nerfs vaso-moleurs. On a pu penser au même mode d'explication pour des états morbides de la moelle épinière, donnant lieu à des phénomènes symptomatiques de caractère inverse, pour ainsi dire, c'est-à-dire pour les aff'ections convulsives, produites par des troubles fonctionnels du centre nerveux bulbo-spinal. C'est ainsi qu'on a pu se demander si l'on ne pourrait pas, en supposant la production de certaines modifications physiologiques de l'appareil vasomoteur, se rendre compte du développement de la tétanie, de la crampe des écrivains, du tétanos. Je me bornerai à dire quelques mots de cette dernière affection.
Notre manière d'envisager le rôle de l'appareil vasomoteur dans le tétanos sera complètement applicable aux autres états morbides que je viens de citer.
Vous savez que le tétanos est une affection convulsive qui peut naître spontanément, mais qui, dans l'immense majorité des cas, survient à la suite d'un traumatisme. Le tétanos détermine un état spasmodique permanent des muscles d'une partie du corps, avec accès d'exacerbation douloureuse de la contraction de ces muscles. Tantôt, et le plus souvent, les contractions spasmodiques ont lieu surtout dans les muscles de la partie postérieure du tronc et les extenseurs des membres; il y a dans ce cas opistJiotonos ; tantôt, mais beaucoup plus rarement, il y a emproslhotonos, c'est-à-dire prédominance des spasmes dans les muscles fléchisseurs de la tête sur le cou, et fléchisseurs du tronc sur les membres inférieurs; plus rarement encore, le corps se courbe sur un de ses côtés, entraîné dans ce sens par les convulsions des mus-
des de ce côté (pleurothotonos). C'est par le trismus que débutent d'ordinaire les spasmes musculaires du tétanos.
Cette affection est d'une gravité extrême, quand elle est d'origine traumatique : la mort en est la terminaison ordinaire, et cela, malgré tous les traitements qui ont été employés contre elle, tels que le curare, la morphine, l'atropine, etc.
Il est clair que les phénomènes convulsifs du tétanos sont des manifestations d'un état morbide du bulbe et de la moelle épinière, et cet état est évidemment de nature irritative. Mais quelle est la cause prochaine de cet état morbide? Y a-t-il une altération bien reconnaissable des éléments de la moelle épinière et du bulbe rachidien ?
On a fait beaucoup d'autopsies de tétanos, et, jusqu'à présent, on peut dire que l'on ne connaît aucune lésion constante des centres nerveux, pouvant rendre compte des symptômes de cette redoutable affection.
On a examiné avec soin l'état des vaisseaux, de la névroglie, des cellules nerveuses et tubes nerveux, sans trouver une modification bien nette de ces diverses parties constitutives de la moelle épinière et du bulbe rachidien. Récemment M. le docteur Michaud (1) a décrit une altération, qu'il a cru être la lésion du tétanos, et qui consisterait surtout dans une prolifération des cellules du tissu épendymaire. Il est probable qu'il y a là une erreur. Il s'agissait sans doute de cas dans lesquels ces cellules étaient plus abondantes qu'à l'état normal : or, c'est une particularité qu'on a pu observer en dehors des cas de tétanos, chez des individus n'ayant eu même aucune maladie des
(1) Michaud (Comptes rendus de la Société de biologie, 1871, p. 15).
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centres nerveux, d'après les renseignements qu'ils avaient donnés sur leurs antécédents.
M. Lockhart-Clarke a décrit aussi de petits îlots de désintégration granuleuse dans la substance grise et dans la substance blanche de la moelle (1). Dans ces îlots, la substance de la moelle épinière serait réduite en une matière flnement granuleuse. Mais c'est encore là une altération qui est loin d'être constante. Peut-être même, dans quelques cas au moins, les îlots de désintégration granuleuse ne sont-ils que des altérations artificielles dues au mode de conservation et de préparation de la moelle épinièi'e. J'ai examiné la moelle épinière dans divers cas de tétanos traumatique, et je n'ai jamais trouvé cette lésion ; du reste je n'ai pas vu davantage, dans ces cas, la prolifération signalée par M. Michaud {"2).
On n'a constaté qu'une lésion constante dans le tétanos, c'est la congestion. M. Broca a appelé l'attention sur cette altération. Si l'on coupe la moelle dans le sens de la longueur, par moitié ou par quart, on voit que la substance grise est rosée et congestionnée. Cette congestion s'étend même aux îlols de substance grise intra-encéphalique. M. Liouville a montré son existence dans la subslance grise des couches optiques, des corps striés et même des circonvolutions.
Lorsqu'on examine au microscope des tranches minces du bulbe rachidien ou de la protubérance annulaire, on
(1) Lockhart-Clarke, On the patholoyij of Tetanus (The Lancet^ 3 septembre 1864, p. 261. — Id., Medico-Ghirurg. Transactions, 1865, t. XLVIII, p. 255. — Voy. aussi W. H. Dickinson, Description of the Spinal Corel in a Case of traumatic Tetanus, Medico-Chirurg. Trans., 1868, t. LI, p. 265).
(2) M. Ranvier (Comptes rendus de la Société de biologie, 1872, p. 103) dit aussi (|u'il n'a trouvé aucune altcralion de la moelle épinière, dans le Ictmos.
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constate aussi très-facilement l'accumulation de sang dans les vaisseaux de ces parties. J'ai cherché si l'on trouverait en même temps une extravasation de leucocytes ou la présence d'un très-grand nombre de ces globules dans ces vaisseaux ; mais rien de semblable n'existait dans les préparations que j'ai faites.
Peut-on, en s'appuyant sur ces faits, supposer que le tétanos tient à la dilatation vasculaire qui se traduit par cette congestion ? Mais comment cette dilatation des vaisseaux des centres nerveux pourrait-elle donner lieu à l'état d'éréthisme dans lequel se trouve l'excitabilité de la moelle épinière et des autres parties du myélencéphale. Est-ce parce que l'irrigation sanguine est activée? Mais rien ne démontre qu'une circulation plus rapide et plus abondante ait heu dans ces cas, par suite de la dilatation des vaisseaux; et, quand même il serait établi qu'il en est ainsi, il resterait encore à prouver que ce passage d'une plus grande quantité de sang, au travers de la moelle épinière et du bulbe rachidien, peut donner lieu à une exaltation telle des propriétés physiologiques de ces centres nerveux, que le tétanos en soit la conséquence presque inévitable.
Je ne pense pas que la congestion sanguine de la moelle épinière soit la cause prochaine du tétanos, ni même qu'elle participe à la production de cette affection. La congestion existe ici dans les centres nerveux, comme elle existe dans le cas d'empoisonnement par la strychnine, à titre de phé- 'nomèiKî secondaire. Dans le tétanos, comme dans le strychnisme .qui présente, au point de vue syniptomatique, des points intéressants de ressemblance avec cette affection, la lésion productrice de l'état convulsif est la modification, inconnue jusqu'à présent, qui prend naissance dans
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le centre bulbo-spinal ; probablement dans la substance grise de ce centre. Cette modification doit-elle échapper longtemps encore aux investigations des micrographes? C'est ce qu'il est impossible de savoir (1). Toujours est-il que l'on conçoit cette modiflcation, ainsi que je viens de le dire, comme étant de nature irritative. Est-elle le résultat elle-même « d'une irritation qui part d'un nerf )^ périphérique, gagne la moelle épinière et la moelle » allongée et est ensuite réfléchie sur ces centres mêmes » par leurs nerfs nutritifs (2) », comme le dit M. Brown- Séquard? Je crois qu'il s'agit plutôt d'une action directe, exercée sur les éléments de la moelle épinière par les nerfs centripètes affectés dans la plaie (lorsqu'il s'agit du tétanos traumatique). Quel que soit le mécanisme de cette modification irritative, son existence semble hors de doute, et l'on comprend qu'elle puisse provoquer la congestion bulbaire et médullaire par une action vasodilatatrice réflexe. D'ailleurs cette congestion est peut-être plus forte au moment de la mort, dans un bon nombre de cas, qu'elle ne l'est dans le cours même de l'affection, à cause de l'asphyxie qui amène si souvent la terminaison fatale.
(1) J'ai examiné au microscope, non='seulement la moelle épinière, mais en-' core le bulbe et la protubérance annulaire de sujets morts de tétanos traumatique. Je n'ai pu reconnaître une altération histologique incontestable dans aucune de ces parties.
(2) Brown-Séquard, Leçons sur les nerfs vaso-moteurs^ p. 124.
Rôle des nerfs vaso-moteurs dans l'hydrophobie, dans Thystérie. — Action des vaso-moteurs dans l'épilepsie. — De l'aura, des accès épileptiques. — Hypothèse de M. Brown-Séquard; discussion de cette hypothèse. — Expériences sur les animaux. — Action des nerfs vaso-moteurs sur les vaisseaux de l'encéphale. Rôle des vaso-moteurs dans le sommeil. — Du sommeil provoqué expérimentalement.
La congestion des centres nerveux, qui se manifeste dans le tétanos, se rencontre dans d'autres maladies, par exemple dans l'hydrophobie rabique. Jusqu'ici, l'évolution de la rage est restée lout à fait mystérieuse. On ne connaît pas ce qui se passe pendant l'incubation quelquefois si longue de la maladie; on ignore les modificalions qui ont lieu dans les centres nerveux, dans le bulbe rachidien surtout, suivant toute vraisemblance, au moment où se montrent les premiers symptômes, et pendant la courte durée des accidents qui se terminent implacablement par la mort.
Dans les autopsies d'individus morts de la rage, on a signalé plusieurs fois une congestion plus ou moins vive des centres nerveux, surtout prononcée dans la substance grise de ces centres. Une remarque qui n'est pas sans importance, et que j'aurais pu faire déjà k propos du tétanos, c'est que cette congestion du myélencéphale est à peu près générale, plus ou moins marquée suivant les régions, mais sans prédominance bien accusée dans les centres que la
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jîhysiologic nous tlésigne comme devant ôlre les points de départ des crises spasmodiques. Ainsi, dans la rage, bien que les symptômes paraissent indiquer une altération fonctionnelle des diverses parties de l'encéphale, il semble que le bulbe rachidien et la protubérance annulaire doivent être les centres encéphaliques les plus affectés; et même, sans doute, certains points de ces centres sont plus intéressés que les autres. Or, on ne voit rien, dans .la distribution de la congestion et son intensité relative dans les différents points de Tencéphale, qui soit en rapport avec ces présomptions fournies à la clinique par la physiologie ; et il est bien probable que Tasphyxie terminale contribue pour une bonne part à la production de celte congestion de l'encéphale et de la moelle épinière.
En tout cas, si la congestion, que Ton constate lors des autopsies, pouvait être regardée comme un indice fidèle de l'état d'excitation dans lequel se sont trouvés les organes pendant les derniers temps de la vie, on devrait la considérer, dans l'hydrophobie ainsi que dans le tétanos, comme ayant été secondaire, c'est-à-dire comme ayant été le résultat d'une dilatation réflexe des vaisseaux, provoquée par l'irritation des éléments des centres nerveux.
Dans l'hydrophobie, comme dans le tétanos, ia lésion primitive reste encore aujourd'hui inconnue, ainsi que je vous le disais tout à l'heure, malgré tous les efforts tentés pour la découvrir : il est probable qu'elle consiste en des modifications spéciales, produites dans les éléments de la substance grise des centres nerveux, principalement dans les cellules nerveuses. Ce sont ces modifications qui déterminent les diNers phénomènes morbides observés pen-
dant la vie; la congestion qu'elles provoquent clans les centres nerveux, par action réflexe vaso-dilatatrice, ne jouerait, suivant moi, aucun rôle important et ne se révélerait cliniquement par aucun signe reconnaissable. L'appareil vaso-moteur serait réellement hors de cause dans la pathogénie des perturbations fonctionnelles qui caractérisent ces afFections.
-— En est-il de même dans l'hystérie ? Est-on en droit d'attribuer à des modifications morbides de l'appareil vasomoteur un certain nombre des manifestations symptomatiques de l'hystérie?.
Laissons de côté les altérations des facultés instiiictives, intellectuelles et affectives, pour ne nous occuper que des troubles hystériques, qui peuvent dépendre d'un fonctionnement anormal de la moelle épinière, du bulbe rachidien et de l'isthme de l'encéphale.
Nous sommes tenus, ici encore, à avouer notre ignorance, relativement au mécanisme de la plupart de ces troubles. Que savons-nous du mode de production, soit des accès spasmodiques de formes diverses, soit des anesthésies et hypereslhésies, des paralysies et contractures, de siège, d'intensité et de durée si variables, que l'on peut observer dans cette maladie?
Eh bien ! lorsqu'on voit que les accès spasmodiques (attaques de nerfs) peuvent être provoqués par une excitation périphérique, par la pression d'un des ovaires, par exemple ; quand on constate qu'une anesthésie de toute une moitié latérale du corps (hémianesthésie), ou qu'une hyperesthésie locale plus ou moins étendue , ou qu'une paralysie partielle du mouvement (hémiplégie, paraplégie, paralysie du pharynx, de la langue, du larynx, des mus-
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des moteurs des yeux, des muscles ciliaires, do la vessie, etc.), ou enfin qu'une contracture des muscles d'une partie du corps, peuvent survenir d'une manière subite, durer des minutes, des jours, des mois ou môme des années, pour disparaître instantanément; on comprend qu'on puisse être entraîné à admettre que ces divers accidents de l'hystérie n'ont pas pour cause génératrice une véritable altération des éléments de la substance grise du centre nerveux bulbo-spinal; et il semble qu'on soit en droit d'incriminer l'appareil vaso-moteur.
Je crois pourtant que l'on ferait ainsi fausse route. Quelle que soit la mobilité des phénomènes symptomatiques de l'hystérie, je n'hésite pas à dire qu'ils traduisent de réelles modifications des éléments de la substance grise des centres nerveux. Ces modifications ne consistent évidemment pas en une destruction de matière ; il y a, sans doute, un simple dérangement moléculaire, ou quelque autre changement facilement réparable : mais je ne pense pas que l'hypothèse d'un trouble circulatoire suffise pour expliquer ces divers accidents. On conçoit aisément qu'une région plus ou moins limitée de l'isthme encéphalique, ou de la moelle, perde complètement et tout d'un coup ses . aptitudes fonctionnelles, par suite d'un changement moléculaire survenu dans les éléments de la substance grise ; mais il est bien difficile de se rendre compte d'un pareil effet, en supposant qu'il soit dû à une brusque interception de la circulation dans cette région des centres nerveux. Il faudrait imaginer un resserrement vasculaire, allant jusqu'à l'effacement des vaisseaux, soit dans une moitié latérale de la moelle, du bulbe rachidien et de la protubérance annulaire, soit dans la moitié inférieure de la moelle, soit dans tel ou tel foyer d'origine des nerfs crà-
niens ou rachidiens. Une telle hypothèse est déjà bien peu acceptable : mais comment admettre que cette conslriction des vaisseaux puisse se hmiter, dans toute une moitié de la moelle épinière et de l'isthme de l'encéphale, aux foyers d'origine des nerfs sensitifs, et déterminer ainsi une hémianesthésie complète, sans paralysie du mouvement? Si la supposition d\m trouble circulatoire dans les centres nerveux rencontre de telles difficultés, lorsqu'il s'agit d'expliquer les accidents paralytiques et anesthésiques de l'hystérie, que sera-ce si l'on cherche à se rendre compte ainsi des phénomènes d'excitation bulbo-médullaire, des hyperesthésies, des convulsions, des contractures, et des symptômes mixtes de paralysie et d'excitation, c'est-à-dire, par exemple, de ces cas où une contracture coexiste avec une anesthésie complète dans une partie du corps?
— Les difficultés auxquelles on se heurterait, en se livrant à des tentatives d'explication des phénomènes nerveux de l'hystérie par des troubles fonctionnels de l'appareil vaso-moteur, on les retrouverait tout aussi insurmontables, si l'on voulait chercher à se rendre compte, par des hypothèses analogues, du mode de production de diverses autres affections du système nerveux, des névralgies, de l'hypo-. chondrie, de la catalepsie, de la chorée, de la paralysie agitante, etc.
M. Brown-Séquard a pensé cependant que, dans un certain nombre de cas, des affections de ce genre pouvaient être dues à des troubles de l'appareil vaso-moteur. Dans ses Leçons sur les vaso-moteurs, il dit que « l'aliénation men- » taie, dans ses diverses formes, l'épilepsie, la chorée, la » catalepsie, l'extase, l'hydrophobie, l'hystérie et toutes » les variétés des affections nerveuses peuvent être le
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» résultat d'une simple irritation, souvent même à peine » sentie, de quelque nerf centripète (l)» , el il ajoute « ([ue » c'est par une action réflexe de l'axe cérébro-spinal sur » lui-môme, au moyen des nerfs qui se rendent à ses propres » vaisseaux sanguins, que cette irritation agit pour altérer » la nutrition d'une partie de ce centre nerveux (2) ». Or, d'après un passage qui précède immédiatement celui-ci, on voit que, pour lui, cette altération de la nutrition du centre nerveux contribue à la production des affections nerveuses.
Je ne puis pas adopter complètement ces opinions de M. Brown-Séquard , et je crois qu'aucune action vasculaire réflexe n'entre en jeu , pour produire les modifications des centres nerveux, auxquelles on doive rapporter, comme à leur véritable cause, les accidents morbides de ces diverses affections, ou ces affections elles-mêmes. Ce que j'ai dit de Thystérie est entièrement applicable, en principe, à la catalepsie et à l'extase. Il me paraît impossible d'expliquer ces états pathologiques des centres nerveux par un trouble, quel qu'il soit, de l'irrigation sanguine de ces centres. Il y a là autre chose. Certaines parties de Tencéphale offrent dans la catalepsie et dans l'extase une excitabilité morbide toute spéciale, et rien ne prouve qu'il faille l'attribuer nécessairement à une altération de la nutrition de ces parties. On conçoit la possibilité de modifications subies par les molécules de la substance organisée des centres nerveux, en dehors de toute influence causale due à la
(1) Brown-Séquard. Leçons sur les nerfs vaso-moteurs, sur l'épilepsie et sur les actions réflexes normales et morbides. Trail. franc, par le (.locteiir Beni- Barde; 1872, p. 52.
(2) Brown-Séquard. Loc. cit.
nutrition, et l'on comprend que ces modifications puissent varier et avoir pour conséquence soit un affaiblissement, soit une exaltation des éléments ainsi atteints.
C'est de cette façon que l'on peut se représenter l'état de certaines parties des centres nerveux dans l'hystérie, la catalepsie, l'extase, etc. Il est impossible, il est vrai, d'aller plus loin et de se faire une idée de la nature de ces modifications supposées. Mais je répète qu'aucune nécessité ne nous impose l'obligation d'admettre l'intervention primitive de l'appareil vaso-moteur dans la production de ces névroses. Quant aux crises, de physionomie si caractéristique, qui se manifestent dans le cours de ces états pathologiques du système nerveux, l'appareil vaso-moteur n'a aucun rôle essentiel à jouer dans le mécanisme qui les provoque.
Pour la chorée, elle échappe encore plus, s'il se peut, à l'explication proposée par M. Brown-Séquard. Lorsqu'on médite sur les caractères de cette maladie, on est entraîné à la considérer comme le résultat d'une véritable lésion de certains éléments de la moelle épinière et de l'isthme de l'encéphale. Les troubles de la circulation ne peuvent jouer, ici encore, qu'un rôle tout a fait accessoire et secondaire. Je n'insiste pas sur les phénomènes symptomatiques de ces diverses maladies; sur le mécanisme réflexe d'un grand nombre d'entre eux : ce serait évidemment sortir de notre sujet.
— Parmi les affections du système nerveux, dont on a essayé d'expliquer en partie les symptômes par l'hypothèse d'une perturbation fonctionnelle de l'appareil vaso-moteur, l'épilepsie est certainement celle qui a donné lieu aux recherches les plus importantes dans cette direction.
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L'épilepsie est tantôt héréditaire, tantôt acquise. Dans ce dernier cas, elle naît le plus souvent, soit pur l'action de violents ébranlements moraux, soit par suite de lésions du crâne, de l'oncéphale ou de ses enveloppes membraneuses, soit enfin sous l'influence d'afl'ections péripliéri([ues (vers intestinaux, lésions des nerfs, altérations viscérales diverses, etc.).
L'épilepsie, qu'elle soit héréditaire ou acquise, se manifeste par des accès revenant à des intervalles variables, et ces accès se produisent tantôt d'une façon inopinée, sans provocation reconnaissable, tantôt sous l'influence de causes diverses, émotions, excitations douloureuses, sensations variées, etc. Les accès sont ou complets, ou incomplets. Dans tous les cas, il y a perte de connaissance pendant un temps plus ou moins long. Dans les accès complets, il y a chute et convulsions plus ou moins violentes : ce sont les attaques de grand mal; dans les accès incomplets, il peut y avoir simplement vertige, sans chute, sans convulsions, ou bien avec convulsions, lesquelles sont faibles, en général, et toujours très-passagères : ce sont les attaques de lietit mal II n'est pas rare que des épileptiqnes soient pris tantôt du grand mal, tantôt du petit mal : chez d'autres, au contraire, on n'observe que de grandes attaques; chez d'autres enfin, le petit mal seulement.
L'attaque de grand mal peut débuter par une pâleur rapidement croissante de la face, précédée ou non d'une sensation particulière désignée sous le nom à' aura. Cette aura n'est autre chose qu'une sorte d'impression variée, parfois douloureuse, qui semble partir d'une certaine région du corps et qui, de là, remonte vers les centres nerveux encéphaliques.
Cette aura varie beaucoup, comme je viens de le dire.
10/i dix-huiïièmé: leçon.
C'est, dans un certain nombre de cas, une sensation douloureuse qui part de la main, du pied, des bourses, du ventre, de la poitrine, de la face, etc. Si elle part d'un des doisjts de la main, par exemple, elle semble remonter le long de la main, de l'avant-bras et du bras, gagne l'épaule, le cou, la tête, et alors le malade tombe sans connaissance. Parfois c'est une sorte de fourmillement, de frémissement, de vibration, ou bien comme un souffle, une sensation de vent, qui suit la même marche centripète. Quelquefois elle n'est qu'un bruit, que le malade entend, une odeur, une saveur qu'il j3erçoit. Les phénomènes se passent d'ordinaire avec une telle rapidité que les malades n'en ont aucun souvenir; mais parfois l'attaque avorte après que \aura s'est produite, et alors l'épileptique, qui s'est senti sur le point d'avoir une crise, peut bien rendre compte des caractères de ce prodrome. Souvent, au moment où l'attaque va avoir lieu, il porte la main au point du corps d'où semble partir Vaiira. En général, quand il y a une aura bien reconnaissable, elle se manifeste sous la même forme, en affectant le même siège et la même marche, lors de chaque attaque.
Quoi qu'il en soit, cette awa est suivie de pâleur de la face, de distorsion des traits, et ensuite de perte de connaissance. Le malade tombe à terre^ souvent comme foudroyé; et il peut en résulter de graves contusions. Au moment où il tombe, l'épileptique peut pousser un cri particulier, dû à une expiration brusque, convulsive, qui chasse l'air de la cavité thoracique au travers de la glotte fermée spasmodiquement. Puis surviennent, dans diverses parties du corps, et surtout dans les membres, des convulsions toniques, qui font place, après un certain temps, à des mouvements cloniques, concentriques et plus ou
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moins rapides. Les convulsions se produisent aussi dans les muscles de la face, des yeux, des mâchoires, de la langue, du larynx. Les pupilles sont le plus souvent élargies. Il y a souvent des morsures de la langue ; une salive rendue spumeuse par son agitation avec l'air expiré, et parfois sanguinolente par suite de ces morsures, s'échappe entre les lèvres. Il y a une difficulté progressive de la respiration et comme une menace d'asphyxie, sous l'influence du spasme laryngien et des convulsions des muscles respiratoires. La teinte pâle, plus ou moins livide et cadavéreuse de la peau, fait place à une coloration rouge sombre, cyanique; et, en même temps, les convulsions cloniques peuvent devenir plus violentes.
Puis une rémission se produit, et la face se décongestionne. Très-souvent cette rémission est cependant suivie d'un nouvel accès, et l'on voit trois, quatre, cinq reprises, ou même davantage, séparées par des rémissions plus ou moins longues, sans que le malade reprenne connaissance.
L'accès terminé, le malade reste ordinairement dans la stupeur, ou même dans un état de coma, qui peut durer un quart d'heure, une demi-heure, une heure et même plus longtemps encore. Puis a lieu le retour progressif à l'état normal, avec abolition complète du souvenir de ce qui s'est passé, non-seulement pendant l'attaque, mais même pendant les moments qui l'ont précédée. Dans certains cas, au lieu de la période terminale de coma, Tépileptique passe de l'état de convulsion à un état d'excitation cérébrale, se manifestant par des cris, par une agitation extrême, les yeux étant ouverts et animés, ou par un délire maniaque plus ou moins violent. Cette période consécutive est bien importante à connaître sous beaucoup de rapports : ses
caractères fournissent un des traits les plus saillants pour le diagnostic entre l'épilepsie et l'hystérie pure.
L'accès d'épilepsie peut d'ailleurs se présenter sous des formes diverses. Son débat peut se manifester d'une autre façon que par la chute du malade : l'invasion peut commencer par des mouvements convulsifs, par exemple, dans une partie plus ou moins étendue du corps ; ou bien les malades tournent sur eux-mêmes avec une rapidité extrême, parfois après avoir jeté un cri, et ce n'est qu'ensuite qu'ils tombent. D'autres fois l'accès épileptique se traduit uniquement par une tendance invincible à courir, et tout se borne à une course désordonnée, ou bien les phénomènes ordinaires de l'attaque se produisent ensuite. D'autres fois encore, c'est l'excitation maniaque qui éclate tout d'un coup, sans prodromes appréciables, et cette excitation, comme vous le savez, a parfois le caractère de la folie suicide ou plus souvent homicide. En un mot, l'attaque épileptique peut se montrer sous des formes variées. Mais je dois laisser de côté les formes un peu insolites, pour ne m'occuper que de la forme la plus ordinaire, qui est celle doni je vous ai dit quelques mots. 11 serait, en effet, hors de propos de chercher à tracer ici l'histoire complète de Tépilepsie.
Nous devons examiner les attaques d'épilepsie au point de vue de leur physiologie pathologique, et ce sont surtout les attaques ordinaires, celles dont je vous ai parlé tout d'abord, dont on a cherché à expliquer les symptômes, à l'aide des données fournies parla physiologie de l'appareil vaso-moteur.
Mais nous ne devons pas non plus perdre de vue les attaques incomplètes, celles qui ont été désignées sous le nom ÛQ petit mal; car les tentatives d'interprétation, dont nous
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avons à nous occuper, s'appliquent aussi à ces attaques. Les petits accès ont cela de remarquable qu'ils sont également caractérisés, au moins dans la majorité des cas, par la pâleur de la face, alors même qu'ils sont très-légers et très-passagers. C'est sous la forme de vertiges qu'ils se présentent ordinairement, avec ce léger degré de perte de connaissance qu'on désigne souvent sous le nom A' absences. Ils peuvent être précédés d'une aura. Le petit mal est d'ailleurs aussi varié, au moins, que le grand mal, dans ses manifestations, dans sa durée et dans son intensité. 11 peut y avoir des contractions spasmodiques plus ou moins prononcées dans les muscles de la face et des yeux, parfois même dans ceux des membres, ou bien une tendance irrésistible à un mouvement spécial de locomotion; mais l'ensemble des phénomènes est de très-courte durée, et la perte de connaissance et l'abolition de la motilité spontanée ne sont pas suffisamment complètes pour entraîner la chute du patient. Voici comment les choses se passent assez souvent. Un épileptique est pris subitement de vertige, soit chez lui, soit dans un endroit public quelconque. Il s'arrête brusquement, s'il marchait, et cherche instinctivement un point d'appui; ou bien, s'il parlait à des interlocuteurs, il cesse tout d'un coup de parler. On le voit pâlir, parfois à un degré extrême : en même temps ses pupilles se dilatent, ses paupières s'écartent souvent d'une façon convulsive, ses yeux peuvent se tourner spasmodiquement dans un sens ou dans un autre ; quelquefois ils s'agitent en tous sens; il peut y avoir un peu d'extension ou de flexion tonique des membres, suivie ou non de quelques secousses cloniques; fréquemment, tout se borne à la pâleur excessive de la face, accompagnée ou non des phénomènes oculo-pupillaires et d'un peu
de dislorsion des traits. Mais toujours il y a absence, c'est-à-dire, perte passagère de connaissance. L'accès peut durer, en tout, quelques secondes. S'il a eu une si courte durée, le retour à l'état normal a lieu tout aussitôt que l'accès cesse, et le malade peut parfois reprendre la phrase qu'il avait commencée et qu'il avait brusquement interrompue. Mais, pour peu que l'accès ait duré un peu plus longtemps, quelques secondes de plus, il y a une courte période de stupeur ou, bien plus rarement, d'excitation cérébrale, lorsque la pâleur se dissipe et que les mouvements reprennent leur liberté; et le malade a perdu tout souvenir de ce qui s'est passé dans les instants qui ont précédé son attaque.
Pendant les accès d'épilepsie, surtout dans les accès complets du grand mal, les muscles de la vie organique peuvent être aussi plus ou moins atteints. Il peut y avoir miction et défécation involontaires, émission de sperme ; les mouvements du cœur peuvent être plus ou moins troublés : affaiblis au début, au point de paraître s'arrêter pendant quelques moments, ils deviennent parfois violents dans la dernière période de l'accès.
On a cherché dans quel ordre se produisent les phénomènes caractéristiques de l'épilepsie. Pour certains auteurs, la perte de connaissance aurait lieu tout d'abord ; pour d'autres, ce seraient les contractions spasmodiques des muscles de la face et des yeux qui seraient les phénomènes initiaux; pour d'autres encore, Marshall-Hall entre autres, l'attaque débuterait par les convulsions des muscles du larynx et du cou [laryngisme q[ trac/iéiisme). Pour d'autres enfin. Trousseau, M. Delasiauve et Bland Radclilïe, par exemple, la pâleur de la face précéderait les autres phé-
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nomènes. M. Brown-Séquard tend à considérer aussi la pâleur de la face, bientôt suivie de la perle de connaissance, comme étant une des premières manifestations, sinon la première, de l'atlaque d'épilepsie.
L'épilepsie implique d'ailleurs, quel que soit l'ordre de succession des phénomènes, un état particulier des centres nerveux, constituant l'imminence morbide, que telle ou telle circonstance fera éclater. Cet état des centres nerveux consiste, d'après M. Brown-Séquard, dans un accroissement d'excitabilité réflexe de certaines parties de l'axe cérébro-spinal, le plus souvent de la base de l'encéphale et spécialement de la moelle allongée. Il y aurait aussi abolition du contrôle que la volonté exerce, dans les conditions normales, sur la faculté réflexe. C'est là, à peu près textuellement, ce que dit ce physiologiste (1). Et il ajoute, dans un autre passage (2), que l'excitabilité réflexe de l'axe cérébro-spinal peut être modifiée soit directement, comme dans l'épilepsie syphilitique, scrofuleuse ou rhumatismale, soit indirectement, par le fait de quelque irritation d'une partie périphérique ou centrale du système nerveux. Très -probablement, ce serait, dans la plupart des cas, par l'intermédiaire des vaisseaux sanguins de l'axe cérébro-spinal, que celte irritation produirait celte modification de l'excitabilité des centres nerveux.
Ainsi, suivant M. Brown-Séquard, l'état anormal particulier des centres nerveux, et spécialement du bulbe rachidien et de la base de l'encéphale, qu'il regarde comme la condition productrice de l'épilepsie, serait une conséquence de troubles vaso-moteurs, du moins dans un grand nombre
(Ij lU'owii-Scquai'd, Leçons sur les nerfs vaso-moteurs, p. 8i. (2) Loc. cit., p. 106.
de cas. Pour lui, ce serait la dilatation des vaisseaux de ces parties de l'encéphale qui y déterminerait une augmentation de nutrition, et, par suite, une exaltation de l'excitabilité réflexe. La dilatation des vaisseaux pourrait être produite, soit directement, par impuissance fonctionnelle des centres d'origine des nerfs vaso-moteurs destinés à ces vaisseaux ; soit indirectement, et d'une façon secondaire, par la fatigue résultant d'une excitation vive et prolongée des vaisseaux.
Une fois la modification spéciale du bulbe rachidien et de la base de l'encéphale déterminée par ce mécanisme, les attaques d'épilepsie pourront avoir lieu, dès que des causes efficaces agiront. Dans un bon nombre de cas, une aura epileptka, perçue ou non perçue, se manifestera au début de l'attaque. Pour M. Brown-Séquard, \aura véritable ne serait pas sentie, mais elle serait souvent accompagnée de sensations diverses, perçues. D'après lui, cette aura consisterait probablement en une violente excitation, ayant son siège dans les fibres excito-motrices (1), c'est-à-dire dans des fibres différentes des fibres nerveuses sensitives, et qui, comme l'avait imaginé Marshall-Hall, ne prendraient part qu'aux actions réflexes. Ces fibres excitomotrices seraient elles-mêmes plus excitables chez les épileptiques que chez les individus sains, et cette augmentation d'excitabiUté pourrait être due, entre autres causes, à une paralysie des vaisseaux sanguins qui servent à leur nutrition (2).
J'ai à peine besoin de vous rappeler les belles recherches
(1) Loc. cit.i p. MO.
(2) Loc. cit., p. Hli
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de M. Brown-Séquard sur l'épilepsie expérimentale. Vous avez tous, sans doute, été témoins des expériences si nombreuses qu'il a faites sur ce sujet et dont il a répété les principales ici môme, dans ses Cours. Vous savez que c'est chez le cochon d'Inde que l'on produit le plus facilement l'épilepsie expérimentale, mais qu'on a pu la provoquer aussi sur d'autres mammifères, le lapin, le chat, le chien. M. Brown-Séquard a fait voir que les lésions de la moelle épinière, du bulbe rachidien, que celles des nerfs, et, en particulier, du nerf sciatique, déterminent, au bout d'un certain nombre de jours, la production d'une affection très-analogue à l'épilepsie (1).
Ces lésions ne sont pas les seules conditions expérimentales qui donnent lieu à des crises épileptiformes. M. Brown-Séquard a rendu épileptiques des cobayes, en sectionnant le grand sympathique dans l'abdomen (2). M. Westphal a montré qu'on en provoque par une percussion assez légère sur la tête d'un cobaye; et l'on peut voir naître, à la suite, un état épileptique qui dure de six semaines à deux mois (3). D'après les recherches
(i) M. BroWn-Séquarcl avait pu, en 1869, réunii' quarante et une observations d'épilepsie survenue chez riiomme à la suite de lésion traumatique, ou d'irritation de cause interne, soit des nerfs lombaires, soit du nerf sciatique ou des ramifications de ces nerfs. Quatre ou cinq de ces observations étaient relatives à des amputés (Comptes rendus de la Société de biologie, 1869, p. 121), tJepuis lors, des faits du même genre ont été publiés. Je me contenterai de signaler deux cas : l'un, publié par M. Billroth, dans lequel l'épilepsie, provoquée par la contusion du nerf sciatique, a été guérie par une incision faite sur le trajet du nerf (Archives de Langenbeck, t. XIII, 2* fascicule. — Union nléd., 7 mai 1872); l'autre, publié par M. Schiiffer (Epilepsie nach Quetsdw.ng des Net'vusischiadicus, Gentralblatt... 1873, p. 188.)
(2'> Brown-Séquard. Comptes rendds de la Société de biologie, 1872, pp. 1 et 17.
(3) Westphal, Sur l'épilepsie artificiellement produite chez lei cochons d'Inde. Anal, in Archives de physiologie, 1872, p. 264.
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de M. Ferrier, on peut susciter aussi une attaque d'épilepsie en soumettant la surface des hémisphères cérébraux, chez le lapin ou le chat, à un courant faradique assez intense (1). Enfin, je citerai aussi les recherches de M. Magnan sur l'état épileptiforme produit par l'essence d'absinthe (2). Mais je n'insiste pas sur ces faits. Je veux me borner à parler de l'épilepsie qui se développe sous l'influence des lésions de la moelle épinière ou des nerfs sensitifs.
Lorsque les animaux sont devenus ainsi épileptiques, ils sont pris de temps en temps, assez fréquemment, d'attaques spontanées; et, ce qui est particulièrement intéressant, on peut provoquer ces attaques en excitant une certaine région de la peau, que M. Brown-Séquard a nommée zone épileptogène^ et qui est située vers l'angle de la mâchoire inférieure, s'étendant de là vers l'œil, et, dans un autre sens, vers la région latérale du cou. Cette zone siège du même côté que la moitié lésée de la moelle, ou que le nerf sciatique coupé. C'est de cette zone que part sans doute Y aura dans les attaques spontanées. Or, la peau, dans cette région, pendant tout le temps que dure l'épilepsie, est beaucoup moins sensible que celle de la région homologue du côté sain; on peut la froisser, la pincer fortement entre les doigts, sans provoquer de cris, tandis que si l'on fait la même excitation du côté sain, le cochon d'Inde pousse immédiatement des cris et se débat.
Du reste, vous pouvez constater, en ce moment, cette différence sur le cobaye que je mets sous vos yeux et qui
(1) David Ferrier, Expérimental Researches in Cérébral Physiology and Pathology. London, 1873. — Trad. franc, par M. Duret, p. 6 et suiv.
(2) Magnau. Recherches de physiologie pathologique avec l'alcool et l'essence d'absinthe. — Épilepsie (Arcliives de pliysiologic normale et patliologique, 1873, p. 115. Voy. p. 125 et suiv.).
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a subi, il y a plusieurs semaines, la section du tronc du nerf sciatique içauche. Vous entendez l'animal crier, vous le voyez s'agiter dès que je pince, mAme assez légèrement, la peau de la face, vers l'angle do la mâchoire inférieure du côté droit. Au contraire, lorsque je pince la peau de cette même région du côté gauche, il n'y a pas de manifestation de douleur; mais vous voyez l'animal porter son pied postérieur gauche vers la partie latérale gauche du cou, en inclinant la tête de ce côté : il frotte vivement, plusieurs fois de suite, cette partie avec son pied; puis survient l'attaque épileptique, caractérisée par des mouvements convulsifs généralisés, avec chute à terre dès le début des convulsions. Voici l'attaque terminée; elle n'a duré que très-peu de temps. L'animal est resté quelques secondes immobile, mais il s'est bientôt relevé, et il se met à faire quelques pas d'ime façon mal assurée; puis, le voilà qui est repris, sans nouvelle excitation, d'une autre attaque, semblable à la première : il y en a ainsi parfois plusieurs de suite, séparées par de courts intervalles, pour une seule excitation. Sur ce cochon d'Inde, on peut voir une autre particularité, signalée aussi par M. Brown-Séquard. La peau de la zone épileptogène offre une éruption croûteuse ; elle est moins garnie de poils que la région correspondante du côté opposé; enfin, elle est couverte d'un nombre énorme de poux.
C'est cette diminution de la sensibilité cutanée dans la zone épileptogène, que M. Brown-Séquard a considérée comme une preuve à l'appui de son opinion sur le siège de Yaura epileptica véritable : je vous ai dit qu'il place ce siège dans les fibres nerveuses excito-motrices, à l'exclusion des fibres sensitives.
Chez l'homme épileptique, on ne constate qu'exception-
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iiellement l'existence d'une zone épileptogène ; mais M. Brown-Séquard a pourtant réuni plus de trente cas, dans lesquels il suffisait d'irriter une partie de la peau pour déterminer une attaque épileptique ; et il est probable que le nombre des cas de ce genre augmenterait rapidement, si l'on pouvait, sans scrupule, examiner sous ce rapport tous les points du tégument chez les malades. Le siège de la zone épileptogène, dans les cas connus, a été assez varié.
Vattra epileptica^ d'après M. Brown-Séquard, serait encore un phénomène de l'épilepsie, qui pourrait s'expliquer à l'aide des données fournies par la physiologie des nerfs vaso-moteurs. Vaura epileptica serait due à une excitation particulière des fibres excito-motrices de telle ou telle région du corps, suivant le point de départ du phénomène; l'excitabilité de ces fibres étant accrue par suite de conditions probablement diverses, entre autres, par suite de la dilatation des vaisseaux sanguins en relation avec ces fibres, et de l'augmentation de nutrition qu'elles reçoivent en conséquence de cette dilatation.
Vaura est suivie immédiatement de l'attaque épileptique. Dans la plupart des cas, ainsi que je l'ai rappelé, cette attaque, d'après Trousseau, Bland BadclifTe, M. Brown- Séquard, commence, chez l'homme, par la pâleur du visage, précédée, ou accompagnée, ou suivie immédiatement de la dilatation des pupilles; puis surviennent quelques convulsions de la face, et presque aussitôt a lieu la perte de connaissance, avec chute à terre, s'il s'agit d'un accès de grand mal.
M. Brown-Séquard a attribué ces premiers phénomènes de l'attaque à une contraction vasculaire, déterminée par u'''> excitation des nerfs vaso-moteurs des-
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tinés à la face et aux hémisphères cérébraux (1). MM, Kussmaul ctTenner, sans connaître les travaux de leur prédécesseur, ont expliqué, peu de temps après, la perle de connaissance épiloptique par le même mécanisme (2). Voici, suivant M, Brown-Séquard, quel serait ce mécanisme. Sous l'influence d'une excitation partant du centre nerveux, si la cause de l'épilepsie réside dans ce centre, ou de la périphérie, si la cause est périphérique, les foyers centraux d'origine des nerfs vaso-moteurs de la face et des hémisphères cérébraux seraient mis en activité : il se produirait ainsi un resserrement des petits vaisseaux de la face d'abord , d'où la pâleur du visage, et des hémisphères cérébraux ensuite, d'où l'abolition de leurs fonctions et, par suite, la perte de connaissance. Si l'anémie s'étend aux corps striés, aux couches optiques, aux pédoncules cérébraux, les contractions coordonnées, nécessaires à la station ou aux diverses attitudes, deviennent impossibles; il y a forcément chute à terre.
Le sang, chassé du cerveau proprement dit, s'accumulerait, d'après M: Brown-Séquard, vers la base de l'encéphale et dans la moelle épinière. Ce sang pourrait produire, parle fait même de son accumulation, une excitation de la moelle épinière et de l'isthme encéphalique, et déterminer ainsi les convulsions qui ne tardent guère à se montrer dans les diverses parties du corps. Mais, en outre, il faut tenir compte des difficultés de la circulation et de la respira
(1) Brown-Séquard, Researches on Epilepsy; its nrtificial production iuant- )iiah\ and its etiolugij, nature and treo.tment in man. Boston, 1856-1857.
(2) A. Kussmaul et A. Tenncr, Recherches sur l'origine et les conditions d'existence des convulsions épileptif ormes , consécutives à une hémorrhagie, et sur l'épilepsie en général. (Untersuchungeu zur Naturlehre d. Mcnschea u. d. Thiei'c. von ,T. Molescliott. 1837^ p. 1. — Conclusions accompagnées de remarques par M. Brown-Séquard, in Journal de Brown-Séquard, t. T, 1 858. p. 200.)
tion , qui naissent bientôt par suite des convulsions du larynx et des muscles thoraciques, ainsi que de l'affaiblissement des mouvements du cœur. Le sang, retenu dans la moelle épinière et l'isthme de l'encéphale, s'y charge de plus en plus d'acide carbonique, et le sang artériel, qui peut pénétrer encore dans les vaisseaux de ces parties, n'a, pour ainsi dire, pas subi d'hématose pulmonaire. Les éléments de la moelle et de l'isthme encéphalique sont donc soumis à l'action irritante d'un sang contenant une forte quantité d'acide carbonique, et cette irritation doit contribuer à provoquer des mouvements convulsifs dans les diverses parties du corps.
Le sang chargé d'acide carbonique, en irritant plus ou moins fortement les éléments anatomiques des parties excitables de l'axe cérébro-spinal, épuise assez rapidement leur excitabilité, et comme il ne peut pas, comme le ferait le sang oxygéné, régénérer les propriétés de ces éléments, les convulsions doivent nécessairement cesser au bout d'un temps assez court, si l'accès se prolonge sans interruption. Le spasme des muscles laryngiens et thoraciques disparaît ; la respiration redevenant possible, du sang oxygéné parcourt de nouveau les vaisseaux de l'encéphale et de la moelle épinière, et peu à peu les propriétés physiologiques des éléments de ces centres renaissent ; le fonctionnement des diverses parties de Taxe cérébro-spinal se rétablit, après une période plus ou moins longue d'engourdissement (période de stupeur, de coma).
On voit que, dans cette théorie, les principaux phénomènes de Tattaque auraient pour point de départ l'anémie cérébrale, due à la contraction des vaisseaux des hémisphères cérébraux.
Cette théorie ne tient, à la vérité, qu'un compte médiocre des cas, peu nombreux, je le veux bien, où l'attaque com-
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mence d'une autre façon que dans ceux que nous avons pris pour types. Mais, dans ceux de ces cas, que nous pouvons nommer irréguliers, dans lesquels on constate encore la perte de connaissance avec ou sans chute à terre, cette théorie trouverait aussi son apphcation.
L'hypothèse de M. Brown-Séquard est-elle admissible? Pour nous en rendre compte, nous n'avons qu'à nous rappeler ce que nous avons vu de l'action de l'appareil nerveux vaso-moteur sur la circulation cérébrale.
L'interruption delà circulation dans les centres nerveux encéphaliques peut-elle produire une abolition presque immédiate de toutes les fonctions de ces centres et, par conséquent, une perte de connaissance complète et à peu près subite? Des expériences, qui prouvent qu'il en est bien ainsi, ont été faites, il y a longtemps déjà. Astley Cooper a montré, en effet, que la ligature ou la compression des quatre artères principales du cerveau, chez un chien ou chez un lapin, peut produire l'abolition complète et presque subite de la motilité volontaire et de la sensibilité, c'est-à-dire une véritable perte de connaissance. L'expérience réussit toujours sur le lapin. Vous avez pu voir, par vous-mêmes, lorsque j'ai cherché à répéter cette expérience devant vous, que la ligature des quatre artères principales de l'encéphale (les deux carotides et les deux vertébrales) , faite sur le chien, n'amène pas constamment le résultat que je viens de vous indiquer. Lorsque l'expérience réussit, il se produit, en général, quelque chose de plus que dans la simple perte de connaissance; il y a aussi suspension de la respiration, ce dernier phénomène se manifestant d'ailleurs un peu plus tardivement que l'abolition du mouvement volontaire et des perceptions.
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Ces expériences ne sont pas les seules qu'on puisse citer, pour montrer que l'interruption du cours du sang dans l'encéphale a pour effet une abolition des fonctions encéphaliques, analogue à celle qui se produit dans la perte de connaissance des épileptiques.
Vous savez qu'on observe un résultat du même genre quand on injecte dans les artères de l'encéphale, par une des carotides, de l'eau contenant en suspension une substance pulvérulente, de la poudre de lycopode, par exemple. Cette poudre va obstruer la plupart des artérioles de l'encéphale et détruit ainsi, par arrêt de la circulation, toute volonté et toute perceptivité.
On va faire l'expérience devant vous, sur un chien, en poussant l'injection par une seule de ses carotides. Le lésullat serait plus rapide si Tinjection, comme je l'ai pratiquée plusieurs fois, était faite simultanément dans les deux carotides.
La perte de connaissance n'est jamais subite dans ces expériences. Il en est de même, lorsqu'on lie les carotides et les artères vertébrales» On aurait pu croire que l'injection de poudre de lycopode^ en supprimant tout d'un coup, pour ainsi dire, la circulation dans l'encéphale, aurait dû anéantir brusquement la motilité et la sensibilité; mais il faut bien reconnaître que, même dans ce cas, il se passe quelques moments avant que l'animal soit complètement incapable de mouvement.
Vous voyez, après deux ou trois secondes, l'animal s'agiter; il se plaint, pousse même des cris; puis le voilà qui devient immobile. Il y a perte absolue du mouvement volontaire; mais vous pouvez constater que la respiration continue. Les mouvements respiratoires sont lents, profonds, difficiles.
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Quand on injecte, par les artères vertébrales, le luiuide chargé do spores de lycopode, il pénètre surtout dans le bulbe et dans l'isthme de l'encéphale et y détermine une anémie des centres respiratoires; aussi la respiration s'arrôte-t-elle plus vite. Du reste, les anastomoses de la base du cerveau sont si nombreuses, que la respiration finit par s'arrêter, quelle que soit l'artère par laquelle on a poussé l'injection.
Un fait remarquable, c'est que, même lorsque l'injection est faite par les artères vertébrales, la respiration dure toujours un peu plus que le mouvement volontaire : c'est ce qu'on peut constater aussi dans les expériences de ligature de ces artères. Le bulbe rachidien, ou plutôt le centre respiratoire, par un singulier privilège, offre une résistance plus grande que celle des autres parties de l'axe cérébrospinal, aux causes qui affaiblissent ou anéantissent les fonctions des centres nerveux. Ici, il s'agit de l'influence de l'arrêt de la circulation ; mais il en est de même, d'une façon générale, pour l'effet des substances toxiques dont l'action porte d'abord sur les centres nerveux; tels sont les aneslhésiques, le chloroforme, l'éther, le chloral hydraté, etc.; tels sont encore certains poisons convulsivants, la strychnine, la brucine, par exemple. C'est une remarque qui a été faite pnr divers physiologistes. J'ajoute que la nicotine paraît faire exception ; car, chez la grenouille, au moins , les mouvements de l'appareil hyoïdien , lorsque ranimai est soumis à l'action toxique de cette substance, s'arrêtent avant que la motilité des membres ait disparu.
Vous avez pu observer sur le chien ^que nous venons de mettre en expérience un moment d'agitation assez violente, avec douleur, ce qui tient à ce que l'anémie de l'en-
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céphale produit une irritation momentanée de ses parties excitables. Un ptiénomène du même genre peut se manifester, quand on injecte dans l'artère crurale d'un chien, de l'eau tenant en suspension des spores delycopode. L'injection, dirigée vers le cœur, pénètre, comme je vous l'ai dit, dans les artères spinales par l'intermédiaire des artères lombaires, et rinjection peut être suivie de convulsions dans les membres postérieurs, avec agitation de l'animal et. cris de douleur : il paraît donc y avoir, dans ces cas, une irritation de la moelle épinière, par suite de l'anémie déterminée brusquement dans ce centre nerveux. Mais il n'est pas inutile de noter que ces mouvements d'agitation et les cris plaintifs, qui peuvent les accompagner, ne sont pas des symptômes constants, ni dans le cas d'injection de poudre de lycopode dans les artères de l'encéphale, ni lorsque cette poudre est injectée dans les artères de la moelle épinière. Il n'est pas rare de voir la perte de connaissance, dans le premier cas, et surtout la paraplégie, dans le second, se produire, sans être précédées de phénomènes indiquant une irritation des centres nerveux dont la circulation est interceptée.
Ainsi, la suppression de la circulation dans l'encéphale abolit presque immédiatement les fonctions du cerveau, et amène la perte de la connaissance. Or, l'arrêt de la circulation dans les diverses parties de Tencéphale ne peut-il pas avoir lieu, lorsque les petits vaisseaux de ces parties se resserrent sous l'influence de l'excitation des nerfs vaso-moteurs? M. Cl. Bernard, comme nous l'avons vu, avait déjà constaté, dès 1853, que la température de l'un des hémisphères cérébraux, après la section du cordon cervical sympathique correspondant, devient plus
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élevée que celle de l'hémisphère opposé ; ce qui dénioiilre bien que ce cordon innerve les vaisseaux de l'hémisphère du môme côté. J'ai cité aussi les expériences de MM. Donders et Van der Becke Callenfels, qui ont vu les vaisseaux de l'encéphale se resserrer, lorsqu'ils électrisaient le cordon cervical du grand sympathique. Malgré ces preuves incontestables de l'action des vaso-moteurs sur les vaisseaux de l'encéphale, on a récemment agité de nouveau la question de savoir si le grand sympathique agit sur ces vaisseaux. M. Nothnagel, ainsi que j'ai déjà eu occasion de vous le dire (1), affirme que la section du cordon cervical du sympathique, et surtout l'ablation du ganglion cervical supérieur, ont pour résultat la dilatation des vaisseaux de la pie-mère, préalablement mise à nue par une couronne de trépan, et il a vu l'électrisation du sympathique produire le resserrement des mêmes vaisseaux. Or, M. Alex. Schullz, qui a répété ces expériences, n'a pu rien constater de semblable; les résultats de ses recherches ont été absolument négatifs (2). MM. Riegel et Jolly(o) assurent aussi que, si l'on met le cerveau à nu chez un mammifère, et si l'on éleclrise son grand sympathique, on n'obtient rien. Il paraît singulier que l'on puisse discuter sur des faits comme ceux-là. Je dois vous rappeler ce que je vous ai dit ailleurs {II) des expériences que nous avons faites sur ce
(1) T. I, p. 98 et p. 109.
(2) A Schuitz. Zur Lehm von der Blutbeioegung im lanern des SchUdeh (St-Petersburger med. Zeitschrift. Bd. XI, 1866, p. 122). Dans ce travail, l'auteur parle de variations spontanées du calibre des artères de la pie-mère, variations indépendantes de l'influence des mouvements respiratoires, et qu'il aurait observées à l'aide du microscope.
(3) Franz Riegel et Friedrich Jolly. Ueber die Verundenmgen der Piagefdsse in Folgevon Reizung sensibler Nerven (Virchow's Arcliiv, 1871, T. LU, p. 218 et suiv.).
sujet. Nous avons répété plusieurs fois l'expérience, en découvrant le cerveau sur des lapins, et en électrisant avec un fort courant induit le cordon cervical du grand sympathique d'un côté. Les vaisseaux se sont, dans plusieurs cas, resserrés de la façon la plus manifeste.
Je me bornerai à vous citer deux expériences : l'une, faite sur un lapin; l'autre, sur un chien,
Exp. I. — ■ Sur un lapin adulte, non curarisé, on met à nu, de chaque côté de la ligne médiane, la surface convexe des hémisphères cérébraux, en enlevant la voûte crcànienne dans une certaine étendue. On coupe les deux cordons cervicaux sympathiques.
A3 h. 35, on électrise,à l'aide d'un courant intermittent d'une médiocre intensité (appareil à charriot, pile de Grenet ; bobine au fil induit écartée de 10 centimètres de son point de départ), le bout supérieur, périphérique, du cordon cervical sympathique du côté gauche. Les vaisseaux de la pie-mère cérébrale du côté correspondant se resserrent. Ce resserrement a été précédé d'une dilatation bien visible, qui n'a duré qu'un instant, et qui s'est produite au moment de l'application des électrodes. Lorsqu'on cesse l'électrisation, les vaisseaux resserrés se dilatent très-rapidement.
Le même résultat (resserrement des vaisseaux de la pie-mère) est obtenu, quelques moments plus tard, avec le courant faradique porté à son maximum d'intensité.
A 3 h. 55, on électrise le bout central d'un des nerfs sciatiques, que l'on vient de diviser transversalement. Il semble se produire un peu d'hyperémie de la pie-mère cérébrale; mais cet effet n'est pas très-certain.
Une seconde électrisation de cette partie centrale du sciatique détermine une syncope, pendant laquelle les vaisseaux de la pie-mère reviennent sur euxmêmes et se vident d'une grande partie du sang qu'ils contenaient. La syncope dure plusieurs secondes, après lesquelles l'animal recommence à se mouvoir : les vaisseaux de la pie-mère reprennent leur calibre primitif.
On électri.>e de nouveau le bout central du nerf sciatique. Une nouvelle syncope se produit ; et, presque aussitôt, on voit se manifester une anémie considérable de la pie-mère. Pendant cette syncope, on électrise un des cordons cervicaux du sympathique, et Fou détermine ainsi une dilatation notable de la pupille. La syncope se dissipe spontanément, après une durée à peu près égale à celle de la précédente.
Sur le chien, les eiïets m'ont paru moins nets que chez le lapin. Je cite cependant l'expérience suivante,
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à cause de quelques particularités intéressantes qu'elle a présentées.
Exp. II, — Chien lemor mAtiiié, vigoureux, do moyenne taille, Gurarisation et respiration artificielle.
A l'aide d'un trépan, on fait, sur le milieu du pariétal droit, une ouverture de 18 millimètres de diamètre. Pasde lésion de la dure-mère pendant l'opération. On incise cette membrane de façon à découvrir^ dans cette région, le cerveau revêtu de la pie-mère.
Le nerf vago-sympathique droit est mis à nu dans la région cervicale, et on l'ctreint fortement en le liant avec un fil; puis on le coupe au-dessous delà ligature.
Faradisation du bout supérieur du nerf vago-syrapathique droit avec un courant de moyenne intensité. La partie de l'cncépliale mise à découvert pâlit légèrement, et les vaisseaux se resserrent un peu : mais ces effets ne sont pas trèsmarqués; ils ne se montrent qu'après une électrisation assez prolongée. Il se produit un écoulement de larmes Qu côté électrisé, pendant le passage du courant. La pupille droite se dilate au point qu'on ne voit presque plus l'iris.
On cesse l'électrisation, puis, au bout de quelques minutes, on cherche à constater les résultats de la paralysie du nerf vago-sympathique coupé. En examinant le nez, les lèvres supérieure et inférieure, l'intérieur des joues et la langue, on constate que la moitié droite de ces parties est sensiblement plus rouge que la moitié gauche : pour la langue, la différence n'est guère visible qu'à la face inférieure^ où l'on voit que les vaisseaux du côté droit de cet organe contiennent un sang plus vermeil que ceux du côté gauche.
Un thermomètre placé en contact avec la face interne des joues, la bouche étant fei-mée, marque :
Côté gauche 3o"^2
Côté droit • 34«,8
Placé dans les narines, il marque :
Narine gauche 33°, 6
Narine droite 35
On électrisé de nouveau le bout supérieur du nerf vago-sympathique. Le thermomètre qui marque 35° dans la narine droite et qui y- est laissé à demeure pendant l'électrisation, ne marque plus que 31°, 6 au bout de quelques minutes ; puis, l'électrisation ayant cessé, la température monte rapidement de deux dixièmes de degré.
On faradis? la surface de l'hémisphère cérébral à l'aide d'un courant de moyenne intensité (bobine au fil induit mise à 10 centimètres de son point d° départ). Un des électrodes est mis en contact avec les muscles temporaux ; l'autre, avec la surface du cerveau. Miction presque aussitôt que le courant est
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établi. Il se produit en même temps de violentes convulsions générales (muscles des membres, du cou, de la mâchoire inférieure, etc.). Ces convulsions persistent pendant deux ou trois minutes après la cessation de l'électrisation.
On voit que, dans cette expérience, la contraction des vaisseaux de la pie-mère et du cerveau, sous l'influence de l'électrisation, n'a pas été très-accusée, et c'est ainsi, je le répète, que les choses se passent d'ordinaire chez le chien. Chez le lapin, il peut arriver aussi que le résultat de l'expérience soit douteux ou même nul; mais il suffit d'avoir vu très-clairement la constriction vasculaire se produire \ dans quelques cas, pour qu'on soit en droit de supposer I que les faits d'insuccès s'expliquent par des circonstances étrangères à l'expérience elle-mô'me (1). D'ailleurs, il faut ne pas oublier que tous les vaso-moteurs, destinés aux vaisseaux de l'encéphale, ne sont pas contenus dans le cordon cervical du grand sympathique. Ces vaisseaux reçoivent d'autres fibres nerveuses vaso-motrices, dont les unes, passant parle ganglion cervical supérieur, ou provenant de ce ganglion, n'ont pas été amenées là par le cordon cervical sympathique, et dont les autres accompagnant l'artère vertébrale, ou naissant des parties supérieures de la moelle épinière ou du bulbe lui-même, ne sont nullement en relation avec le ganglion cervical supé-
(1) MM. Prévost et Aug. Waller ont vu, sur un lapin, l'excitation électrique du bout céphalique des nerfs sympathiques cervicaux déterminer l'apparition de convulsions (Comptes rendus de la Soc. de biol., 1871, p. 142). C'est ime expérience que j'ai faite bien des fois sans obtenir un résultat de ce genre, si ce n'est dans les cas où des courants dérivés allaient atteindre les parties profondes du cou. On voit alors le plus souvent, si le courant est intense, la respiration elles mouvements du cœur s'arrêter momentanément, par suite de l'excitation des nerfs pneumogastriques. J'ai constaté cet effet des courants dérivés, même lorsque les électrodes étaient placés sur les bouts supérieurs des cordons sympathiques cervicaux tirés hors de la plaie, et maintenus ainsi à distance des tissus mis à nu par l'opération.
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rieur, et conservent par conséquent leurs fonctions, même après l'arrachement de ce ganglion. Il n'est donc pas surprenant que l'arrachement, ou l'électrisation, soit du ganglion cervical supérieur, soit, et à plus forte raison, du cordon cervical sympathique, ne produisent que des effets incomplets de dilatation ou de constriction des vaisseaux encéphaliques.
L'existence de nerfs vaso-moteurs destinés aux vaisseaux de l'encéphale, et ne passant pas par le cordon cervical du sympathique, ni par le ganglion cervical supérieur, est bien prouvée par les expériences de M. Nothnagel que nous avons citées aussi déjà(1). Je vous rappelle que ce physiologiste a vu les artères de la pie-mère cérébrale se resserrer, sous l'influence de l'électrisation de nerfs sensibles, du nerf crural entre autres, chez des lapins qui avaient subi un arrachement complet du ganglion cervical supérieur du même côté. Il a constaté que cet effet s'obtenait plus facilement lorsqu'on soumettait à des excitations mécaniques ou électriques les expansions terminales de ces nerfs, que lorsqu'on agissait sur leurs troncs. Les vaisseaux delà pie-mère se resserraient encore, quand on excitait la peau de différentes régions, de la face en particulier. Ces expériences étaient faites sur des lapins, et presque toujours sans l'emploi préalable de narcotiques ou d'anesthésiques.
Ces expériences ont été répétées par MM. Riegel et F. Jolly, qui n'ont pas pu obtenir ces contractions réflexes des vaisseaux de l'encéphale. Leurs recherches ont été faites sur des chats, des chiens, des lapins, qui tantôt ont été opérés sans avoir subi tout d'abord l'action du curare, ou des anesthésiques, ou des narcotiques, et tantôt ont
(1) Voy. t. I, |). 110.
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été mis, avant l'opération, sous l'intluence du chloral, ou de la morphine, ou de l'opium, ou du curare (1). Lorsque les animaux n'étaient pas narcotisés, MM. Riegel et Jolly ont observé un resserrement des vaisseaux de la pie-mère, au moment où l'on électrisait un nerf sensible (nerf sciatique ou nerf crural); mais ils attribuent ce résultat aux cris, à l'agitation de l'animal, à l'augmentation de fréquence des mouvements respiratoires. Quand les animaux étaient narcotisés, ces expérimentateurs n'ont observé aucune constriction des artères de la pie-mère, en les examinant avec le plus grand soin, au travers de la duremère, ou après section de cette membrane, soit directement, soit en enchâssant dans l'ouverture faite au crâne, à l'aide du trépan, un diaphragme de verre, et en remplissant l'intervalle entre le verre et la surface cérébrale par une solution de chlorure de sodium. Peut-être faut-il attribuer en partie les résultats nuls de quelques-unes de leurs expériences, à l'intoxication préparatoire à laquelle ils avaient, dans ces cas, soumis leurs animaux ; si l'une des substances employées, le curare, n'empêche pas les actions réflexes vasculaires de se produire, elle peut cependant les modifier dans certaines parties du corps ; c'est ce que nous avons constaté, par exemple, pour les vaisseaux de l'oreille ("2). 3 'ai répété aussi cette expérience, sans réussir à voir le résultat indiqué pur M. Notbnagel (3). Il est vrai que l'animaK soumis à l'expérience, avait été chloralisé^ et que, peut-être, l'action du chloral avait été
(1) F. Riegel et F. Jolly [loc. cit.).
(2) Voy. t. I, p. 257; p. 279, Exp. VI; p. 293, Ëxp. II.
(3) Plus récemment, M. F. Krauspe a cherché de nouveau à provoquer des contractions réflexes des vaisseaux de la pie-mère, sur des lapins, sans obtenir des résultats bien nets {Ueber die reflectorischc Beeinflussung der Piaarterien, Virchovv's Archiv, 1874; t. LIX, p. 472 et suiv.).
RÔLE DU SYMPATHIQUE DANS l/ATTAQUIi: d'ÉPII.EPSIE. 127
poussée trop loin pour ([ue l'on pût obleiiir dos effets vasculaires roflexes. Mais j'ai vu la pupille se dilater encore un peu, sousTiniluence de l'excitation d'un des nerfs sciatiques, ou môme de la peau de l'abdomen, chez des chiens sur lesquels on avait extirpé complètement le ganglion cervical supérieur du côté où l'on examinait la pupille (1). J'ai vu aussi, chez des lapins, les vaisseaux de l'oreille se resserrer du côté où l'on avait arraché le ganglion cervical supérieur, lorsqu'on faradisait le nerf sciatique du môme côté (2) : je ne doute pas que ce qui se produisait alors dans l'iris, ou dans les vaisseaux de l'oreille, n'ait pu avoir lieu aussi dans les vaisseaux de l'encéphale, sous l'intluence d'une excitation du môme genre.
En résumé, nous voyons que Tarrêt de la circulation, dans les vaisseaux de l'encéphale, peut déterminer une perte complète de connaissance, et que cet arrôtpeut, probablement, être produit par le resseriement vasculaire dû à une excitation des fibres vaso-motrices qui innervent ces vaisseaux. L'explication que donne la théorie de M. Bro\yn-Séquard, pour la perte de connaissance qui a lieu chez les épileptiques, n'est donc pas en désaccord avec les enseignements de la physiologie.
M. Brown-Séquard s'appuie d'ailleurs sur un autre résultat expérimental, pour soutenir que les troubles de l'appareil nerveux vaso-moteur jouent le principal rôle, dans la production de la perte de connaissance chez les épileptiques. Sur des cochons d'Inde^ rendus épileptiques par la section d'un des nerfs sciatiques, il enlève les ganglions cervicaux supérieurs. Chez les animaux ainsi opérés, on
(1) Voy. t. I, p. 293, et Note relative à ri/ifluonce du ganglion ccrcival sw périeur sur les mouvements de l'iris. (Arcliivcs de physiologie..., 1874, p. i77.)
(2) Voy. t. 1, p. 279.
peut encore provoquer des attaques épileptiques par le froissement de la zone épileptogène, et il s'en produit aussi de spontanées, comme avant l'opération. Mais on constaterait que les attaques ont lieu, sans qu'il y ait perte de connaissance. Tout se réduirait aux convulsions épileptiques ordinaires (1)<
Si cette expérience donnait toujours ce résultat, elle semblerait prouver, en effet, que les ajanglions cervicaux supérieurs ont une grande influence sur la production de la perte de connaissance chez les épileptiques ; et elle autoriserait, jusqu'à un certain point, à présumer que c'est en empêchant le resserrement des vaisseaux des hémisphères cérébraux de s'effectuer, que l'ablation de ces ganglions modifie ainsi l'attaque épileptique. Mais il est certain que cette modification n'a pas toujours lieu ; et, par conséquent, les faits dans lesquels elle a été observée ne peuvent pas avoir la signification que M. Brown-Séquard paraît disposé à leur donner.
L'expérience suivante ne pourra laisser aucun doute sur la persistance de tous les caractères ordinaires de l'épilepsie expérimentale, après l'ablation totale des deux ganglions.
Exp. ni. — Sur un cobaye âgé de douze jours, on essaye d'arracber le bout central du nerf sciatique du côté gauche, le 23 septembre. L'arracbement ne paraît pas avoir entièrement réussi ; le nerf a été probablement rompu au niveau du point où il sort du bassin.
Le 6 octobre, on détermine une attaque complète d'épilepsie, par le froissement de la peau de la joue gauche. Les jours suivants, on provoque de nouveau des attaques semblables, par le même moyen. Le 18 octobre, après avoir produit, de la même façon, une nouvelle attaque, on arrache les deux ganglions cervicaux supérieurs. Cet arrachement est absolument complet .
(1) Brown Séquard (Comptes rendus de la Société de biologie, 1869;, p. 19/i).
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Le 20 octobre, on froisse la peau de la zone épileptogène (joucf^auclie) sur ce cobaye. (Jnc attaque d'épilcpsic a lieu, entièrement semblable à celles qui avaient été observées avant l'arrachement des deux ganglions cervicaux supérieurs. L'animal porte sa patte postérieure (dont les deux orteils externes n'existent plus) vers son épaule et sa joue du côté gauche, il incline la tête vers ce côté, se gratte avec vivacité, ferme les yeux : une trémulation convulsive agite tout le corps; il se renverse sur le dos. L'agitation convulsive cesse bientôt; il y a une immobilité complète avec résolution pendant quelques instants ; puis le cobaye se redresse, tout chancelant; il fait quelques pas mal assurés, et ilreprend rapidement ensuite son allure normale. Après avoir laissé l'animal en repos pendant dix minutes environ, on froisse de nouveau la peau de la zone épileptogène entre les doigts : une nouvelle attaque se produit, tout aussi complète que la précédente. Ces attaques ne diffèrent en rien de celles que l'on détermine, un moment après, chez un autre cobaye du même âge, ayant eu le nerf sciatique gauche rompu de la même façon, et le même jour, mais chez lequel les ganglions cervicaux n'ont pas été arrachés.
Le 23 octobre et le 2 novembre, on a répété l'expérience. Chaque fois, le froissement de la zone épileptogène est suivi d'une attaque d'épilepsie ayant tous les caractères ordinaires. La période pendant laquelle l'animal paraît perdre connaissance a eu la même durée que chez les cobayes épileptiques, ayant leur ganglions cervicaux supérieurs intacts.
Chez un cobaye adulte, épileptique depuis longtemps, à la suite de la section d'un nerf sciatique, on a enlevé aussi les deux ganglions cervicaux supérieurs. Le froissement de la zone épileptogène essayé le lendemain de l'opération a déterminé une attaque complète. Les jours suivants, il n'y a plus eu, sous l'influence de la même excitation, que des attaques incomplètes, telles que les a vues M. Brown- Séquard, après l'extirpation des deux ganglions cervicaux supérieurs.
ïlest possible que l'opération, pratiquée pour faire cette extirpation, divise parfois des filets nerveux provenant de la zone épileptogène, et que l'épilepsie expérimentale soit ainsi modifiée. M. Brown-Séquard a montré, en effet, que la section des nerfs qui se distribuent à cette zone, fait disparaître les attaques d'épilepsie. IMais l'ablation des ganglions cervicaux n'a certainement, par elle-même, aucune
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influence imporlanle sur la physionomie et les diveirs çjiractères de ces attaques, chez les cochons d'Inde.
Du reste, il est bien difficile de savoir si, chez les cobayes, il se produit un trouble encéphalique absolument semblable à celui que nous désignons, dans la pathologie humaine, sous le nom de perle de connaissance. Il est même probable que les phénomènes de l'attaque épileplique, qui sont considérés, chez les animaux, comme correspondanl à la perte de connaissance, sont différents de ce symptôme. Toujours est-il que ces phénomènes ne dépendent pas, chez les animaux, comme la perte de connaissance chez l'homme, d'un trouble fonctionnel du cerveau proprement dit. En effet, comme l'a vu M. Brown-Séquard lui-même, l'extirpation du cerveau, chez un animal rendu épileptique par une lésion de la moelle épinière, n'empêche pas l'attaque d'avoir lieu presque comme à l'ordinaire (1). J'ai constaté un résultat tout à fait semblable. Chez un cobaye devenu épileptique, par suite de la section d'un des nerfs sciatiques, je n'ai pas vu qu'une lésion considérable des hémisphères cérébraux ait notablement changé la physionomie des accès qu'on pouvait provoquer encore après cette grave mutilation (2) .
Je ne nie pas formellement qu'il y ait resserrement des vaisseaux de l'encéphale, au moment où commence un accès épileptique; je ne puis dire qu'une chose à ce propos, c'est qu'on n'a pas prouvé que ce resserrement ait lieu. Il est possible que ce qui se produit à la face s'opère aussi dans les centres encéphaliques ; mais rien ne jDrouve
[\) Brown-Séquard (Journal de la physiologie de rhomme et des animaux, 1858; p. 203).
(2) Vulpian. Epilepsie observée chez un cochon d'Inde qui avait subi la section d'un des nerfs sciatiques (Archives de physiologie..,, 1869, p. 297).
DE l'ani-mie ci':rébrale dans i/i';pilepsie. 131 (lue la constriction vasculairo, si elle existe clans rcucépliale, y soit aussi forte que celle de la face, (;t suffisante pour déterminer une abolition des fonctions des hémisphères cérébraux. J'ai (examiné directement les vaisseaux des membranes d'enveloppe de l'encéphale et la couleur de la substance grise corticale des hémisphères cérébraux, pendant les attaques d'épilepsie, chez des cobayes, et je n'ai rien vu qui puisse prouver que les vaisseaux intracrâniens se resserrent au moment de l'attaque d'épilepsie. Voici une des expériences que j'ai faites pour m'éclairer sur ce point :
Exp. IV. — Sur un cobaye âgé do cinq semaines, le 19 seplembre, on clicrchd à arracher le bout central du nerf sciatiquc du côté gauche. On excise un segment du nerf qui paraît plutôt rompu qu'arraché, On essaye de provoquer une attaque d'épilepsie, en froissant entre les doigts la peau de la zone épilepto"'ène (joue gauche), le l'^'', le 3, le 13 octobre; mais on n'y parvient pas.
Le 2 novembre, nouvelle tentative. Cette lois, le froissement de la joue gauche donne lieu à une attaque épileptiquc complète. La peau de cette joue paraît extrêmement peu sensible.
On éthérisc l'animal et l'on enlève la partie supérieure du crâne, de façon à avoir sous les yeux la surface convexe des hémisphères cérébraux. Lorsque l'éthérisation est entièrement dissipée, on froisse de nouveau entre les doigts la peau de la zone épileptogène. Attaque complète d'épilepsie. Il n'y a réellement aucun changement appréciable de la couleur de la substance grise, que l'on voit très-nettement au travers des membranes d'enveloppe ; il n'y a pas le moindre resserrement appréciable des vaisseaux de la pie-mère. Après un repos de huit à dix minutes^ nouveau froissement de la zone épileptogène • nouvelle attaque : pas d'indices d'une constriction vasculaire à la surface des hémisphères cérébraux. Il y aurait plutôt un peu de dilatation des vaisseaux et le sang prend une couleur un peu plus foncée, vers la lin de la crise. Cette attaque est suivie de plusieurs attaques successives, sans irritation nouvelle de la zone épileptogène: à peine l'animal s'cst-il redressé sur ses membres, qu'il incline de nouveau son corps enarc^ à concavité dirigée à gauche; puis son pied gauche se porte vers la partie postérieure de la joue et vers la région latérale du cou, exécute quelques mouvements coillmc pour gratter ces points du corps et une attaque recommence. Il se produit ainsi plus de six attaques de suite. L'observation de la substance grise du cerveau et des vaisseaux de la pic-mère donne toujours les mêmes résultats négatifs.
Quelques minutes après la dernière attaque épileptiforme, on clectrise la sur-
face de l'encéphale à l'aide d'un courant interrompu, assez intense. Les électrodes ne sont laissés que quatre ou cinq secondes en contact avec la dure-mère. 11 se produit un violent tétanos avec extension spasmodique des quatre membres. Cette convulsion tonique généralisée dure pendant une dizaine de secondes au moins, puis la détente a lieUj et l'animal reprend son attitude normale. Cette attaque ne présente aucun des caractères des crises épileptiques, que l'on avait provoquées auparavant par le froissement de la peau de la zone épileptogène.
On pratique alors l'ablation des hémisphères cérébraux, des corps striés et d'une partie des couches optiques: il y a une héraorrhagie considérable qui épuise l'animal. Lorsqu'on excite la zone épileptogène, quelques mouvements du membre postérieur gauche ont lieu encore, comme pour gratter la partie latérale gauche du cou, mais il n'y a pas d'attaque épileptique reconnaissable. L'animal meurt une heure après cette dernière opération.
J'ai examiné aussi les vaisseaux de la pie-mère cérébrale sur des lapins, pendant les attaques épileptiformes que provoque l'électrisation des hémisphères cérébraux, et je n'ai pas vu non plus ces vaisseaux se resserrer d'une façon notable, à un moment ou à un autre des attaques. L'expérience suivante est toute à fait concluante à cet égard.
Exp. V. — Sur un lapin assez vigoureux, on met à découvert la partie moyenne de la surface des deux hémisphères cérébraux. La dure-mère n'est pas ouverte : la transparence de cette membrane permet de voir très-bien les vaisseaux delà pie-mère. L'animal n'a été soumis à l'influence ni du curare, ni d'aucun anesthésique ou narcotique. On faradise les hémisphères cérébraux, au travers de la dure-mère, avec l'appareil à charriot (mis en activité par une pile de Grenet) : la bobine au fil induit est écartée de son point de départ par un intervalle de 8 centimètres; le courant, avec cet écartement, est encore d'une assez grande intensité (1). Aussitôt que les électrodes sont mis en contact avec la duremère, tout le corps entre en agitation convulsive : il y a une sorte de trépidation de tous les muscles. On laisse le courant intermittent passer dans l'encéphale pendant quelques secondes. Lorsqu'on enlève les électrodes, l'animal reste en convulsion ; les membres sont roides, tout le corps est frémissant ; la respiration est peu apparente ; les membranes clignotantes sont tellement tirées de dedans en dehors sur les globes oculaires, que les yeux paraissent tout blancs. Au bout d'un moment, ranimai s'affaisse, avec résolution des muscles et état
(1) La bobine au fil inducteur, dans l'appareil dont nous nous servons aU laboratoire, n'est entièrement découverte que lorsque la bobine au fil induit a parcouru sur la coulisse un trajet de 12 centimètres.
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comme syncopal. Cela ne dure que (|uelqiics secondes ; puis, la tête se redresse, les membranes clignotantes reviennent vers l'angle interne des yeux. En même temps, surviennent des mouvements cloniques, peu étendus, mais très-rcpétés, du train postérieur qui se soulève et retombe alternativement. 11 y a aussi des contractions brusques qui se manifestent tantôt dans un point du corps, tantôt dans un autre. Les oreilles oll'rent des mouvements alternatifs involontaires, dans des sens variés, sans simultanéité bilatérale.
On répète trois fois l'électrisation ; il n'y a plus que des attaques incomplètes : il est vrai qu'on n'a laissé reposer l'animal que pendant quelques minutes. On a noté, à la suite de ces attaques incomplètes, les mêmes contractions involontaires, irrégulières, dans les différents points du corps; mais il n'y a pas eu les mêmes mouvements du train postérieur que la première fois. On a noté encore, pendant quelques moments, un mouvement des globes oculaires, coïncidant avec chaque expiration, la cornée transparente se portant en arrière et en haut.
Pendant le premier accès épileptiforme, le seul complet, il n'y avait réellement pas d'anémie de la partie découverte du cerveau ; au début de l'attaque, et à la fin de l'attaque, il y avait une forte congestion de cette partie (1). II n'y a eu un peu de constriction des vaisseaux de la pie-mère que pendant que les électrodes élaient appliqués sur la dure-mère, au moment du passage du courant induit.
Cet examen direct de l'encéphale, pendant les attaques, est plus probant que les essais qu'on peut tenter pour déterminer la perte de connaissance, en électrisant les deux cordons cervicaux du grand sympathique. Ces essais, dans la plupart des cas, ne donnent lieu à aucun trouble fonctionnel de l'encéphale.
Si l'on électrise les deux cordons cervicaux du grand sympathique, chez un lapin, ou leurs bouts supérieurs périphériques, après que ces cordons ont été coupés, on ne détermine pas un état syncopal bien reconnaissable, si ce n'est dans le cas où les nerfs pneumogastriques intacts se trouvent excités par des courants dérivés. Il ne se produit
(2) M. Ferrier (/oc. cit., p. 10), a constaté, dans ses expériences, que lorsqu'il provoquait chez un animal une attaque épileptiforme, en faradisant la surface des hémisphères cérébraux, le premier phénomène de l'attaque était toujours une hyperéraie de cette surface,
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pas de troubles cérébraux non plus, quand on faradise, chez un chien, les bouts supérieurs dos deux nerfs vagosympathiques, après avoir coupé ces deux nerfs au milieu du cou. Dans ce cas la respiration se suspend; mais l'arrêt des mouvements respiratoires ne se complique pas de phénomènes plus ou moins analogues à la perte de connaissance.
Ces résultats négatifs n'ont qu'une faible valeur. On ne peut point les faire servir à démontrer que la contraction des vaisseaux des hémisphères cérébraux n'intervient pas, d'une façon indispensable, dans le mécanisme de la production des attaques d'épilepsie. Car, ainsi que nous l'avons dit, en électrisant les cordons cervicaux du grand sympathique, on agit sur une partie seulement des fibres vasomotrices destinées aux vaisseaux de l'encéphale. Au contraire l'examen direct des vaisseaux de l'encéphale, pendant les attaques d'épilepsie, est pleinement décisif, et prouve d'une façon péremptoire que ces attaques peuvent avoir lieu sans être précédées ou accompagnées d'une anémie cérébrale.
Pourquoi, d'ailleurs, vouloir absolument que la contraction des vaisseaux joue un rôle aussi important dans l'attaque d'épilepsie? N'est-on pas en droit de supposer que les éléments anatomiques des diverses parties de l'encéphale, qui entrent en jeu dans cette attaque, peuvent être modifiés directement par des irritations spéciales, provenant de la périphérie, ou des centres nerveux eux-mêmes? Pour moi, je suis très-porté à croire qu'il en est ainsi.
S'ifs'âgitd'un cobaye atteint d'épilepsie expérimentale, et chez lequel on provoque un accès en froissant mécaniquement la zone épileptogène, on peut admettre que
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l'irritation, ainsi produite, va exciter la région cervicale supérieure do la moelle et le bulbe rachidieu d'une façon spéciale, et déterminer secondairement, dans diverses parties de l'axe cérébro-spinal, des modifications qui se traduisent par les perturbations fonctionnelles observées*
S'il s'agit de l'bomme, je ne crois pas non plus que la contraction des vaisseaux des hémisphères cérébraux joue, chez lui, le rôle que M. Brown-Séquard assigne à ce phénomène. Quel que soit le mécanisme de l'explosion d'une attaque d'épilepsie. il est vraisemblable qu'il y a, presque au môme moment, modification de la plupart des parties des centres encéphaliques, sinon de toutes ces parties. En tout cas, les hémisphères cérébraux paraissent être les régions de l'encéphale le plus fortement intéressées dès le début de Tattaque. Les modifications subies, à cet instant, par les éléments anatomiques des hémisphères cérébraux peuvent varier : le plus souvent elles ont pour résultat une impuissance passagère des propriétés physiologiques de ces éléments, d'où perte de connaissance; dans des cas exceptionnels elles déterminent une stimulation morbide de leur activité fonctionnelle, d'oili le délire^ la manie épileptique. L'impuissance momentanée des propriétés physiologiques des éléments anatomiques du cerveau proprement dit est-elle d'ailleurs l'effet d'une paralysie immédiate de ces éléments ; ou bien, est-elle produite par un épuisement rapide de leur activité, sous l'influence d'une surexcitation par trop vive? C'est ce qu'il est impossible de savoir d'une façon précise. Cependant l'absence presque constante de synqHômes d'excitation cérébrale au début de l'attaque, avant la perte de connaissance, dans les cas ordinaires d'épilepsie, nous ferait pencher vers la première hypothèse.
Une modification spéciale, paraissant irritative, s'opère aussi dans les éléments du bulbe rachidien, de la protubérance annulaire, des pédoncules cérébraux et cérébelleux, et dans ceux de la moelle épinière, mais à des degrés variés, suivant les cas divers. De là, les convulsions de l'attaque d'épilepsie, convulsions qui, suivant moi, ne doivent être mises sur le compte, ni de l'accumulation du sang dans le bulbe rachidien et la base de l'encéphale, ni de sa richesse en acide carbonique (1), ni de l'arrêt de la circulation dans ces parties (2). Ce qui montre bien que ces divers modes d'explication sont, pour le moins, insuffisants, c'est que, dans un certain nombre de cas, des convulsions, ou des mouvements irrésistibles de gi ration ou autres, peuvent se manifester dès les premiers moments de l'attaque, avant même que la pâleur de la face se manifeste et, par conséquent, avant que les divers troubles de la circulation des centres nerveux puissent être assez prononcés pour produire une excitation de ces centres. M. Brown-Séquard admet bien, du reste, que, dès le début de l'attaque, il peut y avoir, comme l'avait indiqué Marshall-Hall, un spasme des muscles du larynx ;et des muscles expirateurs. Mais, comme nous l'avons dit, il tend à attribuer à l'accumulation du sang dans les vaisseaux de la base de l'encéphale et du bulbe, et à l'abondance de l'acide carbonique contenu dans ce sang, les convulsions ultérieures de l'attaque épileptique. Or, il est bien probable que ces convulsions ont lieu par le même mécanisme que les phénomènes spasmodiques du début.
(1) Ludimar Hermann et Th. Escher, Ueber die Krumpfe der Circidationsstbrungen im Gehirn. (Pflùger's Archiv, 1870, p. 3.)
(2) Mosso, L'irritazione del cervello per anémia. (Travaux du laboratoire de Florence. Anal, in Gentralblatt..., 1872, p. 868.)
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Je n'ajouterai qu'un mot pour dire que l'on ne pourrait pas rejeter l'hypothèse de M. Brown-Séquard, en se fondant sur les recherches de M. Magnan relatives à l'épilepsie absiuthique (1). Quelle que soit la ressemblance qui existe entre les symptômes de l'épilepsie provoquée par les injections d'essence d'absinthe dans les veines et celle qui se produit chez les animaux, sous l'influence des lésions de la moelle épinière ou des nerfs, on ne peut pas identifier sans réserves ces deux sortes d'aifections. M. Magnan a observé que les vaisseaux de la pie-mère se dilatent, qu'il y a une forte congestion des hémisphères cérébraux chez les chiens soumis aux injections in Ira- veineuses d'essence d'absinthe, pendant le premier stade de l'attaque épileptique, c'està-dire, au moment où se manifestent les convulsions toniques. Mais on ne peut pas conclure de là que les vaisseaux des hémisphères cérébraux se dilatent dans les autres genres d'épilepsie, car 31. Magnan reconnait lui-même que les convulsions épileptiformes ont pour cause, chez les chiens qu'il opère, l'action directe du poison sur le cerveau et sur les autres parties du centre cérébro-spinal. Il y a là une cause d'irritation immédiate de la substance du myélencéphale, qui n'existe pas, soit dans l'épilepsie expérimentale étudiée par M. Brown-Séquard, soit dans l'épilepsie ordinaire de l'homme.
M. Magnan a constaté, il est vrai, chez une femme épileptique, dans les intervalles de repos qui séparaient les attaques, une dilatation des vaisseaux du fond de l'œil, analogue à celle qu'il avait observée chez les animaux rendus épileptiques par l'injection intra-veineuse de l'essence d'absinthe (2) ; mais nous avons déjà noté qu'on
(1) Magnan. (Comptes rendus de la Société de biologie, 1873, p. 75.)
(2) Loc. cit., p. 83 et 84.
n'est pas autorisé à considérer les modifications des vaisseaux du fond de l'œil comme une reproduction de l'état de ceux de l'encéphale. ïl n'est pas impossible qu'une dilatation des vaisseaux du fond de l'œil existe, en même temps qu'un resserrement de ceux de l'encéphale. D'autre part, il convient de faire remarquer que l'observation dont il s'agit n'a pas été faite pendant les attaques elles-mêmes.
Chez les animaux rendus épileptiques par uiie lésion de la moelle épinière ou d'un nerf périphérique, surtout par la section ou une autre lésion du tronc du nerf sciatiqne, il y a une aura epileptica^ au moins dans les cas oii l'attaque est provoquée, et cette aura part évidemment de la zone épileptogène, puisque c'est en excitant la peau de cette zone que Ton provoque l'attaque. M. Brown-Séquard a constaté un fait très-intéressant à propos de cette aura : c'est que l'excitation directe des nerfs qui innervent la zone épileptogène ne détermine pas d'attaques épileptiques. Un autre fait, auquel j'ai fait allusion tout à l'heure, a été signalé aussi par M. Brovvn-Séquard, et il est non moins intéressant : c'est que la section de ces nerfs est suivie de la disparition des attaques épileptiques spontanées. « Bien que l'altération de la moelle épinière, cause première rt de l'épilepsie, persiste, dit-il, cette alléction, autant que » j'ai pu en juger, cesse quand Vaura est interrompue par » la section des nerfs qui vont à la peau du cou et de la » face (1). » Il résulterait de là qu'il y a une aura, même dans les cas d'attaques spontanées, chez les animaux rendus épileptiques par des lésions du système nerveux ;
(1) Brown-Séquard, Leçons sur les nerfs vaso-moteurs, sur répilepiie, p. 84.
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(jue, d(3 plus, colle aunt est une condition nécessaii'c pour la production des attaques d'épilepsio; et enfin, que son point do départ est alors aussi dans la peau de la zone épileptogène.
En est-il do môme dans tous les cas d'épilepsie, chez l'homme? C'est une question à laquelle il est impossible de répondre d'une façon précise. Mais il me paraît probable que, dans nombre des cas d'épilepsie où \aura se manifeste, ce phénomène est d'origine centrale, ou, du moins, qu'il on est ainsi pour les sensations que perçoit l'épileplique et qui précèdent imraédialoment l'invasion de rattaque. Je crois que ce sont souvent des sensations centrales, reportées à la périphérie. Que des ligatures mises sur les parties du corps d'où semblent provenir ces sensations, ou que d'autres moyens mis en usage, tels que la cautérisation, les ventouses, les vésicatoires appliqués sur ces parties, au moment où l'attaque est imminente, puissent empêcher cette attaque, il n'y a pas là de raisons suffisantes pour nous faire abandonner cette manière de voir. M. Bro^Yn- Séquard dit lui-même que « le principal mode d'action (de » ces moyens) consiste alors à produire, par une action » réflexe, un changement dans la^ nutrition des centres » nerveux et des nerfs qui servent à la transmission de » \anra (1). » J'ai ou l'occasion d'exprimer, dans d'autres circonstances, nn avis analogue à celui de M. Brown- Séquard, en étudiant le modo d'action des applications locales, sinapismes, chloroforme, etc., sur le siège apparent dos douleurs de la myélite propre à l'ataxie locomotrice. Seulement, aussi bien pour ces douleurs que pour \aura opilcptka., je doute que l'influence de ces moyens s'exerce
(1) Lov. rit:, p. Hi pt 85.
sur le centre cérébro-spinal par action réflexe, et qu'elle agisse en modifiant la nutrition des centres nerveux et des nerfs qui servent à la transmission des impressions dolorpfiques. M. Brown-Séquard entend probablement, par celte modification re/Ze^e de la nutrition, une action réflexe s'opérant par la médiation des nerfs vaso-moteurs, sur les nerfs et les parties des centres nerveux qui subissent cette modification. Or, il ne me semble pas impossible, je le répète, que des modifications moléculaires, non nutritives, au sens propre du mot, puissent avoir lieu directement dans les centres nerveux, sous l'influence d'impressions spéciales, h'awaepileptica 3i^ en apparence, son point de départ dans la partie du corps mise en rapport, par ses nerfs centripètes, avec la région du centre cérébro-spinal qui entre en souffrance au début de l'attaque : or, les applications locales faites sur cette partie déterminent sans doute, dans les éléments de la région correspondante du centre nerveux, une modification suffisante pour faire avorter l'évolution de cette souffrance , qui devait avoir pour terme l'explosion de l'attaque.
Quant à l'état du système nerveux central qui constitue la possession épileptique, nous ne voyons pas qu'il soit possible de s'en faire une idée bien nette. Dire, avec M. Brown- Séquard, que l'épilepsie semble consister dans un accroissement d'excitabilité réflexe de certaines parties de l'axe cérébro-spinal, et dans la perte du contrôle que la volonté possède sur la faculté réflexe, ce n'est pas assez dire assurément. L'excitabilité réflexe, dans un grand nombre de cas, n'est peut-être augmentée dans aucune partie des centres nerveux, en dehors du moment des attaques, et, par conséquent, on ne saurait indiquer cet accroissement
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d'excitabilité réflexe, comme la modification morbide des centres nerveux qui crée l'imminence épileptique. Il y a autre chose : il y a, chez les individus atteints du mal caduc, un changement tout spécial dans les éléments de la partie du système nerveux d'où partira, à tel ou tel instant, l'étincelle qui produira l'explosion épileptique. Et ce changement tout spécial ne consiste probablement pas en une véritable modification nutritive, déterminée par l'intermédiaire des vaisseaux sanguins de l'axe cérébro-spinal , comme l'admet M. Brown-Séquard (1).
Quel que soit d'ailleurs, dans les centres nerveux, le point de départ de l'excitation épileptogène, que cette excitation ait ou non pour cause une irritation périphérique, les convulsions de l'épilepsie ordinaire paraissent déterminées par la médiation du bulbe rachidien et de l'isthme de l'encéphale. La modification qui se produit dans ces parties des centres nerveux par une sorte d'évolution naturelle dans l'épilepsie héréditaire, par une brusque invasion dans beaucoup de cas d'épilepsie acquise, et qui leur confère, pour ainsi dire, une fonction morbide éventuelle, nous est profondément inconnue.
(1) Rien ne prouve, en tout cas, qu'une dilatation des vaisseaux des centres nerveux puisse, comme le dit M. Brown-Séquard, augmenter notablement rexcitabilitc réflexe de ces centres. Personne ne conteste que rcxcitabililé réflexe puisse s'y accroître, et à un degré considérable, sans que l'irrigation sanguine devienne plus abondante : c'est ce que l'on observe^ par exemple, chez ime grcnouillùj rendue exsangue par l'excision du cœur, et cbez laquelle on pratique, lorsqu'elle est encore bien vive, une section transversale de la moelle épinicrc, ou une séparation du corps en deux segments, dont run, le postérieur, contient une partie de la région dorsale de la moelle épinière. Cette partie de la moelle acquiert aussitôt une excitabilité réflexe bien plus grande que dans l'état normal, quoique toute circulation sanguine y ait cessé. J'ajoute même, et c'est là encore un point sur lequel l'accor<r-csTà peu près unanime, que rexcitabilitc des centres nerveux s'exalte plutôt lorsque la quantité de sang en circulation dans les centres diminue que lorsqu'elle y augmente.
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Les convulsions de l'attaque épileptique et la contraclion des vaisseaux qui a lieu, au moins dans la face, sont évidemment des sortes de phénomènes réflexes, comme le dit M. Brown-Séquard (1). On pourrait, toute proportion gardée, comparer ces phénomènes à ceux du vomissement, ou de la toux, ou de l'éternument. Dans l'éternument, par exemple, il y a ordinairement une sensation qui a, en général, pour point de départ une impression faite sur la membrane pituitaire. Cette sensation s'accompagne d'une modification parlicuhère du centre d'origine du nerf trijumeau, bientôt suivie de l'excitation de tous les nerfs qui animent les muscles mis en jeu dans l'éternument. Cette modification particulière du centre d'origine du nerf trijumeau peut avoir lieu sans impression périphérique et même sans sensation d'origine centrale ; car on voit, chez certaines personnes atteintes de nervosisme, U'éternument se produire et se répéter plusieurs fois de suite, sans être précédé ou accompagné de la sensation de chatouillement de la membrane pituitaire, qui existe dans les cas ordinaires.
Il y a là certainement un rapprochement à établir, sous ce rapport, entre les mouvements spasmodiques de l'épilepsie et les mouvements réflexes que je viens de rappeler* Lorsque la sensation qui précède presque constamment l'éternument existe, sans impression périphérique provenant de l'extérieur, elle peut être comparée à Vaura de l'épilepsie; c'est, comme l'est souvent cette aw'a, une sensation d'origine centrale, reportée à la périphérie. Quand elle fait défaut, le mouvement complexe de l'éter-
(i) Voy. aussi : kdtlmagcl. Zur Lehre vom klonîsclien Kramp/, (Virchow's Àrchiv, t. XLlt, p. 267; 290. — Atlal. (n Getitralblatt 1870, p. 247).
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numcnt rappelle, jusqu'à un certain [)oiii!, l'atlaquc épileptique aon précédée iVaura. Mais dans l'un ou l'autii; cas, réternumeiit est évidemment provoqué par une modification semblable de certains des éléments de la région dans laquelle le nerf trijumeau prend naissance : il y a une impression centrale, perçue dans un cas, non perçue dans l'autre ; parce que d'autres éléments de cette région, qui sont excités dans le premier cas, ne sont pas atteints dans le second. Celle impression centrale met en jeu tout un ensemble de foyers d'origine do nerfs moteurs, et l'éternument se produit. Qu'il y ait ou non sensalion perçue, ce phénomène peut être considéré comme réflexe. De môme, dans l'épilepsie, qu'il y ait ou non une aura véritable, que cette aura soit perçue ou non, si elle existe, on peut concevoir qu'une impression centrale se produise, et que cette impression détermine, en même temps qu'une modification paralysante, ou autre, des éléments des parties perceptives des centres nerveux, une excitation des foyers d'origine d'un grand nombre de nerfs musculo-moteurs et des nerfs vaso-moteurs de la face. Les mouvements convulsifs de l'épilepsie et le resserrement des vaisseaux de la face seraient donc, d'après cette conception, de véritables phénomènes réflexes. C'est de la sorte qu'ils sont du reste considérés par la plupart des auteurs. Mais je n'insiste pas : do plus longs développements me paraissent inutiles.
Je ne crois pas devoir vous parler de la période de temps qui suit l'attaque d'épilepsie, et pendant laquelle on ol)serve le plus souvent une stupeur plus ou moins considérable. L'appareil vaso-moteur me paraît ici entièrement désintéressé. La stupeur, le coma, peuvent être considérés comme les eff'ets produits par un reste d'engourdissement
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fonctionnel du cerveau proprement dit et par la fatigue des centres, qui ont été surmenés pendant l'attaque.
Concluons : le rôle de l'appareil nerveux vaso-moteur, dans l'épilepsie expérimentale et dans l'épilepsie observée chez l'homme, me paraît avoir été singulièrement exagéré. Ce rôle doit être considéré comme nul, ou presque nul, dans la pathogénie de l'épilepsie. Les nerfs vaso-moteurs sont hors de cause dans la production de Vawa epileptica. Enfin, lorsqu'il s'agit des attaques d'épilepsie, on est en droit, croyons-nous, de chercher l'explication de la pâleur de la face dans une excitation de la région des centres nerveux qui donne naissance aux nerfs vaso-moteurs de cette partie du corps. D'autre part, il est possible qu'une constriction vascuMre ait lieu aussi dans l'encéphale. Mais rien ne prouve nettement, directement, qu'elle soit la cause de la perte de connaissance qui a lieu dans les premiers moments de l'accès.
— L'étude des relations entre les fonctions de l'appareil vaso-raoleur et celles de l'encéphale comporterait l'examen de plusieurs autres questions. Nous aurions à voir si l'état des petits vaisseaux de telle ou telle partie de l'encéphale se modifie dans un sens constant, suivant que cette partie entre en activité ou qu'elle cesse plus ou moins complètement d'agir; s'il en est ainsi lorsque les hémisphères cérébraux, par exemple, sont en plein travail fonctionnel, ou lorsqu'ils sont dans un étal de repos plus ou moins absolu. On conçoit combien sont difficiles à instituer des recherches sur un pareil sujet. Cependant, on a cru pouvoir au moins essayer de connaître les variations que subit la circulation cérébrale, lorsque le sommeil succède à la période de
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veille, soit que le sommeil se produise naturellement, soit qu'il soit provoqué par les miklicamenls hypnotiques. Je crois devoir vous dire quelques mots des recherches faites dans celte direction, bien qu'à vrai dire, les résultais ne soient pas d'une netleté proportionnée aux efforts des expérimentateurs.
Jusqu'à une époque récente, on n'avait fait aucune expérience précise relativement à l'état des vaisseaux de l'encéphale pendant le sommeil, et la plupart des auteurs, qui avaient essayé de donner une théorie de la production du sommeil, avaient attribué ce phénomène physiologique à un état de congestion du cerveau. Les premières expérimentations entreprises avec une certaine suite sont dues à Durham (1). Elles ont été conlirmées ensuite dans leurs principaux résultats par celles du docteur Ilammond (2). Ces médecins furent conduits par leurs recherches à admettre que, durant le sommeil, il y a un degré assez considérable d'anémie. De là à faire dépendre le sommeil de cette anémie il n'y a pas loin ; et diiïérents auteurs ont, en effet, considéré le sommeil comme une conséquence de l'anémie cérébrale, se produisant sous l'influence d'une légère surexcitation des vaso-moteurs de l'encéphale.
Il convient de dire que les expériences, destinées à ftiire connaître l'état des vaisseaux de l'encéphale pendant le sommeil, ont été faites à l'aide d'agents anesthésiques ou hypnotiques, tels que le chloroforme, l'éther, le chloral
(1) A. E. Durham. Physiology of Sleep (Guy's Uospital Reports, ISGO, p. 149 et suiv.).
(2) William A. Hammond, Wakpfiilness, wit/i on Introdu.iori/ Chapkr on Vie P/n/siologi/ of Slcep. Ce travail a été remanié plus tard par M. namiiioiul et est devenu la base d'un volume publié sous le litre : S/cep and its dcrangemenls, Philadelpbia, 1809.
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l'opium, etc. Or, il n'est pas cerlnin du tout que les efïets produits par ces diverses substances puissent être comparés, sans aucune réserve, à ce qui a lieu pendant le sommeil naturel (1). D'ailleurs, les résultats de ces expériences, j'y reviendrai tout à l'heure, n'ont pas été constamment les mêmes; et, par conséquent, ils ne peuvent pas iournir des données bien nettes à la physiologie du sommeil.
On a invoqué aussi, à l'appui de la théorie de la production du sommeil par anémie, des observations faites sur des individus offrant des fractures du crâne, ou sur la fontanelle antérieure des enfants nouveau-nés; observations qui prouvent que l'encéphale s'affaisse pendant le sommeil, du moins dans ces conditions. On a fait valoir encore les expériences dans lesquelles on a comprimé les carotides sur les animaux et surtout sur l'homme. Ainsi Fleming (2) aurait constaté à diverses reprises, soit sur lui-môme, soit sur d'autres personnes, que la compression des carotides a pour effet de produire, au bout de quelques secondes, un état qu'il compare au sommeil. Mais, en réalité, c'est la perte de connaissance avec insensibilité complète que l'on observait dans ces expériences, c'est-à-dire un état semblable à celui de l'apoplexie par obturation des artères encéphaliques. C'est dépasser tout ce qui est permis en fait de comparaison, que d'établir un rapprochement entre cet état et le sommeil, et de
(1) Toutefois, dans l'une des expériences de Durham, le chien qui avait d'abord été observé pendant le sommeil chloroformique, a pu être étudié pendant le sommeil naturel. Lorsque les effets du chloroforme avaient disparu, l'animal avait mangé et s'était ensuite endormi naturellement. On avait pu constater que le cerveau^ mis à nu par une couronne de trépan au début de l'expérience, était redevenu pâle pendant ce sommeil normal, comme dans la dernière période du sommeil chloroformique.
(2) Fleming, Britisk and Foreign Med.-Chirurg. Review, 1855, t. I, p. 529.
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croire que l'on peut trouver, dans ce genre d'expériences, un arc^umenl en iaveur de la tliéorie de Durham.
Cette théorie du sommeil a donné lieu à diverses objections. L'un des auteurs qui l'ont combaltue, M. Jam(;s Cappie (I), pense qu'elle est inadmissible, parce que la boîte crânienne est fermée de toutes parts, et qu'on ne conçoit pas la possibilité d'une diminution de la quantité des liquides qui s'y trouvent enfermés avec l'encéphale. Il ne pense pas, avec Durham et avec quelques autres pathologistes, Kellie et Burrows entre autres, que le vide provenant de l'expulsion d'une certaine quantité de sang, par suite de la contraction des vaisseaux, puisse être comblé par l'afflux d'une quantité équivalente de licpiide céphalo-rachidien dans la cavité crânienne. Pour lui, la cause immédiate du sommeil résulte du passage du sang, ainsi chassé des vaisseaux encéphaliques, dans les veines de la pie-mère : c'est la compression ainsi produite du cerveau et surtout de son écorce grise qui détermine le sommeil. M. J. Cappie ne voit pas que, d'après son propre raisonnement, cette compression n'est pas admissible non plus, s'il n'y a qu'un simple déplacement du sang, passant des vaisseaux intra-encéphaliques dans les vaisseaux extra-encéphaliques. 11 faut, pour que le cerveau soit comprimé de cette façon, qu'il y ait non-seulement déplacement du sang, mais accumulation de ce fluide dans les veines, sous l'influence d'un obstacle quelconque à la circulation de retour; et il est bon de noter que, même dans ce cas, si le sommeil pouvait ôlre considéré comme pro-
il) Jîimcs Cappie, M. D. T/ic CiU(sation of Sleep, n P/ii/siolog/cal Esiai/, Edinbiirgh, 1872. L'auteur avait déjà publié deux mémoires sur le même sujet, le premier ?'« The Edinburgh Med. and Surg. Journal, cet. 1854; le second imprimé à part, en 1859.
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duit par une perturbation de la circulation encéphalique, la cause de l'engourdissement serait encore l'anémie du cerveau, due soit à la contraction primitive de ses vaisseaux, soit à l'affaissement de leurs parois, conséquence de la compression exercée sur la masse cérébrale par les veines de la pie-mère dilatées et pleines de sang.
On a opposé à la théorie de Durham une autre objection, tirée de ce qu'on observe si souvent chez les individus atteints d'anémie, quelle que soit la cause de l'anémie (hémorrhagies, chlorose, cachexie). On sait effectivement que, dans ces conditions, il y a très-ordinairement une tendance bien marquée à l'insomnie ; tandis que, si la théorie de Durham était fondée, on devrait constater alors, presque constamment, de la somnolence et souvent un besoin irrésistible de dormir.
D'autre part, on n'ignore pas que dans des conditions inverses, c'est-à-dire lorsqu'il y a pléthore, on observe fréquemment une forte tendance au sommeil. Il en est de même, en général, après un repas copieux, même lorsqu'il n'y a eu aucun excès de boissons alcooliques. Les partisans de la théorie de l'anémie prétendent, il est vrai, qu'il y a alors congestion des viscères abdominaux et réplétion surtout des vaisseaux de l'estomac, de l'intestin et du mésentère : il en résulterait, suivant eux, une anémie des autres organes, de l'encéphale entre autres. Mais c'est là une assertion qui est en opposition complète avec les indices que nous fournit l'examen de la face. On sait que dans le cas dont nous parlons la face est généralement congestionnée et que les yeux sont plus ou moins injectés ; les artères temporales battent plus fort que dans l'état normal. N'est-il pas très-probable que la circulation intracrânienne
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offre les mômes modifications, à un degré quelcoïKiiie, que celle delà face?
On a allégué aussi, comme objection à la théorie de Durham, l'état des pupilles pendant le sommeil. Cette objection a été exposée et développée avec talent par M. Langlet, dans un bon travail sur la physiologie du sommeil (1). On sait que la pupille est resserrée pendant le sommeil naturel. J. Miiller avait signalé ce fait d'une façon très-précise (2), et il a été étudié plus récemment par M. Gubler (5) . Or, on a pu supposer, avec quelque vraisemblance, que les nerfs animant les vaisseaux de l'encéphale étaient, pendant le sommeil, soumis à un certain degré de paralysie, comme les fibres sympathiques innervant les iris {h); et cela d'autant plus, que les vaisseaux de la conjonctive oculaire, observés au même moment que la
(1) J.-B. Langlet, Étude critique sur quelques points de la physiologie du sommeil. Thèse de Paris, 1872, p. 23 et suiv. — Voyez aussi, pour la physiologie du sommeil : Girondoau, De la circulation cérébrale intime dans ses rapports avec le sommeil (Thèse de Paris, 1868, n° 164), et P. Henné, Du sonimeil naturel (Thèse de Paris, 1872). — M. Girondeau fait jouer uu certain rôle, pour la produclion du sommeil, au liquide qui circule dans la gaîne lymphatique dos petits vaisseaux de l'encéphale (gaines de Robin). L'action du sang artériel sur la substance cérébrale serait empêchée, lorsque cette gaîne est remplie de liquide, parce que le sang serait alors séparé de la substance cérébrale par une couche de ce liquide; les fonctions cérébrales subiraient donc, dans ces conditions, une dépression plus ou moins mjtrquée, et le sommeil serait un dus effets possibles de cette dépression. Les substances hypnotiques agiraient en produisant un resserrement des petits vaisseaux, et en provoquant ainsi un afflux plus considérable de lymphe dans les gaines circumvasculaires. Le sommeil physiologique serait déterminé par le même mécanisme. Est-il besoin de dire qu'il s'agit là d'une hypothèse dépourvue de toute espèce de vraisemblance"?
(2) J. Millier (Manuel de physiologie. Trad. de Jourdan , 1845, t. I, p. 588, et t. II, p. 553).
(3) Gubler, Société méd. des hôpitaux et Gaz. des hôpitaux, 1858.-
(4) Il convient de noter toutefois que le resserrement de la pupille est peutêtre dû, pendant le sommeil, aune excitation des libres de la raciue motrice, fournie au ganglion ophthalmique parle nerf oculo-moteur commun.
pupille, étaient assez fortement remplis de sang. Cette objection, quelque valeur qu'elle paraisse avoir, ne saurait cependant être regardée comme décisive. En etfet, j'ai déjà eu occasion de faire remarquer que l'on ne peut pas connaître avec certitude l'état de la circulation cérébrale, en se fondant sur l'état des vaisseaux de l'œil. D'ailleurs, si l'on était autorisé à voir dans les modifications de la circulation de l'œil un indice exact de celles qui se produisent dans l'intérieur du crâne, c'est sur les vaisseaux de la rétine que devraient porter les observations. Or, d'après M. Hughlings Jackson, cité par M. J. Cappie, l'examen ophthalmoscopique montrerait que la papille optique est plus blanche, que les artères du fond de l'œil sont plus étroites et les veines plus larges pendant le sommeil que pendant l'état de veille. Les changements subis par la pupille, sous telle ou telle influence, et en particulier sous celle du sommeil, donnent sur la circulation encéphalique des renseignements bien plus douteux encore. En effet, il est démontré par les expériences de M. Cl. Bernard que les fibres du cordon cervical sympathique, destinées aux vaisseaux de la tête, ne proviennent pas du môme point de la moelle épinière que celles qui innervent riris, et l'on conçoit que ces diverses fibres puissent être influencées d'une façon toute différente pendant le sommeil.
On pourrait objecter enfin à la théorie qui attribue la production du sommeil à une anémie cérébrale, les résultats des expériences dans lesquelles on a lié ou comprimé les artères destinées à l'encéphale. Chez l'homme, il est vrai, comme l'a fait voir Fleming, la compression des carotides peut déterminer une suspension momentanée des fonctions cérébrales; mais, ainsi que je vous le disais
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tout à l'heure, d'accord (,'ii cela avec la plupart des auteurs, il n'y a rien là qui ressemble au vrai sommeil ; cl il est réellement impossible, en pratiquant cette compression d'une façon graduée, de faire naîti*e le sommeil à un moment ([uelconque de l'expérience. Chez les animaux il en est de môme. Dans l'expérience d'Astley Cooper, lorsqu'elle est faite sur des chiens, on voit des animaux chez lesquels la ligature des deux artères carotides et des deux artères vertébrales ne produit pas une abolition des fonctions encéphaliques. Or, ces animaux ne paraissent pas être dans un état de somnolence bien appréciable; et cependant, il doit y avoir chez eux, au moins pendant un certain temps, une anémie cérébrale bien plus considérable que celle dont on suppose l'existence au début du sommeil naturel. On a môme constaté directement cette anémie en mettant lu cerveau à nu, à l'aide d'une couronne de trépan, chez des chiens sur lesquels on liait ensuite les artères carotides. Chez les lapins, pour vous citer encore un résultat expérimental dont je vous ai entretenus, la faradisation des bouts céphaliques des deux cordons sympathiques cervicaux amène un certain degré d'anémie cérébrale, assez faible relativement, sans qu'il paraisse en résulter la moindre tendance à la somnolence (1).
Je cite ce dernier résultat expérimental, parce que c'est,
( j ) On sait que M. le professeur Riehet a attribué à la ligature des nerfs vasomoteurs, qui accompagnent les artères carrtiiles, la plupart des accidents observés dans les cas où ces artères ont été liées. Cette hypothèse a été réfutée par divers auteurs. 11 me parait bien peu probable, d'après ce qu'on observe chez les animaux sur lesquels, après avoir lié les carotides, ou sectionne ou l'on électrisc les cordons cervicaux sympathiques, que les accidents dont il s'agit puissent être expliques comme l'admet M. Riehet. En effet, dans les expériences que je \iens d'indiquer, on ne constate, en général, pas le moindre trouble des fonctions céi'ébrales.
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en définitive, par suite d'une excitation des nerfs vasoconstricteurs, que les partisans de l'hypothèse de Duiham doivent expliquer la production de l'anémie qui détermine, suivant eux, le sommeil. Ce mode d'explication est plus ou moins explicitement adopté par les pathologistes qui admettent cette hypothèse ; il est nettement formulé par M. Ch. H. Moore (1). J'ai à peine besoin d'ajouter que les partisans de l'hypothèse inverse, c'est-à-dire ceux qui attribuent le sommeil à une congestion de Tencéphale, font dépendre cette congestion d'un état de demi-pjiralysie de ces mêmes nerfs vaso-constricteurs. Quant à M. Cappie, quoique son opinion diffère de celle de Durham, il est probable qu'il doit faire entrer en jeu les fibres vasoconstrictives destinées aux vaisseaux intra-céphaliques, puisqu'il admet un resserrement de ces vaisseaux, ayant pour résultat une dilatation des veines de la pie-mère.
Les diverses objections que nous venons de passer en revue me paraissent démontrer que la théorie de Durham, soutenue et développée par M. Hammond, et adoptée par nombre de physiologistes, repose entièrement sur un fait qui est loin d'être solidement étabh, à savoir : l'anémie du cerveau au moment où se produit le sommeil.
Mais, quand même on prouverait d'une façon irréfutable, que, pendant le sommeil, il y a soit une congestion, soit une anémie de l'encéphale, on ne pourrait pas se laisser aller à l'illusion jusqu'au point de croire que l'on possède la théorie de cet état physiologique. Et ce que nous disons-là de ces prétendues théories du sommeil, à plus forte raison le dirons-nous de la manière de voir de M. Brown-Séquard, lorsqu'il avance que, « chez beau-
(1) Charles H. Moore, On going to Sleep (citation de M. Cappie).
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» coup (le personnes non épilepticpies, h sommeil res- » semble à une léi^ère utt:u{ue d'épilepsie (!) » ; ou bien encore quand il dit : «O^olle ({ue soit la nature du soni- » meil, il est bien certain que c'est, en partie, un élat de » sub-asphyxie^ et, qu a cet égard encore, cette perte » quotidienne de connaissance ressemble à une attaque » d'épilepsie (2) » .
Je me refuse de même à admettre que la cause du sommeil naturel puisse être l'accumulation progressive des acides produits pendant la veille, dans le cerveau, sous l'influence de son travail fonctionnel; accumulation qui aurait lieu dans ce centre nerveux comme elle a lieu dans les muscles, lorsqu'il y a fatigue musculaire (3).
Pourquoi ne pas nous résigner? Il s'agit là d'un fait inexplicable par les données actuelles de la physiologie. Le sommeil existe à des degrés et avec des caractères différents chez tous les êtres vivants, animaux et végétaux. Il est difficile de supposer que cette période de repos physiologique, qu'on nomme le sommeil, ait pour cause, chez tous les animaux et végétaux, une simple modification circulatoire. Pour ne parler que des animaux, il est beaucoup plus probable que ce sont les éléments anatomiques eux-mêmes, ceux, par exemple, de la substance grise de certaines parties de l'encéphale, chez les animaux supérieurs, qui s'engourdissent pour ainsi dire, et cela primitivement, d'une façon indépendante. Les modifications vasculaires, cardiaques, etc., ne sont qu'accessoires, adjuvantes, qu'elles soient d'ailleurs concomitantes ou
(1) Brovvn-Séquard, Leçons sur les nerfs vaso-77ioleurs, sur l'épilepsie ,
(2) Loc. cit., p. 121.
(3) Obersteiner (Archiv fur Psychiatrie).
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consécutives; et elles ne jouent aucun rôle essentiel dans la physiologie du sommeil. Je n'ai naturellement pas l'intention d'étudier en détail cette question de physiologie si complexe ; je ne voulais que vous montrer l'inanité des théories qui prétendent expliquer le sommeil par ces modifications.
Je ne dirai plus qu'un mot de l'étal des vaisseaux de l'encéphale pendant le sommeil naturel. 11 me semhle probable que cet état ne reste pas le même pendant toute la durée de cette période de repos. En laissant de côté les modifications qui peuvent avoir lieu, suivant que les fonctions digestives s'exécutent plus ou moins facilement pendant le sommeil, suivant qu'il y a ou qu'il n'y a pas de rêves, etc., je suis porté à croire que, pendant les premiers moments du sommeil, ily a un degré plus ou moins accusé de congestion encéphahque, plus ou moins- analogue à la congestion de la face et des conjonctives qu'on observe alors. Mais, suivant toute vraisemblance, la respiration devenant ensuite plus calme, plus régulière, un peu moins fréquente, les mouvements du cœur devenant un peu plus lents et moins énergiques, la circulation cérébrale doit se modifier aussi, et la congestion du début doit faire place à un léger degré d'anémie relative. Peut-être aussi l'appareil vaso-moteur, par suite du repos fonctionnel relatif du centre cérébro-spinal, prend-il une légère prédominance d'action, ayant pour conséquence un état de faible augmentation du tonus des différents vaisseaux du corps, de ceux de l'encéphale, entre autres.
Mais, je le répète, le sommeil naturel ne saurait être attribué à une modification quelconque de l'état de l'appareil nerveux vaso-moteur. En est-il autrement, lorsqu'il s'agit du sommeil ou de l'engourdissement produits par
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les agents anesthcsiqucs et hypnoti(|ucs? Nous ne lo croyons pas. Les expérionces de Diirhani, de M. Bodford Brown (1), de M. Begnard (2), de M. Hammond, de M. Langlet , ont donné des résultats contradictoires. Pour ne citer qu'un seul de ces résultats, nous voyons que M. Hammond a observé chez un chien, soumis à l'action du chloroforme, une congestion permanente de la surface du cerveau, mise à nu par une couronne de trépan; tandis que Duriiam avait constaté chez des chiens opérés de même, pendant la période du sommeil qui persistait après la cessation de l'administration du chloroforme, une pâleur marquée du cerveau et un affaissement de sa surface au-dessous du niveau de l'ouverture du crâne. D'autre part, d'après M. Hammond, l'éther produirait, chez les chiens mis en expérience, un effet différent de celui que l'on obtient quand on emploie le chloroforme ; car, chez les animaux endormis par l'éther, il y aurait, dès le début de l'inhalation, production d'une pâleur non douteuse de la surface du cerveau, et, pendant les progrès ultérieurs de l'éthérisation, le cerveau s'affaisserait au-dessous des bords de l'ouverture du crâne, le sang de ses vaisseaux prenant une teinte de plus en plus sombre (3) .
(1) Bedford Brown (American Journal of Médical science, oct. 1860. — Citation de M. Langlet, /oc. cit., p. 12. — M. Bedfort Brown a étudié les effets des substances anesthésiques dans un cas de fracture très-étendue du crâne, avec mise à nu du cerveau sur une large surface. Le patient était soumis à l'inhalation d'un mélange d'éther et de chloroforme. Voy. Hammond, /oc. cit., p. 31 et suiv.).
(2) Regnard (Thèse de Paris, 1868. — Voyez aussi le travail déjà cité de MM. Patrick Nicolet Isaac Mossop, Uebcr die Wirlcung gewisser Neu7'otilia uuf die Circu/ation im Hirn (Anal, in Sclimidt's Jarhbiicher, 1871, et Beitanu. Uev. IV, p. 200, .luly 1872).
(3) Hammond, /uc. cit., p. 38 et suiv.
J'ai fait aussi de nombreuses expériences sur ce sujet, et vous avez pu en voir quelques-unes dans nos leçons expérimentales. Toutes ces recherches ont été pratiquées sur des chiens avec de 1 ether, ou du chloroforme, ou de l'hydrate de chloral, ou de l'opium. L'animal mis en expérience était d'abord éthérisépour faciliter l'opération. On enlevait une couronne de trépan au niveau du pariétal droit; puis on divisait la dure-mère par une incision cruciale, et l'on avait sous les yeux la partie postéro-supérieure de l'hémisphère cérébral droit. 11 s'écoulait un peu de hquide céphalo-rachidien et l'on pouvait alors examiner à loisir les vaisseaux de la pie-mère.
Lorsque les effets de l'éthérisation préparatoire étaient bien complètement dissipés, on administrait la substance à étudier, ou par inhalation, ou par injection hypodermique, ou par injection intraveineuse. L'examen des vaisseaux de la pie-mère cérébrale était fait avec le plus grand soin, en se servant de la loupe. Or, nous n'avons que bien rarement constaté une modification nette et persistante de ces vaisseaux ; et encore, lorsque les vaisseaux se sont modifiés, le changement a-t-il été bien faible.
Je ne citerai que quelques-unes de' ces expériences. On pourra juger, pai» les détails qui y sont consignés, que les modifications, subies par les vaisseaux de la pie-mère cérébrale et de l'écorce grise du cerveau, n'ont pas été assez prononcées pour qu'on ait pu leur attribuer le sommeil artificiel obtenu à l'aide de ces divers agents.
Exp. VI. — 5 juin 1873. Sur un chien terrier vigoureux, de moyenne taille, anestlicsié ù Taide d'inhalations d'éther sulfurique, on enlève, au moyen d'un trépan, une rondelle du pariétal de 2 centimètres de diamètre, au niveau du milieu de l'os. On incise la dure-mère (incision cruciale) et l'on écarte ses lambeaux.
Une fois l'opération terminée, on laisse les effets de l'éther se dissiper com-
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pictcmcnt; puis, lorsque l'animal a repris entièrement possession de sa sensibilité, on le soumet de nouveau à l'inlialalion des vapeurs d'éther. On avait prcakihlemcnt examine avec soin l'étal des vaisseaux de la pie-mère et la coloration de l'écorcc grise du cerveau. Lorsque le chien est proloiidément anesthésié, on constate que les mouvements du cerveau (respiratoires et circulatoires) ne sont pas, d'une façon notable, différents de ce qu'ils étaient avant l'cthérisalion. Il en est de même de l'état des vaisseaux de la pie-mère.
On chloroformise l'animal quelques minutes après que le sommeil provoqué par l'étlier a cesse. Le chien résiste d'abord, suspend sa respiration, se débat, puis il fait cinq ou six grandes inspirations : on sent aussitôt les pulsations de l'artère crurale qui s'affaiblissent, et l'on cesse la chloroformisalion. Le pouls crural reprend un moment sa force normale, mais il s'affaiblit bientôt, et au bout de quelques secondes, on ne peut plus le sentir. Les mouvements respiratoires continuent à s'opérer, mais ils cessent aussi quelques secondes après qu'on a cessé de sentir le pouls. On pratique la respiration artificielle par des pressions méthodiques du thorax, mais inutilement: l'animal est mort.
Ou n'a, comme on le voit, observé aucun changement notable des vaisseaux superficiels du cerveau, pendant rélliérisation, chez cet animal. On avait voulu comparer chez lui les effets de l'éther à ceux du chloroforme, mais le chien est mort Irès-rapidement après quelques inspiralions de chloroforme, C'est là un accident si fréquent, lorsqu'on emploie les vapeurs de chloroforme pour insensibiliser les animaux mis en expérience, que nous nous servons presque toujours de l'éther sulfurique, dont les effets sont beaucoup moins dangereux et moins traîtres. On a observé chez ce chien la persistance, trèscourle d'ailleurs, des mouvements respiratoires après la cessation des battements du cœur : c'est un fait qu'on a remarqué dans ces conditions et qui doit empêcher de se lier aux indices donnés par la respiration, lorsqu'on fait usage du chloroforme comme anesthésique. C'est le pouls qui doit servir de vigie.
txp. vu. — Le 1*^' juin 1873, un ciiicu terrier, vigoureux, de moyenne taille, est élhcriié. Lorsque l'aiieslhjsie est coniplèle, on enlève à l'ai le du
trépan, sur l'os pariétal droit, une rondelle de 2 centimètres de diamètre, A 2 h. 10 m. l'opération est finie sans perte de san^. On excise la dure-mère dans toute l'étendue de l'ouverture du cràiie.
2 h. 20 m. L'effet de l'éthérisation s'étant entièrement dissipé, on soumet de nouveau l'animal à des inhalations à'étlier sulfurique. L'anesthésie est bientôt complète. A ce moment, la surface de l'encéphale mise à nu est un peu moins rouge qu'avant l'éthérisation; la différence est d'ailleurs bien peu accusée. Une veine assez volumineuse de la pîe-mère paraît au contraire plus gonflée, et elle contient un sang plus rouge qu'auparavant. Les mouvements respiratoires du cerveau sont moins amples qu'ils ne l'étaient : le cerveau, qui proéminait au travers de l'ouverture crânienne au moment des expirations, reste maintenant audessous de cette ouverture, et il se soulève à peine pendant les expirations : on voit bien les mouvements du cerveau, correspondants aux battements du cœur. Congestion des vaisseaux des conjonctives oculaires et des membranes nictitantes.
2 h. 25 m. La veine que nous venons de mentionner a repris une couleur plus foncée ; l'animal commence à se réveiller.
2 L. 31 m. L^inimal se réveille entièrement, et les mouvements respiratoires du cerveau reprennent leur amplitude; la surface cérébrale proémine de nouveau au travers de l'ouverture crânienne, comme avant l'éthérisation.
2 h. 35 m. Nouvelle éfhérisation. On observe les mêmes résultats qu'à la suite de l'éthérisation précédente. Très-léger degré d'anémie de la pie-mère crânienne, suivie de réplétion des petits vaisseaux, lorsque Tanimal se réveille. Retrait du cerveau au-dessous du; niveau de l'ouverture crânienne, pendant toute la durée du sommeil anesthésique.
2 h. 65 m. L'animal qui est réveillé complètement est soumis à l'inhalation -du chloroforme. Le sommeil se produit rapidement et il est plus profond que celui qu'avait déterminé l'éther. L'anémie cérébrale, peu marquée sous l'influence de l'éthérisation, l'est encore moins pendant le sommeil chloroformique; les petits vaisseaux de la pie-mère paraissent conserver leur diamètre; la veine déjà observée pendant l'éthérisation semble plus distendue et elle olTre une teinte plus foncée qu'avant l'inhalation. La surface cérébrale est plus déprimée que lors de la précédente expérience et les mouvements respiratoires du cerveau sont très-faibles ou même n'existent pas.
2 h. 57 m. L'animal commence à se réveiller. La veine offre une teinte un peu moins sombre.
3 h. Réveil complet. La veine a de nouveau pris une teinte foncée; les mouvements respiratoires du cerveau sont peu étendus.
3 h. 12 m. On injecte, sous la peau des aines et des aisselles, une solution de 2 grammes A'ophmi (TAubergier dans 5 grammes d'eau.
3 b. 18 m. L'animal est déjà engourdi, quoique un peu agité. Il y a 12 respirations inégales et 180 pulsations artérielles par minute. Pas de mouvements respiratoires du cerveau, pns de modifications des vaisseaux de la pie-mère. Pupille très-étroiteSj presque réduites à un point.
3 h. 40 m. le sommeil est complet; mêmes observations.
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3 11. 50 m. On enfonce dans l'hémisphère cérébral droit une sonde cannelée, que Ton cherche à diriger vers la couche optique du même côté, et on la fait pénétrer jusqu'à la base du crâne. On renouvelle celle ponction de la même façon presque aussitôt, en cherchant à suivre le mémo trajet. 11 y a eu, chaque fois, pendant l'opération, une légère dilatation des pupilles. On recoud la plaie de la peau du crâne; pendant qu'on fait cette suture, l'animal dort profoudémenl et fait entendre des ronflements sonores.
5 h. L'animal se réveille incomplètement; il se relève un moment sur ses deux membres antérieurs, puis se couche sur le flanc droit. Il se rendort, mais sans ronfler.
■ 5 h. 5 m. Crise épileptiforme qui dure quelques secondes. A la suite de cette crise, l'animal se dresse pendant quelques instants sur les membres antérieurs, puis se recouche à terre et se rendort.
5 h. 20 m. Seconde attaque épileptiforme violente qui dure /15 secondes. L'animal a de l'écume à la gueule.
5 h. 26 m. Attaque pareille d'une durée de i5 secondes,
5 h. 30 m. Attaque d'une durée de 35 secondes.
5 h. 32 m. Attaque violente, épileptiforme comme les précédentes, d'une durée de 30 secondes. A partir de ce moment jusqu'à 6 h. 20 m., heure de la mort, on a constaté une attaque épileptiforme violente, d'une durée de 25 à 40 secondes, toutes les trois minutes environ.
Examen nècroscopique. Un peu de sang épanché entre le cerveau et le cervelet, au niveau de la petite circonférence de la tente du cervelet. Le trajet suivi par la sonde cannelée, lors de l'opération faite à 3 h. 50 m., se retrouve facilement à cause de la congestion et de l'état déchiré de ses parois: il commence à la face supérieure de rhéuiisphère cérébral droit, à 3 ou 4 centimètres en dehors de la grande scissure interhémisphérique et à la réunion des deux cinquièmes postérieurs avec les trois cinquièmes antérieurs de l'hémisphère, et se prolonge jusqu'à la face inférieure du pédoncule cérébral du même côté. L'instrument a traversé ce pédoncule vers sa partie antérieure et près de son bord externe. Le trajet est tout entier en dehors du ventricule latéral, et, par conséquent, en dehors de la couche optique.
L'estomac est un peu congestionné vers sa partie moyenne.
L'urine prise dans la vessie ne renferme ni sucre, ni albumine. Traitée par l'acide azotique, elle laisse échapper une grande quantité d'acide carbonique; il ne s'y forme pas de nitrate d'urée.
Chez ce chien, pendant le sommeil produit d'abord par l'éther, puis par le chloroforme, on a observé un léger degré de pâleur de la subsfance grise cérébrale. Mais le resserrement des petits vaisseaux, auquel était due cette pâleur, était réellement bien faible, môme sous l'in-
fluence de l'élher. qui a paru déterminer, sous ce rapport, un effet un peu plus marqué que celui qu'on a conslaté pendant la chloroformisation ; et, quant à l'opium, son aclion sur les petits vaisseaux de l'écorce grise du cerveau a paru nulle. Dans l'expérience suivante, l'éther lui-même n'a paru exercer aucune influence sur les vaisseaux de l'encéphale.
Exp. Vni. — Le 12 juin 1873, sur un chien assez vigoureux et de taille moyenne, on enlève, à l'aide du trépan, une rondelle de la paroi crânienne, au niveau de la région pariétale du côté droit. La dure-mère, mise à nu, est écartée après avoir subi une incision cruciale, et Ton peut voir alors l'état des vaisseaux superficiels du cerveau, la coloration de la substance grise, et le double mouvement respiratoire et circulatoire, que présente Tencépliale dans ces conditions, c'est-à-dire après qu'on a ouvert le crâne dans un point limité de son étendue.
On soumet l'animal à des inhalations de vapeurs A'éther sulfurique. On n'observe pas de modifications dans l'état de réplélion des vaisseaux de la pie-mère. La substance cérébrale ne pâlit pas. La surface du cerveau reste, comme elle l'était auparavant, abaissée au-dessous des bords de l'ouverture du crâne.
Ce chien étant entièrement revenu de réthérisation, on lui injecte, dans le tissu cellulaire sous-cutané, une solution contenant 2 grammes d'opium d'Aubargier. Au bout d'une domi-bcure l'animal est profondément endormi; les paupières sont fermées ; la membrane nictitante recouvre une grande partie de la surface du globe oculaire, et l'on éprouve une certaine difficulté lorsqu'on veut repousser cette membrane en dedans pour voir l'état des pupilles. Les pupilles sont très-resserrées; la surface de la partie du cerveau mise à nu est sèche : sa vascularisation n'a pas changé d'une façon appréciable.
Un quart d'heure après que le narcotisme s'est produit (3 h. 30 m), de légers coups donnés sur le dos de l'animal endormi provoquent des soubresauts convulsifs : il en est de même quand on frappe un peu fortement la table sur laquelle il est placé.
Le nerf sciatique droit est mis à découvert et coupé. On faradise son bout central: le chien redresse lentement la tète, ouvre les paupières, s'éveille évidemment, s'agite et crie un peu ; au même moment les pupilles des deux côtés se dilatent considérablement; il y a peut-être un peu de pâleur de la substance cérébrale, mais les vaisseaux de la pie-mère ne paraissent pas subir la moindre modification. Pendant la faradisation, la température rectale monte de 37°;8 à 38°, 2.
Une deuxième faradisation du bout central du nerf sciatique, faite quelijues minutes après celle-ci, lorsque l'animal est retombé dans un narcotisme pro-
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I'oikI, ne (Ictcrminc aucune vari;ition de la température. Les mêmes plicnomèncs que lors de la première faradisation se manifestent ; réveil incomplet, retrait de la membrane nictitantc, propulsion des globes oculaires, dilatation des pupilles, légers cris, faillie agitation ; rien de net relativement à la circulation cérébrale.
On cesse la faradisation, l'animal se rendort. Vers 4 heures, un accès tétanique se produit, avec roidenr des membres postérieurs et extension, et avec opisthotonos. Cet accès est suivi d'autres crises semblables, à plusieurs minutes d'intervalle. A A h. 30 m., on cberchc à léser la protubérance annulaire, en faisant pénélrcr un scalpel au travers du cerveau, par l'ouverture du trépan. Violente crise tétanique a\ec pleurotbotonos du côté gauche, Hémorrbagic considérable par la plaie du cerveau, mai? de peu de durée. Température rectale : 38",^.
A 5 h., nouvel accès tétanique, très-fort, semldablc au précédent. Température rectale: 38°, 6.
L'animal est alors sacrifié par section du bulbe rachidien.
Dans cette expérience, l'opiiim absorbe à haute dose a provoqué un profond sommeil, et pendant que le narcotisme était à son plus haut degré d'intensité, les vaisseaux de la pic-mère et la teinte générale du la substance grise cérébrale offraient absolument les mômes caractères que lorsque l'animal n'avait encore été sonmis à l'influence d'aucun agent anesthésique ou narcotique. L'éther, administré par inhalation avant les injections hypodermiques d'opium, n'avait pas non plus modifié la circulation cérébrale.
L'expérience que je citerai en dernier lieu est relalive aux effets du chloral sur la circulation cérébrale.
Exp. IX. — 2 juin 1873. Jeune cliicn de chasse, mâtiné, de forte taille. Éthérisation. Lorsque l'ancsthésie parait complète, on constate une dilatation considérable des pupilles. On enlève, à l'aide d'un trépan, une rondelle osseuse de 2 centimètres d^ diamètre, au niveau de la partie moyenne du pariétal du côté droit. L'opération est faite sans bcmarrhagie.
A 3 h., l'animal est en partie réveillé. On incise la dure-mère et on l'écarle. La pie-mère est congestionnée. Les pupilles sont moins dilatées que pendant le sommeil; salivation abondante.
3 h. lô m. Injection dans le tissu cellulaire sous-cutané, en plusieurs points, d'une solution de 5 grammes de chloral dans 50 grammes d'eau.
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3 il. 30 m. Le chien sommeille. Les pupilles sont considérablement rétrécies; elles sont dirigées fortement en bas, et la membrane nictitante de chaque œil s'avance beaucoup au-devant du globe oculaire. On n'observe pas de modifications de l'état des vaisseaux de la pie-mère, ni des mouvements du cerveau qui correspondent aux mouvements respiratoires. On voit nettement les mouvements du cerveau qui coïncident avec les pulsations des artères.
3 h. 45 m. Sommeil très-profond; même état des yeux; il faut écarter les membranes nictitantes avec des pinces pour pouvoir observer les pupilles qui sont presque punctiformes et dirigées comme spasmocUqueraent en dedans et en bas. On injecte une goutte de solution concentrée de sulfate d'atropine dans la paupière supérieure du côté gauche. On a noté depuis le commencement de l'expérience l'absence de congestion des vaisseaux pcri-cornéens.
3 h. 47 m. Faradisation du bout central du nerf sciatique gauche. L'animal s'agite, pousse des cris plaintifs*; la respiration devient plus ample; les mouvements respiratoires du cerveau s'exagèrent; les vaisseaux de la pie-mère se congestionnent un peu. Il y a un réveil presque complet.
Pour empêcher ces mouvements et ces plaintes, on éthèrise l'animal de nouveau, à 3 h. 50 m. Lorsque l'insensibilité paraît obtenue^ on soumet le bout central du nerf sciatique à une nouvelle faradisation^ avec le courant maximum de l'appareil. Il n'y a pas d'agitation de l'animal. Les petits vaisseaux de la surface de la pie- mère se dilatent un peu. On constate une dilatation extrême des deux pupilles, produite sans doute par l'atropine.
4 h. Ponction de l'hémisphère cérébral droit à l'aide d'une sonde cannelée dirigée vers la |_couche optique droite. L'instrument est enfoncé à deux reprises^ jusqu'à ce qu'il atteigne la base du crâne. On recoud la plaie des téguments.
L'animal détaché est, en partie, réveillé. Il est très-faible, et ne peut pas se dresser sur ses membres,
3 juin. L'animal est très-faible; il reste couché sur le côté sur lequel on le place. Il remue cependant ses quatre membres; le membre postérieur droit est peut-être un peu plus faible que les autres. Il n'a pas uriné.
4 juin, Même état. L'animal a uriné. L'urine ne contient ni sucre, ni albumine précipitable par la chaleur ou l'acide azotique. L'alcool y produit un précipité abondant.
5 juin. Même état. L'animal meurt à midi.
Examen nécroscopique. Epanchement de sang sous la dure-mère crâniennei La partie mise à nu par la couronne de trépan fait hernie au-dessus du niveau du reste de l'encéphale; elle est noirâtre à sa surface,
La ponction faite au travers du cerveau se termine près du bord interne du Ijédoncule cérébral droit* à 4 millimètres en avant du point d'émergence du nerf oculo-moteur commun.
On n'a pas noté l'état des viscères thoraciques.
L'estomac renferme quelques aliments, parmi lesquels se voient des fragmenis d'os, offrant des pointes aiguës et des arêtes saillantes. Il y a des ecchymoses
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iioii'ùlrcs siiperliciellcs, dans la incmbrane iiiikiuousc de l'eslDinac, \crs la partie moyenne do l'oryanc. Oh trouve en outre cinij ul«rt'ratioiis sup^rlicicllus, de forme et d'étendue variables, à contours irrégulicr?, dans cette même région de la membrane muqueuse de l'eslomaL'.
La vessie est distendue par une quantité considérable d'ui-iiie a\.iiil une coloration salVanéc. L'acide azotique n'y produit pas de précipité ailnnuiiicux ; mais iLy l'ait naître une coloration bleu verdàtre, qui passe à la teinte pelure d'oignon, lorsqu'on ajoute une plus grande quantité de cet acide. L'urine ne contient pas de sucre.
H n'y a eu, dans ce cas, sous l'influence du chloral, aucune modification appréciable des vaisseaux de la piemère et de la couche grise des hémisphères cérébraux. Le sommeil chloralique n'est donc pas dû, plus que celui qui est provoqué par l'élher, le chloroforme ou Topium, à une anémie ainsi produite dans le cerveau.
Nous pouvons donc dire que Faction hypnotique des diverses substances que nous avons étudiées, sous ce rapport, s'exerce sans que les effets qu'elle produit puissent être rattachés à des modifications vasculaires des centres nerveux. Ces substances n'agissent pas, en effet, sur ces centres, par l'intermédiaire des vaso-moteurs, comme on l'a admis sans la moindre preuve directe : c'est sur les éléments analomiqu(!s mêmes des centres nerveux que porte leur influence. Ce sont ces éléments qui sont directement modifiés, probablement parce que les agents en question y pénètrent et y produisent une altération histo-chimique.
Action dos nerfs vaso-moteurs sur la circulation iutra-niusculairc.
Influence de l'appareil vasonioteur sur la clialeur animale. -■• Sources de la chaleur animale. — Influence de l'appareil vaso-moteur sur le travail de production de la chaleur chez les animaux et sur la déperdition du calorique qui a lieu par la peau et par les voies respiratoires. — Phénomènes régulateurs de la chaleur intérieure des vertéljrés supérieurs.
De la fièvre. — Théorie de M, Traubc sur le raécaiii.-mc de l'augmentation de la chaleur intérieure dans la fièvre. — Théorie de M. Marey. — Réfutation de ces théories. — La cause véritable de l'élévation de la température dans la (icvre est l'augmentation des actes physico-chimiques qui s'accomplissent dans la substance organisée e! qui produisent de la chaleur.
Pour terminer l'élude de raction de l'appareil vasomoteur sur les principaux organes, je vous dirai quelques mois des, relations pbysioU\giques qui existent entre cet appareil et les muscles. Je m'y détermine surtout par cette raison que, d'après certains travaux récents, l'influence des nerfs vaso-moteurs ne s'exercerait pas sur les vaisseaux des muscles d'une façon tout à fait semblable à ce que nous avons constaté jusqu'ici pour les autres organes.
Les travaux auxquels je fais allusion sont ceux qui ont été entrepris par divers physiologistes, sous la direction de M. Ludv\'ig. Le point de départ de ces recherches est le fait publié par M. Sczelkow, à savoir (jue le courant sanguin devient plus rapide dans le muscle en contraction que dans le muscle en repos. M. Cl. Bernard avait déjà
DE LA CIRCULATION INTR V-]MUSCULA[;il' . 1G5
constaté celte accélération du .courant sanii:iiin dans les muscles en contraction. Dans ses leçons siii- la chîdeur animale (1), il rappelle, dans les termes suivants, ce qu'il a observé à cet égard : « Dcvns le muscle en contraction, le » sang veineux coule beaucoup plus noir et en plus grande » abondance. J'ai noté que cette plus grande abondance » succède immédiatement à la contraction; car si l'on » produit un tétanos violent, le cours sanguin peut être » momentanément interrompu, pour redevenir extrô- » mement abondant aussitôt après. Toutefois, il n'en ré- » suite pas moins que la masse totale du sang qui s'écoule » d'un muscle en contraction, est plus considérable que » celle du sang qui s'écoule pendant le repos. Sadler et » Ludwig, qui ont fait plus récemment des expériences » sur le môme sujet, sont aii'ivés au même résultat. » M. Sadler ['2) a, en effet, confirmé les observations de M. Cl. Bernard et de M. Sczelkow. Cet expérimentateur a reconnu que l'excitation du bout inférieur d'un nerf n)usculaire coupé (celui du biceps fémoral), cbez des chiens narcolisés par la morpbine, provoque une accélération du courant sanaruin intra-musculaire, et cette accélération était plus considérable quand on produisait des contractions tétaniques, que lorsque ces contractions étaient cloniques. Le résultat de la section du nerf n'était pas l'inverse de celui-ci, comme on aurait pu s'y attendre, car on observait alors aussi, en général, une accélération du courant sanguin. M. Sadler examine la plupart des bypolhèses qui pourraient expliquer cet effet de la sec^
(l) Cours du Collège do France, 1871 (Revue scicuUnque, 1871-72, p. lOGi). • (2) W. Sadler, Ucber den Blutstrom in den rulienden, verkurzlen und en/uidclcn Musiielii de^ lebenden T/iieres (Arbeiten aus der pliysiol. Anstall zu Leipzisï, 18C9, p. 77-101. Anal, in Centralblalt..., 1870, p. (i9i;.
lion des nerfs musculaires; il^ les rejette successivement et, finalement, il ne trouve aucune hypothèse plausible pour en rendre compte.
Je ne mentionnerai pas non plus les suppositions à l'aide desquelles il cherche à donner la raison de l'accélération du courant sanguin dans les muscles tétanisés, car elles me paraissent tout à fait insoutenables. Mais je signalerai une particularité intéressante : c'est que M. Sadler a constaté, lorsque les muscles étaient fatigués, des résultats entièrement inverses de ceux qu'il avait obtenus au début des excitations. Un autre fait à mentionner, c'est que, chezles animaux curarisés, l'électrisation du bout -périphérique des nerfs musculaires coupés ne modifierait pas, suivant lui, la rapidité du courant sanguin dans les muscles correspondants.
M. Generisch (1) publiait, peu de temps après, des recherches sur la circulation de la lymphe dans les muscles, dans les tendons et les aponévroses, et il obtenait des résultats très-analogues, pour cette circulation, à ceux que M. Sczelkow et M. Sadler avaient fait connaître pour la circulation sanguine. Je n'y insiste pas, puisque nous nous occupons, en ce moment, uniquement de la circulation sanguine; mais il convient pourtant de noter que, de l'effet à peu près semblable produit par la contraction musculaire sur la circulation sanguine et la circulation lymphatique dans les muscles, on serait en droit, jusqu'à un certain point, de conclure que l'accélération du cours du sang dans les vaisseaux musculaires, provoquée par la
(1) Generiscli, Die Aufnahme dev Lymphe durch die Sehnen und Fascien der Skeletmuskelii, (Verhandl. d. K. S. Gesellsch. d. Wis. zii Leipzig, 1870, l-II, p. l/i2-183. Anal, in Centralblatt..., 1870, p. 855).
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faradisation des nerfs destinés aux muscles, ne lient pas à une excitation des fibres vaso-dilatatrices contenues dans ces nerfs ou à une paralysie des fibres vaso-constrictives par épuisement. En effet, quoiqu'on ne puisse pas refuser au système nerveux toute espèce d'action sur les lymphatiques, il est certain que l'influence directe des nerfs sur ces vaisseaux est relativement très-faible et hors de proportion avec l'accélération du cours de la lymphe observée par M. Generisch. C.et expérimentateur attribue d'ailleurs lui-même l'accélération de la circulation lymphatique, qui a lieu sous l'influence, soit des contractions provoquées par la faradisation des nerfs, soit des mouvements passifs communiqués aux membres (et l'accélération était plus grande dans ce dernier cas), à la pression exercée sur les lymphatiques par les muscles contractés ou par la tension des tendons et des aponévroses. Il est donc présuinable que l'accélération de la circulation sanguine intra-musculaire, dans les mêmes conditions, est due, au moins en partie, aux mêmes causes.
Nous avons dit que l'accélération du cours du sang dans les muscles ne se manifeste pas, lorsque l'excitation des nerfs musculaires est pratiquée sur un animal curarisé, et c'est là un fait qui confirme entièrement notre argumentation. Puisque le curare, à doses modérées, ne paralyse pas, ou plutôt ne paralyse qu'à un faible degré, les nerfs vaso-moteurs, si l'accélération du courant sanguin intramusculaire, au moment de la faradisation des nerfs destinés aux muscles, était la conséquence d'une action exercée sur les nerfs vaso-moteurs musculaires, on devrait la constater chez un animal curarisé, tout aussi bien que chez un animal non intoxiqué, ou narcotisé par la morphine.
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Le curare, au contraire, supprime l'intcrvenlion de la contraction des muscles de la vie animale, et il semble, par suite, que l'accélération de la circulation sanguine intra-musculaire est bien due, dans les conditions où elle a été observée, à cette contraction des muscles.
Si l'électrisation des nerfs destinés aux muscles produit une accélération du courant sanguin dans ces organes, il faut admettre que ces nerfs ne contiennent qu'un bien faible nombre de fibres vaso-constrictives : sinon, les autres causes qui entrent en jeu pour déterminer cette accélération, seraient énergiquement contre-balancées par le resserrement des artérioles musculaires. Mais celte donnée, fournie parle raisonnement, ne pouvait suffire; il était nécessaire d'examiner, par des investigations directes, si les vaisseaux musculaires se resserrent, quand on soumet à des excitations expérimentales, soit les nerfs qui animent les muscles, soit la moelle épinière, d'où naissent ces nerfs. C'est une recherche que M. Hafiz (1) a entreprise dans un travail fait sous la direction de M. Ludwig.
Sur des animaux curarisés, on séparait, par une section transversale, la moelle épinière de la moelle allongée; puis on excitait la partie supérieure de la région cervicale de la moelle, à l'a'de d'électrodes en forme d'aiguilles. La rapidité de la cii culation dans les muscles était appréciée par divers moyens; entre autres, par l'abondance de Thémorrhagie ayant lieu par la surface de section d'un
(1) Haliz, Utiber die moloii'schen Nerve'/i der Arierien icelche innerhalb der quergestreijten Muskeîn verlaufen (Ber. d. Sachs. Gesellsch. der Wiss. Math.-pbys. Kl., 1870, p. 21o. — Anal, in Centralblatt..., 1871, p. 385. — Voy. aussi : Arbeiten ans dor physiol. Anstalt zu Leipzig, 1870, p. 95. — Et Moham. ElTendi Hafiz, Thèse de Paris, 1871, n» 35).
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uiiisc'lo. On tenait complc, en niAnie tem[)s, de la pression générale du sang, à l'aide d'un manonièlre mis en coninmnication avec l'aiière carotide. M. lIciPiz dit avoir constaté que les artères musculaires ne se resserrent pas, sous l'influence de l'excitation de la moelle épinière, avec la môme évidence que les autres artères; chez les animaux curarisés, ce resserrement n'aurait môme pas lieu lors de chaque excitation. En outre, les nerfs vaso-moteurs, destinés aux artérioles des muscles, se fatigueraient plus facilement et plus rapidement que les nerfs des autres artères; de telle sorte que la constriction de ces artérioles, dans les cas où elle se produit dans ces conditions expérimentales, ferait bientôt place ta une dilatation : les muscles coupés en travers deviendraient alors la source d'une hémorrha2:ie assez abondante, sous l'influence de rausrmentiition de la pression générale intra-artérielle, engendrée par l'excitation de la moelle épinière. M. HaQz assure qu'on observe, dans certains points des artères musculaires, des resserrements actifs,' indépendants de la mise en jeu des nerfs musculaires, et qu'il fluit bien connaître pour ne pas se laisser induire en erreur : il attribue ces resserrements, qui se montrent surtout lorscjuc la pression intra-artérielle augmente, à l'excitation produite sur la lunique musculaire artérielle par cette augmentation de pression .
Il semblerait donc résulter, en somme, des expériences de M. Hafiz, que, chez les animaux curarisés, l'excitation des nerfs destinés aux muscles, ou bien ne produit aucune constriction des vaisseaux de ces organes, ou bien n'y détermine qu'un resserrement vasculaire très-fugace, remplacé presque aussitôt par une dilatatiwi plus ou moins durable. Je n'ai pas répété les expériences de M. Hafiz,
en me plaçant dans les mêmes conditions que lui, et, par conséquent, je ne conteste pas l'exactitude de ses observations. Mais j'ai examiné l'effet de la paralysie ou de l'excitation des nerfs vaso-moteurs d'une façon plus directe, et je suis arrivé à des résultats qui ne sont d'accord ni avec les siens, ni avec ceux qu'avait obtenus M. Sadler : ils confirment , au contraire , ceux que M. Cl. Bernard a constatés. « Si l'on électrise , dit » M. Cl. Bernard, les nerfs qui partent do premier gan- » glion thoracique, chez un chien curarisé, il n'y a au- » cune contraction des muscles, et cependant le sang » des veines musculaires devient plus noir; il coule en » plus faible quantité, à cause du resserrement des vais- » seaux, et il y a abaissement de température dans le » membre. Donc la chaleur n'est pas liée à la coloration » du sang, bien qu'elle doive se rattacher à l'énergie dés » phénomènes chimiques qui s'accomplissent dans le tissu » musculaire (1). » Voici le résumé d'une des expériences que j'ai faites sur ce sujet.
Exp. I. — Chien terrier, mâtiné. Ce chien paraît malade ; on constate un écoulement muco-pur nient par les narines, et les conjonctives sont couvertes aussi d'une assez grande quantité de muco-pus.
Ce chien est curarisé et soumis à la respiration artificielle. Le nerf sciatique jyauche est mis à nu, à la partie supérieure de la cuisse, près de l'échancrure sciatique, puis coupé en travers. On écarte la peau qui recouvre la région postérieure et inférieure de la cuisse, et l'on met soigneusement à découvert la surface des muscles de cette région, en enlevant autant que possible la partie superficielle de leurs aponévroses d'enveloppe.
A 2 h. àb m., on faradise le bout périphérique du nerf sciatique coupé. Les muscles découverts paraissent perdre en partie leur teinte rouge et prendre une teinte légèrement jaunâtre. On répète la faradisatiou au bout de quelques instants et l'on obtient le même résultat.
A 2 h. 55 m., on coupe transversalement un muscle. Une artériole située dans l'épaisseur de ce muscle donne un jet de sang continu avec de faibles renforcements. On faradise le bout périphérique du nerf sciatique, le sang ne
(1) Loc. cit., p. 1064.
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coule plus en jet, mais en bavaiil. On cesse l'électrisiilioii, et, au bout d'un instant, le jet de sang reparait. On clcclrisc de nouveau et le jet cesse, comme la première fois.
A 3 h. 10 m., on découvre, du coté droit, les mêmes muscles que du côté gauclie, puis on coupe le uerl' sciali(iue droit à sa partie supérieure. On faradisc pon bout péripbérique. Les muscles pâlissent légèrement. On renouvelle la faradisation deux fois, et deux fois le même ciïct se produit.
A 3 11. IG m., on faradise directement la surface des muscles mis à nu du côté droit. Ces muscles pâlissent, et lorsqu'on cesse l'électrisalion, la pâleur disparaît rapidement ^ct fait place à une teinte rouge foncée, bleuâtre. On faradisc alors le bout périphérique du nerf scialique et le muscle prend une teinte pâle, feuille-morte.
A 3 h. 25 m., on excise la peau do la pulpe d'un des orteils du membre postérieur droit : bientôt cette plaie laisse écouler du sang, goutte à goutte, assez rapidement. Ou faradise alors le bout périphérique du nerf scialique droit et l'on voit au bout de quelques instants l'écoulement du sang se ralentir, puis s'arrêter. On cesse la faradisation : quelques moments après, la plaie se couvre de sang, puis l'écoulement se reproduit, goutte à goutte, comme auparavant. On électrise de nouveau le bout périphérique du neif : même résultat que la première fois. Il en est de même à trois reprises dilférentes.
A 3 h. 28 m., ou sectionne un muscle laissé intact jusque-là. Une artériole divisée dans le muscle dpnne un petit jet de sang, qui s'amoindrit considérablement cliique fois qu'on électrise le nerf sciatique correspondant.
Dans d'autres expériences du même genre, j'ai observé des phénomènes identiques, et jamais je n'ai vu les neris vaso-moteurs destinés aux vaisseaux des muscles se paralyser par fatigue, plus rapidement que les autres, sous l'influence de la faradisation.
Ainsi l'excitation directe des fibres vaso-motrices des nerfs destinés aux muscles fait contracter les vaisseaux musculaires, comme cela a lieu quanti on électrise celles qui vont innerver les vaisseaux d'autres organes. Cette contraction est assurément moins forte que celle qui se montre dans d'autres vaisseaux, dans ceux de l'oreille du lapin, par exemple, lorsqu'on faradise le cordon cervical du grand sympathique. Mais il n'y a là qu'une différence dans l'intensité et non dans le sens des etfets produits. Il faut bien noter que la section ou la ùradisation des nerfs
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moteurs n'atteint pas toutes les fibres vaso-motrices destinées aux muscles qu'animent ces nerfs. Outre les fibres motrices contenues dans ces nerfs, il en est d'autres qui n'ont pas la môme origine, et qui parviennent aux muscles, en suivant les artères.
S'il était bien prouvé que l'ensemble des fibres nerveuses qui se distribuent aux vaisseaux des muscles exerce sur ces canaux une action relativement faible, on pourrait s'en rendre compte, en partie du moins, en admettant que les fibi'cs vaso-motrices qui innervent les vaisseaux des muscles, sont moins nombreuses que celles qui innervent les vaisseaux de l'oreille du lapin ou ceux de certaines autres régions du coi'ps, soit cbez le lapin, soit chez d'autres mammifères. D'autre part, il serait possible que les parois de ces vaisseaux fussent un peu moins contractiles dans les musclés que dans d'autres organes (1).
Les vaisseaux des muscles se dilatent sous rinfluence de la section des nerfs musculaires; cela est démontré par la coloration d'un rouge plus vif que prennent alors les muscles, comme nous l'avons constaté dans certaines de nos expériences. Le sang doit s'écouler alors eii plus grande abondance des veines musculaires ijue da.is l'état de repos norrnal des muscles; et il en est bien ainsi, comme M. Sadler l'avait observé. Seulement, cet expérimentateur qui avait vu l'électrisation des nerfs des muscles provoquer un écoulement sanguin plus considérable par les veines musculaires, sans reconnaître que c'était la un effet indépendant des nerfs vaso-moteurs, ne pouvait pas expliquer, ainsi que nous le foisons, l'influence de la section des nerfs musculo-motours sur la circulation intra-musculaire.
(1) Les vaisseaux superficiels du cœur, clioz le diieu, se resserrent fort peu, sous l'influence des excitations électriques directes.
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D'après M. Cl. Boniard, on trouve moins d'acide carbonique cl plus d'oxygène dans le saîig qui s'écoule des veines d'un muscle, après la section des nerfs qui vont à cet organe, que dans celui qui sort des mômes vaisseaux, lorscjuc le muscle est en repos, le système nerveux (Mant intact. Cela tieit sans doute à la dilatation des petits vaisseaux intra-musculaires, (|ui a lieu dans le premier cas. M. Cl. Bernard attribue cette différence à ce que le muscle en repos, et dont les nerfs sont intacts, est encore en état de tonus^ tandis que cet état est supprimé par la section des nerfs musculaires; mais je crois que l'explication véritable est celle que je propose. On trouve là un résultat tout à fait du mênie genre que celui qu'on obtient, quand on compare le sang delà veine jugulaire du côté correspondant à la section d'un des cordons cervicaux sympathiques, à celui qui s'écoule de la veine jugulaire du côté opposé, où ce cordon nerveux est intact.
Dans l'état de contraction des muscles, le sang veineux qui s'écoule de ces organes, en même temps qu'il est plus abondant que dans l'état de repos, est. très-foncé : il coiitient, d'après M. Cl. Bernard, de 3,31 à /i,'28 d'oxygène pour 100, au lieu de 7,31 à 9,31 pour 100 que l'on trouve dans le sang artériel; d'autre part, il contient 2,/i0 à 3,2 1 d'acide carbonique pour 100, au lieu de 0,8i pour 100 qu'il renferme dans l'état de repos (1). Les phénomènes chimico-physiques qui ont lieu dans le muscle prennent
(1) Cl, Bernard, loc. cit., p. 1063. — Les analyses qui ont fourni ces chillVcs ont été fuites à raidc de l'oxyde de carbone. M. Cl. Bernard ne considère comme exacts que les résultats relatifs à l'oxygène. On peut admettre que ré\aluation faite par les procédés actuels d'analyse, de la quantité d'acide carbonique contenu dans le sang du muscle en repos et dans celui du muscle en contraction, tout en donnant d'autres cliifTres que ceux que M. Cl. Bernard a obtenus, parleraient dans le même sens.
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donc une inlensité considérable, lorsqu'il se contracte. Pour apprécier cette intensité à sa juste valeur, il faut même ne pas se contenter de comparer la proportion d'acide carbonique que contient le sang qui sort du muscle en contraction, à celle que renferme le sang veineux du muscle en repos : il est nécessaire d'établir cette comparaison, en évaluant la quantité d'acide carbonique que l'on peut extraire du volume de sang qui s'écoule des veines du muscle, pendant un temps donné, soit lorsque cet organe est à l'état de repos, soit lorsqu'il est en contraction. Il est clair qu'il faut prendre aussi en considération les autres mutations qui ont lieu dans le muscle, penduut le même temps, avec une plus grande énergie que dans l'état de repos. Aussi ne faut-il pas s'étonner si les muscles en contraction offrent une température plus élevée que les muscles en repos. M. Cl. Bernard dit que les muscles de la cuisse présentent une augmentation de température deT C, lorsqu'ils sont tétanisés sous l'influence de l'électrisation du nerf sciatique.
*— Après avoir étudié l'influence de l'appareil vasomoteur sur les principaux organes, et en particulier sur les différents viscères, il nous faut aborder maintenant l'examen du mode d'intervention de cet appareil dans la production de divers troubles morbides, pouvant se manifester dans telle ou telle partie du corps, ou pouvant même affecter l'ensemble de l'organisme.
Nous étudierons d'abord les troubles morbides de la calorification, ou les modifications pathologiques que peut
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éprouver la chaleur animale. Mais pour que vous puissiez me suivre sans difficulté dans celte étude, il importe de vous rappeler quelques notions de physiologie, relatives au rôle que joue l'appareil vaso moteur, à l'état normal, dans la fonction de calorification.
Vous savez que les physiologistes sont aujourd'hui unanimes pour admettre la théorie deLavoisier, dans ce qu'elle a de fondamental. La principale source de la chaleur animale est la comhustion qui s'opère dans nos tissus, sous l'influence de l'oxygène apporté par le sang artériel. Cette combustion n'est pas absolument immédiate, et l'acide carbonique qui en est un des produits les plus importants, est, en partie, le dernier terme d'une série de phénomènes chimiques qui ont lieu dans les tissus. Nous ne pouvons pas, sans perdre notre sujet de vue, entrer dans le détail de ces phénomènes. Des actions chimiques du même genre donnent naissance à de l'eau; d'autres actions, plus ou moins analogues, donnent naissance à la cholestérine, à l'urée, à l'acide urique, aux acides de la bile, à la matière colorante de ce tluide, à la xanthine, à la cystine, à la créatine et à la créatinine, à l'acide lactique, à l'acide sudorique, etc., etc. Ces différents produits de la désassimilation nutritive sont éliminés par les poumons, par la peau , par l'intestin , par les voies urinaires. Plusieurs d'entre eux peuvent être considérés comme le résultat d'une oxydation plus ou moins directe de la substance organisée, d'une sorte de combustion, et cette oxydation s'accompagne sans doute d'une production de chaleur (1). Ces substances que nous pouvons saisir et étudier, parce
(1) Voyez pour les divorsos sources chimiques de la clialour animale : Borthelot, Sur lu chaleur animale (Journal do rAnatoinic el de la Physiologie de l'homme et des animaux, 1865, t. H, p. 652 et suiv.).
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qu'elles sont éliminées par les émoncloires physiologicpies, ne sont pas cerlainement les seules qui résullent du travail de combustion désassimilatrice dans les tissus. Des produits divers passent encore, vraisemblablement, des tissus dans les vaisseaux capillaires sanguins ou lymphatiques, et sont à ranger au nombre des matières récrémenlilielles, c'est-àdire de ces matières qui, sorties du sang, ou formées dans les tissus, aux dépens des substances fournies par ce liquide, rentrent dans les vaisseai^x sanguins, soit immédiatement, soit par l'intermédiaire des lymphatiques, pour servir à la combustion physiologique, ou pour être mises à profit par la nutrition intime et les sécrétions, après avoir subi des modifications diverses dans l'appareil circulatoire sanguin. La formation des liquides de sécrétion s'accompagne d'un travail moléculaire intime qui est aussi une source de chaleur. Des expériences précises, dues à M. Cl. Bernard, à M. Ludwig et à d'autres physiologistes, ont démontré, de la façon la plus nette, que la température s'élève d'une notable façon dans les glandes en activité sécrétoire. C'est ce qu'on a constate notamment pour les glandes salivaires, pour le foie, pour les reins, pour la muqueuse gastrique et la muqueuse intestinale, etc. Le sang qui sort de ces organes est plus chaud que le sang qui y pénètre. Le liquide sécrété est plus chaud que le sang des artères des glandes : c'est ce qui a été prouvé par M. Ludwig pour la salive et les glandes salivaires. Ce n'est là, du reste, qu'une exagération de ce qui a lieu dans tous les organes; car, partout, i-i des causes extérieures de refroidissement ne venaient pas modifier les phénomènes, on constaterait que le sang des vaisseaux afférents est moins chaud que le sang des vaisseaux efférenis. Partout, d'ailleurs, en outre du travail do désassimilation, il y a à tenir compte des phé-
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nornènes moléculaires du travail d'assimilalioii, phénomènes dont quol(|ues-uns peuvent s'accompagner d'un dégagement de calorique.
Vous savez que la contraction musculaire est encore uut^ source de chaleur à ajouter aux précédentes. Les expériences de Becquerel et Breschet qui ont, les premiers, nettement constaté que la température s'élève dans un muscle mis en contraction, ont été confirmées par tous les auteurs qui les ont répétées (1).
Le frottement du sang contre les parois cardio-vasculaires engendre peut-être delà chaleur; mais c'est là, probablement, une cause calorifique à peu près négligeable.
Enfin, les recherches modernes paraissent avoir établi que les actions nerveuses peuvent elles-mêmes donner lieu à une production de chaleur. C'est du moins ce qui résulterait des investigations de M. Schiff ('2). Je n'insiste pas sur le travail si intéressant de ce physiologiste, publié dans nos Archives de physiologie. Il s'agit de recherches thermoélectriques extrêmement déhcates, et dont les résultats ne pourront être définitivement admis que lorsque les expériences auront été répétées encore. Il y a, malgré les précautions prises par ce physiologiste , tant de causes d'erreur qui ont pu fausser ses conclusions! Parmi ces causes, je n'en signalerai qu'une, pour ce qui concerne les
(1) On peut rappeler, à ce propos, que AI M. Heidenliain et KSrner (*) ont trouvé que la température des parois du cœur est supérieure à celle du sang intra-cardiaque. Ce fait a été confirme par MM. Strickcr et Albert (**j.
(2) Moritz Schiff. Recherches sur l' échauffement des nerfs el des centres nerveux, à la suite des irritations sensorielles et senntives (Archives de pliYsiologie normale et patliologique, 1869, p. 157 et suiv.l.
(*) Hoiilonli:iin pt Krn'iior. J}rlli\i(je zw Temperatur Tiqwgrrqilik des Sai'grlliierhui-pers (tnaiiî. Di??ert. Crcslau, 1870).
{**) Strickerot Albert (Wioncr Moil. Julid.OoliLM', F, 1873).
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centres nerveux. Comment l'élévation de température qui peut être due à une modification du travail fonctionnel d'une partie de l'encéphale, peut-elle être distinguée de celle qui provient d'une dilatation vasculaire, d'un afflux plus considérable de sang dans celte partifi? L'échauffenient, constaté sous l'influence d'une excitation des hémisphères cérébraux, et attribué à l'exagération de fojiction de ces hémisphères, ne dépend-il pas d'un degré plus ou moins considérable de fluxion sanguine, déterminée dans ces centres nerveux par une action vaso-dilatatrice réflexe ?•
Il y a donc, vous le voyez, des sources multiples de chaleur animale; et ces sources existent non -seulement chez l'homme et chez les animaux dits à sang chaud ou à température constante , c'est-à-dire les mammifères et les oiseaux, mais encore chez les animaux dits à sang froid ou à température variable. L'activité de la production de chaleur est différente dans ces deux groupes d'animaux, et c'est pour cola que les uns (mammifères et oiseaux) peuvent maintenir leur chaleur intérieure à un degré à peu près invariable, quelle que soit la température du milieu extérieur, tandis que les autres (vertébrés inférieurs et invertébrés) ne peuvent résister que très-imparfaitement aux variations thermiques de ce milieu, de telle sorte que leur propre tenqx'^ralure ne diffère que peu, sauf dans quelques circonstances (insectes, par exemple, après une période de mouvements violents), du fluide (air ou eau) dans lequel ils vivent.
Si nous bornons nos études aux veitébrés supérieurs, aux mammifères et à l'homme, nous pouvons nous représenter, — en calculant, d'une façon approximative, le rendement de tous les phénomènes qui, chez eux, engcudrimt à chaque instant de la chideur, — que le calo-
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ri(|iie ainsi produit devrait so traduire ))ar un dcgi'é de température bien supérieur à celui que nous constatons directement. Cet écart s'exi)liquc facilement. Une certaine quantité du calorique, provenant des sources thermiques que nous avons énumérées, se perd, eu effet,' d'une façon incessante. La déperdition a lieu, en ii;rande partie, par l'évaporation qui se fiiit, soit à la surface de la peau, soit sur toute l'étendue de la membrane muqueuse des voies l'cspiratoires. D'autre part, le corps des vertébrés supérieiu's possède, dans nos climats, une température plus élevée que celle du milieu dans lequel ils vivent, et, par suite, il est soumis aux lois auxquelles sont assujettis tous les corps places dans les mêmes conditions, c'est-à-dire qu'il rayonne dansl'espace, qu'il cède une certaine quantité de calorique à l'atmosphère ambiante, et qu'il perd ainsi une certaine quantité de chaleur. Il faut teuir compte aussi, dans les causes de déperdition de chaleui', d'un certain nombre d'actions physico-chimiques, qui se passent dans l'intimité des tissus et qui , pour s'effectuer, consomment de la chaleur. Le degré de température, que nous révèlent les instruments thermométriques mis en rapport avec la surface ou l'intérieur du corps des animaux, ne représente donc pas tout le calori(iue produit par les animaux, mais seulement la chaleur qui peisiste, malgré l'évaporation cutanée et pulmonaire, malgré les empiunts faits à la peau par l'air ambiant, et malgré le rayonnement dans l'espace.
Ces([uelques données élémentaires vont nous permettre de nous faire une idée du rùle des nerfs vaso-moteurs dans les pliénomones de la caloritieatiou normale.
L'appareil vaso-moteur peut inlluencer la chaleur animale de deux façons différentes : soit eu agissant sur la
production thermique, soit en modifiant la déperdition du calorique.
Examinons d'abord le mode d'action de l'appareil vasomoteur sur la production thermique.
Nous avons vu que l'une des sources de la chaleur animale est l'ensemble des combustions et transformations chimiques qui s'opèrent dans les tissus, dans la matière organisée, sous l'influence du sang oxygéné. Que le sang oxygéné agisse directement sur ces combustions, par l'oxygène qu'il contient et qu'il peut fournir sans cesse aux tissus, ou bien qu'il influe sur elles indirectement-, par l'action excitatrice qu'il exerce sur la vitalité de la substance organisée, ou bien enfin, ce qui est le plus vraisemblable, qu'il agisse des deux façons à la fois, il n'est pas possible de nier l'importance du rôle qu'il joue dans l'entretien des phénomènes de calorification. On est donc en droit d'admettre que la production de chaleur dans une partie du corps, toutes choses égales d'ailleurs, sera, jusqu'à un certain point, en rapport avec la quantité de sang oxygéné qui traversera cette partie. D'autre part, le sang exerce aussi une influence sur le travail nutritif en général, et sur le travail sécrétoire en particulier, par les matériaux de nutrition ou de sécrétion qu'il apporte. Le sang artériel, pour la plupart des organes, le sang de la veine porte, pour le foie, sont chargés de remplir cet office. On conçoit, par suite, que la nutrition et la sécrétion puissent être d'autant plus actives, que la quantité de sang qui traverse les organes est plus considérable. 11 en est de même d u travail fonctionnel des muscles et du système nerveux, travail qui s'accompagne d'une production do chaleur (surtout celui des jnuscles), et qui trouvera des conditions d'exercice d'autant plus favorables, que la vitalité du tissu musculaire et
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du tissu nerveux sera plus animée par le sang artériel.
On peut donc admettre que l'augmentation de l'afflux du sang dans une partie du eorps'est, d'une façon théorique et générale, une condition qui y favorii^e et accroît la production de la chaleur. Or, la dilatation des arlérioles, soit par la paralysie directe des nerfs vaso-constricteurs, soit par l'excitation des nerfs vaso-dilatateurs, et conséquemnient par la paralysie indirecte de ces mêmes nerfs vasoconsli'icteurs, augmente évidemment l'afflux du sang dans les organes où cette dilatation a lieu. L'appareil vasomoteur peut donc exercer, par ce mécanisme, une influence sur la production de la chaleur animale dans telle ou telle partie du corps, ou môme, si les circonstances s'y prêtent, dans tous les points du corps.
Inversement, si, par suite d'influences vaso-motrices, les vaisseaux des différentes parties du corps se resserrent, il y aura une moins grande qiumtité de sang oxygéné apportée au contact de la substance organisée des tissus : il en résultera une combustion moindre ; les activités fonctionnelles seront moins énergiques, et il y aura, en somme, une plus faible quantité de chaleur produite.
Voilà ce que la théorie nous apprend, pour Tinfluence de l'appareil vaso-moteur sur la calorification dans les diverses parties du corps. Les données théoriques, relatives à l'influence de cet appareil sur les phénomènes de déperdition de la chaleur, ne sont pas moins simples et moins nettes.
îl se produit, à la surface de la peau, une évaporalion aqueuse incessante : ce phénomène implique un emprunt de chaleur fait, en partie, au tégument cutané. De là, un refroidissement de ce tégument et des tissus sous-jacents, et, par conséquent, une perte d'une certaine c[uantité de
la chaleur engendrée par l'organisme. La vapeur d'eau qui s'échappe ainsi de la peau pour se répandre dans l'atmosphère, est fournie par la transpiration insensible ou la transpiration sensible (sueur). Mais, dans les deux cas, c'est surtout, sinon exclusivement, par la médiation des glandes sudoripares que ce phénomène a lieu. Suivant toute probabilité , l'évaporation aqueuse dont il s'agit augmente lorsque les vaisseaux cutanés se dilatent, soit que l'afflux plus considérable de sang, qui résulte de cette dilatation, détermine une sécrétion sudorale plus abondante, soit que la même cause, qui fait dilater les vaisseaux, ait une influence excitatrice sur cette sécrétion. S'il en est bien ainsi, on voit que, par une sorte d'enchaînement physiologique, la paralysie directe ou réflexe de ces vaisseaux sera accompagnée d'une évaporation plus active à la surface de la peau, et que le corps vivant perdra alors, par ce mécanisme, une quantité de calorique plus considérable que dans l'état normal. D'autre part, le rayonnement de calorique qui, dans les chmats froids et tempérés, s'opère incessamment à la surface du corps des animaux dits à température constante, deviendra plus intense, quand les vaisseaux cutanés se dilateront, parce que la température de la peau sera alors plus élevée que dans les conditions ordinaires, et que le rayonnement est en raison directe de la différence de température qui existe entre la surface du corps qui rayonne et le milieu dont il est environné. Enfin, pour la même raison , la perte de chaleur que subit la peau, par son contact avec Fatmosphère , s'accroîtra parallèlement.
L'augmentation de l'évaporation à la surface du corps, l'exagération du rayonnement, pour ne parler que de deux des phénomènes qui se manifestent lors de ladi-
DE LA PERTE DE CALORIQUE PAR LA PEAU
latation des vaisseaux cutanés superficiels, peuvent donc iX'ndre plus considérables les pertes de calorique que subit le sang en traversant la peau. Mais ce qu'il faut surtout noter, parce que c'est là le point inqiortant, c'est que, par suite de la dilatation des vaisseaux de toute l'étendue du téorument cutané, une plus grande quantité de sang se trouve sans cesse soumise aux causes de déperdition de chaleur dont nous venons de parler. L'abaissement de température qu'éprouve le sang des veines caves, par suite du mélange du sang des viscères avec le sang qui revient des diverses régions de la peau et des tissus sous-cutanés, pourra donc être plus considérable que lorsque les vaisseaux des tissus superficiels ne sont que modérément dilatés, et la température profonde, centrale, comme on le ilit, pourra s'abaisser au-dessous de la moyenne normale.
Si nous passons aux conditions inverses de celles que nous venons de supposer, le contraire aura lieu. Si les vaisseaux de la peau se resserrent, la circulation deviendra moins active dans toutes les parties superficielles du corps et des membres. La quantité de sang qui circule dans le tégument cutané diminuant, il y aura vraisemblablement, les conditions du milieu ambiant restant les mêmes, une réduction proportionnelle de l'évaporation qui a lieu à la surface du corps. Par conséquent, une des causes de déperdition de chaleur diminuera d'autant. D'autre part, ce resserrement des vaisseaux cutanés aura une autre consé" quence. La peau, par suite du rayonnement dans l'espace, et du contact avec une atmosphère plus froide qu'elle (climats froids et tempérés) tend sans cesse à se refroidir, et c'est grâce à l'activité de la circulation cutanée, qui lui apporte sans cesse du sang chaud, qu'elle peut lutter, jusqu'à un certain point, contre ces causes de refroidissement. Si
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les vaisseaux cutanés se resserrent, la peau se refroidira bientôt, par suite de son rayonnement dans l'espace et des emprunts do calorique que lui fait sans cesse l'atmosphère. Le refroidissement gagnera peu à peu les tissus souscutanés, jusqu'à une distance plus ou moins grande de la surface libre du tégument. Qu'en résultera-t-il? Le sang qui traversera la peau et les tissus sous-jacenls dont la température est abaissée, y subira, par cela même, une notable réfrigération. Mais comme les petits vaisseaux resserrés ne laissent plus pénétrer dans les réseaux capillaires qu'une petite quantité de sang, comme la circulation est ralentie dans ces réseaux, les veines ne ramèneront plus de la surface du corps qu'une faible proportion de sang refroidi. Ce sang, se mêlant dans l'une ou l'autre des veines caves à la masse du fluide sanguin qui revient, tant des parties profondes des membres que des viscères, n'y déterminera qu'un abaissement de température bien faible, comparativement à celui produit, dans les conditions normales, par le sang ramené des mêmes réseaux superficiels. Le sang des veines caves, celui du cœur, de l'aorte et de ses divisions, restei'a donc plus chaud que lorsque la circulation cutanée a son activité ordinaire : il y aura donc nécessairement une certaine élévation de la température centrale du corps.
Ce sont là des données d'une importance extrême pour la pathologie, données assez difficiles à comprendre au premier énoncé, parce qu'elles semblent présenter quelque chose de contradictoire. On ne saisit pas bien, tout de suite, comment une circulation cutanée plus active, qui produit évidemment une augmentation de la température de la peau, peut déterminer un abaissement de la température centrale; et comment une circulation cutanée plus
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leslfeinte, qui ne lutte que d'une façon tout à fait iusiilTlsnutc contre les causes de refroidissenienl du téi^unient, peut avoir pour conséquence une élévation de cette niAnie température centrale. Mais pour peu qu'on y réfléchisse, on voit s'évanouir toutes les difficultés premières.
On conçoit facilement (jue le degré de la température centrale est le produit de plusieurs facteurs. Ce degré, nous pouvons, à la l'igueur, en placer le siège dans le cœur droit, parce que c'est là le point de réunion et de mélange des divers sangs veineux du corps (sauf celui des veines pulmonaires) : mais comme les causes de déperdition de chaleur sont peu considérables dans l'intérieur du corps, nous pouvons apprécier à peu près ce degré de la température centrale, chez les animaux, en introduisant les instruments thermométriques dans le rectum, et môme, chez l'homme, en les plaçant dans l'aisselle. La température, dans ces régions, est certainement plus basse que celle du foie, ou môme du cœur droit, mais elle varie d'une façon à peu près proportionnelle aux variatioiis de celle-ci.
La veine cave inférieure amène au cœur droit le sang des viscères abdominaux et celui des parois abdominales et des membres inférieurs. Or, le sang (jui provient des viscères abdominaux, celui du foie en particulier, est le sang le plus chaud du corps. Il rencontre là, réunis dans le foie, les. intestins, les reins, etc., les causes les plus actives, les plus constantes de production de chaleur qui existent dans le corps, et le calorique engendré ne subit presque aucune déperdition. Le sang de ces viscères, conduit dans la veine cave inférieure, s'y mélange, comme vous le savez, avec celui qui revient des parois abdominales et des membres inférieurs. Or, les causes productrices de chaleur : les
contractions musculaires, les actions nerveuses, et les causes calorifiques générales, c'est-à-dire la combustion et la nutrition intimes, agissent bien aussi dans ces partiesdu corps, et le sang qui les traverse tend à s'échauffer. Mais les régions superficielles de ces parties sont incessamment refroidies par les conditions réfrigérantes dont nous avons parlé: le rayonnement dans l'espace, le contact de l'air ambiant, et la volatilisation de l'eau provenant de la transpiration sensible et insensible. Le sang qui circule au travers de ces régions, y subit donc nécessairement un abaissement de température plus ou moins considérable. L'influence des conditions réfrigérantes est, en somme, plus puissante dans ces parties que celle des causes calorifiques. Ce qui le prouve très- nettement, c'est que la température du sang de l'artère crurale est plus élevée que celle du sang de la veine crurale. La veine crurale amène donc à la veine cave, par la veine iliaque externe et la veine iliaque primitive, un sang notablement plus froid que celui qui provient des viscères abdominaux. La température du sang de la veine cave inférieure subit, par suite de ce mélange, un refroidissement indubitable. Ce refroidissement devra être d'autant plus grand, qu'une plus abondante quantité de sang aura passé par les parties superficielles des membres inférieurs. Si les vaisseaux de ces parties sont très-resserrés, ils ne seront traversés que par une faible quantité de sang. Ces pai'lies se refroidiront rapidement, surtout par suite -du rayonnement dans l'espace, et le sang qui les traverse subira un refroidissement très-prononcé ; mais la circulation cutanée sera très-languissante, et cène scraqu'unequantité relativement très-petite de sang refroidi qui, dans un temps donné, viendra se mêler à celui qui revient des parties profondes des membres, et finalement à celui de la veine
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cave inférieure. La lempératuie du sang de celte veine no sera donc que faiijlement modifiée par ce mélange.
Si les vaisseaux cutanés et sous-cutanés se dilatent, la circulation deviendra bien plus active dans ces parties ; les causes calorifiques y prendront une puissance plus grande, et, de plus, le sang passera dans ces vaisseaux en assez grande abondance, et avec une suffisante rapidité, pour rendre aux régions superficielles de ces parties une certaine quantité de la chaleur qu'elles perdent sans cesse, sous l'influence des conditions réfrigérantes. Mais, en même temps, ces conditions réfrigérantes agiront, comme nous l'avons dit, plus fortement. Le rayonnement dans l'espace sera plus considérable; le contact avec l'air ambiant, plus renouvelé; la vaporisation superficielle, plus al)ondante. Parfois la peau se refroidira d'une fiiçon trèsappréciable. Du reste, même lorsque la peau offrii'a une notable augmentation de température, le sang qui la traverse subira un refroidissement indéniable, en cédant une partie de sa chaleur aux tissus soumis à l'influence des conditions réfrigérantes. Il sera, il est vrai, beaucoup moins froid que celui qui traverse les vaisseaux resserrés de la peau, dans le cas de constriction de ces vaisseaux; mais la masse qui subira un refroidissement sera beaucoup plus grande ; et lorsque cette masse de sang viendra, dans la veine cave, se mêler au sang des viscères abdominaux, celui-ci éprouvera un refroidissement plus considérable que dans le cas de resserrement des vaisseaux cutanés.
Ce que nous venons de dire du sang de la veine cave inférieure, nous pouvons le dire de celui de la veine cave supérieure, qui ramène au cœur une partie du sang des parois du thorax, celui des membres supérieurs (ou antérieurs), celui du cou et de la tête. Ce sang est un mélange
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du sang qui revient de l'encéphale, où les causes calorifiques agissent presque seules, et du sang des autres parties énumérées, où les conditions réfrigérantes interviennent pour modifier la température de ce fluide. Le sang qui revient.de la face, des tissus superficiels du cou, et celui qui revient des membres supérieurs, a subi un refroidissement, par suite du contact avec l'air ambiant, de l'évaporation superficielle des produits de la transpiration sensible et insensible, et par suite encore du rayonnement dans l'espace. Le mélange de sang contenu dans la veine cave supérieure se refroidira plus ou moins que dans les conditions normales moyennes, suivant que les vaisseaux, qui ramènent le sang des diverses parties où agissent les causes réfrigérantes principales, seront dilatés ou resserrés. Nous trouvons donc ici le même mode d'influence du resserrement et de la dilatation des vaisseaux périphériques sur la température centrale, que pour le sang de la veine cave inférieure.
C'est ainsi qu'on peut s'expliquer ces données en quelque sorte paradoxales, à savoir : que le resserrement des vaisseaux cutanés et sous-cutanés, qui produit un abaissement de la température de la peau et des tissus superficiels sous-jacents , peut déterminer une élévation du degré normal moyen de la température centrale ; et que, d'autre part, la dilatation des vaisseaux cutanés et sous-cutanés qui donne lieu à une élévation de la température de la peau et des lisais superficiels sous-jacents, peut avoir pour conséquence un abaissement de cette température centrale.
D'autre part, les vaisseaux des poumons peuvent sans doute se resserrer ou se dilater sous l'influence des modifications des fibres vaso-motrices qui les innervent. La quantité d'oxygène absorbé doit varier , suivant que le
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calibre de ces vaisseaux est plus ou moins large, puisque la quantité de sang qui traverse les poumons est alors plus ou moins considérable. L'intensité des actes physico-chimiques, qui s'effectuent dans la substance organisée vivante, est vraisemblablement proportionnelle à l'abondance de l'irrigation qu'y opère le sang oxygéné. On voit, par conséquent, que l'appareil vaso-moteur, par son action sur les vaisseaux des poumons, pourra influencer aussi les phénomènes de la thermogenèse animale.
L'appareil vaso-moteur peut donc exercer, on le comprend, une influence assez considérable sur la chaleur centrale moyenne du corps des animaux à température constante. Il peut jouer un rôle important dans le maintien de cette température constante, malgré les différentes conditions de climat ou de saison dans lesquelles ils sont exposés à se trouver. Ce rôle est, pour ainsi dire, celui d'un régulateur thermique.
Nous avons vu comment les nerfs vaso-moteurs des poumons peuvent participer, dans une certaine mesure, à la régulation de la chaleur centrale du corps. L'appareil respiratoire coopère d'une autre façon à cette régulation, il se fait évidemment une évaporation d'eau à la surface des voies respiratoires, et cette évaporation, les conditions du milieu extérieur restant les mêmes, est d'autant plus active que l'air qui remplit les canaux aériens est plus souvent renouvelé. Plus l'évaporation sera abondante dans un tenqos donné, plus les pertes de calorique causées par cette évaporation seront grandes; et, inversement, les pertes de calorique seront d'autant plus faibles que Tévaporation sera moins considérable à la surface des voies respiratoires. On voit que la fréquence et la profondeur des respirations peuvent être comptées au nombre des phénomènes régu-
lateiirs de la chaleur animale. L'air peut aussi, par contact, refroidir d'autant plus la membrane muqueuse de la partie supérieure des voies respiratoires, que ce contact se renouvellera plus fréquemment dans un temps déterminé. En outre, l'air contenu dans les lamuscules bronchiques et les alvéoles pulmonaires peut lui-même offrir une température moins élevée, lorsque les inspirations sont rapides et profondes, que lorsqu'elles sont rares et peu pénétrantes. Le sang du ventricule droit se refroidit un peu, dans l'état normal, en traversant les poumons : on conçoit qu'il puisse subir une réfrigération plus prononcée, dans le même trajet, lorsque le nombre des respirations augmente. D'après M. Lombard, la cause principale du refroidissement, dans ces conditions, serait la modification qui se produit dans .les mouvements du cœur qui deviennent plus fréquents, en même .temps que la force du pouls et la tension du sang artériel diminuent. Il y aurait ainsi, sans doute, circulation plus abondante dans les réseaux périphériques, et, par conséquent, augmentation des perles de calorique par la surface de la peau (1).
M. Ackermann (2) a bien mis en évidence ce côté du rôle régulateur que joue la respiration, dans les phénomènes de la calorifi.cation chez les animaux. Il a consla'é que, chez un chien, placé dans une atmosphère d'une température égale à la sienne, ou la dépassant un peu, le nombre des respirations augmente progressivement à
(1) i. -S. Lombard, l^echeixhes expérimentales sur quelques influences -non étudiées jusqu'ici de la respiration sur la température du corps humain. (Archives de physiologie..., 1868, p. 479.)
(2) Ackermann. Die Wûrmeregulation im hôheren thierischen Organismes (I»eutsches Arcliiv f. klin. Med., Bd. U, p. 361) cite par M. RiegreL
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mesure que sa chaleur intérieure s'accroît : ce nombre peut s'élever jusqu'cà 150 par minute, et même au delà.
Il se produit ainsi une sorte de dyspnée thermique^ comme le dilM. Ackermann, et la température intérieure du corps ne s'élève pas aussi rapidement que si la respiration était restée normale. M. Goldstein a cherché à prouver que celle dyspnée thermique avait son point de départ dans l'irritation produite sur le centre respiratoire par l'élévation de la température du corps (l).
M. Riegel (2) a été conduit par ses expériences à des résultats qui confirment ceux des recherches de ces auteurs. 11 a vu que le nombre des mouvements respiratoires, qui peut s'élever à 200 par minute, chez un chien intact, mis dans une boîte dont l'air a une température à peu près égale à celle de l'animal, ne s'accélère pas chez un chien placé dans les nièmes conditions de milieu extérieur , après avoir subi une section transversale de la partie inférieure de la région cervicale delà moelle épinière. Ilapu du reste observer directement cette influence du nombre des mouvements respiratoires sur la température intérieure des animaux, en plaçant des chiens curarisés dans une boîte dont l'air avait une température déterminée, et en faisant varier le nombre des insufflations faites par minute à l'aide de l'appareil à respiration artificielle. La température était prise dans le rectum et dans la veine cave inférieure, un peu au-dessus de l'abouchement des veines rénales. L'abaissement de la température, constaté lorsqu'on augmentait beaucoup le nombre des respirations artificielles, n'était
(1) Goldstein. Veher Wurmedi/spnoe (Inaug'. AbhaïuUuiig' , Wiiizburgtn" VevhaïKll., 1871, p. 156).
(2) Fi-. Riogel. Znr Wunncrcyvlalion (Virchow's Arcliiv, i87'i, t. IA[, p. 396).
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pas considérable : il a dépassé rarement 0, 1 C. ; mais sa signification n'en était pas moins nette.
M. Riegel fait remarquer que, chez l'homme, la régulation thermique se fait sans doute presque exclusivement par la peau; cependant, l'appareil respiratoire doit jouer un certain rôle, quelque peu important qu'il soit, comme surface d'évaporation, et par conséquent comme organe de déperdition de chaleur. Quant à l'intervention de son appareil vaso-moteur, telle que je l'ai indiquée plus haut, elle doit être la même chez l'homme que chez les autres mammifères.
La température du corps de l'homme et des vertébrés supérieurs varie peu dans nos climats, quoique la température du milieu extérieur subisse d'assez fortes modifications, si l'on compare la saison de l'été à celle de l'hiver. On a même cru que les varialions, soit de la température centrale du corps de l'homme, soit de celle des mammifères et des oiseaux, étaient à peu près nulles. Il y a là certainement une exagération. Des mensurations thermométriques faites avec soin par John Davy, par Eydoux et Souleyet, puis par M. Brown-Séquard (1), nous ont appris que, lorsque l'homme passe assez rapidement d'un climat chaud dans un climat froid, ou inversement, d'un climat froid dans un climat chaud, il peut subir une modification de sa température centrale, allant jusqu'à un degré centigrade, et même un peu au-delà. Les expériences qui ont eu pour but d'étudier l'influence des hautes températures, et qui ont consisté en un séjour plus ou moins prolongé dans des étuves sèches ou humides, ont prouvé que la chaleur cen-=
(d) Brown-Séquard. Reclierches our l'influence des changements de climat sur la chaleur animale. (Journal de la plijsioiogic de ri>ommc et des animaux, t. n, 1859, p. 549.)
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trulo tic l'homme pouvait s'élever aussi dans des proportions à peu près semblables. Mais, en somme, ce sont là de bien faibles modifications de cette chaleur centrale (1).
Or, il est facile de comprendre le mécanisme de l'intervention de l'appareil nerveux vaso-moteur dans ce phé-
(I ) M. Kosenlhiil a constate des modilications considérables de la température centrale chez des lapins et des chiens en liberté, soumis <à l'influence d'une atmosphère artiliciellemcnt écbauHee. Ainsi, dans une atmosphère ollrant une température de 32 à 36'^ G., la température centrale des animaux s'élevait à 41 ou /i2°. Ils peuvent supporter longtemps cette augmentation de la chaleur intérieure : ils sont inertes; leurs vaisseaux, à en juger par ceux des oreilles, sont dilatés; les mouvements du cœur et de l'appareil respiratoire sont accélérés. Si l'on élève la température du milieu ambiant jusqu'cà M}° G., la chaleur centrale des animaux peut atteindre 44 ou même 45" ; il y a alors affaiblissement musculaire extrême , dilatation des pupilles, accélération excessive des mouvements cardiaques et respiratoires, et la mort survient, si les animaux demeurent pendant quelque temps dans une pareille atmosphère. S'ils en sont retirés avant l'instant où la mort est imminente, ils peuvent survivre ; on constate alors que leur température centrale s'abaisse rapidement jusqu'au-dessous du degré normal, jusqu'à 36° G., par exemple; et ce n'est qu'au bout de plusieurs heures qu'elle revient peu à peu au degré de l'état de santé. M. Rosenlbal explique ce lent retour de la température des animaux au degré normal, en admettant que leurs vaisseaux cutanés, au sortir de l'atmosphère échauffée, présentent une demi-paralysie qui les empêche de se resserrer sous rinfluencc de l'impression déterminée par le milieu ;itmosphérique ordinaire dans lequel ils rentrent. Les pertes de calorique seraient donc considérables, par toute l'étendue du tégument, jusqu'au moment où les parois des vaisseaux cutanés reprennent leur contractilité normale (*). Sans nier absolument l'existence de cette paralysie des vaisseaux cutanés, produite par la chaleur du milieu ambiant, et l'influence qu'elle peut exercer sur la température centrale des animaux retirés de ce milieu, je crois qu'il faut tenir compte aussi des altérations subies par les tissus, qui ont été exposés pendant queliiue temps au contact d'un sang ayant une température de 44 à 45" G. Les opérations intimes de la thermogenèse s'effectuent sans doute d'une f. con défectueuse dans ces tissus, jusqu'au moment où les alléralions qu'ils ont subies ont complètement ou presque complètement disparu.
l^*) J. Roseiitliul. Les rcfrijiflmcinciits. (llevr.e scieuliliiiue, 1873, i'. Cil.)
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nomène si remarquable du maintien d'une température à peu près constante dans l'intérieur du corps des vertébrés supérieurs, malgré les variations de la chaleur du milieu ambiant.
Lorsque la saison d'hiver a succédé à l'automne et à l'été, ou bien lorsque l'homme en voyage passe d'un climat chaud dans un climat très-froid, les vaisseaux superficiels, ceux de la peau et des tissus sous-jacents, se resserrent, sous l'influence d'une augmentation du tonus vasculaire. C'est là le résultat d'une action réflexe vaso-constrictive, soUicitée par l'impression du froid sur le tégument cutané. Malgré la réduction au minimum de l'évaporation à la surface de la peau , la température des téguments et des tissus sous-cutanés s'abaisse rapidement, par suite du rayonnement considérable du corps dans l'espace et du contact avec l'air atmosphérique. Le sang des vaisseaux superficiels subit nécessairement une forte réfrigération ; mais, à cause du resserrement de ces vaisseaux, ils n'admettent qu'une petite quantité de ce liquide. Une faible proportion de sang se trouve donc soumise à la réfrigération, par contact avec les tissus refroidis. La circulation se fait avec lenteur dans les vaisseaux resserrés. Les veines caves ne reçoivent donc, en un temps donné, qu'une minime quantité de sang refroidi, comparativement à la quantité qui revient des tissus superficiels du corps, dans les conditions de température ambiante moyenne. La température centrale peut donc n'être pas modifiée, ou ne l'être que très-peu. Je n'ai pas besoin d'ajouter que, d'ailleurs, une faible élendue de la surface du corps, soit chez les vertébrés supérieurs, à cause du pelage ou du plumage, soit chez l'homme, à cause du vêtement, se trouve seule directement exposée aux conditions
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de réfrii^ération ducs à la basse température du milieu ambiant (1).
C'est l'inverse qui arrive, lorsque la chaleur du milieu ambiant augmente. Une action rétlexe vaso-dilatatrice est provoquée sous l'influence de l'air chaud ; les vaisseaux superficiels se dilatent. Les glandes sudorifiques sécrètent avec plus d'activité. Il y a une évaporation plus considérable à la surface de la peau. Le rayonnement dans l'espace tend à diminuer; mais cet affitiiblisscment d'une des grandes causes de réfrigération des tissus superficiels du corps est loin de contrebalancer l'augmentation de l'autre cause, c'est-à-dire de l'évaporation. Les vaisseaux cutanés et souscutanés, par suite de leur dilatation, admettent une plus grande quantité de sang que dans les conditions de température ambiante moyenne ; une plus grande proportion de ce liquide se trouve donc influencée par la réfrigération des tissus superficiels, et les veines caves reçoivent une plus grande masse de sang refroidi. Quelque faible que soit le refroidissement de ce sang, celui des veines caves éprouve une réfrigération plus prononcée que dans les conditions moyennes normales, et il y a abaissement de la température centrale.
11 faut bien savoir d'ailleurs que le maintien d'une température constante chez l'homme, chez les mammifères et les oiseaux, n'est pas dû exclusivement à celte intervention
(1) On ne peut pas L'ombaltro ce mode il'cxplicalioa en altogiiant les résultats produits par l'application de la jjlacc sur une partie assc/; étendue du corps, la tôle, la face inférieure de l'abdomen, par exemple. La lemperature centrale peut s'abaisser de quelques dixièmes de dci!;ré dans ces conditions i^*). Mais il n'y a aucune assimilation à établir entre ces résultais et les elVcls de l'action do l'air atmospliérique relVoidi sur le corps des animauv.
(*i l'ii'il. Solmizo, Avlion locale de ta yUwc ud t'urijniiianw aniiiiul (Do'.iUcliiv Ari'liiv fiu Kli;i. MoairI,,, juin 187-S.. p. 500. — Anal, m (iaz. licbj., 1874, ]>. 805).
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de l'appareil nerveux vaso-moteur. Les actions réflexes, provoquées par l'influence des variations de tenipéraluic, ne se bornent pas à modifier le tonus des vaisseaux cutanés dans un sens ou dans un autre. Le travail physiologique du. cœur doit subir aussi de notables modifications. D'autre part, la respiration , les combustions organiques, le travail nutritif, prennent une activité plus grande lorsque le milieu ambiant se refroidit, et deviennent moins intenses, lorsque ce milieu se réchauffe. Des expériences bien connues le démontrent d'une manière incontestable. Letellier (l), puis Wilham Edwards ('2) ont constaté, en expérimentant sur des oiseaux et sur de petits mammifères, que la quantité d'acide carbonique exhalée parles poumons augmente en hiver et diminue en été (o). Il se fait ainsi une adaptation des plus intéressantes de l'une des sources les plus importantes de la calorification aux conditions thermiques extérieures. Ce qui a été directement prouvé pour les oiseaux peut assurément être appliqué aux mammifères et à l'homme (/i).
L'homme, par un instinct bien précieux, modifie ses vêtements et sa nourriture suivant les conditions de température auxquelles il est exposé. Les modifications de la
(d) Letcllier. (Annales de chimie cL de physique, 3° série, 2. Xlli, p. 488 et 490.) Citation de Longct.
(2) W. Edwards, Influence da arjcnb pîujsiques sur lu vie, p. 200. Citation de Longet.
(3j Longet^ Traité de pliysiologie, 3*= édition, t. U, p. 538 et 539.
(/i) M. Lieberaieister a constaté que ki quantité d'acide carbonique exhalée par un homme plonge dans un baiu froid, s'accroît pendant toute hi durée du bain et pendant les vingtmiiiutes qui suivent, pour s'abaisser ensuite, pendant quelque temps, au-dessous de la normale. La chaleur intérieure s'accroît de même pendant la durée du bain froid (*).
(•"■) Liebermeister, Recherches sur les variations quanUlaliccs que subit chci l'homme la production d'acide carbonique. (Dcutsclios Aichiv lïu' lilijjisuho Meiliciii, 10" vol., sept. 1872. — .Vnalyse in Revue das sciyiiccs uiédicule;:, 1873, t. I, p. 03.)
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nourriture portent k la fois sur la quantité et la qualité des aliments. Les voyasjeurs qiir ont été à niôiiie d'étudier les mœurs des Es([uiniaux, par exemple, les ont vus engloutir des quantités d'aliments qui auraient effrayé les matelots les plus robustes. En outre, les peuplades du nord font entrer dans leur régime une grande quantité de substances grasses, c'est-à-dire de substances facilement combustibles et qui donnent, dans les phénomènes de combustion interne, une plus grande quantité de chaleur que les aliments purement azotés (1). La civilisation a fourni aussi son contingent, en mettant à la disposition do ces peuples les liquides alcooliques, qui leur donnent la faculté de résister plus facilement aux attaques du froid extérieur.
Telles sont les notions préliminaires que je tenais à vous exposer, avant de vous parler de l'influence des vasomoteurs sur les variations de la calorification dans les maladies. Ce sujet, si nous voulions l'étudier dans tous ses détails, serait beaucoup trop vaste, vu le temps que nous pouvons y consacrer. Aussi serai-je obligé de me restreindre à l'élude de ces variations dans une catégorie bien déterminée de troubles morbides. Il est vrai que jeprendiai pour types les troubles morbides les plus intéressants, ceux do)it l'ensemble constitue le syndrome nommé fièvre. Les notions acquises dans le cours de cette étude seront d'ailleurs applicables, à peu près directement, à tous les autres cas de modifications morbides de la chaleur animale.
La fièvre est un phénomène morbide très-complexe, connu de toute antiquité, et qui consiste en un ensembh^
(1) F.ong-et, Traité de physiologie, 3'" édit., t. II, p. 528.
de troubles variés des diverses fonctions de l'organisme. On peut dire que, lorsque la fièvre est bien développée et qu'elle atteint une certaine intensité, il n'y a presque aucune fonction importante qui ne soit troublée à un degré quelconque.
La circulation est modifiée; les battements du cœur sont accélérés et plus forts que dans l'état normal ; les pulsations artérielles, devenues plus fréquentes, sont ou plus larges, ou, au contraire, plus petites; la respiration s'accélère aussi, en général.
Les troubles de l'appareil digestif sont constitués par de l'anorexie, par de l'embarras gastro-intestinal avec état saburral delà langue, et accompagné, ou non, de tendance au vomissement. Les sécrétions gastrique et intestinale, la formation du sucre, la sécrétion de la bile, de l'urine, de la sueur, etc., toutes les sécrétions, en un mot, sont plus ou moins modifiées. On constate une soif plus ou moins vive, coexistant avec une grande sécheresse de la peau, ou, au contraire, avec de la moiteur, ou avec des sueurs plus ou moins abondantes.
Il y a des troubles de l'appareil nerveux : malaise général, lassitude, affaissement, courbature, assoupissement et quelquefois excitation des centres nerveux.
En dehors de tous ces phénomènes, il en est un qui a été considéré comme le plus important; c'est l'augmentation de la chaleur profonde du corps. Il y a, le plus souvent encore, augmentation de la chaleur de la peau. Aussi ce phénomène a-t-il pu frapper, dès la plus haute antiquité, l'attention des médecins. Ce symptôme est le plus constant, le plus facile à apprécier, surtout à notre époque, 011 nous disposons de moyens de précision pour reconnaître les moindres variations de température.
TEMPÉRATURE INTÉRIEURE DU CORPS DANS LA FIÈVRE
C'est à ce phénomène que le nom donné à la fièvre par les Grecs et les Romains doit son origine, nu/js^fçqui, en grec signifie fièvre, vient du mot nup (le feu), el le febris des Latins est peut-être dérivé de fervere, être chaud.
Ainsi donc, les anciens considéraient la chaleur comme le principal symptôme de la fièvre. Aujourd'hui, après des efforts en sens variés, pour définir la lièvre par telle ou telle lésion, k laquelle on rattachait le développement de tous les phénomènes morbides réunis sous le nom de fièvre, on est revenu aux idées des anciens. Certains auteurs ont délibérément laissé de côté toutes les autres manifestations de la fièvre, dans leur définition de cet état morbide. Ils ont donc défini la fièvre : une augmentalion notable et durable de la température normale.
La fièvre peut d'ailleurs exister sans lésions très-appréciables. Ce qui ne veut pas dire qu'il n'y a aucune modification organique concomitante ou même préalable. Nous admettons, au contraire, que tout trouble morbide, quel qu'il soit, n'est que la traduction, la manifestation d'une altération matérielle de la substance organisée vivante. Dans certaines circonstances, la fièvre est la conséquence plus ou moins directe d'une lésion primitive et patente, comme dans le cas de la fièvre traumatique.
La fièvre existe, dès que la température normale a subi une augmentation notable, à condition, avons-nous dit, que cet accroissement persiste pendant un certain temps. On sait que la température normale esta?" C. dans l'aisselle et o7%5 dans le rectum (l). Il y a fièvre, quand la
(1) C'est dans l'aisselle, dans le rectum ou dans le vagin, que l'on prend d'ordinaire la température des malades. On a proposé aussi de la prendre dans la cavité buccale. C'est un des points du corps où la température est le plus exposée à varier; elle dilîère, en elTot. suivant que la cavité buccale a été
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lenipéralure de l'aisselle s'élève do quelques dixièmes de degré, et, à plus forte raison, si elle dépasse 38". 11 en est de même quand la température du rectum monte vers 38% 38%5. Elle peut, du reste, s'élever bien plus haut. Le thermomètre placé dans l'aisselle, on dans le rectum, peut marquer 39% 40% /jl% et jusqu'à liT C. Quoique cette dernière température soit du plus fâcheux pronostic, on l'a vue cependant, dans quelques cas exceptionnels, se produire sans que la maladie, dans le cours de laquelle on l'observait, se soit terminée par la mort.
Enfin, on a vu, surtout dans la dernière période des maladies zyniotiques, la température s'élever k l\o\ à h[i° C. D'après M. Bennett-Dowler, la température a pu s'élever, dans la fièvre jaune, jusqu'à /i5°. M. Wunderlich indique comme la plus haute température observée dans le tétanos, H", 75, chiffre qui se rapproche du précédent (1). Ces températures ne se rencontrent que dans la période ultime, préagonique; on les a désignées sous le nom de hyperjiyrétiques. On les observe dans la variole grave, la scarlatine, la fièvre typhoïde, moins souvent cependant dans cette dernière ; on les rencontre aussi dans des maladies non fébriles , comme le ramollissement , l'hémorrhagie cérébrale, le tétanos. C'est dans celte dernière affection que l'on a observé les températures les plus hautes, en faisant exception toutefois pour la fièvre jaune.
ouverte ou fermée pendant un certain temps avant l'introduction du thermomètre. M. Mendel (*) a récemment émis l'opinion que la température du conduit auditif externe pourrait fournir des renseignements utiles, surtout dans les affections cérébrales.
(1) G. A. Wunderlich. De la température dans les maladies. Traduc. franc., 1872, p. 433.
(*) E. Mendel, D/e Temperatur des (ïusxeren Gehnrganges vnter j^ht/fiiûliiiiixclii'n irnd pathologischcn Verhàllnissen (Vircliow's Aifliiv, 1874, t. LXIl, p. 132).
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La température, dans la fièvre, monte très-rapidement ou lentement. Vous savez en efïet qu'il y a une cçrandc différence entre la scarlatine, où la température atteint son degré le i)lus élevé, son aoné^ son fastighim^ dès le premier jour, et la fièvre typhoïde, dans laquelle le faîte n'est atteint que le troisième ou le quatrième jour, quelquefois même plus tard.
Il y a des maladies où la température s'élève bien plus rapidement encore que dans la lièvre scarlatine, ce sont les fièvres intermittentes où, dans l'intervalle de moins d'une heure, la température axillaire peut s'élever de 37" à W C.
Je laisse de côté la plupart des fièvres pour ne m'occuper que de celte dernière, parce que c'est surtout sur elle qu'ont été faits les travaux relatifs k rinfhience des vaso-moteurs sur la fièvre.
La fièvre intermittente franche, ordinaire, est caractérisée par des accès revenant après des intervalles réguliers d'apyrexie. Chacun de ces accès, vous le savez, comprend" trois stades successifs de frisson, de chaleur et de sueur, suivis du retour à l'état normal.
Voyons comment se comporte la température dans ces trois stades.
Si l'on s'en tenait aux apparences, on pourrait penser que la lempéralui'e subit un abaissement considérable pendant le stade de frisson. La sensation de froid, souvent extrême, éprouvée par le malade; le refroidissement trèsréel, et parfois considérable des extrémités des membres, de la face; le frissonnement violent, la petitesse du pouls, la diminution du volume des doigts et des orteils ; la teinte pâle ou cyanique de la face et des extrémités, avec ou sans onglée ; la peau ansérine, tous ces phénomènes sont de
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nature à faire croire qu'il y a un refroidissement pénétrant jusque dans les cavités viscérales, et, par conséquent, un abaissement considérable de la température centrale du corps. Et c'est là, en effet, ce que pensaient encore les médecins à une époque peu éloignée de la nôtre, bien qu'au siècle dernier on eût déjà reconnu que la température centrale s'élevait lors du stade de frisson. C'est De Haën qui avait fait cette observation bien remarquable, îl avait constaté cette augmentation de chaleur intérieure, en prenant la température dans l'aisselle. Cette donnée, qui pouvait paraître alors si extraordinaire et qui eût dû, n cause de cela, frapper les esprits, passa inaperçue. On ne la retrouva dans les ouvrages de De Haën, que lorsque M. Gavarret eut de nouveau découvert et démontré cette augmentation de la tenq3érature centrale dans le stade de frisson de la fièvre intermittente (1). Ce fait est devenu classique, et nul d'entre vous ne l'ignore. Ainsi, pendant la période du frisson, un 'thermomètre placé dans l'aisselle, ou introduit dans le rectum, marque une température de 1°, 2% S" C, plus élevée que la température normale. La température atteint même le degré le plus élevé de toute la durée de l'accès, vers la fin de la période de frisson. Elle se maintient, en général, au même degré à peu près, pendant le stade de chaleur, et commence à baisser peu à peu vers la fin de cette période et pendant le stade de sueur, pour revenir à l'état normal.
Quel est le mécanisme de l'augmentation de la chaleur centrale dans la fièvre ?
(1) .1. Gavarretj Uecherchex sur la températwe du corps dans la fièvre intermittente. (L'Iixpériencc, 1839.)
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Pendant longtemps on a cru qu'il y avait, dans la fnWre, accroissement de production de calorique. On supposait, d'un accorda peu près unanime, que, sous rinflucnce des causes morbifiques connues ou inconnues, qui donnaient lieu à la fièvre, tous les processus d'oxydation de la combustion respiratoire intime devenaient plus actifs, et que, par conséquent, il y avait ainsi production d'une plus grande quantité de chaleur. C'était, en réalité, l'interprétation scientifique de l'hypothèse des anciens. Cette théorie de l'élévation de la température centrale dans la fièvre paraissait la seule en état de rendre compte de ce phénomène remarquable.
M. Traube, de Berhn, qui avait adopté cette théorie, comme tous les médecins, et qui l'avait développée, fut conduit par ses méditations sur le rôle physiologique de l'appareil vaso-moteur, à proposer une autre hypothèse qu'il fit connaître en Ahemagne, en 1863 (1). A la même époque, M. Marey émettait, en France, une hypothèse différente aussi de celle qui avait cours dans la science (2) .
D'après M. Traube, l'augmentation de température, pendant la fièvre, n'aurait pas pour cause principale un accroissement de production de chaleur dans l'organisme ; elle serait due surtout à une diminution de la perte de calorique, qui s'effectue par toute la surface du corps et par la membrane qui tapisse toute l'étendue des voies respiratoires. La production de chaleur ne varierait pas, ou ne varierait que très-peu. Au début de l'accès de fièvre intermittente, la cause morbifique supposée pourrait exer-
(1) Traube. (AUgeniein med. Centralzoitung, t. XXXU, 1863, nos 50, 54 et 102). Citation de M. Wunderlicli.
(2) J. Marey. Phi/siologie médicale de la circulation du sang, Paris, 1863, p. 358 et suiv.
cer directement son influence sur les centres nerveux et y opérer une excitation, déterminani: une contraction des vaisseaux de toutes les parties périphériques du corps; ou bien son action pourrait porter primitivement sur une autre région do l'organisme, sur les viscères abdominaux, par exemple, et l'impression provocatrice de la contraction réflexe des vaisseaux pourrait avoir celte partie du corps pour point de départ. Cette contraction des vaisseaux s'accompagne bientôt du frisson, lequel n'est autre chose qu'une sorte de tremblement réflexe. Ce phénomène réflexe est dû surtout à l'impression déterminée par le refroidissement de la peau et des tissus sous-cutanés dans toute l'étendue du corps. Peut-être, pour expliquer la production du frisson, faut-il tenir compte aussi de l'influence que peut exercer directement la cause morbifique sur les centres nerveux.
La plupart des phénomènes du premier stade de la fièvre intermittente seraient, d'après M. Traube, le résultat de cette contraction des petits vaisseaux superficiels du corps, avec expulsion du sang hors des capillaires et des veinules, ou, au contraire, avec stase du sang dans les capillaires et les veines. La circulation est amoindiie et ralentie dans la peau et les tissus sous-jacents, et ces modifications du cours du sang sont d'autant plus marquées qu'elles ont lieu dans des parties plus éloignées des cavités viscérales. Les pliénomènes d'exosmose qui se produisent à l'état normal et qui enticliennent les tissus dans un certain degré de rénitence deviennent presque nuls, aussi ces tissus peuvent ils perdre de leur épaisseur. La peau pâlit plus ou moins, et peut devenir cyanosée dans certains points. Les membres se refroidissent, surtout à leurs extrémités; il en est de même de certaines parties de la face. De là, la
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sensation intense de froid , le tronablement réflexe ou frisson, la saillie des bulbes pileux, produite aussi par action réflexe, etc. D'autre part, comme nous l'avons vu dans nos considérations théoriques sur le r(Me que joue l'appareil vaso-moteur par rapport à la chaleur animale, les causes de production et c(.'lles de déperdition du calorique sont, dans de telles conditions, réduites à peu près à leur minimum de puissance. L'évaporation des produits de la transpiration sensible et insensible devient presque insignifiante; et le rayonnement dans l'espace est bientôt bien plus faible que dans l'état normal. Le sang qui traverse ces parties superficielles des membres, de la face, s'y refroidit évidemment d'une façon considérable; mais le sang ainsi refroidi est peu abondant, il circule lentement et ne rentre que peu à peu dans les grosses veines de ces parties, et, de là, dans les veines caves. Le sang des veines caves subit donc une réfiigération moindre que dans l'état normal, et, par suite, le sang du cœur lancé dans l'artère pulmonaire et dans l'aorte, doit avoir une température plus élevée que chez l'individu sain. Tous les organes des cavités viscérales reçoivent donc du sang plus chaud que dans l'état normal; et comme il ne trouve pas là les conditions de refroidissement, qui exislent à la surface du corps, la température de ces oi'ganes doit être plus élevée que chez T individu sain.
Ainsi s'expliquerait, dans la théorie de M. Traube, laugmentation de la tejiipérature centrale, dans la période du frisson des fièvres, de la fièvre intermittente, par exemple.
La théorie de M. Marey offre une grande analogie avec celle de M. Traube. M. Marey explique la période algide de la fièvre intermittente par le resserrement des petites
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altères dans les parties éloignées du centre du corps. 11 admet que, la circulation étant ainsi enrayée dans ces parties, le sang ne va plus s'y refroidir, de telle sorte que ce fluide acquiert bientôt, à l'intérieur du corps, une température plus haute que celle de Télat normal. La production de la chaleur est elle, en même temps, plus active dans les parties intérieures? M. Marey, s'appuyant sur les observations qui ont démontré uiieaugmeiilalioîi de l'exhalation d'acide carbonique par les voies pulmonaires, dans les cas de fièvre, incline à penser qu'il y a, en efïet, accroissement de production de calorique dans la période de froid .
Quant à la période de chaleur, où les téguments prennent une température élevée , elle serait due surtout, d'après M. Marey, à une sorte de nivellement de la chaleur, entre les parties centrales et les parties périphériques du corps. Les vaisseaux des parties périphériques, qui s'étaient resserrés dans la période algide, sous l'influence d'une excitation de leurs nerfs vaso-moteurs, se dilateraient, dans la période de chaleur, par paralysie vaso-motrice; la circulation deviendrait plus active, plus rapide dans ces parties périphériques ; le sang s'y refroidirait moins, et par conséquent y conserverait, à peu de chose près, le degré de chaleur qu'il possède dans les cavités du cœur. C'est ainsi qu'un nivellement de la température tendrait à s'établir dans toutes les parties du corps, centrales et périphériques. Comme on constate que la température centrale est plus élevée alors que dans l'état normal, il faudrait bien admettre qu'il y a, en outre, une augmentation dans la production du calorique, mais cette augmentation serait très-légère. M; Marey fait remarquer que Taccélération du mouvement du sang dans les réseaux capillaires périphériques tend à
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refroidir le fébricitaiit ; mais le rciVoiclissenient est empêché, en partie, par l'aiigmentatioii de la production de chaleur à l'intérieur du corps, et, d'autre part, il l'est aussi par les conditions dans lesquelles se trouve la peau, dont les glandes sudoripares ne sécrètent plus, ce qui annihile une des causes les plus puissantes de déperdition de calorique, c'est-à-dire l'évaporation des produits de cette sécrétion. Enfin, il faudrait tenir compte, lorsqu'il s'agit de l'homme, des moyens artificiels employés pour entraver le refroidissement du fébricilant : les couvertures, les boissons chaudes, réchauffement du milieu extérieur.
La théorie de M.. Marey s'éloigne surtout de celle de M. Traube, en ce qu'elle tient compte, plus que celle-ci, de l'augmentation de la production de chaleur chez les fébricitanis ; mais elle n'apprécie pas encore ce facteur physiologique à sa valeur réelle.
Quant à la théorie de M. Traube, il est facile de voir qu'elle est tout à fait impuissante à expliquer Télévation de la température centrale, qui persiste pendant le stade de chaleur des fièvres intermittentes, ou qui se montre et se maintient pendant plusieurs jours dans les phlegmasies, dans les pyrexies continues, etc. Elle n'explique pas non plus les températures dites hyperpyrétiques, car ces températures ne se produisent pas pendant le refroidissement des parties périphériques, mais bien pendant que ces parties présentent elles-mêmes une chaleur plus ou moins élevée.
La théorie de M. Traube présente donc un point trèsvulnérable, et ce pointa été aperçu peu de temps après iju'ellea été émise. M. Auerbach combattait cette Ihéoriedès 18(5/i (1), seulement il allait un peu troploin, en n'admettant
(1) Auerbacli, Erwâijunijen iil/cr die L'isachen lier J£i(jetiœ<'ii)ie. [Di^uiichc Kliiiik, 18(34, ii"' 22 ol 23). i'.ituliou do M. Wiinderlioh.
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même pas laconslricUon vasculaire de la période de frisson. Il est bien difficile de ne pas croire que les vaisseaux se resserrent pendant cette période, et que ce soit là, en grande partie du moins, la cause du refroidissement des parties périphériques et de la sensation de froid éprouvée par les malades. Mais, je le répète, la plus grave objection qu'on puisse opposer à la théorie de M. Traube, est l'existence d'une température élevée, non-seulement pendant le stade de froid, mais encore pendant le stade de chaleur delà fièvre intermittente. Nous avons vu, en effet, que la température reste à peu près stationnairc pendant toute la durée de ce stade. Or, les condilions de la circulation périphérique sont alors tout à fait changées. Les vaisseaux cutanés sont dilatés (i) ; la circulation capillaire est très-active dans toute l'étendue de la peau et des tissus sous-cutanés, et la peau est plus ou moins rouge ; le rayonnement du calorique dans l'espace est accru ; la transpiration cutanée insensible est probablement augmentée; et, bien que les phénomènes de production de calorique dans toutes ces parties aient plus d'activité, cependant les causes de déperdition de calorique ont acquis une plus grande puissance, et la température centrale, d'après la théorie môme de M. Traube, devrait s'abaisser. Et que dire des cas de fièvre palustre anormale où la période
(1) M. Eaumler pense que, chez rhomiup, dans la période de chaleur de toutes les fièvres, les vaisseaux cutanés, comiiic l'avaient déjà indiqué M. Heidcnhain et M. Senator, pour l'état de fièvre expérimentale provoquée chez les animaux, sont plus excitables que dans rétat normal. Il considère la dilatation dos vaisseaux cutanés, dans la fièvre, comme un phénomène régulateur, lendant à faire disparaître une certaine quantité de la chaleur produite par l'org^anisme (*).
(*) Clir. BiUimler, Uchci- das Vcrkaltm dcr Mnulaiieneii in clcj- luchcrhitze. (Ceiitralbliitt..., dS73, p. 1TJ).~ Yovez aussi : II. Suuator. M'citcrc Bcilni'jQ zar Ficharkhre . (Centralblatt .,, 1873. p. 8i.)
c.\ijsi;s i)i: \.\ cil Aucun fI'Ijhii.i;. "200
du tVisson inaïKiuo coiiiplckîiiicul, et où, cependiiiil, la température centrale s'accroît à un très-haut degré? Que dire de toutes les fièvres dans lesquelles le frisson fait défaut ou n'a souvent qu'une faible intensité et une courte durée, comme les fièvres éruptives, la [IHvc typhoïde, etc., et dans lesquelles la température centrale augmente et se maintient plus ou inoins longtemps à des degrés très- élevés?
Celte théorie ne peut donc se soutenir; je dis même qu'elle ne peut donner la raison de l'augmentation de la chaleur dans le stade de frisson. M. Liebermeister (1) et M. Immermann (2) se sont livrés à des calculs sur l'augmentation delà chaleur centrale qui pourrait résulter de la diminution des pertes de calorique, consécutive à la contraction des vaisseaux. Ils ont vu que raugmentation ainsi obtenue est loin d'égaler celle cpii se produit réellement, pendant le frisson de la fièvre.
Le calcul montre donc que la diminution des pertes de calorique ne rend pas compte de l'augmentation <le la chaleur dans la fièvre ; mais il ne faudrait pas cependant pousser trop loin celte objection et dire que la contraction des vaisseaux ne joue aucun rôle. Il est certain que, dans la période de froid de la fièvre intermittente, cette contraction doit avoir une certaine influence, mais une iu- (luence purement adjuvante.
La cause tout à fait efficace, la véritable cause de l'élévation de la température centrale du corps, chez les fébricitanls, est précisément celle à laquelle M. Traube et
(1) Lie'oonncisU'i- (Pragor Viertelalirssclirift, 1865). Citation de M. Wmiderlich.
(2) Imau'imana (Deutsche Klinlk, 1865, 11°' 1 et i). Citation do M. V>'uiidcrlicli. ■
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; M. Marey attribuent la plus taible influence. C'est Taug- I mentation de la production du calorique, par suite d'une exagération des combustions intimes et des phénomènes physico-chimiques thermogènes, qui s'opèrent 1 dans la substance organisée des diverses parties du corps. I On a constaté l'exagération de ces phénomènes à l'aide de plusieurs méthodes.
Disons d'abord que le raisonnement conduit invinciblement à admettre cette modification de la nutrition et de la combustion intimes, au moins pour la période de chaleur de la fièvre intermittente, et pour tous les étals fébriles, dans lesquels la chaleur périphérique est accrue (fièvres éruptives, phlegmasies , etc.). Dans ces étals, comme nous l'avons dit, il y a dilatation des vaisseaux cutanés et sous-cutanés, le tonus vasculaire est affaibli, soit par paralysie directe, soit par action vaso-dilatatrice réflexe (1). Comme lo déperdition de calorique à la surface du corps est fortement accrue dans ces conditions, et comme la température centrale est plus élevée que dans l'état normal, il faut, de toute nécessité, admettre que 'le travail de production de chaleur acquiert alors une activité plus grande que dans cet état.
Les recherches directes sur les pertes de calorique par la surface de la peau, ou sur les produits ultimes de la combustion qui a lieu dans tous les tissus, ont d'ailleurs pleinement confirmé cette présomption.
M. Leyden (2) et M. Liebernieister (3) ont mesuré la
(1) Baumler^ loc. cit.
(2) Leyden, Untersuchiingcn ûber daS F/eie," (Dculscli. Archiv, V., 1869). CiLation de M. J. -Edouard Weber, m Thèse inaugurale, Paris, 1872 {Des conditions de l'élévation de température dans la fièvre, p^ 19 et suiv.).
(3) Liçbermeistcr (Aus dcr nicdicinischon Elinik zu BascL Leipzig,, 1868,). Citation de M. J. -Edouard Weber, ihid.
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(luaiilité de calorique, qui se perd par la surface de la peau pendant le stade de chaleur, l'un, en mettant une jambe du malade dans un appareil calorimétriiiue; l'autre, en mesurant réchauffement d'un bain dans lequel le malade avait été plongé. Ils ont reconnu que la cpiantité de chaleur perdue, ainsi mesurée, est plus grande que celle qui am-ait élé perdue à l'état normal, dans les mêmes conditions ; or, comme la température du corps, dans cette péiiode de la fièvre, reste cependant élevée, il faut qu'il se produise, dans l'organisme, une plus grande quantité de chaleur qu'à l'élat normal.
On a mesuré aussi les produits de la combuslion, et l'on a vu, par exemple, que la quantilé d'acide carbonique exhalée augmente dès que la température centrale s'accroît ; pendant l'accès, elle est une fois et demie plus grande (jue celle qui est exhalée, dans le même temps, pendant l'état de santé. De même, on a mesuré l'urée contenue dans l'urine rendue pendant un certain temps, et on a vu que sa quantité augmente pendant la fièvre. Cette comparaison n'a jias été faite entre un fébricitant et un individu dans les conditions normales, parce qu'on aurait pu craindre que l'influence du régime de l'individu ne rendit la comparaison essentiellement inexacte. On a comparé la quantilé d'urée conleiiue dans l'urine d'un fébiicitant privé d'aliments, à celle d'un individu également à jeun, mais non fébricitant, d'un malade, par exemple, atteint de cancer de l'eslomac. La quantité d'urée était plus grande chez le fébriciu^nt. Ceci indique que, chez lui, les produits de la coud.)ustion des matières organiques étaient plus cou* • sidérables ({u'ils ne le sont dans l'état de diète simple. Enfin, on a constaté, en général, une diminution du poids du corps, lorsque la température intérieure, sous rintluence
de la fièvre, reste élevée pendant un certain temps. Il y a donc chez ces malades une au2;mentation de la combustion intime et des mclamorphoses désassimilatrices des substances constituantes des tissus, avec élimination plus active des produits de ces actes physico-chimiques par la peau, les poumons, les reins. C'est donc là la grande cause de l'augmentation de leur température centrale.
J'ajoute enfin qu'une des objections les plus fortes à opposer à la théorie de M. Traube, est celle qui est fournie par les recherches de diiFérenis auteurs sur le moment où a lieu l'élévation de la température centrale et l'augmentation de l'urée dans la fièvre intermittente. jMM. Baerensprung, Michael, Thomas (1), ont, en etfet, montré que la température centrale s'élève, dans cette maladie, deux à trois heures avant le frisson. D'autre part, Sidney Ringer a constaté que la quantité d'urée contenue dans l'urine augmente aussi avont le début de la période de froid (•2).
Ces faits prouvent clairement que l'augmentation de la chaleur centrale, même pendant le stade de froid, n'est pas une simple conséquence du resserrement des vaisseaux cutanés et sous-cutanés.
(1) Hirtz (Article : Chaleur dons les maladies^ in Nouveau tliotionnaire de incck'cinc et tie chirurgie pratiques, t, VF, p. 787).
(2) Ibid., p. 802.
De la lièvre (suite). — Mécanisme de l'influence du système nerveux sur la production de La chaleur l'ébrile. — • Rôle de l'appareil vas.Orinoteur dans ce mécanisme. — Influence directe du syslcme nerveux: sur les phénomènes physico-chimiques qui produisent la chah'ur animale. — • Opinion de M. Cl. Bernard sur l'existence de nerfs thL'rmi(iufs : les un<', calorifiques; et les autres, frigorifiques. — Hypothèse de M. Tscheschichin : centre modérateur et nerfs modérateurs de la calorificalion. — Objections de MM. Bruck et Giinter, de MM. Naunyn et Quincke, de M. Pochoy, de iSI. Heidenh.iin, de M. Rieg-el et autres. — Influence des excitations des neris sensilifs sur la chaleur aniinnlc. Expériences de M. Cl. Bernard, de M. Mantegazza, de M. Heidenhain, etc. — Influence des nerfs vaso-moteurs sur l'élévation de la température dans les parties périphériques, chez les fébricilants.
Les divers arguments qui ont été opjDOsos à la théorie de M. ïraube montrent, comme nous lavons vu dans la précédente leçon, que cette tliéorie, dans ce qu'elle a d'absolu, est contredite par les faits, et qu'elle doit^ par conséquent, ôlre abandonnée.
Une donnée très-importante est établie par les travaux dont je vous ai exposé les résultats : c'est que l'élévation de la température intérieure, chez l'individu iel)ricitant, a pour source principale la suractivité des opéralions physico-chimiques qui ont lieu dans l'intimité des tissus et qui dégagent de la chaleur. Examinons si nous pourrons reconnaître le mécanisme par lequel se produit la suractivité de ces opérations.
A priori, on peut faire deux supposilions. Ou bien la
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cause rnorbifiqiie, quelle qu'elle soit, agit sur la substance organisée des différents tissus, Texcite d'une façon spéciale, et y détermine une augmentation de tous les phénomènes chimico-physiques qui y ont lieu dans l'état nornaal ; ou bien, cette cause ne produit cet effet sur les tissus que par l'intermédiaire du système nerveux, soit directement, soit par une sorte d'action réflexe.
Pour faire mieux comprendre comment les choses peuvent se passer de Tune ou l'autre de ces deux façons, je prendrai pour exemple les effets d'une injection de matières putrides dans le sang d'un animal. Cette injection déterminera d'ordinaire, ainsi que vous le savez, une fièvre plus ou moins intense. Il y aura élévation de la température interne, due surtout à une intensité plus grande de la thermogenèse. Or, il est possible que cette suractivité du travail de la calorification soit provoquée directement, par le conflit entre la substance organisée des tissus et le sang contenant les matières putrides injectées. Mais il se peut aussi, on le conçoit bien, que ces substances exercent, dès le début, une action plus ou moins vive sur les centres nerveux, et que le trouble fonctionnel spécial, produit ainsi dans ces centres, retentisse ensuite, par action directe ou réflexe, sur l'ensemble des tissus de l'organisme, ou principalement sur certains d'entre eux, pour y provoquer une exaltation des actes chimico-physiques thermogénétiques.
Je vous ferai remarquer d'ailleurs que ces deux hypothèses ne sont nullement exclusives l'une de l'autre; elles peuvent avoir toutes deux leur raison d'être, et les deux mécanismes que je viens d'indiquer peuvent entrer concurremment en jeu. Reste à savoir s'il en est bien ainsi. Nous pouvons dire, dès à présent, que nous considérons
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comme liors do discussion runo des deux liypotlièses, celle dans laquelle on admet qu(> la cause moiijifHjue a^it directei.nent sur la. substance organisée vivante de tous les tissus, et y produit une suractivité des procossus calorifiques. Ce mode d'action nous paraît incontestable. La seconde hypotbèse nous send)le aussi, a priori^ très-fondée, en ce qui concerne du moins la possibilité d'une intervention de l'appareil vaso-moteur entre la cause morbifique et les tissus. Mais le rôle du système nerveux peut être plus important encore; et il s'agit de savoir si réellement ce système peut avoir, sur le travail physico-chimique qui s'opère dans nos tissus et qui est la source principale de la chaleur animale, une influence autre que celle qu'il exerce par l'intermédiaire des nerfs vaso-moleurs et des vaisseaux. \
Cotte question a été étudiée par de nombreux auteurs, et elle a donné lieu à d'importants travaux.
Si nous laissons de côté, pour un moment, le problème du mécanisme de l'influence du système nerveux sur les actes physico-chimiques, qui s'effectuent dans la substance organisée \ivante et qui produisent de la chaleur, et si nous examinons seulement si cette influence doit être admise, nous voyons qu'elle s'impose comme une nécessité physiologique. Il paraît impossible, en effet, d'expliquer autrement les phénomènes d'adaptation, d'équilibre, que Von peut constater entre la production de la chaleur interne et les conditions de température extérieure, au milieu desquelles se trouve placé l'organisme vivant.
Je vous rappelle ce que je vous disais dans la précédente leçon; les animaux, et Thomme en particulier, transpoi'tés rapidement d'un climat chaud dans un cliinal (idid,
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produisent imniécliatemeiit une plus grande quantité de calorique; en d'autres termes, leurs tissus deviennent le siège d'un travail plus- actif de combustion intime, qui rétablit l'équilibre enlre la tempéiaiure du corps et l'air extérieur. L'analyse de l'air expiré et celle de l'urine démontrent ce fait d'une façon irréfutable. Lorsque les animaux, dits à température constante, passent, au contraire, d'un climat froid dans un climat chaud, il se fait une adaptation en sens inverse, c'esi-à-dire qu'à l'instant les processus de nutrition inlime deviennent moins aclifs.
Remarquez qu'il ne s'agit pas seulement de l'homme, qui peut à volonté changer son mode d'alimentation et son mode de vêtement, de telle façon qu'on pourrait, chez lui, attribuer en partie l'augmentation et la diminution de chaleur à' ces modifications de régime et d'habillement. Le même phénomène se produit chez les anirnaux, et on la remarqué chez les oiseaux migrateurs, qui passent rapidement d'un climat dans un autre d'une température toute différente.
Des phénomènes d'adaptation du travail calorifique aux conditions extérieures se manifestent d'ailleurs sans cesse, pour ainsi dire, dans le climat même qu'habitent les mammifères et oiseaux sédentaires ou l'homme, puisque leur température intérieure reste la même, ou à peu près, malgré les variations quotidiennes de la chaleur du milieu ambiant, et malgré les changements plus considérables qu'amène la succession des saisons.
De pareils faits /le paraissent pouvoir s'expliquer que par l'intervention du système nerveux central. Dans le cas d'adaptation .du travail calorifique de l'organisme aux conditions climatériquos extérieures, une impression est produite par fair sur la surface de la peau et sur la partie
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supérieure des voies respiratoires : cette impression est triuis|)ortée ou centre nerveux hiilijo-spinal et y provoque une incitation réflexe, qui va activer la nutrition et la combustion intimes dans les ditîérents tissus. Il faut tenir compte d'une modification réflexe, qui se produit vraisemblablement aussi dans la fréquence ou l'amplitude des mouvements respiratoires, lorsque les vaisseaux cutanés se resserrent sous l'influence du froid. Peiit-êtie les vaisseaux pulmonaires se dilatent-ils, dans ces conditions, en présentant ainsi, dans un temps donné, une plus grande quantité de sang au contact de l'air inspiré.
Revenons au mécanisme par lequel les centres nerveux peuvent influencer la substance organisée, vivante, soit pour y augmenter, soit pour y diminuer l'activité des phénomènes physico-chimiques qui ont pour effet, entre antres, un dégagement de chaleur. Cette influence peut, comme nous le disions, s'exercer de deux façons. Il est possi- {)le, à la rigueur, que l'appareil nerveux vaso-moteur joue ici un rôle impoitant. Ne pent-oii pas admettre, d'aboid, que le centre nerveux bulbo-spinal mis enjeu, dans le cas de variations de la température extérieure, agit sur les vaisseaux de certaines parties du corps, les dilate ou les resserre, et augmente ou diminue, par cela seul, les combustions organiques dont ces parties sont le siège? Il nous paraît hors de doute que les centres nerveux agissent par ce mécanisme sur la production de la chaleur animale. Mais, d'autre part, leur action peut avoir lieu par un autre mécanisme. Il se peut qu'ils agissent directement, par l'intermédiaire de fibres nerveuses, différentes des fibres vaso-motrices , sur la substance organisée, vi-
vante, pour y activer ou y ralentir le travail thermogène qui s'y effectue.
Cette dernière hypothèse n'a pas été repoussée par tous les physiologistes, et l'on s'en est servi pour rendre compte de l'élévation de température dans la fièvre. Ainsi, d'après les partisans de celte hypothèse, il y aurait dans les nerfs, outre les fibres sensitives ou excilo-molrices et les fibres motrices, outre les fibres vaso-motrices, d'autres fibres nerveuses auxquelles serait dévolue une action spé-. ciale sur la calorification qui s'opère dans les tissus. Vous savez que des physiologistes ont pensé que les nerfs contiennent encore une autre sorte de fibres nerveuses, c'est-à-dire des fibres trophiques. J'aurai à vous dire quelques mots de ces fibres, lorsque nous étudierons l'influence du système nerveux sur la nutrition intime. Pour le moment, je dois me borner à vous parler des fibres nerveuses que l'on suppose agir sur les processus thermogènes de l'organisme.
M. Cl. Bernard a le premier émis l'hypothèse de l'existence de fibres nerveuses agissant sur le travail physicochimique auquel est due, dans les tissus, la production de la chaleur animale. 11 a reproduit cette hypothèse et l'a soutenue par divers arguments dans le cours qu'il a consacré à féludo de la chaleur animale, au Collège de France, en 1871 (1).
Dès ses premières leçons, il interprète dans ce sens le résultat de la section du grand sympathique au cou : « Il » y a vingt ans, dit-il, j'ai montré qu'après la section du » sympathique, la calorification est augmentée, localement, » en même temps que la circulation est considérablement
fl) Revue des cours scientifiques, 1871-1872.
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» accélérée. Pourliini, dans ce cas, la combustion ne dc- )) vient pas plus intense dans le sing. ("est nK^mo le con- » ti'aire (pii a lieu, et, dans cette expérience il serait bien » difficile de dire, à première vue, si Tactivité circulatoire » est la cause ou la conséquence de la production de cha- )) leur (1).» M. Cl. Bernard revient h plusieurs reprises sur cette manière de voir, pour la formuler d'une façon plus nette encore : « J'ajoutai », ilit-il dans un autre passage où il parle de la même expérience, t( f^i'il y avait » même lit un phénomène ?>??//>// de calorification dont la ») pascularisation des parties ne devait être que la consé- » quence )i (2).
Pour prouver que rélévation de température peut se produire sous l'influence des modifications physiolog-iqucs de certains nerfs, sans l'intermédiaire de phénomènes vasculaires, M. Cl. Bernard invoque le résultat de l'élec- Irisation des nerfs de muscles qu'on a séparés du corps et dans lesquels il n'y a plus, par conséquent, de circulation.
Dans ces conditions, la température du muscle s'élève pendant sa contraction. Cette expérience montre, en effet, de la façon la plus nette que la contraction musculaire s'accompagne d'un dégagement de chaleur, qui n'est pas sous la dépendance nécessaire des variations de la circulation du sang (o).
D'autre part, si on lie les veines de la glande sousmaxillaire, et si on électrise d'abord le filel nerveux fourni à la glande par la corde du tympan, puis le nerf sympathique glandulaire, on observe un échaufïemcnt, puis un
(1) hoc. cit., p. 672.
(2) Loc.eit., p. 8i3. — Voyez aussi p. 1232-1233. ■3) /,()':. cit., p. 1118.
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refroidissement du tissu de l'organe, comme dans le cas où les vaisseaux de la glande ont été laissés intacts (I).
«Ainsi, dit M. Cl. Bernard, la glande sous-maxillaire » possède bien nettement un nerf calorifique et un nerf » frigorifique » . Quant aux muscles, il faudrait sans doute admettre, d'après les résultais de l'expérience que nous venons de rapporter, que leurs nerfs contiennent des nerfs calorifiques.
Non -seulement, la chaleur, qui se produit sous l'influence de l'électrisation de certains nerfs ou de la section de certains autres, ne dépendrait pas des modifications circulatoires déterminées dans ces conditions ; mais sa production ne serait pas liée intimement, d'après M. Cl. Bernard, aux phénomènes de la combustion qui a lieu dans les tissus, ou du moins à ceux qui s'opèrent dans le sang. Il rappelle qu'il a montré que le sang veineux, qui revient des parties de la tête échauffées à la suite de la section du cordon cervical du grand sympathique, contient moins d'acide carbonique que dans l'état normal, bienqu'il ait une température plus élevée. 11 en est de môme du sang veineux qui revient de la glande sous-maxillaire, lorsqu'on faVadise la corde du tympan ('i). Le sang veineux, dans ces deux cas, offre une. coloration plus rouge, moins sombre, que le sang veineux ordinaire.
Les résultats des analyses comparatives du sang veineux dans les conditions normales et dans celles dont nous venons de parler, ont-elles absolument la signification qu'on leur a attribuée? La combustion intime, et même, pour préciser notre remarque, la formation d'acide carl)onique
(1) Lnc.fU., p. 1253.
(2) Loc. cit., pi. 843.
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dans les lissLisct (lans le sang", est-elle (liminuée dans la moitié (le la tôle d'un nianimilere, sur lequel on a coupé le cordon cervical du gi-and sympathinuo, on ariachi) le ganglion cervical supérieui'? Cette foi'malion d'acide carbonique esl-elle aniDiiidrie aussi dans la glande sousniaxillaire et la (|iiantilé de ce gaz est-elle plus faible dans le sang ([ue les veines en ramènent, lorsqu'on électrise la corde du tympan? Je crois que les analyses, telles qu'elles ont été faites, ne sauraient donner une réponse à ces questions. Ce (ju'il faudrait comparer, sous le rapport du contenu en acide carl)oni([ue, ce n'est pas la même quantité de sang veineux provenant d'une même veine, dans l'état ordinaire, et lorsque les arlérioles qui fournissent le sang à cette veine, par l'intermédiaire des vaisseaux capillaires, sont dilatées; mais c'est la quantité de ce' sang obtenue dans la même unité de temps. En supposant que la formation d'acide carbonique dans les tissus d'une moitié de la l'ace, chez un animal dont le ganglion cervical supérieur correspondant est détruit, soit plus abondante que lorsque le sympathique est intact, la quantité de cet acide qui prendra naissance dans une minute, juir exemple, se trouvera en dissolution dans une quantité de .^ang beaucoup plus considérable dans le premier cas que dans le second. Si l'on compare seulement la proportion du contenu d'acide carbonique dans le sang veineux recueilii dans ces deux conditions, sans tenir compte du volume de sang fourni par les veines dans une même unité de temps, on n'est pas à même d'apprécier s'il se forme plus ou moins d'acide carbonique dans une des conditions que dans l'autre (1).
(1) J'ai fait plusieurs expériences, pour chercher à établir ia comparaison,
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M. Cl. lioniarti toutefois, hàlons-iious de le dire, bien qu'il assure que la quantité d'acide carbonique produit dans le cas où le sympathique cervical est coupé, est plus faible dans les tissus de la région correspondante, que lorsque ce nerf a conservé sa continuité, atti'ibue bien l'augmentation de température, observée dans le premier cas, à la suraclivité des autres phénomènes chimico-physiques dont ces tissus sont le siège. Et il en est de môme pour les résultats de l'électrisatioii de la corde du tympan.
Pour lui donc, les variations de la produciion de chaleur, sous l'influence des modifications physiologiques des nerfs qui se rendent aux parties où l'on observe ces variations, ne dépendent pas essentiellement de l'action de ces nerfs sur les vaisseaux. Elles seraient, au contraire, directement soumises aux changements qu'éprouve l'activité de certaines fibres nerveuses qui agiraient sur les tissus, de façon à régir l'intensité du travail physico-chimique qui donne naissance à de la chaleur. Il y aurait, d'après M. Cl. Bernard, une fonction physiologique de la calorification(\), et celte fonction serait sous la dépendance do fibres nerveuses qui, pour la plupart, appartiennent au système du grand sympathique. «Il faudra dire qu'indé- » pendamment de Yaction vaso-motrice^ le grand sympa- » thique exerce une action thermique. Son excitation pro- » duit un effet frigorifique; sa section ou sa ])aralysie, un
telle que je la comprends, entre le sang cjui s'écoule de la Veine jugulaire, dans les conditions normales, et celui que fournit cette veine, après la section du cordon cerucal du grand sympathique. Mais j'ai rencontré des diflicultés que je n'ai pas pu aplanir jusqu'ici. La principale de ces diflicultés consiste en ceci, qu'il est presque impossible de réunir deux animaux, ayant des veines jugulaires d'un même calibre, et donnant, à l'état normal, une môme quantité de sang, dans un temps déterminé.
Loc. cit., p. 672.
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» cllel Ctilurilîiiiic. Il est non-seiilcmunl un ncrfconblridrur 0 des va?ssea?u- : il est encore un nerf fnfjorifujiin (1). »
Ailleurs, parlant de l'iiifliieiice de la douleur sur la chaleur aniniale, il dit: «La conclusion à laquelle nous sommes » conduit, c'est que le sympathi(|ue excit(i par action » réflexe, devient un agent frigorifique par suite de l'in- » fluencc motrice (?) qu'il exerce sur les tissus, en enrayant » les mutations chimiques et en abaissant en m(hiîe temps » les phénomènes thermiques. Mais l'excitation du nerf » sensitif n'a pas seulement, pour conséquence, l'abaisse- » ment de température. On constate en mémo temps une » augmentation de la tension vasculasre dans les arlè- » res(2).)) Et encore, un peu plus loin, il s'exprime ainsi : «La douleur (par l'intermédiaire du sympathique) arrête » les échanges chimiques et suspend les phénomènes de » la vie (3). »
Le grand sympathique agirait donc sur les phénomènes physico-chimiques qui engendrent de la chaleur, comme une SOI te de modérateur, comme vm frein ou un appareil clarrêt^ pour employer les expressions mêmes de M. Cl. Bernard. «Il refroidit les parties qu'il innerve, d'où le nom » de nerf frigorifique {\\[Q nous lui avons donné: il resserre » les vaisseaux et rend ainsi les organes paies et exsangues, » d'où son nom de nerf constricteur : il modère et ralentit » le mouvement nutritif, et mérite le nom de nerf réfré- » nateur (4). »
Je vous citerai encore un passage de l'avant- dernière leçon où M. Cl. Bernard résume ce qu'il a dit précedem-
(1) Loc. cit. y p. J2'33.-
(2) Loc. cit., 1234.
(3) Loc. cit., p. 123G.
(4) Loc. cit., ibid.
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nient sur le rôle du grand synipalhique : «On se rend » compte (par les exemples cités avant ce passage) à ([uel » haut degré l'action frigoriflqiie ou calorifique du système » sympathique retentit sur les phénomènes généraux de la » vie. Il agit sur eux de deux manières: il les atteint di- » rectement, car c'est en influençant les échanges intimes » de la nutrition qu'il produit la chaleur ou le froid; il » les atteint indirectement, car la chaleur ou le froid » tiennent sous leur dépendance la plupart de ces phéno- » mènes. Par ces considérations et par tous les exemples » déjà exposés, nous voyons que l'action du grand sympa- » thique porte bien réellement sur les phénomènes de la » nutrition élémentaire. Nous sommes ainsi ramené à Topi- » nion dé nos prédécesseurs, à l'opinion de Bichat, qui » considérait l'appareil nerveux sympathique comme l'ap- » pareil cFe la vie organique, comme l'instrument de la vie » végétative. H agit sur les tissus primitivement et secon- » dairement. Nous savons de plus comment il agit. Excité, » il modère leur énergie fonctionnelle, il la réfrène; en » suspendant son intervention, en cessant de fonctionner, )) il leur laisse la carrière libre. La comparaison que j'ai » faite avec un frein est la plus juste qu'on puisse donner. » Le frein étant serré restreint la nutrition, il la retarde » ou l'arrête même d'une façon complète. Le frein étant » lâché, les mouvements nutritifs auxquels il faisait » obstacle s'accélèrent et se précipitent (1) . »
La k'cture de ces passages montre que M. Cl. Bernard, bien qu'il n'admette pas l'existence de nerfs trophiques, ne s'éloigne pas beaucoup en somme des physiologistes qui ont admis ces nerfs; à cela près pourtant, que l'influence
(1) Loc.cit., p. 1254.
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qu'exerce, suivant lui, le système nerveux sympathique, est une influence directement modératrice et non une influence excitatrice. Mais ne doit-il pas être conduit logiquement à accepter, sous une désignation ou sous une autre, l'existence des nerfs trophiques, c'est-à-dire excilonutritifs, lorsqu'il assure que certains tissus du moins possède des ne?'fs calorifiques '! IN'a-t-il pas reconnu dans les nerfs destinés à la glande sous - maxillaire deux sortes de nerfs : un nerf frigorifique^ le nerf sympathique glandulaire, et un nerf calorifique^ le nerf glandulaire provenant de la corde du tympan? Et les muscles eux-mêmes, devons-nous aussi leur attribuer deux sortes de nerfs thermiques: les nerfs calorifiques contenus dans les nerfs musculo-moteurs, et les nerfs frigorifiques provenant du grand sympathique?
Ces vues ingénieuses doivent d'autant plus fixer notre attention, qu'elles ont conduit M. Cl. Bernard à quelques déductions pathologiques intéressantes. Ainsi, d'après lui, la fièvre équivaudrait à la paralysie du grand sympathique. On retrouverait, en effet, dans la fièvre, l'élévation de la température, la rougeur, l'augmentation des combustions chimiques qui se manifestent après la section du grand sympathique(l). Je suis loin de prétendre que les fonctions du grand sympathique ne soient pas intéressées dans l'accès de fièvre; mais évidemment, il y a d'autres éléments morbides dont il faut tenir compte. L'ensemble des troubles pathologiques n'a pas pour unique point de départ une atteinte du grand sympathique, et, s'il s'agit de la fièvre intermittente, ce ne serait pas, en tout cas, aune parjilysie de ce système nerveux, mais à une excitation, qu'il fau-
(1) Loc. cit., p. 1234.
drait attribuer les phénomènes du premier stade, de celu du froid.
M. Cl. Bernard, à propos du choléra, pense que « l'on » pourrait, avec quelque raison, considérer cette terrible » maladie comme un élat d'éréthisme exagéré du système » nerveux grand sympathique (1).» Ici encore, il convient dédire que tous les phénomènes de la maladie ne sauraient être expliqués d'une façon suffisante par l'hypothèse d'un trouble fonctionnel, si intense qu'il puisse être, du grand sympathique. 11 serait d'ailleurs difficile, pour le moins, de se rendre compte de certains des symptômes du choléra, en les attribuant à un état d'éréthisme de ce système nerveux.
Revenons aux vues de M. Cl. Bernard, sur les nerfs qu'il appelle thermiques et qu'il divise en nerfs frigorifiques et nerfs calorifiques. L'existence de ces nerfs ne me paraît pas démontrée par les arguments invoqués à leur appui. 11 n'est pas prouvé que tous les effets observés, sous l'influence des nerfs dits frigorifiques ou calorifiques, ne soient pas le résultat des modifications vasculaires qui ont lieu au moment de l'excitation ou de la paralysie de ces nerfs. J'excepte cependant la production de chaleur qui s'opère lorsqu'on électrise les nerfs musculo-moteurs. L'expérience indiquée par M. Cl. Bernard est pleinement décisive. Puisque le muscle détaché du corps d'un animal s'échauffe encore, lorsqu'il se contracte sous l'influence de l'électrisation de son nerf, l'augmentation de la température, qu'on observe dans ces conditions, ne peut pas dépendre d'un changement dans le cahbre des vaisseaux et dans la rapi-
(1) Loc, cit.t p. 1236.
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dilé du passage du sang artériel au travers des capillaires. Les expériences faites sur les muscles en place, chez les animaux vivants, n'ont pas la même valeur. En môme temps que ces muscles se contractent, il s'y produit évidemment des modifications vasculaires, qui rendent incertaine la signification de l'élévation de température, constatée dans ces conditions. Il n'en est pas de même évidemment^ lorsqu'on observe cette élévation de température, soit dans un muscle séparé du corps, soit dans les muscles d'un animal qui vient de mourir. Voici le résumé d'une des expériences que j'ai pratiquées , immédiatement après l'arrêt des mouvements du cœur.
Exp. I. — Chien curarisé et soumis à la respiration artificielle. On ouvre le thorax avec un sécateur, en coupant le sternum sur la ligne médiane, tic façon à éviter les hcmurrhagies. Les deux bords de l'ouverture sont maintenus écartés. On met à découvert le ganglion cervical inférieur du côté gauciie. On incise le péricarde dans toute sa hauteur, afin de pouvoir observer directement les vaisseaux du cœur.
La faradisation, même très-énergique, du ganglion cervical inférieur, ne produit aucun changement appréciable de la coloration du cœur, et les vaisseaux superficiels de cet organe conservent leur calibre.
On coupe les deux pneumogastriques à la partie inférieure du cou ; il ne se •manifeste non plus aucun changement, soit du calibre des vaisseaux superficiels du cœur, soit de la teinte du myocarde.
On coupe le nerf sciatique droit : on place alors, dans les muscles antérieurs de la cuisse droite, une aiguille thermo-électrique. L'autre aiguille, reliée à celle-ci, a sa soudure enfoncée dans un cylindre de moelle de sureau. Les deux aiguilles sont mises en communication avec un galvanomètre à gros fil e ù miroir.
On faradise ces muscles avec un courant d'une intensité moyenne (la bobine uu fil induit de notre appareil à chariot est à 8 centimètres de son point de départ). Le fil de repère de la lunette, qui indiquait 27'^,! sur la règle divisée passe peu à peu à 27%3 ; puis bientôt il descend à 25,8,
On recommence Vexpérience, en plaçant l'aiguille tlicrmo-électriquc dans les muscles antérieurs de la cuisse gauche. Le nerf sciatique, de ce côté, est intact. Le repère s'arrête à 3û%5. On faradise ces muscles." Le repère passe à SS'^.i. On interrompt alors la faradisation. Le mouvement du miroir Continué et le repère s'arrête à 31% 2. Il reste à ce degré.
Nouvelle faradisation. Le repère passe, dans les premières secondes, de 31^,2 à 31'^,5 ; mais il revient vers son point de départ^ le dépasse, atteint 30%6 : en cesse alors la faradisation. Le mouvement continue ; le repère s'arrête à28'=,3.
A ce moment, on faradise, avec le courant maximum, mais pendant quelques secondes seulement, le sillon interventriculaire. Aussitôt les mouvements de systole et de diastole du cœur s'arrêtent ; il n'y a plus qu'un tremblotement des ventricules, puis des frémissements musculaires, et les ventricules deviennent immobiles, tandis que les oreillettes continuent à se mouvoir d'une façon rhythmique. L'animal est mort.
" On faradise aussitôt les muscles de la cuisse gauche, dans lesquels l'aiguille thermo-électrique est restée implantée.
Le repère qui était à 32", 8 remonte d'abord à 33<^, puis descend à 30"^, 5. On interrompt la faradisation ; le repère remonte presque aussitôt et revient peu à peu jusqu'à 32%6.
On répète la faradisation. Le repère descend à 32", et, après qu'on a enlevé les électrodes, le mouvement du miroir continue : le repère marque bientôt 31%2. Il s'arrête en ce point, et remonte de quelques millimètres.
On enlève alors l'aiguille thermo-électrique des muscles dans lesquels elle était plongée. Le repère passe rapidement de 31%5 à iO".
Le passage du fil de repère d'un degré de l'échelle à un degré plus élevé îidiquait donc, dans l'expériencO;, un refroidissement, et le mouvement en sens inverse, un échaufifement.
Celle expérience confirme toutes celles qui onl démonlré que la contraclion des muscles détermine uu dégagement de clialeur.
Mais nous ne sommes pas tenus à voir là une preuve en faveur de l'existence de fibres nerveuses calorifiques dans le nerf musculo-moteur excilé. C'est la contraction musculaire qui s'accompagne d'une production de chaleur, et ce sont, par conséquent, les fibres musculo-motrices ellesmêmes qui déterminent ces phénomènes. Si l'aclion des nerfs moteurs a été supprimée par le curare, avant que l'on détache du corps un des muscles avec son nerf pour répéter cette expérience, on verra que l'éleclrisalion de ce nerf ne produira plus d'augmentation de la température. Et si l'observation porte sur un muscle en place, chez un animal curarisé et soumis à la respiration artificielle, l'électrisation
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du nerf de ce muscle, loin d'y produire une élévation de température, y déterminera, au co/itraire, un refroidissement. Ce nerf contient, en effet, des fibres vaso-constrictivesqui conserveront leur action, si la dose de curare n'a pas été trop forte, et qui provoqueront un resserrement des vaisseaux dans le muscle.
L'expérience de M. Cl. Bernard sur la glande sousmaxillaire ne me paraît pas décisive non plus. La ligature des veines qui ramènent le sang de la glande, empêche bien cei'tainement la circulation de s'opérer librement au travers de la glande; mais elle n'oppose pas un obstacle absolu aux mouvements de va-et-vient du sang dans les artères et les capillaires. Or, lorsqu'on électrise la corde du tympan, dans ces conditions, on conçoit que les artérioles puissent aussi se dilater et que les vaisseaux capillaires puissent encore se suremplir de sang provenant de ces arlérioles. Celte modification dans la quantité de sang chaud qui s'amasse dans les artérioles^ les capillaires et les veinules de la glande, ne peut-elle pas donner lieu à une augmentation de la température de l'intérieur de cet organe? Si l'on électrise, au contraire, le nerf sympathique glandulaire, ne voit-on pas que l'on produira encore une constriction des artérioles de la glande, et que le sang contenu dans les capillaires correspondants, ne se mêlant plus ou presque plus avec le sang provenant de l'aorte, Jevra subir une réfrigération plus ou moins marquée?
D'ailleurs ici, l'électrisation porte sur un nerf qui agit très-vraisemblablement sur les éléments glandulaires euxmêmes. Les expériences de M. Cl. Bernard, de M. Keuchel et de M. Heidenhain, semblent mettre cette action hors de doute. L'excitation de ce nerf active le travail organique dont la glande sous-maxillaire est le siège et dont la sécré-
tion salivaire est un des résultats. Ce travail organique, comme l'a démontré M. Ludwig, n'a pas lieu sans une production concomitante de chaleur. Le nerf glandulaire émané de la corde du tympan et, d'une façon générale, tous les nerfs sécréteurs peuvent être assimilés, jusqu'à un certain point, aux nerfs musculaires. Ici, comme pour les muscles, la production de la chaleur ne peut pas être considérée comme l'efFet de l'action de fibres spéciales, thermiques. Ce sont les fibres excito-sécrétoires qui sont en même temps thermiques, et leur action thermique est liée indissolublement à leur action sécrétoire. Si les fibres glandulaires de la corde du tympan perdent leur action sous l'influence de l'intoxication par l'atropine, elles cessent, en même temps, de produire dans la glande l'élévation de température due à cette action sécrétoire. Mais l'expérience est moins nette que lorsqu'il s'agit de l'électrisalion d'un nerf musculo-moteur sur un animal curarisé, parce que la corde du tympan, outre ses fibres excito-sécrétoires, contient des fibres vaso-dilatatrices, et que, comme l'a démontré M. Heidenhain, ces fibres, chez les animaux atropinisés, conservent leur action sur les vaisseaux. On peut donc observer encore, dans ces conditions, une certaine élévation de température dans la glande, lorsqu'on électrise le nerf tympanico-glandulaire; mais cet échauffement, qui est alors moins considérable que chez l'animal non atropinisé, doit être regardé comme du exclusivement à la dilatation vasculaire que l'on provoque ainsi.
Nous ne considérons donc pas les expériences dont nous avons examiné la signification comme démontrant l'existence de fibres nerveuses thermiques. Toutefois, nous venons de voir, à propos de la glande sous-maxillaire, qu'il y a des fibres nerveuses qui agissent ou paraissent agir
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dirccteiTicnt sur les éléments anatomiqiics de cet orcçane, pour y déterminer une suractivité do leur travail sécrétoire, et qui, comme résultat connexe, donnent lieu à un développement de chaleur. Le travail sécrétoire des glandes semble être une simple modification du travail nutritif, commun à toute substance organisée vivante. On peut donc se demander si les éléments anatomiques de tous les tissus ne sont pas en relation avec des libres nerveuses, pouvant influencer leur travail nutritif, et, par suite, leur production thermique, comme la corde du tympan le fait pour la glande sous-maxillaire. Nous sommes ainsi ramenés à la question de l'existence des nerfs trophiques, question dont je renvoie l'étude à une autre leçon. Disons seulement, dès à présent, que rien ne prouve que les éléments anatomiques de tous les tissus aient leur nutrition soumise à l'influence directe de nerfs analogues, fonctionnellement, cà la corde du tympan. Les sécrétions, en réalité, quelque analogie qu'elles offrent avec les phénomènes ordinaires de la nutrition intime, sont cependant des actes organiques tout spéciaux, et, suivant toute vraisemblance, les nerfs sécréteurs n'existent que pour modifier dans les glandes les phénomènes de la nutrition ordinaire, et leur imprimer l'intensité et la direction nécessaires pour que les fonctions de ces organes s'accomplissent.
La conclusion à laquelle je suis amené par cette discussion, c'est que l'existence de fibres nerveuses directement thermiques, c'est-à-dire influençant directement, immédiatement, les processus thermiques qui ont lieu dans tous les tissus de l'organisme, n'est pas démontrée. J'ajoute que rcxistencé de pareilles fibres nerveuses n'est pas vraisemblable. Enfin je dis que, si elles existaient, le nom de fibres thermiques serait môme difficilement justifiable, car les
vurialions subies par la calorification, sous l'influence des modiBcalions fonctionnelles de ces fibres, ne seraient pas des effets directs de ces nfiodifications; ce seraient des effets subordonnés, se produisant en même temps que les changements dans la nutrition intime, provoqués par l'excitation ou la paralysie de ces fibres : ce seraient même de simples conséquences de ces changements.
Quant à la manière dont M. Cl. Bernard envisage les fibres nerveuses du grand sympathique, en les considérant comme constituant des nerfs réfrénateurs, des nerfs d'arrêt, agissant comme des freins sur la nutrition intime, nous ne saurions l'admettre non plus, ou du moins nous pouvons dire aussi qu'elle manque de preuves ; car elle n'est, en réalité, qu'une autre façon de formuler, soit l'hypothèse des nerfs thermiques, soit celle des nerfs Irophiques.
Une hypothèse analogue à celle de M. Cl. Bernard a été récemment émise, et l'on a cru pouvoir en démontrer expérimentalement l'exactitude.
Dans cette hypothèse, il n'est plus question de nerfs frigorifiques ni de nerfs calorifiques ; mais on considère le système nerveux comme pouvant modérer les phénomènes de la combustion intime. Les nerfs, surtout les nerfs sympathiques, contiendraient des fibres nerveuses modératrices des processus thermogènes. La combustion intime qui s'opère dans nos tissus, tendrait sans cesse à prendre une activité bien plus grande que celle qui se révèle dans l'élat normal. Elle serait sans cesse maintenue au degré qu'elle doit avoir dans cet état, par Taclion de ces fibres nerveuses modératrices. Si les nerfs qui contiennent ces fibres sont coupés, les combustions deviendraient plus intenses dans la partie correspondante du corps, et la température s'y
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élèverail ; si ces nerfs sont excités, elles deviendraient moins aciivesdans cette partie, et la température s'y abaisserait.
Ces nerfs modérateurs des combustions seraient mis en jeu par une partie spéciale des centres nerveux, partie qui constituerait le centre modérateur. Ce centre serait silué en avant du bulbe rachidien, dans la protubérance annulaire surtout.
Telle est l'hypothèse du centre et des nerfs modérateurs de lacalorification, hypothèse admise par divers physiolot^isles, et qui a trouvé son principal appui dans les expériences de M. Tscheschichin (1).
L'une des expériences de M. Tscheschichin consiste à couper, sur un lapin, la protubérance annulaire, en avant du point où se termine la moelle allongée. Celte expérience est assez facile à pratiquer, grâce à une disposition particulière de la tête du lapin, qui permet d'arriver au point Yonlu, en pénétrant par la suture occipito-pariéto-temporale, laquelle présente des lacunes à ce niveau, et en passant au travers du cervelet. Il n'est pas nécessaire, d'ailleurs, que la lésion soit faite en un point rigoureusement fixe.
Si l'on a pris la température dans le rectum, avant l'expérience, et si l'on constate ce qu'elle devient ensuite, on voit qu'elle augmente d'une façon considérable, si bien que de 39° C, elle peut monter à ^2" et au delà. L'élévation de la température est déjcà sensible peu de secondes après l'expérience, car elle se produit avec une grande rapidité. Ainsi, chez un lapin dont la température rectale était 39", 4, et qui respirait 78 fois par minute, M. Tsches-
(1) J. Tsclicsclùcliin, Znr Lehrevon der thicrùchen U'â'wie (ReichcrL's uml Du Bois-Roymond's Archiv, 1866).
chichin ayant réussi à faire l'expérience, sans déterminer une mort presque immédiate, vit In respiration devenir plus fréquente, le pouls s'accélérer et en même temps la température s'élever. Elle montait cà /iO%l au bout d'une demi-heure, et à 41", 2 après une heure. Il y avait CO mouvements respiratoires par minute, et le pouls était impossible à compter. Au bout d'une heure et demie, le thermomètre marquait /i2%l dans le rectum, et il y avait 102 mouvements respiratoires par minute. Une demiheure plus tard, c'est-à-dire deux heures après l'opération, le thermomètre marquait /i-2°,6. La respiration était brève etla réflectivité médullaire très-augmentée; des convulsions eurent lieu et l'animal mourut au bout d'une demi-heure.
Si, au lieu de faire la section transversale comme il vient d'être dit, on la fait sur le bulbe ou sur la moelle cervicale, il y aurait, d'après M. Tscheschichin, non plus une augmentation, mais bien un abaissement de température, qui irait en se prononçant de plus en plus jusqu'à la mort.
En présence d'un pareil contraste entre les deux résultats obtenus, l'auteur conclut que les parties de l'encéphale, qui sont situées en avant du bulbe, jouent, par rapport à la moelle et au bulbe, le rôle de centre modérateur. Quand ce centre est uni à l'axe bulbo-spinal, il lui sert de frein, et la température se maintient à un degré normal. Si, au contraire, la partie antérieure de l'encéphale est séparée du bulbe, il y a une suractivité de l'axe bulbo-spinal, dont l'influence sur la thermogénèse animale n'est plus modérée, et il en résulte l'augmentation de chaleur que l'on constate.
Ainsi donc, il y aurait dans le cerveau une région, la région de l'isthme de l'encéphale, située en avant du bulbe rachidien, qui exercerait sur ce bulbe et sur la moelle
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t^pinière, et, par leur intermédiaire, sur les combustions, une action modératrice. Cette région serait un vrai centre modérateur des combustions. Si l'on sépare de l'axe bulbospinal ce centre modérateur, le frein est enlevé; le bulbe rachidien et la moelle deviennent le siège d'un éréthisme fonctionnel tout spécial, par suite duquel les combustions acquièrent leur plus haut degré d'activité.
11 y aurait donc un centre modérateur des combustions, différent du centre des nerfs vaso-moteurs (1). Que de centres fonctionnels accumulés dans la partie de l'isthme de l'encéphale, qui comprend la région de la protubérance confinant au bulbe rachidien et la région contiguë de ce bulbe (2)! Outre les deux centres que nous venons de
(1) J'ai mentionné dans le premier volume (p. 262) les limites assignées par M. Owsjanniiiow à la partie des centres nerveux, qu'il regarde comme le centre vaso-moteur de tous les vaisseaux du corps. Plus récemment, M. Dittmar (*) a cherché à contrôler les indications données par cet expérimentateur, et il est arrivé à peu près aux mêmes résultats. Les objections que j'ai opposées à l'idée d'un centre vaso-moteur unique s'appUquent naturellement à la manière de voir de M. Dittmar, tout "aussi bien qu'à celle de M. Owsjannikow.
(2) M. Cyon (**) pense que le centre des nerfs vasculaires est situé en avant de la moelle allongée et du cervelet. Il aurait constaté que, si on laisse intactes ces parties, en enlevant complètement le cerveau proprement dit, on n'observe plus de modifications de la pression sanguine, sous l'influence de Texcitation des nerfs sensilifs, chez des animaux narcotisés au moyen de la morphine, du chloroforme ou du chloral. Il y a bien encore des variations du calibre des vaisseaux chez des lapins ainsi opérés ; mais ces variations péristaltiqucs et antipéristaltiques • seraient tout à fait indépendantes de l'irritation des nerfs sensitifs ; elles auraient lieu même après la section des nerfs vasculaires euxmêmes, et elles seraient tout à fait indépendantes du système nerveux. Il convient de faire remarquer que M. Cyon ne parait tenir aucun compte de la possibilité d'actions réflexes, s'exerçant par la médiation des cellules nerveuses isolées ou agminées, situées au voisinage des parois des vaisseaux ou dans l'épaisseur des parois.
/*) C. Dittmar (Berlclitp der Kôn-sâoli?. Gesellpebaft .1. Wi?scnscli., Math. — Phy?. Clas?o, 1873).
(*') E. Cyon. Ifemmungen und Errcgvngen im Ccnlralsi/stcm der Gefdssnerven (Bnll. J. Polersb.
Akad. XVI, p. 97-117. — MC-1. l.iol., VII, p. 757-796. — Anal, tu Centi-alblatt..., 1871, p. 407).
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mentionner, cette paiiie de l'encéphale renferme encore centre respiratoire, un centre cardiaque, c'est-à-dire le centre d'aclion des nerfs vagues sur le cœur. On y trouve le centre nerveux de certaines actions réflexes d'ensemble, à savoir : de la toux, de l'éternument, du vomissement. On peut y reconnaître le centre, ou du moins le centre principal, de la plupart des convulsions généralisées, c'est-àdire de celles de l'hystérie, de l'épilepsie, etc. Le bulbe rachidien contiendrait encore, suivant certains auteurs, un centre excito-calorifîque, un centre modérateur de la sécrétion sudorale (î), et sans doute aussi un centre excitateur de cette sécrétion. Rnfm on a même voulu y placer un centre modérateur des actions réflexes. Vous savez que je fais allusion dans ce moment à l'hypothèse émise par M. Setschenow. D'après lui, on trouverait dans les parties de l'encéphale situées en avant du bulbe rachidien, et plus spécialement dans la partie inféro-postérieure de la protubérance, un centre auquel serait dévolue une action modératrice sur la réflectivité de la moelle allongée et de la moelle épinière. J'ai essayé de prouver ailleurs (2) que l'existence de ce centre était tout à fait contestable. Quant aux centres excitateurs que l'on a placés dans l'isthme de l'encéphale et dans le bulbe, ce n'est pas ici le lieu de discuter la question de leur réalité. La facilité avec laquelle on admet sans cesse de nouveaux centres dans cette région de l'encéphale, montre que l'on n'a qu'une idée inexacte
(1) H. Imnicrmann, Rheumatismus acutus mit terminaler Hyperpyrexi'e (Deutschcs Archiv f. klin. Med., 1873, XII, p. 173-181. — Anal, m Centralblatt..., 1874, p. 15).
(2) Leçons sur lap/njsio/ogie générale et coiyipurée du système nerveux, p. 438. — Voy. aussi : Physiologie de la moelle épinière (Dictionn. encyclopéd. des sciences médic, 2"= série, t. VUI, p. 481).
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OU confuse tlu rôl(3 physiologique de ristliuie de l'encépbiile, et eu particulier des ])arties de lu protubérance annulaire et du bulbe racbidien qui sont contiguës les unes aux autres.
Nous ne devons nous occuper, en ce moment, que du centre modérateur de la caloriflcation. L'hypothèse de M. Tscheschichin a soulevé de sérieuses objections.
S'il existait un centre modérateur des combustions organiques, tel que l'admet cet expérimentateur, l'excitation de ce centre devrait avoir pour résultat infaillible de faire baisser la température centrale du corps des animaux opérés. Or, c'est l'inverse qui a lieu. MM. Bruck et Giinter (1) ont fait voir que l'on peut provoquer une élévation de la température centrale du corps, en se bornant à piquer simplement le bulbe racbidien ou la protubérance. Une première piqûre, dans certaines de leurs expériences, déterminait déjà une élévation de cette température : une seconde piqûre augmentait cette élévation. Le résultat donné par ces expériences est le môme, pour la température centrale, que celui qu'on observe, en piquant la moelle épinière, dans la région du corps située en arrière du siège de la lésion.
Une autre objection a été tirée des expériences mômes de M. Tscheschichin. Ce physiologiste a constaté, comme nous l'avons dit, que les sections transversales du bulbe racbidien, ou de la moelle épinière dans la région cervicale, ont pour effet un abaissement progressif de la température. On s'est demandé comment ces lésions, si l'hypothèse
(1) L. Bruck et A. Cnintcr, Vcrsucfie ilber dcn Einfluss dcr Vtrleitioig ^eiOisser Hirnthei/e auf die Temperatur des T/iierkorpers (Plliigcr's Archiv, 1870, p. 578-585).
238 vingtièmb: leçon.
en question est exacte, n'ont pas aussi pour conséquence une élévation de la température centrale, puisque Ton doit sectionner dans le bulbe et la moelle cervicale un certain nombre au moins des fibres modératrices de la thermogénèse, fd^res que M. Tscheschichin fait naître en avant de la moelle allongée.
Notons qu'il n'y a aucun doute sur le. fait de l'abaissement progressif de la température centrale, chez les animaux qui ont subi, dans les conditions ordinaires, une section transversale de la région cervicale de la moelle épinière. M. Tscheschichin n'a fait, sous ce rapport, que confirmer une donnée établie depuis longtemps déjà. « J'ai » autrefois montré, dit M. Cl. Bernard , qu'on pouvait » amener le refroidissement d'un animal à sang chaud » (chien, lapin), en faisant la section de la moelle épinière » au niveau de l'union de la région dorsale et de la région » cervicale (i). » A l'appui de cette assertion , M. Cl. Bernard présente à son cours un lapin sur lequel cette opération a été faite cinq heures auparavant. La température rectale qui était de liO" C. avant la section de la moelle, n'est plus que de 2/i.% la température de l'atmosphère étant de 18° C. On constate que la respiration a diminué de fréquence et d'amplitude, et que les battements cardiaques ne peuvent presque plus être perçus.
Ces faits ont été vérifiés par la plupart des physiologistes qui ont répété ces sortes d'expériences. Je ne ferai qu'une citation. M. Pochoy, dans son intéressant travail sur les centres de température (2), relate une expérience faite sur un cobaye adulte, dans laquelle on voit une lésion du
(1) Loc. cit., p. 1067.
(2) J. Pochoy, Recherches expérimentales sur les centres de température. (Thèse de Paris, 1870, n» 120, V,|p. 24).
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mêiiio genre pi'oduire aussi un abaissement considérable de lempératiire. La température rectale était oS\9 C. à 3 h. 15 m., dix minutes après que l'animal avait été attaché, la température du laboratoire étant 15", 26. A 3 h. 20 m., la moelle est coupée à la partie antérieure de la région dorsale, à l'exception d'une faible partie du cordon antérieur gauche, comme on s'en est assuré par la nécropsie. Immédiatement après la section, on trouve dans le rectum 38%4. Respiration abdominale ; battements du cœur lents et saccadés. Au bout de vingt minutes, la température rectale est de 37". Sans reproduire tous les détails donnés par l'auteur, je me contenterai de dire que la température rectale continua à baisser progressivement. Le thermomètre marquait 34°, 5 à li h. 15 m.; 32%/i à 5 h. 15 m.; 30°,2 à 6 h. 15 m.; 30", 5 à 9 h. 10 m.; 28",9 à 2 heures du matin ; 19" à 10 heures et 16° à 3 heures du soir, au moment où l'animal meurt sans convulsions.
On voit qu'en vingt-quatre heures, la température rectale de l'animal s'était abaissée de 38°, 9, degré initial, k 16°, c'est-à-dire de près de 23 degrés. Cet abaissement avait été progressif, sans temps d'arrêt bien notable.
L'objection que l'on peut tirer de ces faits contre Thypo- Ihèse de M. Tscheschichin a une grande valeur. On pourrait bien se demander si le refroidissement observé dans les cas où l'animal a été attaché, après avoir subi la section de la moelle épinière, n'est pas dû en grande partie au fait môme de l'immobilisation : mais cette interprétation ne saurait s'appliquer à l'expérience de M. Pochoy , car le cobaye avait été détaché trois heures après l'opération. C'est le seul moment où il y ait eu un léger temps d'arrêt ; la température avait môme remonté de 0°,1 dans le quart
d'heure qui a suivi la mise de l'animal en liberté; pus l'abaissement thermique avait repris sa marche progressive. Ce n'est donc pas ainsi que l'on peut expliquer la réfrigération progressive des animaux, dont la moelle épinière a été sectionnée, soit à la partie inférieure de la région cervicale, soit à la partie supérieure de la région dorsale. Ce n'est pas ainsi, par conséquent, que l'on peut réfuter l'objection que fournissent les résultats de ces expériences contre l'hypothèse de M. Tscheschichin. Mais, a priori^ on voit que l'on peut imaginer une autre réfutation. Si nous considérons les conditions de ces expériences, nous voyons que la section transversale de la partie supérieure de la moelle épinière, ou du bulbe rachidien, — car, d'après M. Tscheschichin, cette section produit le même résultat, — doit déterminer, par suite de la paralysie généralisée des nerfs vaso-moteurs, une dilatation de la plupart des petits vaisseaux du corps, des vaisseaux cutanés entre autres (1). Cette dilatation a nécessairement pour conséquence, comme nous l'avons dit, d'augmenter considérablement la puissance des causes de déperdition du calorique, dans toute l'étendue du tégument cutané, et peut-être aussi dans les organes respiratoires (2). L'accroissement de l'intensité de
(1) Dans une de nos expériences, une plaie, faite sur un chien pour mettre le nerf sciatique à nu, est devenue le siège d'une légère liémorrhagie, au moment où, après avoir enlevé, à l'aide d'un trépan, une rondelle d'un des pariétaux, on a fait pénétrer un scalpel au travers du cerveau et de la protubérance. Cette hcmorrhagie a-t-elle été le résultat d'une paralysie vasomotrice généralisée? Ne doit-on pas l'attribuer plutôt à un effet vaso-dilatateur réflexe déterminé, par l'irritation de la protubérance annulaire, dans toute l'étendue du corps?
(2) C'est de cette façon que Ton doit expliquer la diminution progressive de la température centrale, chez les animaux qui sont soumis ù la respiration artificielle, après avoir subi une section transversale du bulbe rachidien.
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celle déperdilioii peut ôlre tel, que la suractivité des processus Iherinogènes, provoquée par la lésion bulbaire ou médullaire , puisse être compensée , et au delà, par les pertes de calorique.
Pour examiner jusqu'à quel point les résultats obtenus par M. Tscheschichin peuvent être interprétés de cette façon, WM. Naunyn etQuincke (1) ont eu l'idée de répéter les expériences dont il s'agit, en cherchant à diminuer, autant que possible, le retbidissement qui a lieu à la surface de la peau des animaux opérés.
Ces expérimentateurs ont fait leurs expériences sur des chiens d'assez forte taille, et ils ont divisé la moelle épinière par broiement, afin d'éviter autant que possible l'hémorrhagie , qui se produit lorsque la moelle est sectionnée à l'aide d'un instrument tranchant. L'opération était pratiquée au niveau de la sixième vertèbre cervicale. Les animaux opérés étaient placés dans une caisse chauffée, dont la température intérieure était de 26 à 30 degrés. Ils ont trouvé que, dans ces conditions, la température, au lieu de s'abaisser, s'élève. Dans une de leurs expériences, en une heure quarante minutes, la température rectale monta de 38°, 5 à ki\l, c'est-à-dire de 3 degrés et 2 dixièmes. Dans d'autres expériences, faites en été, ils' se contentèrent d'envelopper d'ouate leurs animaux et de les coucher sur de la paille. La température extérieure étant de 19 degrés, ils virent, dans une de leurs expériences, la température rectale qui était, au début, de 39'',6, s'élever progressivement après l'opération et atteindre, au bout de 6 h. 50 m., au moment où l'animal mourut, [i2\o.
(1) B. Nuunju et H. Quinckc (Reichort's uiid Du Bois-Reymond's Archis, 1869.)
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Dans une autre expérience, en huit heures et demie, la température rectale monta de O^ii seulement. Dans une troisième expérience , elle monta en douze heures, de Ii0\likh^\i, c'est-à-dire de i\l.
M. Pochoy, qui cite ces expériences de MM. Naunyn et Quincke, a cherché à reproduire les résultats obtenus par ces auteurs. Mais, dans le fait qu'il rapporte (1), bien que le chien, sur lequel il avait coupé la moelle épinière, fût placé dans une chambre où la température était de 22 à 28° C, la tenq3érature rectale de cet animal s'abaissa progressivement, en présentant toutefois quelques oscillations, et, ôe2>6\[i, au moment de l'opération, elle tomba à 82", 2, au bout de cinquante-huit heures, au moment où l'animal mourut (2).
Ces faits contradictoires ne sont pas très-faciles à concilier, ce qui tient sans doute surtout à ce que nous ne connaissons pas bien toutes les circonstances des différentes expériences. Il faut tenir compte d'abord de la
(1) Loc. cit., p. 39.
(2) Les faits publiés par MM. ^'aunyn et Quincke ont trouvé d'autres contradicteurs. M. Riegel, M. Rosenthal (*) n'ont pas vu la température centrale s'élever chez des animaux (lapins, chiens) dont ils avaient sectionné la moelle en travers, vers la partie supérieure de la colonne vertébrale, et qu'ils plaçaient dans des boîtes chauifées. Au contraire^ la température de ces animaux baissait progressivement, lorsque la chaleur du milieu ambiant n'était pas très-élevée. Si l'on chauffait davantage Tair de la boîte, la température intérieure des animaux opérés s'élevait alors , mais cette élévation de température n'était pas plus rapide que chez un animal sain, ce qui semblait prouver aussi) contrairement à ropinion de MM. Naunyn et Quincke, que la production de chaleur n'était pas devenue plus active sous l'influence de l'opération. La température des animaux opérés ne commençait à monter qu'un certain temps après l'opération, et M. Rosenthal attribue cet effet à l'intervention de la fièvre trau- Inatique.
{*) J. Rosenthal. Zttf Kenyilniss def 'Wâi'mei'eyultrung bci dem iOarmllûtigen T/iicren (Habilitationsschrifti Erhugen. - Anal, m Centmlblatt..;, 1872, p. 840).
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différence des animaux opérés. (Jn ne peut pas conn)at'er, sans réserve, sous le rapport de la tlierniogénèse et des perles de ealon([ue ([ui ont lieu par la peau et les organes respiratoires, les cobayes et les lapins aux chiens. Puis il faudrait savoir très-exactement l'étendue des désordres ti'aumatiques produits piir la mise à nu de la moelle épinière, la quantité de sang perdue par les animaux, le degré d'épuisement nerveux dû à la douleur chez ceux de ces animaux qui n'ont pasétéanesthésiésou curarisés avant l'opération, etc. On n'est pas en droit non plus de comparer les résultats de la section transversale du bulbe rachidien à ceux de la section de la partie inférieure de la moelle cervicale, puisque, dans le premier cas, on est absolument forcé de pratiquer la respiration artificielle, tandis que, dans le second cas, la respiration diaphragmatique qui persiste, suffit à l'entretien d'un certain degré d'hématose pulmonaire.
Les faits observés par MM. Naunyn et Quincke me paraissent conserver leur valeur , malgré les expériences dans lesquelles on a obtenu des résultats différents des leurs. Il me paraît impossible de ne pas attribuer à l'opération elle-même, c'est-à-dire à la section transversale de la partie inférieure de la région cervicale de la moelle épinière, l'augmentation si considérable de la température rectale (o%2), qui s'est produite en une heure quarante minutes chez un des animaux mis en expérience.
Ces faits peuvent, ce me semble, servir à réfuter l'objection qu'avaient fournie, contre M. Tscheschichin, les expériences dans lesquelles ce physiologiste lui-même et différents autres auteurs avaient vu la température rectale s'abaisser, après la section transversale du bulbe rachidien, ou de la région cervicale de la moelle épinière. J'ajouterai
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que, quand même l'abaissement de température, observé dans ces expériences, ne pourrait pas s'expliquer de la façon indiquée par MM. Naunyn et Quincke, l'objection dont il s'agit n'aurait pas une grande valeur. Il paraîtrait, en effet, tout naturel que la diminution considérable de l'hématose, dans le cas où la moelle cervicale est coupée vers sa partie inférieure et où le diaphragme reste seul chargé d'exécuter les mouvements respiratoires, amenât un abaissement progressif de la température centrale ; et, en supposant qu'il existe dans le bulbe rachidien et la moelle épinière, des fibres allant porter aux différentes parties du corps l'intluence modératrice du centre admis par M. Tscheschichin, l'effet de la section de ces fibres ne pourrait vraisemblablement pas contre-balancer celui de la diminution de l'hématose pulmonaire.
Les résultats obtenus par MM. Naunyn et Quincke sont d'ailleurs corroborés par des faits chniques observés chez l'homme, et où l'on voit, malgré l'augmentation des déperditions de calorique à la surface du corps, la température centrale augmenter dans des proportions considérables^ sous l'influence de lésions de la région cervicale de la moelle épinière.
MM. Naunyn et Quincke ont réuni plusieurs cas de ce genre dont nous donnons le résumé d'après le travail de ces auteurs (1).
L'un de ces cas est bien connu, c'est celui que Benjamin Brodie a relaté dans les Transactions médko-chimv' gicales, en 1837. Il s'agit d'un homme qui avait subi un écrasement de la moelle épinière, au niveau de la partie inférieure de la région cervicale. Tous les muscles du tronc.
{ï) Voy. aussi la thèse de M. Pochoy, p. 27 et 28,
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et des membres étaient paralysés; la respiration ne s'effectuait plus ([uc par les contractions du diaphragme. La mort n'arriva cpi'au bout de quarante-deux heures : la temp(';rature s'était élevée progressivement jusqu'aux derniers moments; elle avait atteint alors 110 degrés Fahr. (/io",3 centig.), M. Billroth a rapporté (1) un cas de fracture de la sixième vertèbre cervicale, avec écrasement de la moelle épi nière à ce niveau. Cinquante heures après le moment oh la lésion s'était produite, on trouva chez le blessé une température de 42", '2. Dans un autre cas, observé dans le service de M. Frerichs, on constata aussi une élévation de la température centrale. Il s'agissait encore d'une fracture de la colonne vertébrale, au niveau de la cinquième et de la sixième vertèbres cervicales, avec écrasement de la moelle épinière au même niveau. Tous les muscles du tronc et des membres étaient paralysés, à l'exception du diaphragme. La température axillaire, cinq heures après la pi'oduction de la lésion, était de 37", 6 ; au bout de douze heures elle était de 40°, 9; au bout de quinze heures, de 42°, 1. Au bout de dix-neuf heures, la température de l'aisselle était montée à 43°, 6; celle du rectum à 43°, 8. M. Quincke a rapporté aussi un fait de compression du bulbe, observé dans un cas de carie de l'atlas, de l'axis et de l'occipital, par suite d'une chute. Il n'y avait aucune autre lésion. Dans les trois derniers jours de la vie, la température inonta de 37° à /|3°,6. Elle monta encore un peu après la mort, et resta au même degré pendant deux heures.
. La température centrale, chez l'homme, peut donc subir aussi une augmentation considérable sous rinflucuce d'une
(1) Langeiibeck's Ardiiv, 1862.
solution de continuité de la moelle épinière, dans sa région dorsale. Probablement les draps et les couvertures, qui séparent le corps du blessé de .l'atmosphère ambiante, jouent, pour l'homme, le même rôle que l'ouate dont MM. Naunyn et Quincke enveloppaient les chiens qu'ils avaient opérés.
Les modifications subies par la température centrale des mammifères, dans les cas où des lésions de l'axe bulbospinal ont interrompu sa continuité, ne peuvent donc pas être alléguées comme des objections très-sérieuses contre l'hypothèse deM. Tscheschichin. Mais on ne saurait non plus les considérer comme des arguments en faveur de cette hypothèse. Nous ignorons, en effet, si les efTets thermiques des lésions du bulbe ou de la moelle épinière proviennent uniquement d'une action directe qu'elles exerceraient, par paralysie ou par irritation, sur les éléments nerveux qui sont immédiatement atteints dans ces centres : ou bien s'ils ne dépendent pas de l'état d'éréthisme que peuvent provoquer ces lésions dans toute ou presque toute l'étendue de la substance grise de Taxe bulbo-spinal. Remarquez que, si cette dernière interprétation était exacte, t hypothèse de M. Tscheschichin ne serait même plus en question. Les lésions du bulbe rachidien, ou celles delà région cervicale de la moelle épinière, n'agiraient plus sur la température centrale, en paralysant les fibres nerveuses qui vont porter à toutes les parties du corps l'influence du centre modérateur admis par cet auteur. L'effet observé serait dû à une exaltation morbide des propriétés physiologiques de la substance grise soit de la moelle épinière seule, soit du bulbe rachidien et de la moelle, c'est-à-dire aux modifications vasculaires et à l'exagération des actes de nutrition intime, qu'un tel état de la substance grise bulbo-mé-
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(liillaire détermine vraisemblableinent dans tous les points du (^orps.
Or, si nous consultons les expériences faites sur les animaux, nous voyons que la réflectivité médullaire a i]çénéralement été en augmentant, à partir du moment de la vivisection jusqu'aux approches de la mort, et nous pouvons supposer que tous les actes physiologiques, sur lesquels la moelle épinière peut exercer son influence comme centre nerveux, ont dû subir les effets de cette exaltation des propriétés médullaires. On sait que les lésions médullaires peuvent, dans certains cas, agir non-seulement sur les propriétés de la partie "de la moelle située au-dessous ou en arrière du siège de ces lésions, mais souvent aussi sur celles de la partie de la moelle qui est située en avant de ce siège. Aussi ne nous étonnerons-nous pas de voir des lésions portant. sur les parties inférieures de la moelle, chez l'homme, produire une augmentation de la température centrale, tout à fait comparable à celle que déterminent des lésions du bulbe rachidien ou de la région cervicale de la moelle. Un pareil résultat ne serait guère explicable par l'hypothèse de M. Tscheschichin. Nous voyons, parmi les cas qu'ont colligés MM. Naunyn et Quincke, un fait de ce genre observé par Simon. Dans un cas où une fracture de la douzième vertèbre dorsale avait déterminé une contusion et une apoplexie de la moelle épinière à ce niveau , la température centrale du blessé, au bout de trois jours, était montée à lik" C II est clair que, dans un cas de ce genre, une pareille augmentation de la température centrale ne peut pas être attribuée seulement à la production plus intense de calorique dans les parties inférieures du corps. Il y a eu évidemment une suractivité de la thermogénèse dans toutes les parties du corps; et cette
suractivité a dû être provoquée, en partie du moins, par l'exaltation des propriétés de la moelle épinière, dans toute l'étendue de ce centre nerveux.
En résumé, je crois que l'existence d'un centre modérateur de la thermogénèse, tel que l'admet M. Tscheschichin, est loin d'être prouvée. Les lésions de l'isthme de l'encéphale déterminent bien, comme il le dit, une élévation progressive et assez considérable de la température centrale : du moins, c'est là leur effet ordinaire, dans les conditions qu'il indique. Les expériences que j'ai faites ne me permettent pas d'en douter. Si M. Pochoy a obtenu un résultat différent de celiii-là (1), cela tient évidemment en partie, à ce que la sectiofi de l'isthme de l'encéphale a produit un affaissement bien plus considérable des animaux opérés, et un affaiblissement bien plus marqué de la respiration que dans les cas ordinaires. D'ailleurs, comme M. Pochoy le reconnaît lui-même, les lésions qu'il a faites n'étaient peut-être pas semblables à celles qu'avaient pratiquées M. Tscheschichin.
Mais si j'admets que les lésions de l'isthme de l'encéphale peuvent provoquer, comme l'assure ce dernier expérimentateur, une suractivité de la thermogénèse, je ne pense pas que ce soit par suite de la suppression de l'action d'un centre modérateur qui serait situé dans l'encéphale, en avant du bulbe rachidien ; il me semble, je le répète, que cet effet doit être expliqué par l'exaltation des propriétés et des fonctions propres de la substance grise de la moelle allongée et de la moelle épinière. C'est, pour moi, un effet d'irritation nerveuse et non de paralysie ('2) . C'est là la conclu-
(1) Pochoy, loc. cit. p, 46 et suiv.
(2) M. Brown-Séqutard s'était déjà exprimé dans le même sens (Comptes rendus de la Société de Biolop:ie, 1871, p. 103).
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sion à laquollft conduiraient les expériences de MM. Drnck et Giinter. M. Hcidenhain assure rnénie (pie l'excitation électri([ue des parties où siégerait le prétendu centre modérateur de M. Tscheschichin, peut donner lieu à une élévation rapide de la température intérienre du corps. Un autre expérimentateur, M. Lewitzky (1), a interprété dans un sens analogue les i-ésultats des lésions de l'isthme encéphalique. 11 dit avoir constaté que la section de l'isthme, faite au lieu indiqué par M. Tscheschichin, détermine souvent des convulsions, et il n'aurait noté une augmenlation de la température centrale, que dans les cas où ces convulsions avaient lieu: dans les autres cas, au contraire, la température centrale s'abaissait progressivement. Les convulsions doivent jouer un rôle important, dans les cas où elles se manifestent; mais il me semble qu'il y aurait exagération à prétendre qu'il y a une relation étroite entre ces convulsions et l'augmentation de température notée par M. Tscheschichin : l'exaltation des propriétés physiologiques et du fonctionnement propre de la substance grise, alors même qu'elle ne se traduit pas par un état convulsif appréciable, me paraît sutfire à l'explication de la suractivité de lathermogénèse, dans les parties du corps en rapport avec les régions de l'axe bulbo-spinal où cette exaltation est provoquée. Il s'agit, du reste, dans ces cas, d'une exaltation fonctionnelle très- différente de celle que produisent la strychnine et les autres poisons convulsivants; car, dans les cas d'intoxication par ces substances, l'augmentation de température que l'on constate est évidennnent liée aux convulsions que provoquent ces agents toxiques. L'hypothèse de M. Tscheschichin a rencontré encore
(1) p. Lowitzky (Virchow's Archiv, 1869, t. d7).
d'autres contradicteurs. M. Heidenhain, qui a beaucoup étudié cette question, et qui pense, comme nous venons de le dire, que les résultats obtenus par M. Tscbeschichin sont des effets d'excitation , est arrivé, lui aussi, à cette conclusion qu'il n'y a pas de centre modérateur de la chaleur. M. Riegel (1) conclut dans le- même sens.
Il faut, en un mot, croyons-nous, rejeter l'hypothèse d'un centre modérateur des phénomènes thermogènes : par conséquent, on ne doit pas admettre la définition de la fièvre, telle que l'a donnée M. Tscbeschichin, pour qui la fièvre serait le résultat d'une suractivité morbide de la moelle, déterminée par un affaiblissement paralytique du centre modérateur (2).
Les centres nerveux, en tout cas, cela est incontestable, agissent sur la thermogénèse. Aux lésions et aux modifications fonctionnelles morbides des centres nerveux peut correspondre soit une augmentation, soit une diminution de la calorification, dans telle ou telle partie du corps, ou dans toute l'étendue de l'organisme. Celte influence des centres nerveux peut s'exercer par l'intermédiaire des nerfs vasomoteurs. Je n'ai pas besoin d'insister sur cette proposition. Puisque les nerfs vaso-moteurs ont leur origine directe ou indirecte dans l'axe bulbo-spinal, les modifications de l'activité de la substance grise du bulbe rachidien et de
(1) Fr. Riegel. Ueber den Einfluss des Centralnervensystcms auf die Thierische Wurme (Pfliiger's Archiv, 1871-72, p. 629-672).
(2) L'hypothèse de M. Tscheschichirij relative à l'existence d'un centre modérateur de la thermogénèse chez les mainmifères, n'a pas été abandonnée par tous les physiologistes. Elle a trouvé récemment encore uu défenseur, M. Schreiber (*).
{*) J. Schreibei'. Ueber dcn Einfluss des Gehirns auf die Kôrpertemperatur (Pflùger's Archiv, 187*. t. VIII, p. 576. — Anal, in Revue des Seiences médicales, IV, 4874, p. 64).
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la moelle épinière pourront se trailiiire par une coiistriction ou une dilatation des vaisseaux à parois musculaires, soit dans une partie du cor|>s,- soit dans tout l'organisme : il en résultera nécessairement un abaissement ou une élévation de la température, si toutefois les résultats de CCS changements du calibre des vaisseaux ne sont pas modifiés par l'augmentation ou la diminution que peut subir, d'une façon connexe, la déperdition normale de calorique par la peau et les voies respiratoires.
En outre, les centres nerveux peuvent agir, selon toute vraisemblance, d'une façon directe, sur la nutrition intime et sur les divers phénomènes physico -chimiques qui s'effectuent dans la substance organisée des tissus, et ils peuvent, conséquemment , influencer la thermogénèse. Cette influence, je l'ai déjà dit, n'est pas conduite probablement dans les tissus par des fibres spéciales, mais bien par les diverses fibres nerveuses, qui mettent les centres nerveux en communication, d'une façon plus ou moins médiate, avec les éléments de ces tissus. C'est par l'intermédiaire des fibres nerveuses motrices que les centres nerveux, ainsi que nous le verrons plus tard, gouvernent en quelque sorte la nutrition des faisceaux musculaires primitifs, et sans doute les divers phénomènes physico-chimiques qui s'y produisent ; les fibres sensitives jouent probablement un rôle analogue, quoique moins important, par rapport à la plupart des éléments de la peau, etc.; les fibres sympathiques, enfin, exercent vraisemblablement aussi, une action du même genre sur les tissus qu'elles innervent.
C'est par ce double mécanisme, c'est-à-dire en modifiant soit l'influence des fibres nerveuses vaso-motrices sur les vaisseaux, soit celle des diverses autres sortes de fibres sur
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les élénienls anatomiques exlra-vasculaires, que les centres cérébro-spinaux peuvent agir sur la thermogénèse.
_ Mais de quelle manière les causes morbides agissent-elles sur les centres cérébro-spinaux, pour modifier soit Tune, soit l'autre de ces deux sortes d'intluences, soit les deux à la fois, et surtout pour produire cet effet dans toute ou presque toute l'étendue de l'organisme?
11 est possible que, dans certains cas, une impression spéciale, partie d'un foyer morbide limité, soit transmise par des fibres nerveuses centripètes à Taxe bulbo-spinal, et qu'elle y provoque un trouble fonctionnel, déterminant, par l'intermédiaire des nerfs vaso-moteurs et des divers autres nerfs, une modification des phénomènes physicochimiques qui ont lieu dans les divers tissus. Il se produirait donc, dans ces cas, par l'une des deux voies que nous venons d'indiquer, ou plutôt par ces deux voies en même temps, une exaltation réflexe, plus ou moins généralisée, des processus de combustion et de nutrition intimes, et par suite, une élévation de la température intérieure du corps. C'est de cette façon que Ton pourrait être tenté d'expliquer l'élévation de la température intérieure qu'on observe dans les cas de fièvre Iraumatique.
Il est bien certain qu'il se passe quelque chose de ce genre, dans le cas d'adaptation des phénomènes de calorification aux conditions thermiques du milieu extérieur. C'est bien évidemment par l'intermédiaire du système nerveux central, que les actes physico-chimiques, qui produisent de la chaleur, et aux modifications desquels sont dues en partie les variations de la température intérieure, deviennent plus ou moins énergiques, suivant que le milieu extérieur se refroidit ou s'échauffe. Et c'est aussi par l'in-
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terinédiaire du syslèine nerveux que les vaisseaux à parois musculaires de la peau, du lissu sous-cutané et probablement des oiganes respiratoires, subissent un resserrement ou une dilataJion dans ces conditions, et contribuent ainsi, par l'augmentation ou l.i diminution des déperditions de calorique qui en résultent, au maintien d'un degré à peu près fixe pour la température intérieure du corps (i).
Mais en est-il réellement ainsi dans la fièvre en général, ou même dans la fièvre traumatique en particulier? Une expérience de M. Cl. Bernard semblerait autoriser ce rapprochement.
Sur un cheval, si l'on enfonce un clou dans la partie du pied recouverte par le sabot, on ne tarde pas à voir s'allumer une fièvre traumatique assez intense. Or, après avoir coupé tous les nerfs sensitifs qui partent du pied, avant de soumettre l'animal à cette expérience, M. Cl. Bernard a constaté que la fièvre fait défaut.
On pourrait conclure de cette expérience, que la fièvre traumatique résulte bien réellement d'une impression partie de la région malade; mais cette expérience n'a pas été suffisamment répétée pour que l'on soit certain de la constance du résultat obtenu par M. Cl. Bernard. Je dirai même plus : ce résultat ne doit être" interprété dans ce sens qu'avec les plus grandes réserves, car sur d'autres animaux que le cheval, une expérience du même genre a produit des effets tout diiiérents. Ainsi, MM. Breuer et Cbrobak ont
(1) J'ai dit ailleurs que les variations du calibre dos vaisseaux pulmonaires peuvent avoir aussi une certaine influence sur la thermogénèse animale, par un autre mécanisme, c'est-à-dire en modifiant le volume du sang qui entre en conflit avec l'air dans les poumons, et en augmentant, par conséquent, ou diminuant, la quantité d'oxjgcne absorbée dans un temps donné.
coupé, sur des chiens, tous les nerfs d'un des membres postérieurs, à savoir : les nerfs sciatique, crural, obturateur ; ils ont même sectionné l'artère fémorale, de façon à diviser aussi les fibres nerveuses qui accompagnent cette artère; puis, dès le second jour après l'opération, ils ont soumis le membre ainsi énervé à diverses irritations traumatiques. Ils ouvraient les articulations du pied, et introduisaient de l'iode, de l'huile éthérée de moutarde dans les articulations du tarse et du métatarse. Des expériences de contrôle étaient faites, de la même façon, sur des chiens dont les nerfs n'avaient point été coupés. La température centrale, chez les chiens qui avaient subi la section préalable des nerfs du membre, s'éleva rapidement à liO^k, ÛOT), et même /il", 2 chez l'un d'eux. Chez plusieurs chiens, dont les nerfs étaient intacts, on observa, au début, un abaissement de température (1).
Ces expériences prouvent que la fièvre traumatique ne provient pas d'une influence nerveuse partie de la lésion et transportée au centre nerveux ; et l'on peut admettre qu'elle est plutôt due à une modification des liquides qui baignent les parties lésées et qui, transportés par le sang, iraient agir soit sur les centres nerveux, soit sur la substance organisée elle-même des différents tissus.
Ces expériences peuvent servir aussi à montrer que la douleur produite par les traumatismes n'est pour rien dans les phénomènes d'élévation de température, qui se manifestent au moment où se déclare la fièvre dite traumatique. Elles viennent corroborer les autres arguments qui témoignent dans le même sens et dont je dois vous
(i) J. Brcuer et Clirobak. Zw Lehre voni Wuml ficher (citation de ]\I. Hénocqiie ; De la fièvre traumatique, in Archives de pliysiologie, t. I, 1868, p. 20J.)
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dire (iuel(|ues mots. D'abord, les douleurs intenses' ont disparu d'ordinaire à ce moment. D'autre part, la douleur, comme le fait voir l'expérimentation, ne donne pas lieu à une élévation de la température intérieure. Elle provo(iue plutôt un abaissement de cette température.
M. Cl. Bernard, dans ses Leçons sur la chaleur (1), rappelle qu'il a fait connaître, il y a déjà longtemps, des expériences qui démontrent l'exactitude de celte proposition. Voici l'une de ces expéi'iences. Ayant introduit un thermomètre dans la carotide d'un chien, il mit à découvert un rameau du plexus cervical et eu électrisale bout central. Il y eut de la douleur, de l'agitation; sous cette influence, la température monta d'abord , puis baissa déflnitivement ('2). Cette expérience paraît assurément très-probante. Elle l'eût été davantage, si elle avait été faite sur un animal curarisé et ayant les nerfs vagues coupes, de façon à empocher l'influence de l'agitation de l'animal et celle des modifications des mouvements du cœur. Bien que, théoriquement, cette agitation puisse être considérée comme une cause d'élévation de la température intérieure, cependant on peut dire que cela n'est pas prouvé. M. Cl. Bernard cite une autre expérience dans laquelle il a constaté un abaissement de température dans l'oreille d'un lapin non curarisé, sur lequel il électrisait le bout central du nerf auriculaire du plexus cervical du côté correspondant. Mais ici, il ne s'agit plus delà température centrale. Les vaisseaux de l'oreille se resserrent sous l'influence de l'excitation du bout central du nerf électiisé, comme ils se seraient resserrés sous l'influence de la faradisation du
(1) Loc. cit., p. 1234.
(2) Cl. Bernard, Leçons sur les liquides Je Corganisme, t. I, p. 155.
bout central du nerf sciatique, ou de tout autre nerf sensitif ou mixte : mais cela ne donne pas un indice certain pour les modifications que peut éprouver la température intérieure dans ce cas. D'ailleurs, la constriclion des vaisseaux de l'oreille, produite sur le lapin par la faradisalion du bout central du nerf cervico-auriculaire, ne dure que quelques instants, et elle fait bientôt place à une forte dilatation vasculaire, avec élévation de la température.
M. Mantegazza (1) a publié, en 1866, des expériences tendant à prouver que la température intérieure diminue sous l'influence de la douleur. Pour cela, il prenait la température rectale sur des animaux (lapins, chiens) chez lesquels il électrisait ou il écrasait un nerf sensitif, le nerf sciatique, par exemple; et il constatait que cette température baissait, au bout de quelques minutes, pendant qu'il excitait ce nerf. M. Heidenhain pense que le rectum n'est pas un endroit très-bien choisi pour ces sortes d'expériences, parce qu'il peut s'y produire des variations de température, suivant la quantité de matières fécales qui s'y trouvent contenues, et suivant qu'il y a ou non des contractions de l'intestin. C'est au moins ce qui résulterait des expériences de M. Korner (2). J'ajoute qu'il ftuidrait s'assurer directement si, sous l'influence des excitations douloureuses faites sur un nerf quelconque, et surtout sur le nerf sciatique, les vaisseaux de la membrane muqueuse du rectum ne se resserrent pas.
C'est, en tout cas, ce qui arrive pour les vaisseaux de
(1) Mautegazzo, Délia azione ciel chlore sulla calorificazione et sut moii ciel cuore.
(2) H. Korner^ Bcilruge zur Temperaturtopographie des Thierkorpers. Breslau, 1871. (Citation de M. Heidenhain.)
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la langue, comme je l'ai vu à diverses reprises, môme sur des animaux curarisés (1). Or, n'est-ce pas par cette coutraction vasculaire qu'il faut expliquer les résultats des expériences faites par M. Mantcgazza sur lui-même, et dans lesquelles il a vu le thermomètre, placé sous sa, langue, marquer un léger abaissement de température-^ lorsqu'il se soumettait à une vive douleur.
M. Heidenhain a fait aussi des recherches sur le môme sujet. Les expériences ont été prati(|uées sur des animaux curarisés (chiens, pour la plupart des expériences), chez lesquels l'hématose pulmonaire était entretenue par la respiration artificielle (2). On n'a pas à craindre ainsi l'influence possible de l'agitation causée par la douleur; les animaux cependant conservent encore leur sensibilité, comme le démontrent les troubles de la circulation cardiaque et l'augmentation de la pression sanguine intraartérielle sous l'influence des excitations douloureuses. De plus, les nerfs vago-sympathiques étaient coupés, de façon à empêcher l'influence réflexe de la moelle allongée sur le cœur. Or, M. Heidenhain a constaté, chez les animaux curarisés, un abaissement de la température, lorsqu'il électrisait un nerf sensitif ou qu'il le soumettait à des excitations mécaniques. Le thermomètre était introduit soit dans le ventricule gauche ou l'aoj'te, soit dans la veine cave ; et l'on avait soin de ne pas l'enfoncer trop ni trop peu dans cette veine, pour ne pas le mettre directement en rapport avec le sang de la veine sus-hépatique ou avec celui des
(2) Heidenhain, Uebcr bislier unbeachtete Einwivkungen des Kervcnsy' stems aitf die Kôrpertetnperaiuv imd den Knislauf (Plliiger's Archiv, 1870, p. 504-505). — R, Heidenhain el Leopold Landau, Ernetde Beobachtimgen ûber den Einfluss des L'asomotonachcii Ncrvensi/slenis auf den Krcislauf und die Korperle>nperatu)'[V[\\igiifi \xc\i\s, 1871-72 p. 77-114).
veines lombaires. L'abaissement de température se produisait rapidement, soit dans le sang artériel, soit dans le sang veineux, et atteignait parfois 0°,5 à i° C. Un abaissement analogue avait lieu aussi sous l'influence de la suspension de la respiration. Il y avait, dans l'un ou l'autre cas, une augmentation concomitante de la pression sanguine.
L'abaissement de la température intérieure, sous l'influence des excitations douloureuses doit seule nous préoccuper. M. Heidenhain attribue ce phénomène à l'accélération de la circulation dans les gros vaisseaux , sans pouvoir expliquer, toutefois, comment cet abaissement de température peut se produire, alors que les artéiioles se resserrent dans la peau et le tissu cellulaire sous-cutané, et que, par conséquent, les causes de déperdition de calorique sont moins actives que dans l'état normal.
Les recherches de M. Heidenhain ont été soumises à un examen critique détaillé par M. Riegel (1). Ce physiologiste a combattu la plupart des assertions de M. Heidenhain, et il met en doute même la constance de l'abaissement de la température centrale, sous l'influence de l'irritation d'un nerf sensitif. Du moins, il a constaté des résultats' très-variables, dans ses propres expériences.
En réalité, il s'agit là d'investigations de la plus grande difficulté, dans lesquelles tant de causes d'erreur peuvent s'introduire, que l'on est naturellement porté à n'en accueillir les résultats qu'avec la plus grande défiance. La ligature des animaux sur le dos, la trachéotomie, Taction
(1) Franz Riegel, Veber den Einfluss der Nervensy stems auf den Kreislauf und die Kôrpertemperatur (Pfliiger's Arcliiv, 1871, p. 350-435). Voy. § III, Ueber die Beziehungen des Nervensystenis zum Ki^eislauf und zur Kôrpertemperatur, — Et, Ueber die Beziehung der Gefdssnerven zur Kôrpertemperatur (Pfluger's Archiv, 1871-72, p. AOl-45/i).
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du curare, sont tout autant de conditions qui peuvent, comme le rappelle M. Iliegel, modilier la température des animaux, et ce ne sont sans doute pas les seules qui peuvent intervenir dans ces expériences.
En supposant que la température s'abaisse dans la veine cave et dans l'aorte, sous l'influence de l'excitation d'un nerf sensitif, comme persiste à l'affirmer M. Heidenhain, on pourrait peut-être l'expliquer par l'abondance du sang refroidi qui arrive dans les veines caves, au moment de l'irritation douloureuse. Les petits vaisseaux se resserrent, en elTet, très-rapidement, surtout ceux de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané; le sang doit donc être, plus rapidement que dans l'état normal, chassé des capillaires et des veinules de la peau, après s'y être refroidi, et il peut revenir en plus grande quantité, pendant quelques instants du moins, dans les veines caves ; on conçoit qu'il puisse en résulter un certain degré de réfrigération plus ou moins durable de la masse du sang.
On pourrait peut-être expliquer aussi de cette façon, comment l'irritation des nerfs sensitifs, chez un animal tiévreux, ne produit plus, d'après M, Heidenhain, d abaissement de la température du sang de la veine cave ou de l'aorte. Ce ne serait pas, comme le pense M. Cl. Bernard, parce que le grand sympathique est paralysé dans la fièvre, mais ce serait parce que le sang, qui rentre rapidement dans la circulation, sous l'influence de la contraction vasculaire périphérique, produite par l'ii'ritation douloureuse, a une température qui ne s'éloigne pas beaucoup de la température intérieure du corps.
En tout cas, nous pouvons affirmer en toute assurance que la douleur ne peut pas être considérée comme une cause d'augoienlation de la température intérieure du
corps. Ce serait plutôt le contraire qui aurait lieu, si les faits observés par M. Heidenhain sont exacts : les expériences de MM. Breuer et Chrobak ne laissent même aucun doute à cet égard. Ce n'est donc pas la douleur qui peut jouer un rôle dans la production de l'élévation de la température intérieure chez un individu atteint de fièvre traumatique, ce qui n'avait d'ailleurs guère besoin d'être démontré.
L'appareil vaso-moteur exerce une influence réelle, nonseulement sur l'activité de la thermogénèse, dans la fièvre, mais encore, on le conçoit bien, sur la rougeur et la chaleur des téguments. M. Schiff a insisté à plusieurs reprises sur ce point de physiologie pathologique.
Pour le prouver, voici l'expérience qu'il fait : Il coupe les principaux nerfs du membre d'un animal; il laisse la plaie se cicatriser. 11 constate que la température du membre opéré est restée supérieure à celle de l'autre membre. Il injecte alors, dans une des veines jugulaires ou une des veines crurales, du pus, des matières septiques, ou bien il irrite d'une façon ou d'une autre, soit la plèvre, soit une autre membrane séreuse. Lorsque la fièvre, déterminée par ces opérations, est dans son plein développement, et que la température intérieure a subi une élévation considérable, il prend la température des deux membres et constate qu'elle est plus élevée dans le membre dont les nerfs ne sont pas coupés (1).
(1) Voyez l'appendice (Abdruck"',aus den Befner Scliriften, 1856) place à la fin du travail de M. Schiff, intitulé : Ueber die Zucherbildung . J'ai déjà cite ce travail^ t. 1, p. kOl . Les expériences que je mentionne p. 408 et AOO, et dans lesquelles il est question de Tinfluence de la section des nerfs vasomoteurs sur l'action des causes -vaso-dilatatrices (échaullément du milieu ambiant, mouvement de course), sont de M. Schiiï, et sont relatées dans l'extrait qne je viens d'indiquer de aiouveau. Voyez aussi : f^chilî, Leçons sur la physiologie de la digesiion, t, 1, p, 260 et 261,
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M. Schiff explique ce résullat, en admettant que l'excitation de l'appareil vaso-moteur, produite par la fièvre qui résulte de l'introduction de substances pyrétogènes ou de l'irritation expérimentale d'une membrane séreuse, peut agii;" sur les vaisseaux du membre intact, et y provoquer une dilatation très-prononcée , tandis qu'elle n'a plus d'action sur les vaisseaux du membre dont les nerfs sont coupés. Ces vaisseaux, qui ne sont plus aussi dilatés que lors de la section de ces nerfs, ne se modifient pas, et la température ne peut pas s'élever dans ce membre à un aussi haut degré que dans l'autre.
Ce raisonnement est très-juste; mais, en réalité, les choses se passent d'ordinaire d'une façon tout autre. Sans doute, je crois que M. Schiff a vu ce qu'il a décrit, mais il ne doit pas l'avoir vu un grand nombre de fois, et, je le répète, le résultat qu'il a obtenu me paraît exceptionnel. J'ai répété cette expérience à plusieurs reprises sur le chien, et j'ai observé un résultat entièrement différent de celui que M. Schiff a obtenu. J'ai toujours constaté que la température était plus élevée dans le membre où les nerfs avaient été coupés. J'ai déjà cité un fait de ce genre (1). En voici encore un exemple.
Exp. n. — Chien adulte, vigoureux. Le 4 mai 1873, on coupe sur cet animal le nerf sciatique gauche, vers la partie supérieure de la cuisse.
Le 9 juin suivant, ou prend la température du rectum et des deux membres postérienrs. Le membre postérieiu- gauche est tuméfié et ofl're une ulcération au niveau de la face supérieure des orteils. La température des membres est prise, comme on le fait d'ordinaire, en plaçant le réservoir du thermomètre entre les orteils, à leur face inférieure.
Température du membre postérieur gauche 33", 2
— — droit 290,8
— du rectum 39«,6
A 1 h. 55 m., on injecte dans la veine jugulaire du côté gauche, 10 centimètres cubes d'un liquide putride (macération aqueuse de chair musculaire).
Une minute après l'injection, vomissements. L'animal vomit une seconde fois, dès qu'il est détaché. Il est haletant; il se lèche constamment le museau; il tient la tête basse, reste debout, mais fléchit sur ses membres. A 2 h., il semble ne plus pouvoir se tenir dressé sur ses membres et il se couche.
A 2 h. 18 m. Température du membre post. gauche.. 31°
— — . droit 300,4
— du rectum 39°, 2
A 2 h. 30 m., vomissement, à la suite duquel le chien se lève pour vomir encore. L'animal se tient dressé sur ses membres ou assis sur son train postérieur et il semble moins malade.
A 2 h. 45 m., frissons généraux peu intenses.
A 2 h. 58 m. Température du membre post. gauche. . 31°, 8
— droit 25°, 8
— du rectum 40°, 4
A 3 h. 45 m., les frissons continuent; ils sont plus forts encore à 4 h.
* A 4 h. 45 m. Température du membre post. gauche. . 36°, 5
— — droit 27°
— ■ du rectum 41°, 4
L^animal paraît entièrement ranimé.
Le 10 juin, à 12 h. 30 m., l'animal est vif; il a mangé; il a cependant encore des frissons continus, il a eu de la diarrhée pendant la nuit.
Température du membre postérieur gauche 37°
— — , droit 35°
— du rectum 39"j2
Même température, à peu près, à 1 h. 50 m.
Le 11 juin, même état du chien; diarrhée pendant la nuit; frissons ; il a mangé.
Température du membre postérieur gauche 37°
— droit 36°, 6
— du rectum. , 39",4
Chez cecbien, on n'avait point coupé tous les nerfs vasomoteurs allant aux orteils, puisque l'on n'avait sectionné que le nerf sciatique. Mais nous savons que ce nerf contient un certain nombre de ces vaso-moteurs , et la
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section du nerf crural n'aurait pas complété la destruction des fibres nerveuses vaso-motrices destinées aux orteils ; car il est de ces fibres qui, ainsi que je vous l'indiquais dans une autre leçon, ne passent ni par le nerf scialique, ni par le crural, mais suivent les artères dans leur trajet le lont^ du membre. Comme nous avions, en coupant le nerf sciatique, sectionné un assez grand nombre de ces fibres vaso-motrices, le résultat de l'injection de matières putrides dans les veines de ce chien aurait dû être d'accord, au moins comme sens des effets, avec celui qu'indique M. Schiff. Or, il a été Irès-différent, puisque nous voyous que, dans le moment où un mouvement fébrile assez marqué existait et où la température rectale s'était élevée de 39°,6 à 41°, 6, la température du membre, dont le nerf sciatique avait été coupé, s'était élevée de âo^S à Sô^S, tandis que celle du membre, dont le nerf sciatique était intact, avait baissé de 29%8 à 27°. On n'observe pas toujours cet abaissement de température dans le ■membre dont les nerfs n'ont pas été coupés; mais je crois que réchauffement du membre dont les nerfs sont sectionnés est, au contraire, à peu près constant (il a même été constant dans mes expériences).
Cela tient à ce que l'effet produit parla fièvre sur les vasomoteurs cutanéS; n'est pas entièrement équivalent ta celui que détermine la section de ces nerfs. Il y a bien, sous l'influence de la fièvre, une certaine dilatation des vaisseaux cutanés et sous-cutanés; mais les vaisseaux du membre dont les nerfs ont été coupés, sont en réalité et restent plus dilatés que ne le sont ceux du membre dont les nerfs sont intacts. Le sang plus chaud, qui du cœur est lancé dans - Taorte, chez un animal fébricitant, passe en plus grande abondance par les vaisseaux des orteils qui correspondent
aux nerfs sectionnés que dans ceux de l'autre membre, et c'est pour cela que la température doit atteindre un degré plus élevé dans le membre énervé que dans le membre intact. Quant à l'abaissement de température du membre intact, dans l'expérience précédente, lorsque la fièvre était en pleine activité, il est bien difficile de s'en rendre compte. Cependant on peut essayer de l'expliquer, en admettant qu'à ce moment, l'animal ayant des frissons, les vaisseaux superficiels des parties, dont les nerfs n'étaient pas coupés, étaient plutôt resserrés que dilatés.
En résumé, vous voyez que tous les efforts tentés, pour découvrir le mécanisme par lequel le système nerveux agit sur la production de la chaleur, n'ont donné qu'un petit nombre de résultats certains. Et à plus forte raison pouvons-nous le dire du mode d'intervention des centres nerveux, dans la production de l'élévation de température, qui a lieu dans l'état morbide désigné sous le nom de fièvre. On peut admettre pourtant que les centres nerveux, mis en jeu par la cause morbifique, agissent sur les vaisseaux pour y provoquer une constriction ou une dilatation. Ils déterminent une constriction des petits vaisseaux cutanés dans la période de frissons une dilatation de ces vaisseaux dans la période de chaleur. Ils produisent sans doute une dilatation des vaisseaux profonds, surtout des vaisseaux viscéraux, même pendant la période de frisson, et contribuent ainsi à activer les actes physico-chimiques qui donnent naissance à de la chaleur. Mais il me paraît incontestable que tout ne se borne pas à une influence indirecte sur ces actes, par l'intermédiaire de
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l'appareil vaso-moteur. Les centres nerveux doivent, ainsi que j'ai cherché à le faire comprendre, agir plus directement sur ces phénomènes, par les fibres des nerfs de la vie animale ou do ceux de la vie organique, qui se mettent en rapport plus ou moins immédiat avec les éléments anatomiques, ou d'une façon plus générale, avec la substance organisée, vivante, des différents tissus.
Nous devons admettre, enfin, que les causes morbides (agents pyrétogènes) peuvent agir aussi sur cette substance organisée , y modifier les processus nutritifs et thermogènes, d'une façon tout à fait directe, et, par conséquent, sans l'intermédiaire obligé du système nerveux.
Influence de l'appareil vaso-moteur sur l'élévation de la chaleur intérieure du corps dans la fièvre (suite). — Hypothèse de M. Hiiter. — • Rôle de l'appareil vaso-moteur dans l'augmentation de la chaleur intérieure, qui a lieu parfois : i° chez les agonisants ; 2° après la mort. — Influence des grands traumatismes et des vastes brûlures sur l'appareil vaso-moteur et sur la température intérieure du corps.
Influence de l'appareil vaso-moteur sur la nutrition intime, — Altérations des nerfs séparés des centres nerveux. — Expériences de Waller, — Hypothèses émises pour expliquer la production de ces altérations : inertie fonctionnelle ; altérations des vaisseaux des nerfs ; influence trophique des centres nerveux. — Centres trophiques des fibres nerveuses motrices, sensitives, sympathiques.
Je suis loin de vous avoir indiqué toutes les recherches qui ont été faites, relativement au mode d'influence du système nerveux sur les phénomènes de la thermogénèse. Le but que je me suis proposé n'exigeait pas une étude complète de tous les détails de la question. J'ai voulu surtout vous faire voir les directions diverses dans lesquelles des efforts ont été tentés pour expliquer l'élévation de la température intérieure, dans la fièvre, et vous montrer le rôle attribué à l'appareil nerveux vaso-moteur dans la production de cette élévation de température.
Il me paraît hors de doute que, dans tous les cas où la chaleur augmente dans l'intérieur du corps, ce phénomène est dû en partie aux modifications fonctionnelles de l'ap-
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pareil vaso-moteur. Ces modifications, dans certains cas, ne sont probablement pas tout à fait les mêmes dans les parties superficielles du corps et dans les parties profondes, dans les cavités viscérales principalement. Ainsi, lorsque la fièvre commence par un steade de frisson, il se peut que, pendant que les vaisseaux cutanés et sous-cutanés se resserrent, les vaisseaux des principaux viscères se dilatent. Nous avons vu quelle part prend la constriction des vaisseaux de la surface du corps à l'augmentation de la chaleur intérieure ; leur dilatation, à la diminution de cette chaleur. La plupart des recherches qui ont été entreprises pour contrôler Topinion de M. Traube sur ce point, l'ont confirmée. Quant à la dilatation des vaisseaux des parties profondes, de ceux des viscères entre autres, il est trèsvraisemblable qu'elle a pour résultat une suractivité des phénomènes chimico-physiques qui produisent de la chaleur. Je crois, ainsi que je vous l'ai dit, que les analyses comparatives du sang artériel et du sang veineux des parties dont les petits vaisseaux se sont dilatés, par suite de la paralysie des nerfs vaso-moteurs correspondants, n'ont pas été correctement interprétées. Il n'est pas possible d'admettre que, dans ces cas, les combustions intimes ne soient pas plus actives que dans l'état normal. L'exaltation des propriétés vitales que présentent les divers tissus de ces parties, dans ces conditions, comme cela a été bien mis en lumière par M. Cl. Bernard et par M. Brown- Séquard, doit coïncider avec une activité plus grande des phénomènes physiologiques de la nutrition et de la combustion intimes.
Les modifications fonctionnelles des nerfs vaso-moteurs ne me paraissent d'ailleurs pas suffisantes pour expliquer l'augmenlatiou si considérable de la chaleur, qui a si
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souvent lieu dans la fièvre. D'autres -causes doivent contribuer à provoquer une suractivité de la thermogénèse chez les fébricitants. Cette suractivité peut tenir, en partie du moins, à l'excitation fonctionnelle des parties nerveuses centrales qui, chez les animaux supérieurs, exercent une influence directe sur la substance organisée vivante et y gouvernent, pour ainsi dire, les phénomènes de nutrition et de combustion intimes. Mais, — nous devons y insister — il faut tenir compte encore, et grand compte, de la possibilité d'une action directe de la cause pyrétogène sur la substance organisée elle-même, sans médiation du système nerveux. Bien que, dans nombre de cas, nous ignorions la nature de la cause pyrétogène, il est cependant permis de se représenter qu'elle n'agit, du moins le plus souvent, que par l'intermédiaire du sang. Elle consiste fréquemment dans l'introduction d'agents pyrétogènes dans le fluide sanguin. C'est là, sans doute, ce qui a lieu dans les fièvres exanthématiques, dans la fièvre typhoïde, l'érysipèle, les fièvres miasmatiques, la pyohémie, la fièvre traumatique, etc., probablement aussi dans les diverses inflammations, dans le rhumatisme, etc. Le sang, une fois altéré, n'offre plus à la substance organisée et vivante, les conditions normales du conflit d'où résultent la nutrition intime et tous les phénomènes physico-chimiques qui ont lieu dans cette substance. Ou conçoit donc que ces actes de la vie organique puissent s'exécuter alors avec une énergie plus grande, et donner naissance à un dégagement de chaleur plus considérable que dans l'état sain.
En résumé, la thermogénèse peut être modifiée, exaltée, dans la fièvre , par le concours d'influences morbides diverses, qui portent principalement : 1" sur les fonctions
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iU) Yi\\)\ràve\\ vaso-moteur; 2" sur celles des parties du syslènie nerveux, qui agissent directement sur la substance oi'ganisée vivante ; o" sur cette substance elle-môme.
Je ne puis pas terminer l'examen de cette question sans vous dire un mot d'une publication récenle, dans laquelle M. C. HiUer (1) a tenté d'ériger une nouvelle théorie de la fièvre. En réalité, pour ce qui concerne l'élévation de la température intérieure du corps dans la fièvre, c'est la théorie de M. Traube que cet auteur adopte ; mais il explique la diminution des perles de calorique, d'où dérive, d'après M. Traube, l'augmentation de la chaleur interne, par une hypothèse tout à fait différente de celle qui sert de base à cette théorie.
M. Hïiter, répétant les expériences de M. Klebs et de M. Bircli-Hirschfeld, a vu, sur des grenouilles, dans les vaisseaux desquelles il injectait des liquides putrides, chargés de monades et de vibrions, des obstructions vasculaires se former dans les poumons et ailleurs, par des amas de ces corpuscules et de globules blancs plus ou moins altérés eux-mêmes. Ces obstructions, d'après lui, pourraient devenir si nombreuses, qu'une partie plus ou moins grande des petits vaisseaux pourrait être ainsi obturée. C'est là le point de départ de la théorie de la fièvre, imaginée par M. Hiiter.
Suivant cet expérimentateur, un grand nombre des petites artères de la peau et des poumons seraient ainsi obturées, chez le fébricitant, par des vibrions, des bactéries, des monades, et des leucocytes plus ou moins altérés,
(1) c. Hïiter, Uebcr den Kreislauf und die Kix'islfmfsslorioifjCii in der Froschhuujé ; Vcrsudi zur Begrïindung eincr mechunische Fiebcvlchrc (Centralblatt,.., 1873, p. 65).
pouvant contenir aussi de ces corpuscules. Ces vaisseaux ne pourraient plus, par conséquent, donner passage au sang lancé par le cœur dans l'aorte, l'artère pulmonau'e et leurs branches. Les capillaires des régions desservies par les artérioles obturées ne recevraient donc plus qu'une faible quantité de sang, et il ne pourrait plus se faire, à la surface de la peau et des voies respiratoires, soit une soustraction aussi considérable de chaleur par le uiilieu ambiant, soit un rayonnement aussi intense de calorique, soit une évaporation aussi abondante, que dans l'état normal. Ces grandes causes de pertes de calorique n'agiraient donc plus avec leur puissance ordinaire , et la production de la chaleur restant toujours aussi active qu'auparavant, la température s'élèverait forcément dans l'intérieur du corps. Tel serait, d'après M. Hiiter, le mécanisme de l'élévation de la température intérieure pendant la fièvre ; et cette hypothèse satisfait si complètement cet auteur qu'il dit : « 11 n'existe aucun symptôme légi- » time de fièvre, qui ne trouve une explication simple » et admissible par celte théorie de la fièvre. » Suivant lui, la fréquence- plus grande des mouvements du cœur dans la fièvre, tiendrait, d'une part, à l'élévation de la chaleur du sang, et, d'autre part, aux obstacles mécaniques que ce liquide rencontre dans les vaisseaux périphériques. La mort survenant pendant la fièvre, aurait pour cause, soit l'insuffisance des contractions du cœur, par suite de l'obstruction d'un grand nombre des vaisseaux du myocarde, soit l'interception mécanique d'un grand nombre de ceux du centre nerveux respiratoire et circulatoire, soit ces deux conditions morbides à la fois. xM. Hûter consent toutefois à admettre qu'il peut y avoir, dans la fièvre, en même temps qu'une diminu-
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tion d(!s polies de calorique, une augmentation de la production de chaleur dans les diflerentes régions du corps.
Cette hypothèse ne s'appuie, en réalité, sur aucune recherche directe, iaile sur des animaux tebricitants. Rien ne prouve que, chez les mammifères atteints de lièvre, un grand nombre de petits vaisseaux soient obstrués par des granulations ou des leucocytes contenant des corpuscules vibrionnaires et des monades. Au contraire, tout semble indiquer que les vaisseaux de la peau, lorsque ce tégument présente une augmentation de chaleur, sont librement parcourus par le sang. Il est donc inutile de discuter cette théorie, qui paraît n'être que le produit d'un jeu de l'imagination (1).
Il est enfin deux conditions dans lesquelles on voit parfois la température centrale du corps subir une élévation plus ou moins considérable, et que je ne puis pas passer entièrenient sous silence. On observe cette élévation de température pendant l'agonie, dans un certain nombre de maladies, et, d'autre part, on la constate aussi, dans quelques cas, pendant une courte période de temps après la mort.
L'augmentation de la chaleur centrale pendant l'agonie n'est pas un phénomène constant. On peut même dire que, le plus souvent, la température de l'aisselle ou du rectum
(1) M. niiter, plus rcoeiiiiuent, a doniu; do nouveaux dévcloppomeuts à son liypolUèsc lautuisistc. Nous le voyons, dans un nouveau travail (' ), dierclior à expliquer l'anesthésie chlorol'ormique par des embolies pulmonaires dues à raction du chloroforme sur les globules rouges du sang !
(*) C. Hiilor, Milihciluiiijcn 0.bc)' glubulose Slasc und ijlobuUhc EmboUu (Anal, in Coiili-alblatt..., 4874, p. 6-20;.
diminue dans la période agonique. Mais, dans quelques maladies, il y a, pendant l'agonie, une élévation de cette température, qui peut atteindre un degré assez considérable. Ce phénomène se manifeste, comme le fait remarquer M. Wunderlich (1), non-seulement chez des individus qui ont présenté dans le cours de leur maladie une température très-élevée , mais encore quelquefois chez des malades dont la température centrale n'avait pas été très-haute jusque-là. Cependant, c'est surtout dans l'agonie des maladies zymotiques, particulièrement de la variole et de la scarlatine graves, de la fièvre typhoïde, de l'érysipèle, ou des maladies inflammatoires comme la pneumonie, par exemple, ou des affections du système nerveux central, telles que l'épilepsie, le tétanos, etc., que l'on a vu la température s'élever rapidement et jusqu'à un degré considérable (/t2", [io°, 4/1.°, 75 même). La température centrale s'accroît aussi d'une façon très-remarquable, dans certains cas d'hémorrhagie ou de ramollissement de l'encéphale, pendant les derniers jours ou les dernières heures de la vie. Cela s'observe principalement lorsque la maladie n'a qu'une courte durée; lorsque, par exemple, les malades passent de l'état de stupeur apoplectique à la période d'agonie, ou encore lorsque, après un réveil plus ou moins incomplet des facultés intellectuelles et un rétablissement plus ou moins imparfait du mouvement volontaire dans les membres du côté opposé au siège de la lésion intra-crânienne, une aggravation progressive se produit, bientôt terminée par la mort. Or, dans ces cas, la température ne commence réellement
( J ) C. A. Wuiulerlich, De la température dans les maladies. (Trad. franij, p. 285).
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il s'élever que pendant cette période d'agtçravatiou, pour atteindre parfois, au moment de la mort, jus({u'à 42° G.
L'appareil vaso-moteur joue-t-il un rôle dans l'élévation de la température centrale du corps, pendant l'aphonie? Cela est possil)le. Il peut se produire une dilatation des vaisseaux, dans toutes les parties du corps, superficielles et profondes, et Taugmentation des pertes de calorique qui en résulte, par suite du rayonnement plus considérable de calorique à la surface de la peau, peut être moindre que l'accroisseiiient d'activité des processus thermogènes qui a lieu alors dans les organes profonds, et, en particulier, dans les viscères.
Mais le' mécanisme de l'élévation de la température centrale, dans ces circonstances, est vraisemblablement bien autrement compliqué.
Au fur et à mesure que le centre nerveux cérébro-spinal s'alTaiblit, au moment de l'agonie, le système du grand sympathique peut acquérir une énergie fonclionnelle plus grande : les fibres nerveuses que ce système fournit aux différents viscères, et qui, ainsi que nous l'avons vu, exercent une influence sur le travail chimico-physique de la substance organisée de ces viscères, peuvent agir avec plus de puissance que dans la période précédente de la maladie. Une plus grande quantité de chaleur peut être ainsi produite. D'autre part, il peut y avoir une diminution de la force des mouvements du cœur, et la circulation se trouvant ralentie dans les vaisseaux cutanés, surtout si ces vaisseaux sont à demi paralysés, les pertes de calorique qui s'effectuent par la peau peuvent subir une réduclion considérable.
Avouons, du reste, que c'est là, comme pour beaucoup de points de la physiologie de la thermogénèse dans les
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maladies, une question difficile à résoudre d'une façon satisfaisante, dans l'état actuel de la science.
Il faut aussi se demander pourquoi l'élévation de la température, pendant l'agonie, n'est pas un phénomène absolument constant, et pourquoi elle n'a lieu, en réalité, que dans un nombre de cas relativement restreint.
La température centrale ne s'élève pendant l'agonie, en général, que lorsque cette période est courte, et quand elle survient à un moment où le centre cérébro-spinal n'a pas subi encore un affaiblissement progressif. C'est surtout dans de telles conditions, qu'une débilitation rapide du myélencéphale, et, en particulier, du centre bulbo-spinal, peut avoir pour conséquence une suractivité du grand sympathique. En effet, le système sympathique, délivré en grande partie de l'influence modératrice que ce centre exerce sur lui, doit acquérir alors une énergie d'action beaucoup plus grande que celle dont il disposait auparavant*
La température centrale du corps augmente non-seulement, chez certains malades, pendant l'agonie, jusqu'au moment de la mort, mais encore elle peut subir une nouvelle élévation après la mort. C'est un fait qui, comme le précédent, est loin d'être constant. On ne l'observe guère que lorsque la température s'est notablement élevée pendant l'agonie, comme dans les pyrexies graves, ou dans le tétanos, par exemple, ou comme aussi dans certains cas de ramollissement ou d'hémorrhagie de l'encéphale. La chaleur centrale du corps s'accroît alors peu à peu pendant quelques minutés après la mort; d'autres fois elle augmente pendant une demi-heure, une heure même; puis la tempé-^ rature diminue progressivement. Le thermomètre placé
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dans le rectum n'accuse qu'une élévation de lempéiature de quelques dixièmes de degré, au moment où elle a atteint son maximum ; rarement elle va jusqu'à un degré.
L'élévation post mortem de la température intérieure du corps a été constatée non-seulement chez l'homme, dans certains cas, mais encore chez les animaux placés dans des conditions expérimentales particulières. Ainsi Obernier a vu ce phénomène se produire chez des animaux exposés à une chaleur extérieure de /lO" à /il° C, et chez lesquels la mort était survenue, lorsque leur température rectale s'était élevée entre hh" et 45° C. L'élévation de la température, après la mort, n'a été que de quelques dixièmes de degré (1). Elle a été plus considérable dans les expériences de Walther. Cet expérimentateur, ayant exposé directement à la chaleur du soleil des lapins garrottés, a observé que la mort avait lieu, lorsque la température rectale s'était élevée à près de AG" C. Cette température s'éleva encore, après la mort, jusqu'cà 50° C (2).
La cause de cetteélévation^;OcÇifwzA;/'/^/;^ delà température centrale du corps n'est pas facile à démêler. Il faut se rappeler que la mort de l'individu précède de beaucoup la mort des éléments anatomiques, qui composent ses tissus. Ceux-ci vivent encore, alors que la cii'culation et la respiration ont entièrement cessé. S'ils vivent, c'est que les actes de la nutrition jintime continuent à s'y effectuer, et, par conséquent, il s'y manifeste encore des phénomènes de combustion intime. 11 n'y a donc pas d'impossibilité radicale à admettre qu'il se produit de la chaleur après la mort, dans les différents tissus, pendant
(1) Wiiiulcrlidi, hc. cit.^ p. 133.
(2) VVallher (Ocntralblatt., 1867, p. 391)^ — Voir aussi : \S uiulodich, loc. cit.
le temps où la vie des éléments anatomiqiies y conserve encore une certaine énergie. Si les phénomènes physicochimiques, qui sont la source principale de la chaleur animale, s'opéraient avec une activité anormale dans la substance organisée des différents tissus, avant la mort, leur élan, pour ainsi dire, ne s'arrête pas brusquement au moment du dernier soupir. Une assez grande quantité de calorique se Irouve produite encore, dans les premiers instants qui suivent la mort.
D'ailleurs, l'augmentation de la chaleur du corps, observée dans certains cas, après la mort, ne résulte pas seulement de la persisfance des phénomènes qui se passaient au moment de l'agonie : une autre cause intervient; c'est la diminution du refroidissement que subit sans cesse, pendant la vie, le sang qui sort des viscères, par son mélange avec celui qui est ramené, soit de la peau des diverses parties du corp.^, soit même des organes respiratoires. En effet , la réfrigération par contact avec l'air ambiant, le rayonnement du calorique à la surface du corps, continuent bien à se faire, Tévaporation qui a lieu aussi sur cette surface ne cesse pas complètement tout aussitôt après la mort; mais ces causes de refroidissement n'agissent plus que surplace, puisque la circulation n'a plus lieu. Dans les quelques minutes qui suivent la mort, les vaisseaux reviennenl, il est vrai, sur eux-mêmes, et forcent ainsi une grande partie du sang qu'ils contiennent à se diriger vers les gros troncs veineux des cavités thoracique et abdominale. 11 y a là, par conséquent, une cause de refroidissement pour le sang de ces veines; mais on conçoit bien que la réfrigération se localise là, par suite de l'arrêt du cœur; elle n'a aucune intluence sur la température profonde des
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viscères. La substance organisée de ces viscères n'est plus, comme dans l'état normal, incessanmient traversée par un sang (le sang artériel ou le sang de la veine porte) relativement moins chaud que cette substance elle-môme, et la chaleur qui s'y produit encore, dans certaines conditions, après la mort, peut s'y accumuler (1).
Ce que je viens de vous dire ne s'applique pas aux cas dans lesquels la mort arrive lentement, après une maladie plus ou moins longue; dansées circonstances, les éléments anatomiques eux-mêmes ont pu ressentir, pendant la vie, les atteintes de la maladie ; leur activité propre est à peu près nulle au moment de la mort, de telle sorte que la nutrition ne s'y fait que d'une manière très-limitée : aussi la température cenirale s'abaisse-t-elle peu à peu, dès que le malade a cessé de vivre.
L'élude que nous venons de lliire des modifications morbides de la température, est bien incomplète, car je n'ai parlé, avec quelques développements, que de l'influence de la fièvre sur cette température. Le désir que j'ai de passer en revue les points principaux compris dans le cadre de ce cours, me force à laisser de côté bien des questions intéressantes. Je ne vous parlerai ni des variations que peut présenter la chaleur animale dans les maladies, ni de celles que peuvent produire les différents agents toxiques et médicamenteux. Vous trouverez un
(l) M. WalUicr {hc. cit.) attribue ri'lù\ation de la teiiipërature intérieure qu'il a constatée dans ses expériences, à une production de chaleur due au développement de la rigidité cadavérique. Cette hypothèse, peu admissible pour les cas spéciaux à propos desquels elle a été émise, doit être écartée dès qu'i' s'agit de l'homme. L'élévation de la température a lieu, en effet, chez rhomme. lorsqu'on l'observe, dans les premiers instants après la mort, et, par conséquent, liien avant le début du phénomène de la rigidité cadavérique.
examen détaillé de ces questions dans divers travaux, entre autres dans l'ouvrage de M. Wunderlich, sur la température dans les maladies. J'ai voulu surtout discuter les principes physiologiques sur lesquels les auteurs se sont appuyés, pour expliquer le mode de production des m.odifications thermiques du corps de l'homme et des animaux, dans les conditions variées qui influent sur la chaleur animale. La discussion à laquelle j'ai soumis ces principes, peut s'appliquer aux tentatives d'interprétation qui ont été faites à propos de la plupart des cas, soit pathologiques, soit, expérimentaux, où la température, locale ou générale, subit des changements.
Je ne veux plus dire, en terminant, que quelques mots, relativement à l'influence qu'exercent les grands traumatismes sur la chaleur animale.
M. Demarquay a appelé l'attention sur cet ordre de faits (1), et l'un de ses élèves, M. P. Redard, a publié, dans les Archives de médecine, un mémoire dans lequel il relate un grand nombre des observations qu'il a recueillies, sous la direction de ce chirurgien (2). On voit, dans ces observations, que la température, prise dans l'aisselle et dans le rectum, chez plus de cinquante blessés (par éclats d'obus et par balles), quelques heures après le moment de la blessure, a toujours été inférieure à la température normale : elle s'est abaissée, dans certains cas, jusqu'à â/i%5 ou même Slf C. Si l'ivresse a joué un rôle important dans cet abaissement thermique, chez la
(1) Demarquay, Sur les modifications imprimées à la température animale par les grands traumatismes (Comptes rendus de rAcadémie des sciences, 14 août 1871).
(2) Paul Redard, De l'abaissement de la température dans les grands traumatismes par armes à feu (Arcliives ^én. de méd., janvier 1872, p. 29 et suiv,).
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plupart des blessés, ce n'est pas cependant à elle qu'il faut rapporter complètement ce résultat; car il a été observé aussi chez quelques sujets qui n'étaient pas ivres.
Ce sont là des faits intéressants et qui me paraissent s'expliquer, comme le dit M. Demarquay, par Tébranlement violent que subit le système nerveux sous l'influence d'un grand traumatisme. Il y a là un phénomène de choc. L'action qu'exercent les centres nerveux sur la thermogénèse s'affaiblit; il y a, de plus, un trouble plus ou moins profond des mouvements du cœur; ceux de l'appareil respiratoire peuvent devenir plus lents et moins larges. Les fonctions de l'appareil vaso-moteur peuvent éprouver aussi une perturbation considérable : les petits vaisseaux se dilatent peut-être, au bout de quelques instants, dans toute l'étendue du corps; et, s'il en est ainsi, les pertes de calorique qui ont lieu par la surface cutanée augmentent dans une grande proportion. Il faut tenir compte aussi, dans certains cas, de la douleur causée par la blessure. Tels sont, sans doute, les différents facteurs physiologiques qui concourent à produire l'abaissement de température dans ces conditions.
Dans les cas de brûlures très-étendues de la surface du corps, on a observé aussi assez souvent des abaissements considérables de la température. On a attribué le refroidissement progressif qui a lieu dans ces circonstances, à diverses causes : 1° à la suppression des fonctions cutanées dans toute la région atteinte par la brûlure, et à l'accumulation dans le sang de substances qui ne sont plus complètement éliminées par le tégument ; 2° à des phénomènes de choc des centres nerveux, produit par l'excitation simultanée et excessivement intense d'un très-grand nombre d'extrémités périphériques de nerfs sensitifs ; 3" à
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des embolies capillaires des poumons, ayant pour origine la formation de concrétions sanguines dans les vaisseaux des parties brûlées (Feltz), etc.
Je crois que l'ébranlement violent, le choc des centres nerveux, déterminé par la brûlure, joue le principal rôle dans le cas dont il s'agit. Mais je ne serais pas éloigné de croire que, sous l'influence de la brûlure, le sang qui n'est pas coagulé immédiatement, subit des modifications telles, qu'il peut devenir un agent toxique : ramené dans la circulation générale, il peut agir comme tel sur le système nerveux central et sur la substance organisée des diverses autres parties du corps, et troubler ainsi plus ou moins profondément, soit directement, soit par l'intermédiaire des centres nerveux, les actes physico-chimiques qui s'opèrent dans cette substance et qui donnent naissance à la chaleur animale.
On peut rapprocher de ces faits, où l'abaissement de la température est provoqué par de vastes brûlures du corps, les faits expérimentaux dans lesquels la surface cutanée, ou les tissus sous cutanés, sont, dans une grande étendue, soumis à une violente excitation, au moyen d'agents irritants. M. Rôhrig a vu la température rectale baisser chez des lapins, dont la peau rasée, sur une grande surface, était mouillée avec de l'essence de moutarde. Dans un cas, la température baissa, en une heure vingt minutes, jusqu'à 18" C. (1). Cet expérimentateur attribue ce résultat, en grande partie, à la dilatation vasculaire généralisée, qui aurait pour cause l'épuisement de l'activité vaso-
(1) Rohrig, Physiologùclte U/ilersucltungen ûber den Einfluss von Hautreize auf Circulation, Athmung vnd Kôrpertemperatur (Deutsche Klinik, 1873, 11°^ 23 à 27. — Anal, in Revue des sciences niédic, 1873, t. 11, p. blil et suiv.).
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motrice par excès d'irritalion. (^omme il a observé, en même temps que rabaissement de la température, un ralentissement des mouvements du cœur et de l'appareil respiratoire, on peut admettre que ces conditions anormtdes lie la circulation et de la respiration, loin d'avoir une influence compensatrice, comme il le dit, contribuent à la production du refroidissement. H en est ainsi, tout au moins, du ralentissement de la respiration qui doit avoir pour conséquence une absorption moindre d'oxygène. M. Rôhrig ne tient pas suffisamment comple de toutes les conséquences possibles de la violente surexcitation subie par le système nerveux central, dans ses expériences. Cette surexcitation peut, en effet, donner lieu non-seulement à un épuisement plus ou moins prononcé de l'activité vaso-motrice des centres nerveux, mais encore à un certain deafré d'affaiblissement de leur intluence sur la nutrition et les combustions intimes, et, par suite, à une diminution de l'énergie du travail thermogène dans toutes les parties du corps.
Nous avons vu aussi des effets de ce genre se manifester chez des cobayes dans le tissu cellulaire desquels on avait injecté des liquides irritants : mais l'abaissement de la température n'a pas été aussi considérable que dans les expériences de M. Rôhrig.
Ainsi, chez un cochon d'Inde, on a injecté dans le tissu cellulaire sous- cutané d'un des membres postérieurs, immédiatement au-dessus de l'arliculation tibio-tarsienne, 2 gouttes d'huile de moutarde. La température rectale était de 39°, 2 C. au moment de l'injection, à 12 h. 30 m. Trois heures après, c'est-à-dire à o h. 30 m., la température rectale était descendue à 36% l'animal nélant pas attach«\ 11 mourut dans la nuit et l'on trouva une
infiltration œdémateuse de tout le membre dans lequel l'injection avait été faite. Il y avait une vive injection dans certains points du tissu cellulaire sous-cutané, et ce tissu exhalait une forte odeur d'huile de moutarde ; il n'y avait pas d'infiltration purulente, reconnaissable à l'œil nu.
Sur un autre cochon d'Inde, on a répété la même expérience. L'injection d'huile de moutarde (2 gouttes) a été faite à 2 h.; la température, rectale qui était à ce moment de 39" C, n'était plus que de 3û° C, à 5 h. 30 m.
Dans ces expéiiences, outre les diverses causes d'abaissement de température que nous avons indiquées à propos des recherches de M. Rohrig, une autre condition est encore intervenue et son influence ne saurait être négligée : c'est l'absorption probablehient assez active de la substance injectée. 11 s'agit donc de faits un peu plus complexes que ceux de M. Rôhrig, et qui me conduiraient à vous parler des effets produits sur la température animale par les agents toxiques et médicamenteux. Mais, ainsi que je vous l'ai dit, c'est une question que je ne puis pas aborder ici. J'y reviendrai, lorsque je vous parlerai de l'influence de quelques-uns de ces agents sur l'appareil vaso-moteur. '
Nous allons maintenant étudier l'action de l'appareil vaso-moteur sur la nutrition intime de nos tissus. Nous venons, il est vrai, de toucher à cette question, en recherchant les causes de la production de chaleur dans la fièvre : mais ce que uous^en avons dit jusqu'ici est insuffisant ; il
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faut aborder actuellement la question d'une façon plus directe, et voir ce qu'il y a de vrai dans les assertions des auteurs, relativement à l'action que le système nerveux exerce, par l'intermtkliaire des vaso-moteurs, sur les pliénomènesde la nutrition intime.
Toute substance organisée, vivante, se nourrit, dès qu'elle se trouve en contact immédiat avec des substances pouvant servir à cet acte physiologique. Pour se nourrir, elle absorbe des matériaux particuliers; elle les élabore d'une certaine façon ; elle s'un assimile une partie; elle rejette enfin hors d'elle les restes plus ou moins modifiés de ces matériaux, et, en même temps, elle se débarrasse aussi des produits du travail incessant de désassimilation dont elle est le siège. Ingestion, assimilation, désassimilation, égestion, tels sont les actes, bien complexes en eux-mêmes, qui s'effectuent d'une façon constante dans la substance organisée vivante. Nous ignorons comment se fait la désassimilation dans cette substance, mais nous concevons qu'elle a lieu surtout par suite des phénomènes physico-chimiques qui s'y produisent, avec une activité plus ou moins grande, à tous les moments de la vie, et qui contribuent à la production de la chaleur. Que ces phénomènes ne se passent pas exclusivement aux dépens de la substance organisée structurale, cela n'est guère douteux ; il paraît même prouvé, par l'expérimentation, que la combustion intime a pour principaux aliments les matériaux apportés par le sang, matériaux qui pénètrent dans la substance organisée par voie endosmoex(^smotique. Mais il est probable que cette substance est attaquée aussi par la combustion intime. Dans quelle mesure? Nous ne le savons pas. Nous ne connaissons pas non plus comment s'opère l'assimilation, et quel est
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son degré d'activité. La mutation de la matière, que l'on regarde généralement comme une des conditions indispensables de la vie, n'a probablement pas la rapidité qu'on lui a attribuée, du moins en ce qui concerne la substance organisée structurale, c'est-à-dire celle qui fait, partie constituante de la structure des éléments anatomiques. Mais les différents actes que je viens d'énumérer ne s'en accomplissent pas moins d'une façon certaine, dans tous les points de l'organisme, pour la nutrition intime.
On voit donc qu'il s'agit là d'un phénomène physiologique extrêmement compliqué, ou plutôt d'un ensemble d'actes plus ou moins étroitement enchaînés les uns aux autres.
La nutrition intime est, comme vous le savez, une des conditions nécessaires de la permanence de la vie, pour toute matière organisée, qu'elle soit, ou non,. sous forme d'éléments anatomiques. Les actes nutritifs s'accomplissent de la même façon, an fond, chez les vé2:étaux et chez les animaux. Parmi ces derniers, il en est dont la constitution est si simple, qu'ils ne présentent aucun indice, ni d'organes digestifs, ni d'appareil circulatoire, ni de système nerveux, ni de muscles : ce sont les rhizopodes. Constater que la nutrition s'opère chez les végétaux et chez les protozoaires dont nous venons de parler, c'est reconnaître en même temps que cet acte physiologique peut s'effectuer sans l'intervention de la circulation ou de l'innervation.
Chez les animaux supérieurs eux-mêmes, certains tissus ne sont pas parcourus par des vaisseaux et ne reçoivent pas de nerfs : ce sont les cartilages, par exemple. Ce que nous venons de dire des protozoaires est applicable à ces tissus. Mais ici, il faut faire des réserves, et l'on ne pourrait pas dire, d'une façon absolue, que l'appareil nerveux vaso-
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luoleiir n'a aiicmic influence sur ces tissus. En efïel, ils reçoivent leui's matériaux nuliilifs des vaisseaux qui les avoisinent, et comme- l'appnreil nerveux vaso-moteur peut modifier la circulation, là, comme ailleurs, en provoquant une dilatation ou une constriction vasculaires plus ou moins fortes, on comprend que les tissus dépourvus de vaisseaux et de nerfs, chez les vertébrés, peuvent avoii* cependant leur nutrition soumise d'une manière médiate à l'influence du système nerveux.
Si Ton rétléchit, du reste, aux relations habituelles qui existent entre les vaisseaux capillaires sanguins et le tissu propre des différents organes, on voit que, dans la plupart d'entre eux, les éléments anatomiques ne sont pas tous en contact immédiat avec ces vaisseaux. Ceux de ces éléments qui sont séparés du vaisseau capillaire le plus proche par un certain intervalle, ne peuvent entrer en relation avec le sang qui parcourt ce vaisseau que d'une façon médiate, par transport de proche en proche. Ces éléments sont donc, en réalité, par rapport aux vaisseaux capillaires voisins, dans des conditions analogues à celles dans lesquelles se trouvent les cellules des cartilages, sauf la longueur du chemin à parcourir pour les échanges nutritifs. Le conflit à distance, entre la substance organisée des tissus et le sang des capillaires, est donc la règle générale.
Le sang apporte à la substance organisée extra-vasculaire les matériaux destinés à la nutrition proprement dite, aux sécrétions, aux actes physico-chimiques qu'on réunit souvent sous le nom de phénomènes de combustion intime, et dont un des résultats est la production de la chaleur. D'autre part, le sang reçoit, par voie inverse, les produits delà désassiinilalion, ceux de la combustion, les résidus
de la nutrition et des sécrétions. La lymplie sert aussi à ramener dans le sang une certaine partie de ces substances, dont les unes [excrémentitielles) doivent être éliminées par les émonctoires naturels, et dont les autres [récrémentitielles)^ après avoir subi une sorte de révivification dans l'appareil circulatoire, peuvent de nouveau être utilisées pour les divers actes physiologiques que nous venons d'indiquer.
La circulation, chez les animaux supérieurs, joue donc un rôle important dans les phénomènes de la nutrition intime, et les modifications qualitatives ou quantitatives que peut subir l'irrigation sanguine des tissus doit avoir une influence considérable sur ces phénomènes. Nous ne devons nous occuper ici que des variations quantitatives de cette irrigation, produites par le système nerveux. Les vaisseaux afférents (artères et artérioles) munis d'une lunique musculaire peuvent se dilater et se resserrer, suivant que les nerfs vaso-moteurs sont plus ou moins excités, ou plus ou moins paralysés. La circulation capillaire peut devenir, par suite de ces modifications des artères et artérioles, plus rapide, plus abondante, ou au contraire plus lente, plus restreinte. S'il se produit des constrictions ou des dilatations isolées des veinules, la circulation capillaire doit aussi être influencée parles variations du calibre de ces vaisseaux. Il semble, a priori^ que de semblables modifications de la circulation capillaire doivent entraîner des changements correspondants dans l'activité et l'énergie des actes de la nutrition intime*
Mais observe-t-on, en fait, ces conséquences que la théorie nous indique? L'appareil vaso-moteur a-t-il sur la nutrition intime une influence réelle? Quel est le degré de cette influence, si elle existe? Ce sont des questions aux-
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quelles l'cxpérimcnlalioii seule peut fournir des réponses. Soumises déjà à Tétude par divers physiologistes, elles n'ont pas été résolues dans un sens toujours le môme ; la plupart des expérimentateurs ont cependant attribué un rôle considérable à l'appareil vaso-moteur. Examinons donc à notre tour cet intéressant problème de physiologie générale.
Pour faire cet examen d'une façon utile, je n'étudierai pas le problème en question dans toute son étendue ; mais je prendrai, parmi les cas que vous connaissez déjà, les exemples les plus nets d'altération trophique des tissus, produite par des modifications du système nerveux.
Je vous parlerai d'abord de l'altération que subissent les nerfs, lorsqu'ils ont été transversalement coupés.
Vous savez que, lorsqu'on coupe en travers un nerf ou mixte, ou sensitif, ou moteur, ou sympathique, il se produit, dans foute l'étendue du bout périphérique, une altération considérée par la plupart des histologistes comme résultant d'un travail atrophique.
Si l'on coupe transversalement un nerf mixte, le nerf sciatique, par exemple, et si on l'examine ensuite jour par jour, on peut suivre pour ainsi dire pas à pas la marche de l'altération dont il s'agit.
Le nerf sciatique comprend des fibres sensitives, des fibres motrices et des iibres sympathiques ; l'histologie montre qu'il est constitué par deux ordres de fibres : les fibres à myéline, qui sont les plus nombreuses, et les fibres sans myéline, ou fibres de Remak. Nous laisserons de côté ces dernières fibres, dont la structure normale et les modifications pathologiques sont encore très-incomplétement connues. On ignore même si elles contiennent ou
non des filaments axiles, et j'avoue que je n'ai jamais pu me convaincre de l'existence de ces filaments (1). D'ailleurs, c'est une vue d'ensemble que je dois vous présenter, plutôt qu'une description détaillée, au sujet des altérations qui se produisent dans les nerfs, à la suite d'une section qui interrompt leur continuité. Les tubes nerveux à myéline sont constitués par trois parties essenlielles : i° La gaine de Schwann, ou gaine extérieure, qui appartient à l'ordre des tissus de subslance conjonctive ; 2" au centre du tube, une fibre pleine, suivant la plupart des histologistes, canaliculée , suivant d'autres, qui est le filament axile ou cylindre-axe; o° la gaîne de myéline, formée d'une subslance contenant beaucoup de matière grasse, et qui sépare le cylindre- axe de la gaîne de Schwann. Chaque fibre nerveuse me paraît, en outre, être entourée d'une autre gaîne de subslance très-délicate, finement fibrillaire, dislincle de la gaîne de Schwann, et qui est sans doute le périnèvre de M. Robin. L'existence de celte gaîne est formellement refusée aux fibres nerveuses des mammifères par M. Ranvier (2), qui en a, au contraire, bien constaté la présence autour des tubes nerveux à myéline des raies et des torpilles. Elle n'est pas douteuse, au contraire, d'après
(i) Les fibres de Remak diffèrent^ par tous leurs caractères, des fibres nerveuses à myéline. Non- seulement elles ne contiennent pas de myéline, mais elles ne renferment pas non plus de filaments axiles; leurs noyaux sont plus nombreux et autrement disposés. J'ai fait l'examen des nerfs splcniques sur un ch'cn qui avait subi une seclion de ces nerfs, douze jours auparavant : rétude comparative du bout supérieur et du bout inférieur des nerfs coupés ne m'a fuit reconnaître aucune lésion bien nette dans les fibres sans myéline de ce dernier segment. Leurs nojaux ne m'ont pas paru réellement multipliés, et il n'y avait pas de granulations graisseuses, bien visibles, dans ces fibres.
(2) L. Ranvier^ De la dégéncrescerice et de la régénération des nerfs spciionnés. (Comptes rendus de la Société de biologie, 187/i, p. 63, et Comptes rendus de l'Acad. des sciences.)
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. Axel Key et G. Retzius (1). Dans le travail que j'ai publié, en 1872, et où j'ai étudié l'influence des lésions des nerfs sur les muscles, j'ai indiqué cette gaîne comme un élément constant de la structure des nerfs, et, depuis lors, j'ai eu nombre de fois l'occasion de vérifier l'exactitude de la description que j'en avais donnée (2). J'attache une grande importance à cette particularité de la structure des fibres nerveuses, car je suis convaincu que c'est parce qu'on avait méconnu l'existence et la signification de celte gaîne, que l'on a été entraîné à admettre la persistance du cylindre-axe dans les fibres altérées, à la suite de la section des nerfs.
Vous savez que nos connaissances, relatives à la texture des nerfs et à la structure des tubes nerveux, se sont notablement enrichies dans ces derniers temps, et que les acquisitions nouvelles que nous avons faites sont dues aux recherches de M. Ranvier (3). Cet histologiste a montré que les tubes nerveux offrent, de distance en distance, des resserrements, qui sont séparés les uns des autres par des intervalles, d'une longueur à peu près constante dans un même "nerf, chez les animaux de la même espèce, et qu'il a désignés sous le nom ({^ étranglement. s annulaire.'^. Au
(1) Prof. Axel Key et D' Giist. Retzius, Stuiier i nervsystemcts anatomi, avec 3 pi. (Extrait de Nord. med. Arkiv. Btind. IV.) — Voy. pi. UI, fig. 48 à 64.
(2) Vulpian, Recherches relatioes à Vinfl'ience des lésions traumatiques des nerfs sur les propriétés physiologiques et la strurture des muscles. (Archives de physiologie norniiilc et patliol. 1872. — V. p. 744 et siiiv. et pi. XXT, fig. 1 à 8.)
(3) L. Ranvier, Recherches sur l'histo'ogie et îa p/ii/fio/ogi.^ des nerfs (Archives de physiologie normale et pathologique, 1872, p. 129 et suiv.). Dans deux des figures intercalées dans ce travail, M. Ranvier a représenté autour de la gaine de Schwann, une conche de tissu conncctif, qui me parait tout à fait semblable à la tunique externe, dont j'admets l'existence autour de cette gaine. Voy. p. 137, fig. 3, B et G.
niveau de ces étranglements, la gaîne de Schwann s'enfonce vers le. cylindre, et elle offre un épaississement linéaire constituant comme l'anneau constricteur qui (3roduit le resserrement. La gaîne de myéline est interrompue dans ces points. Les noyaux qu'offre la gaîne de Schwann à l'état normal sont distribués de telle sorte, dans un tube nerveux, qu'il n'y a qu'un seul de ces noyaux pour chaque partie du tube comprise entre deux étranglements annulaires, et ce noyau est placé à peu près au niveau du milieu de ce segment. Autour de ce noyau existe une petite quantité d'une substance albuminoïde, légèrement grenue, qui est probablement du protoplasma. M. Ranvier est conduit, par l'ensemble de ces dispositions, à considérer chaque segment inter-annulaire d'un tube nerveux comme une cellule ; et il compare plus particulièrement cette cellule aux cellules adipeuses.
Les tubes nerveux sont unis les uns aux autres par une faible quantité de tissu connectif : ils forment ainsi des faisceaux qui sont entourés d'une gaîne plus ou moins épaisse d'un tissu de même sorte, tissu circumfasciculaire, gaîne lamelleuse des faisceaux nerveux (Ranvier) ; et les faisceaux sont unis aussi les uns aux autres par du tissu connectif, tissu interfasciculaire. Enfin le nerf est enveloppé par le névrilème. Des vaisseaux plus ou moins nombreux parcourent le tissu connectif du nerf.
Lorsqu'on a coupé le nerf sciatique en travers, le bout périphérique ne tarde pas à pré^nter une altération progressive remarquable. M. Ranvier a étudié, mieux que ses prédécesseurs, les premières phases de cette altération. On croyait assez généralement, et j'avais cru aussi, que les premiers indices de lésion ne se montraient guère que vers le cinquième ou sixième jour après la section du nerf. Or,
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M. Kanviera nioiilré ([uc ces indices apparaissent beaucnip plus tôt. Déjà, au l)Out de vingt-quatre heures, les noyaux des segments inter-annulaires offrent un léger gonllenient, et l'amas de protoplasma qui entoure ce noyau se continue avec une couche de cette môme substance, qui double la membrane de Schwann dans toute sa longueur et la sépare de la gaîne de myéline. Le noyau se gonflerait de plus en plus pendant les deux jours suivants, et trois jours après la section du nerf, il serait devenu assez volumineux pour occuper toute la largeur du tube, et même pour interrompre en ce point la continuité du cylindre-axe.
Vers le sixième jour, la myéline devient moins transparente, moins homogène ; elle est comme un peu trouble, et l'on voit que la gaîne qu'elle forme autour du cylindreaxe s'est divisée, en divers points assez éloignés les uns des autres. En même temps les noyaux de la gaîne de Schwanu tendent à se multiplier, et le protoplasma qui les entoure contient do fines granultitions graisseuses. Les jours suivants, cette multiplication des noyaux fait de nouveaux progrès, et le manchon de myéline se divise en segments de moins en moins longs, qui se présentent bientôt sous forme de grosses gouttes plus ou moins légulièrement arrondies, et remplissant presque tout le calibre intérieur de la gaîne de Schwann. Cette division de la myéline s'accentue de jour en jour : vers le vingtième jour, c'est à l'état de gouttelettes, pour la plupart assez fines, qu'on la trouve réduite. Ces gouttelettes sont ou disséminées, ou réunies en agrégats plus ou moins volumineux. La gaîne de Schwann revient mv elle-mènje eu certains points, de telle sorte que le diamètre du tube diminue plus ou moins ; dans d'autres points, elle est distendue par des agrégats de gouttelettes de myéline*
On y voit de nombreux noyaux allongés, tantôt rapprochés les uns des autres, contigus ; tantôt séparés par des espaces plus ou moins considérables. A cette époque, dans les points où la gaine de Schwann n'est pas maintenue écartée par les gouttelettes de myéline, elle n'est pas entièrement vide. Elle est remplie çà et là par une substance homogène, qui se colore parfois assez fortement par le carmin ammoniacal et qui est peut-être de nature protoplasmique ; cette substance, à une certaine époque de la période de l'altération, tend à se fragmenter transversalement ; plus tard, elle disparaît. J'avais déjà constaté l'existence de cette matière dans les tubes nerveux en voie d'altération, en 1859 (1), mais je n'en avais fait alors qu'une étude très-incomplète. J'ai pu l'examiner depuis lors avec plus d'attention, et j'en ai parlé d'une façon plus explicite dans mon mémoire de 1872 (2).
Quant au cylindre-axe, il disparaît, sans qu'il soit possilîle, au moment actuel, de bien préciser son mode de destruction. L'assertion de M. Hanvier, relative à la rupture de ce cylindre-axe, opérée vers la fin du troisième jour par les noyaux de la gaine de Schwann, considérablement augmentés de volume, me semble avoir besoin d'une vérification rigoureuse. Il faudrait étudier, jour par jour, la marche de l'altération du nerf, pour démêler les modifications progressives que doit subir le cylindreaxe (o). Toujours est-il qu'il disparait assez rapidement,
(1) Pliilipeaux et Vulpian, Recherches expérimentales sur lu régénération fies nerfs séparés des centimes nerveux (Mémoires de la Société de biologie, 1859, p. 3^3. Voy, pi. X, fig. 12 et 13).
(2) Vulpian, loc. cit., p. 747.
(3) En examinant la partie périphérique du nerf sciatique, trois jours après la section de ce nerf, pratiquée sur des codions d'Inde, j'ai constaté que le cylindre-axe des fibres de cette partie n'offrait plus sa continuité normale. Ce
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cl qu'on n'en trouve plus de traces vers le dix-septii'imc jour après la section du nerf.
Ce qui a fuit croire (pie ce cylindre persistait dans les fibres nerveuses dégénérées, nnônie deux et trois niois après la section du nerf, c'est que la gaine de Schwann, revenue alors sur elle-même, figure souvent une sorle de filament, plus ou moins épais et plus ou moins irrégulier, situé au centre du manchon externe de périnèvre ; or, ce périnèvre était bien certainement pris pour la gaîne de Schwann, et cette gaîne resserrée sur elle-même, pour le cylindre-axe. L'illusion était plus grande encore dans les préparations colorées par le carmin ammoniacal , parce que la gaîne de Schwann se colorait d'une façon relativement assez vive, comme le fait le cylindre-axe dans les tubes nerveux normaux, tandis que le périnèvre ne prenait qu'une teinte rosée très-faible.
Les noyaux du périnèvre ne subissent qu'une faible multiplication, et il se remplit de fines granulations graisseuses. Il se produit une hyperplasie assez considérable du tissu inter- et intra-fasciculaire. I^a dissociation des fibres nerveuses devient, par suite, plus difficile à opérer. Les
cylindrc-uxe était rompu de distance en distance, mais sans aucune régularité. Les solutions de continuité existaient en bien des points où l'on ne voyait pas de noyaux, et, en particulier, dans presque tous les points où la gaioc de myéline était elle-mèuie interrompue par un comuientenient de travail de segmentation. Les cylindres- axes offraient le même état dans le bout périphérique du nerf sciatique coupé depuis trois jours, chez des lapins. On ne voyait rien de semblable dans les nerfs sains. Ces observaUons ont été faites sur des prépr«ralions traitées d'abord par l'acide osmique en solution a(|ucuse, à 1 pour 100, puis par la solution aqueuse ammoniacale de carmin. LUes prouvent, ou que le cylindre-axe est déjà rompu en un grand nombre de points, à la fin du troisième jour, dans le bout périphérique d'un nerf coupé, chez le cobaye ou le lapin ; ou que ce cylindre-axe est. devenu, à ce moment, beaucoup plus fragile que dans l'état normal, de telle sorte qu'il se rompt plus facilem.Mit sous l'inllucnce des manœuvres de la préparation.
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vaisseaux qui se ramifient dans l'intérieur du nerf peuvent offrir une altération graisseuse très-prononcée. C'est du moins ce qu'on obseiTe chez certains animaux (Rats) (1). Les gouttelettes de myéline disparaissent peu à peu par résorption, après avoir subi une métamorphose graisseuse plus on moins complète : au bout de six semaines ou deux mois, on ne trouve plus danslagaîne de Schwann que des granulations graisseuses très-fines. Ces granulations peuvent être agglomérées en grande partie autour des noyaux multipliés de la gaîne de Schwann ; on peut en trouver aussi autour de ceux du périnèvre : elles forment ainsi des sortes de corps, granuleux qui, séparés les uns des autres par des intervalles assez réguliers, donnent aux préparations un aspect sptcial. Trois ou quatre mois après la section du nerf, les granulations ont presque totalement disparu. Au fur et à mesure que la myéline subit ces modifications et qu'elle est résorbée, le nerf altéré perd sa couleur blanche normale, pour prendre une teinte de plus en plus grisâtre.
Pendant que ce travail morbide s'effectue dans le segment périphérique d'un nerf coupé en travers, le segment, central de ce nerf demeure à l'état sain, du moins d'une façon presque complète. L'extrémité terminale seule du bout central, celle qui confine à la section, devient le siège d'une altération, par suite de laquelle elle devient presque toujours plus volumineuse et forme un renflement soit sphéroïdal, soit légèrement fusiforme. Celte altération consiste surtout en une multiplication considérable du tissu connectif du nerf, avec réduction de la myéline en gout-
(1) Vulpian, Altératw)i graisseuse des artérioles du bout périphérique des nerfs coupés, observée dans certains cas (Archives de physiologie normale et paUiologique, 1870, p. 178).
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telotles, et prolifération des noyaux de la gaîne de Sclnvann : elle se distingne des modifications du bout périphérique i\[\ nerf, non-seulement par l'intensité, plus grande relativement, de la prolifération du tissu connectif du nerf, en ce point, mais aussi par un trait important, bien établi par M. Ranvier, c'est-à-dire par la persistance des cylindres axiles dans les parties des tubes nerveux comprises dans le renflement terminal.
Le bout central du nerf, dans le reste de sa longueur, n'offre aucun chan2:ement notable déstructure, dans l'immense majorité des cas (1), même lorsque le nerf, au lieu d'avoir été simplement coupé, a été soumis à d'autres lésions, ligature, contusion, cautérisation, etc. Cependant, toutes les fois que la continuité du nerf a été interrompue, quelle que soit la cause de la solution de continuité, si les conditions du traumatisme sont telles (excisions d'un long segment du nerf, amputation du membre), qu'une réunion ne puisse pas s'opérer entre les deux bouts du nerf, les tubes nerveux du bout supérieur peuvent, à la longue, subir une réduction de diamètre ; beaucoup d'entre eux peuvent même sans doute disparaître flnalement par atrophie simple : le bout supérieur du nerf devient progressivement moins volumineux que la partie correspondante du même nerf du côté opposé, et l'on sait qu'une atrophie simple, du même genre, peut être observée dans la région de la moelle épinière d'où naissent les racines du nerf divisé transversalement.
Le bout périphérique d'un nerf coupé en travers subit
(1) n y a cepLMidant presque toujours, clans ce bout central, quelques rares tubes nerveux qui s'altèrent comme ceux tlu bout périphérique. Ces tubes altérés dans le bout central sont vraisemblablement des tubes nerveux récurrents.
donc une altération considérable ; et celte altération , comme l'a bien montré Aug. Waller, s'étend jusqu'aux extrémités terminales de ce cordon nerveux. On peut la suivre du moins, assez facilement, jusque dans les points où les fibres nerveuses, avant de se terminer, se modifient eu perdant leur gaine de myéUne, et se réduisent au cylindre-axe et à la gaine de Schwann. Toutes les fibres nerveuses, pourvues d'une gaine de myéline, se comportent de même ; sous le rapport des diverses particularités de ces altérations, qu'il s'agisse de fibres sensitives, bu de fibres motrices, ou de fibres sympathiques. On a cherché à poursuivre ces altérations au-delà du point que je viens d'indiquer, soit dans les faisceaux musculaires primitifs, soit dans les appareils sensitifs périphériques, soit dans les vaisseaux, etc. Mais je puis me dispenser de parler ici des résultats, d'ailleurs incomplets ou incertains en général, auxquels on est arrivé dans cette direction.
La partie périphérique des nerfs qui ont été sectionnés transversalement, perd ses propriétés physiologiques à un moment où les altérations structurales sont encore bien peu avancées. Longet a prouvé que la motricité des fibres nerveuses motrices a complètement disparu vers la fin du quatrième jour, et cette donnée a été confirmée par la plupart des expérimentateurs. 11 est probable que les fibres sensitives ne gardent pas leurs propriétés pendant un temps })lus long, et l'on a pu d'ailleurs s'assurer de la disparition de l'excitabilité de ces fibres, dans le cas où les racines postérieures sont sectionnées entre le ganglion et la moelle épinière, et où la partie centrale de ces racines subit la même aUération que la partie périphérique des nerfs, coupés en un point quelconque de leur trajet hors de la colonne vertébrale ou du crâne.
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La disparition des propriétés physiolot(i([ues des nerfs csi-elle due, comme le pense M. Uanviei', ùia compression qu'exerceraient sur le cylindre-axe les noyaux tuméfiés de la gaine de Schwann, compression qui amènerait, au niveau même de chaque noyau, une solution de continuité de ce cylindre, vers la fin du troisième jour, chez le lapin? Lorsqu'on voit l'excitabilité des nerfs diminuer déjà au bout de vingt-quatre heures, alors que les noyaux de la gaînc de Schwann sont encore peu gonflés, et celte diminution devenir progressivement plus marquée les jours suivants, on ne peut pas admettre que les choses se passent comme le suppose M. Ranvier ; et l'on s'alFermit dans l'idée que l'afFaiblissement des propriétés physiologiques du cylindre-axe est produit par une altération structurale et progressive du cylindre-axe, dans tous les points de sa longueur, depuis le lieu de la section jusqu'aux extrémités périphériques des tubes nerveux.
Ainsi donc, les difïérentes fibres nerveuses, munies de myéline, motrices, sensitives, sympathiques, s'altèrent dans toute la longueur de leur partie périphérique, lorsqu'elles sont séparées des centres nerveux, et elles perdent, en même temps, leurs propriétés physiologiques.
Pour que toutes les données du problème soient bien posées, je dois rappeler encore, en quelques mots, les faits si remarquables, découverts par Auguslus >Yaller, et qui ont montré que le myélencéphale n'est pas le seul centre nerveux qui paraisse exercer une action conservaliice sur la structure des fibres nerveuses.
Quand on sectionne la racine antérieure d'un nerf mixte, le bout central de cette racine, celui qui est en rapport a^ec la moelle épinière, demeure intact; les fibres nerveuses qui le composent ne subissent aucune niodilica-
tioi], tandis que celles qui font partie du segment périphérique de la racine, subissent l'altération que nous avons décrite (segmentation de la myéline, multiplication des noyaux des gaines de Schwann, etc.), et cette altération a lieu non-seulement dans ce segment, mais encore dans toute la longueur des fibres motrices, au-delà du point de coalescence des deux racines, entre ce point et l'extrême périphérie du nerf à la constitution duquel contribue la racine coupée.
Si l'on coupe la racine postérieure d'un nerf mixte, entre le ganglion qu'elle traverse et la moelle épinière, la partie de cette racine qui tient à la moelle s'altère complètement, de la façon indiquée pour le bout périphérique des nerfs sectionnés, tandis que la partie en rapport avec le ganglion, ainsi que le reste du trajetdes fibres sensitives, entre le lieu de la section et la périphérie, restent à l'état sain. Si la section a été pratiquée entre le ganglion et le point où les deux racines, l'antérieure et la postérieure, entrent en coalescenc3, le bout de la racine postérieure qui est en rapport avec le ganglion reste à l'état sain, tandis que le bout qui va se réunir à la racine antérieure et s'inlriquer avec elle, pour constituer le nerf mixte, s'altère; et l'altération se produit aussi dans toute la longueur des fibres sensitives, jusqu'à leurs extrémités terminales.
Ces faits ont conduit Waller à considérer la moelle épinière comme le centre qui,. par une influence spéciale, maintient intacte la structure des fibres nerveuses motrices : la partie centrale de ces fibres motrices, qui reste saine, lorsque la racine antérieure est coupée, peut être suivie jusqu'au point oii elles naissent dans la moelle épinière; aussi Waller a-t-il attribué rinfluence dont il
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s'aj^it aux éléments do la substance grise de la moelle (|ui ■ servent de foyers d'origine à ces fibres. D'autre part, les n'sultats de la section des racines postérieures lui ont fait admettre que les fibres sensitives ont leur nutrition soumise à l'influence des cellules des ganglions des racines postérieures. Pour les nerfs crâniens moteurs, le maintien de l'intégi'ité de leur structure serait sous la dépendance de la substance grise du bulbe rachidien et de la protubérance annulaire. Les fibres motrices auraient donc leurs centreH nutritifs ou trophiques dans la substance grise du myélencéphale; les fibres sensitives auraient les leurs dans les ganglions que traversent les nerfs sensilifs en certains points de leur trajet.
Quant aux fibres nerveuses sympathiques, d'après Waller et les physiologistes qui ont entrepris des recherches de contrôle, les unes auraient leurs centres nutritifs dans le myélencéphale, les autres dans les ganglions nerveux du grand sympathique.
L'influence des centres trophiques (substance grise du myélencéphale, ganglions des nerfs sensitifs et ganglions du grand sympathique) sur le maintien de la structure normale des fibres nerveuses, motrices, sensitives ou sympathiques, est démontrée, suivant Waller, non-seulement par les altérations que subissent ces fibres, lorsqu'elles sont séparées de ces centres ; mais encore par les conditions dans lesquelles s'opère ultérieurement leur restauration. Cette restauration, c'est-à-dire le retour progressif de ces fibres à l'état normal, au point de vue de la structure et des propriétés, n'aurait lieu, d'après Waller, que lorsqu'un travail de réunion entre les deux bouts du nerf, aurait remis en communication directe avec son centre trophique le segment nerveux qui en a été séparé.
Je ne vous parlerai pas des phénomènes de la régénération des nerfs, phénomènes qui ont été soumis aussi à' de nouvelles investigations par M. Ranvier (1). €'esl une question qui n'est pas directement atïerente à nos études actuelles ('2).
L'hypothèse proposée par Waller, pour expliquer l'ap-. parition si constante d'un travail d'altération, toujours le même, dans les nerfs séparés, soit du myélencéphale, soit des ganglions rachidiens ou sympathiques, n'a pas été adoptée par tous les auteurs qui se sont occupés de ce sujet.
On a cru pouvoir attribuer les altérations du segment périphérique des nerfs transversalement coupés, à l'inertie fonctionnelle dans laquelle se trouve alors ce segment nerveux. Cette hypothèse, soutenue par M. Jaccond (o), s'ap-
(1) L. Ranyier, loc. cit., p. 67.
(2) J'ai publié, en 1859, en collaboration avec M. Philipeaux, im travnil dans lequel nous avions cherclié à démontrer que les nerfs, séparés de leurs centres trophiques, peuvent, après avoir subi l'atropbie qui se produit lorsque cette 'séparation a été opérée, s"e régénérer plus ou moins complètement, sans recouvrer leurs relations a. ce ces centres (travail cité plus haut. — Mém. de la Soc. de biologie, 1859, p. 343; et Vulpian, Leçons sur la physiologie générale et comparée du système nervjenx, 1866, p. 269.) Depuis lors, de nouvelles recherches m'ont démontré que nous avions interprété d'une façon fautive les expériences, d'ailleurs très-exactes, qui avaient servi de base à ce travail. Je suis convaincu aujourd'hui que, en dehors de l'âge fœtal, les nerfs gui sont séparés de leurs centres trophiques et qui ont passé par toutes les phases du travail d'atrophie qu'ils subissent dans ces conditions, ne récupèrent leur structure normale et leurs propriétés physiologiques, qu'après être rentrés en relation avec les centres, soit par suite d'une réunion opérée entre les deux bouts du nerf, soit par la médiation de fibres anastomotiques. La loi posée par Wfiller nie paraît avoir une valeur absolue, en dehors de la période de la vie embryonnaire et fœtale (Vulpian, Note sur la régénération dite autogéniquedes nerfs, Archives de physiologie normale et pathologique, 187/i, p. 7J4 et suiv.).
(3) S. Jaccoud, Les -paraplégies et l'ataxie du mouvement. Paris, 1864, p. 172 et suiv.
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puie sur des faits bien connus. On sait que, si un orojane est condamné au repos par une cause quelconque, la nutrition intime y languira; si la cause est suffisamment efficace, la nutrition subira une atteinte telle dans cet organe, que des altérations atrophiques ne tarderont pas à s'y produire. C'est ce qu'on observe, par exemple, dans le cas où un appareil chirurgical maintient un membre ou un segment d'un membre dans l'immobilité ; on voit alors cette partie s'amaigrir assez rapidement, et le volume des muscles y diminuer d'une façon notable. Or, dans le cas d'une section transversale d'un nerf, la partie périphérique de ce nerf et les muscles qu'elle innerve, sont évidemment condamnés à un repos fonctionnel bien plus absolu que les muscles et les nerfs des membres dans les conditions dont nous venons de parler. 11 est donc tout naturel que la nutrition intime y soit bien plus souffrante, et qu'il s'y manifeste des altérations atrophiques bien autrement l'apides et profondes que dans ces conditions.
Devons-nous adopter, cette hypothèse? 11 convient d'abord de faire remarquer que la comparaison qui a été faite, entre les modifications des parties du corps soumises à rimmobilité par des appareils chirurgicaux ou par d'autres causes, et les altérations des muscles et des nerfs sous l'influence de sections nerveuses, n'a rien de légitime. L'inertie fonctionnelle est absolue dans ce dernier cas ; elle est relative, dans le premier : cela est vrai. Mais cette différence suffit-elle pour expliquer la dissemblance extrême qui existe entre les efiets des deux sortes de conditions? Pour ne parler ici que des nerfs, on ne voit pas, lorsqu'un membre est condamné au repos, les éléments de ces cordons subir les altérations qui se produisent constamment dans le bout périphérique d'un nerf coupé.
Les partisans de l'hypothèse de X'inartie fonctionnelle ne voient là sans doute aucune difficulté ; et, pour eux, la différence dans le degré du repos physiologique explique pourquoi les nerfs demeurent sains, ou à peu près, dans le cas d'immobihté déterminée dans un membre par une cause mécanique, et pourquoi ils s'altèrent rapidement et d'une façon si considérable dans le cas où ils sont sectionnés. L'argument que l'on pourrait tirer, contre cette hypothèse, des faits de paralysie des membres inférieurs par lésion de la moelle épinière, vers le milieu de la région dorsale, n'est pas non plus décisif. Si les nerfs, dans ces cas, bien qu'aucun mouvement volontaire ne puisse plus être exécuté par ces membres, ne s'altèrent pas d'une façon notable, c'est, dira-t-on, parce que toute activité fonctionnelle n'y est pas abolie : les fibres centripètes de ces nerfs, en effet, peuvent encore conduire au renflement dorso-lombaire de la moelle, les impressions périphériques auxquelles est soumis le tégument des parties paralysées, et les fibres centrifuges, motrices, peuvent transmettre aux muscles les incitations réflexes provof[uées par ces impressions. Les nerfs ne sont donc pas, dans ces conditions, en état de repos physiologique absolu, comme dans le cas où ils sont sectionnés en travers. Cette réfutation n'est pas dépourvue de toute valeur; cependant elle n'est pas entièrement satisfaisante. En effet, si le repos fonctionnel dans lequel se trouvent les nerfs des membres inférieurs, dans le cas de paraplégie que nous venons de supposer, n'est pas absolument complet, il est, au moins, relativement considérable, et, par conséquent, on ne comprend, pas bien pourquoi ces nerfs ne subissent pas, dans ces conditions, un certain degré d'altération atrophique.
Si les arguments, que nous venons d'opposer à l'hypo-
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thèse do l'iiieitie Ibiiclionuelle, ne sont pas tout à fait irréfutables, il en est d'autres que nous fournissent les expi'-riencesde Waller, et (|ui sont complètement péremptoires. Lorsqu'on réfléchit aux conditions physiologiques, dans les((uelles se trouvent les fibres nerveuses d'un nerf mixte, après que ce nerf a été sectionné, on se représente bien que les fibres motrices du bout périphérique doivent être dans un état d'inertie fonctionnelle absolue. Si cette inertie est la véritable cause des altérations atrophiques que subissent les nerfs séparés des centres nerveux, il est tout naturel que ces fibres offrent ces altérations. Mais pourquoi la partie centrale de ces fibres, celle qui est intermédiaire entre le lieu de la section et le centre nerveux, ne s'altèret-elle pas aussi de la même façon? N'est-elle pas aussi en état d'inertie fonctionnelle? Peut-être répondra-t-on que l'inertie fonctionnelle de cette partie des fibres motrices n'est qu'apparente ; que ces fibres, entre le centre nerveux et le lieu de la section, sont encore parcourues par des incitations motrices qui ne peuvent plus se traduire par un mouvement quelconque ; et que ce travail fonctionnel qui s'exécute encore, sans manifestations reconnaissables, dans le bout central "du nerf coupé, suffît pour entretenir une nutrition à peu près normale dans les fibres motrices de ce bout nerveux.
Pour qu'une pareille explication fût acceptable, il faudrait qu'elle pût aussi rendre compte des résultats de la section des fibres nerveuses sensitives. Voyons s'il en est ainsi. Lorsque ces fibres nerveuses sont coupées entre le ganglion de la racine des nerfs sensitifs et la périphérie, c'est encore leur bout périphérique qui s'altèrcy tandis que leur bout central reste à l'état sain. Or, s'il est un des deux segments de ces fibres que la solution de continuité,
opérée par la section du nerf, force à un repos fonctionnel immédiat et presque absolu, c'est évidemment le segment central, c'est-à-dire la partie de ces fibres qui s'étend du lieu de la section jusqu'à la substance grise des centres nerveux. On peut admettre, au contraire, que les impressions, faites sur les extrémités cutanées ou autres de ces fibres, peuvent encore les mettre en activité dans tout leur trajet, entre ces extrémités et le point où siège la solution de continuité. La transmission de l'impression s'arrête forcément là, et il n'y a pas de sensation ; mais, en théorie, on ne voit pas trop quelle différence il peut y avoir entre l'ébranlement physiologique que provoque une impression cutanée dans la partie périphérique d'un nerf sensitif, aussitôt après la section de ce nerf, et celui qui aurait lieu dans cette même partie, si ce nerf était intact. Par conséquent, il semble que les fibres sensitives, dans la partie périphérique des nerfs mixtes ou sensitifs coupés, devraient conserver plus ou moins complètement leur structure normale, si le maintien de cette structure était dû surtout à la persistance de l'activité fonctionnelle de ces fibres. Mais la partie périphérique de ces nerfs s'altère, comme nous l'avons dit, de la' même façon et avec la même rapidité que la partie périphérique des fibres motrices, malgré la différence de l'état où elles se trouvent, par rapport aux conditions de leur activité fonctionnelle. On peut donc en inférer que l'altération de ces deux sortes de fibres, dans le bout périphérique des nerfs coupés, dépend d'une cause commune, diff'érente de celle que lui assigne l'hypothèse de l'inertie fonctionnelle. Le segment central des nerfs sensitifs, ou des fibres sensitives dans les nerfs mixtes, après section de ces nerfs, devrait s'altérer, si cette hypothèse était fondée; car, ainsi
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que je viens de le dire, la solution de continuité met les fibres nerveuses de ce segment dans un état de repos physiologique à peu près absolu ; et cependant, ces fibres, qui ne sont plus mises en activité que bien rarement par les excitations portant sur les points où. elles ont été atteintes par la section, demeurent intactes.
La conclusion à laquelle nous conduisait l'étude de la partie périphérique des nerfs sensitifs coupés, se trouve donc confirmée par l'examen de la partie centrale de ces nerfs.
Mais ce n'est pas tout. L'hypothèse de l'inertie fonctionnelle est totalement renversée par l'observation des effets produits par la section des racines postérieures sur les fibres de ces racines. Lorsque celte section porte sur la racine postérieure d'un nerf mixte, entre son ganglion et le point où elle entre en coalescence avec la racine antérieure, cette courte partie de la racine se trouve divisée en deux segments : l'un qui tient au ganglion, et l'autre qui se continue, en s' unissant à la racine antérieure, dans toute la longueur du nerf. Dans ce cas, nous l'avons vu, les choses se passent comme dans celui où les fibres sensitives ont été sectionnées dans le nerf mixte lui-môme, et nous n'avons rien de spécial à en dire. Mais, si la racine postérieure a été coupée entre son ganglion et la moelle épinière, c'est le bout périphérique de cette racine qui reste sain, comme nous l'avons rappelé aussi, tandis que c'est le bout central qui s'altère. Comment l'hypothèse de l'inertie fonctionnelle pourrait-elle rendre compte d'une pareille inversion des effets dans ce dernier cas? Si Von prétend que, dans le cas de section d'un nerf mixte ou d'un nerf sensitif, ce sont les fibres du bout périphérique qui deviennent pliysiologiquement inertes, pourquoi ce même bout périphérique
VULPUN. 11. — 20
6chappe-t-il à l'altération, lorsque la section, au lieu d'être pratiquée entre le ganglion et les extrémités cutanées des fibres, est faite entre ce ganglion et la substance grise de la moelle? Et pourquoi y a-t-il aussi une inversion des effets subis, dans cette dernière condition, par les fibres du segment en relation directe avec la moelle épinière?
11 y a là un ensemble de faits qui montre que l'hypothèse de l'inertie fonctionnelle est absolument insoutenable; et, par conséquent, elle doit être entièrement laissée de côté, dans la recherche des causes de l'atrophie que subissent les nerfs séparés des centres nerveux.
Ce n'est pas que l'inertie fonctionnelle n'ait aucune influence sur la nutrition intime des nerfs ; mais les effels de cette influence sont tout à fait différents de ceux qui se manifestent dans le segment périphérique des nerfs coupés. C'est dans le segment central de ces nerfs qu'il faut étudier les effets de l'inertie fonctionnelle. Lorsqu'un nerf a subi une section transversale, son bout central est évidemment condamné à un repos physiologique presque absolu. S'il s'agit d'un nerf mixte, les fibres nerveuses motrices qu'il contient ne seront plus mises en activité que rarement, et d'une façon incomplète. Il n'y aura plus, ou presque plus, d'incitations volontaires transmises par ces fibres, et, en outre, la mise en activité de ces éléments par les incitations réflexes sera aussi bien plus rare et bien moins énergique, [)ar suite de la suppression des impressions centripètes qui, dans l'état normal, émanaient des parties animées par ce nerf, et jouaient un rôle important dans les mouvements soit automatiques, soit réflexes de ces parties. Quant aux fibres sensitives du segment central, elles n'entrent plus en jeu que lorsqu'une excitation quel-
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conque vient à agir sur un point de la longueur de ce segment, ou sur son extrémité, au niveau de la section ; et une pareille éventualité ne doit se présenter qu'exceptionnellement. En un mot, je le répète, les fibres motrices et sensitives du segment central d'un nerf coupé sont incontestablement dans un état d'inertie fonctionnelle à peu près complète. Or, ces fibres ne passent pas par la série d'altérations qu'on observe dans les fibres du bout périphérique ; elles deviennent, en conservant d'ailleurs leurs autres caractères de l'état normal , plus grêles que dans cet état. Leur diamètre, au lieu de 10, 1:2, 15 millièmes de millimètre, et plus, qu'il ad'ordinaire, n'offre plus environ que 9, 8, 7 millièmes de millimètre, ou moins encore : probablement même un certain nombre de tubes nerveux du bout central, par suite d'une réduction progressive de leur diamètre, disparaissent longtemps après la section. C'est à cette modification de diamètre que se réduisent les effets de l'inertie fonctionnelle dans les fibres du segment central d'un nerf coupé : mais on ne voit pas la myéline se fragmenter dans ces tubes, s'y réduire en gouttelettes de plus en plus fines, les noyaux de la gaine de Schwann se multiplier, etc. ; le tissu connectif et les vaisseaux de ce segment ne présentent non plus aucune altération manifeste.
Après avoir constaté que l'inertie fonctionnelle ne peut pas être la cause des altérations progressives, subies par les fibres nerveuses du segment périphérique d'un nerf coupé, on peut se demander — et c'est là ce qui nous intéresse tout spécialement — si ces alléralions ne peuvent pas être attribuées aux modifications de la circulation, déterminées dans le nert par la section, qui a divisé du même coup les
fibres motrices et sensitives et les fibres vaso-motrices mêlées à celles-ci.
La section des fibres vaso-motrices du nerf ne peut guère produire dans ce cordon, comme dans les autres parties auxquelles elles se distribuent, qu'une dilatation des vaisseaux. Or, quels peuvent être les résultats de cette dilatation? On ne peut pas supposer qu'elle soit assez considérable pour comprimer les fibres nerveuses et amener ainsi, en rendant impossible leur nutrition intime, un travail d'atrophie de leurs gaines de myéline et de leurs cylindres -axes. D'ailleurs, fexamen du segment périphérique des nerfs coupés empêche de s'arrêter un seul instant à discuter cette hypothèse. Les vaisseaux sont dilatés, il est vrai, dans ce segment, mais cette dilatation est loin d'être telle, qu'il puisse en résulter une compression des fibres nerveuses qui le constituent.
Cette modification est-elle la seule que puissent subir les vaisseaux des nerfs, sous l'influence de la section des vaso-moteurs coupés en même temps que ces nerfs? La paroi des vaisseaux ne peut-elle pas, dans ces conditions, s'altérer d'une telle façon, que les échanges nutritifs, qui ont lieu entre les fibres nerveuses et le sang en circulation dansées canaux, ne se fassent plus d'une façon régulière et suffisante? On pourrait, à l'appui de cette supposition, rappeler l'altération que j'ai décrite dans les vaisseaux des nerfs coupés (1). Il convient de noter que je n'ai pas retrouvé sur d'autres mammifères cette altération que j'avais constatée chez le rat et le surmulot. Ce n'est donc pas là une lésion constante, et, par conséquent, elle ne peut pas servir de base à une explication. Mais les
(1) Vulpian, loc. cit.
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parois des petites artérioles et des capillaires, tout en ne subissant pas l'altération que j'ai observée dans les nerfs coupés, chez le rat, ne se modifient-elles pas, chez tous les animaux, dans le segment périphérique des nerfs soumis à une section transversale; et cette modification ne peutelle pas être considérée comme la cause des altérations ti'ophiques des fibres nerveuses de ce segment ? C'est là, nous devons le dire, une hypothèse qui ne repose sur aucun fait, sur aucune analogie. De plus, certains résultats expérimentaux me paraissent lui enlever toute vraisemblance.
Si l'altération des fibres nerveuses du bout périphérique d'un nerf était due à la section des fibres vaso-motrices contenues dans ce nerf, cette altération devrait présenter quelques différences dans son évolution, suivant le point où le nerf est coupé, car le nombre des éléments vasonioteurs qu'il renferme varie certainement dans les divers points de son trajet. Il reçoit, en effet, des fibres vasomotrices anastomotiques, pendant son parcours du centre vers la périphérie, et l'on conçoit que la section d'un nerf, faite près du centre nerveux, doit diviser moins d'éléments vaso-moteurs que si elle est pratiquée vers le milieu de son trajet. Or, de nombreuses expériences ont montré que l'altération atrophique des fibres du segment périphérique d'un nerf coupé offre absolument les mêmes caractères, sous tous les rapports, et, entre autres, sous celui de la rapidité de produclion, quel que soit le point du trajet du nerf dans lequel la section ait été pratiquée. J'ai même vu l'altération des fibres du nerf facial marcher d'une façon identique, soit lorsque le nerf était coupé au niveau du muscle masséter, soit lorsque la section avait été faite au
niveau du plancher du quatrième ventricule, au voisinage immédiat de son noyau d'origine.
Je ne crois donc pas qu'il soit possible d'attribuer l'altération, qui a lieu dans le segment périphérique des nerfs coupés, à une modification quelconque des vaisseaux de ce segment.
Après avoir examiné et réfuté l'hypothèse qui fait dépendre cette altération, de l'inertie fonctionnelle à laquelle est condamné ce segment périphérique, et celle qui lui assigne pour cause la paralysie des fibres vasomotrices, contenues dans le nerf coupé et sectionnées en même temps que les autres fibres qu'elles accompagnent, nous sommes ramenés à l'opinion de Waller, d'après laquelle l'atrophie des nerfs, après section transversale, serait due à ce qu'ils sont ainsi séparés des centres nerveux et à ce qu'ils ne reçoivent plus l'influence de ces centres.
De quelle nature est cette influence? Aug. Waller admettait que la substance grise de la moelle épinière, du bulbe et de la protubérance, exerce une action Irophique sur les fibres nerveuses motrices; que les ganglions rachidiens et ceux des nerfs crâniens sensitifs agissent de la même façon sur les fibres nerveuses sensitives ; enfin, que les ganglions du grand sympathique influent de même sur les fibres nerveuses de ce système. Ces diverses parties des centres nerveux seraient, comme il le dit, les centres trophiques de ces différentes sortes de fibres. Il est bien difficile de se représenter le mécanisme de l'action de ces centres. On peut supposer que la nutrition des fibres nerveuses ne peut avoir lieu, avec l'activité nécessaire pour maintenir leur structure à l'état normal, qu'à la condition que ces fibres reçoivent une influence spéciale, émanant
HYPOTHÈSE DE M. RANVIER. 311
de ces centres. Lorsqu'un nerf a subi une section transversale, cette influence est supprimée; la nutrition devient à l'instant même insuffisante, et les altérations trophiques commencent à se manifester dans les fibres du segment périphérique de ce nerf. C'était là bien certainement la manière de voir de Waller. On peut imaginer aussi que les centres nerveux, au lieu d'exercer une action excitatrice sur la nutrition intime des fibres nerveuses, modèrent et retiennent le travail nutritif qui s'effectue dans ces fibres, comme dans les autres éléments anatomiques. Quand un nerf est coupé, son segment périphérique ne peut plus recevoir l'influence de ces centres, sa nutrition intime, privée de ce frein physiologique, devient suractive, et les fibres nerveuses, sous l'influence de l'exaltation du travail nutritif, subissent de profondes altérations. Cette dernière interprétation est celle que M. Ranvier exposait tout récemment devant la Société de biologie. Après avoir admis que les altérations des fibres nerveuses, dans le segment périphérique d'un nerf coupé, ont un caractère de suractivité formatrice, plutôt que d'atrophie dégénératrice, il disait : a La suractivité des éléments » cellulaires du tube nerveux (c'est-à-dire des segments » in ter-annulaires), à la suite de la suppression de l'in- » fluence nerveuse, montre que celle-ci est régulatrice » de la nutrition de ces éléments ; car, si elle est sup- » primée, les cellules devenues indépendantes oiit une » vie plus active et même désordonnée. » Il ajoutait : ((Depuis longtemps M. Cl. Bernard enseigne que le rcMe » du système nerveux, dans les fonctions des organes, est » simplement régulateur de ces fonctions. »
On voit quelle différence profonde sépare ces deux modes d'explication. D'après Aug. Waller, les centres
nerveux, dits trophiqiies, exerceraient uneaclion excitatrice sur la nutrition intime des libres nerveuses ; d'après M. Ranvier, l'influence de ces centres serait, au contraire, modératrice. La signification donnée aux altérations du segment périphérique des nerfs coupés est naturellement tout aussi opposée. Ces altérations sont de nature atrophique, pour les physiologistes qui ont adopté la première hypothèse ; elles sont, pour M. Ranvier, produites par une suractivité et un certain désordre du travail nutritif des éléments nerveux.
Il est difficile de prendre parti, sans réserves, pour l'une ou l'autre de ces deux hypothèses : cependant j'incline vers celle d'Aug. Waller. Si j'envisage d'un coup d'oeil d'ensemble les altérations des éléments propres des nerfs et dés muscles, qui se produisent à la suite des sections nerveuses, je suis entraîné à admettre que ces altérations sont plutôt produites par un défaut que par un excès de nutrition. Je vous parlerai des muscles dans la prochaine leçon et je dois me borner ici à ce qui concerne les nerfs. Il me semble que l'altération de la gaîne de*myéline et celle du cylindre-axe sont véritablement les résultats d'un affaiblissement de la nutrition intime de ces parties des tubes nerveux. Quant aux modifications qui ont lieu dans les noyaux de la gaîne de Schwann, quant à leur multiplication, on pourrait les considérer, soit comme des phénomènes du travail de régénération qui commence dans les tubes nerveux dès les premières phases de leur atrophie, soit comme des résultats de l'irritation provoquée dans les gaines de Schwann par le contenu de ces gaînes, devenu, par suite des altérations trophiques qu'il subit presque aussitôt après la section du nerf, une sorte de corps étranger. Cette influence irritative s'étendrait, en dehors des gaînes
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de Schwann, au lissu connectif intra-fasciculaire et inlerfasciculaire, et c'est ainsi que s'expliquerait l'hyperplasie de ce tissu dans ces conditions.
Quelle que soit la manière dont on doive interpréter l'influence des centres nerveux (myélencéphale, ganglions rachidiens et ganglions sympathiques) sur les fibres nerveuses munies de myéline, vous devez considérer cette influence comme incontestable. Vous devez, en outre, tenir pour certain, que cette influence s'exerce d'une façon directe, et non par l'intermédiaire des fdjres vaso-mofrices qui innervent les vaisseaux de ces nerfs (i).
(1) L'influence tiopliique des centres nerveux sur les fibres nerveuses n'est pas spéciale pour chacun des centres et chaque sorte de nerfs. La substance grise de la moelle épinière, par exemple, qui exerce une influence trophique sur les fibres nerveuses motrices, peut agir de la même façon sur les fibres nerveuses sensitives. C'est ce que l'on peut prouver en unissant le bout périphérique d'un nerf sensitif (le lingual) avec le bout central d'un nerf moteur (l'hypoglosse). Dans ce cas, le segment périphérique du nerf lingual peut se régénérer complètement, après avoir, dans toute sa longueur, subi l'atrophie qui a lieu à la suite de la section; et cette régénération est non-seulement plus complète, mais encore bien plus rapide que lorsque le segment, abandonné à lui-même, ne se réunit ni au bout central du nerf hypoglosse, ni à son propre segment central. Il en est de même pour rinfluence trophique des ganglions des nerfs sensitifs; elle s'exerce, dans l'état normal, sur les fibres sensitives; mais ces ganglions peuvent avoir la même action sur les fibres nerveuses motrices, comme on le démontre, en unissant le bout central du nerf lingual au bout périphérique du nerf hypoglosse. Ce segment périphérique, après avoir passé par toutes les phases ordinaires de l'atrophie, se régénère plus complètement aussi et plus rapidemeut, dans ces conditions, que lorsqu'il n'a subi aucune réunion avec son propre segment central, ou avec le bout central du nerf lingual. L'expérience est même plus significative, dans ce cas, parce que ron peut, en coupant la corde du tympan dans la caisse tympanique, réduire le bout central du lingual à ses seules fibres sensitives. Si cette section de la corde du tympan est pratiquée, lorsque la réunion entre le bout central du nerf lingual et le bout périphérique du nerf hypoglosse s'est effectuée ef lorsque ce dernier segment est complètement régénéré, presque toutes les fibres de ce segment restent saines, ce qui montre bien que rentretien de leur nutrition intime au degré normal est soumis, en grande partie, à l'influence du ganglion de la grosse racine (racine sensitive) du nerf trijumeau.
De l'influence de l'appareil vaso-moteur sur la nutrition intime des muscles. — Altérations subies par les muscles, à la suite des lésions des nerfs qui se rendent à ces organes. — Hypothèses à l'aide desquelles on a voulu expliquer la production de ces altérations. — Critique de ces hypothèses. — Les altérations musculaires, observées dans ces conditions, ne sont pas dues à l'inertie fonctionnelle des muscles. — Elles ne sont pas dues, soit à une paralysie ou à une excitation des vaisseaux des muscles, soit à une altération de la paroi de ces vaisseaux. — Elles ne sont pas le résultat d'une irritation subie par les nerfs lésés et transmise aux muscles. — Ces altérations musculaires ont pour cause la suppression de l'influence trophique^ que les centres nerveux exercent sur les muscles par la médiation des fibres nerveuses motrices.
Altérations des divers tissus du membre postérieur, à la suite de la section des nerfs de ce membre. Rôle des nerfs vaso-moteurs.
Altérations des os, consécutives à la section des cordons nerveux qui fournissent leurs nerfs. Influence de la section des libres vaso-motrices sur ces altérations.
Nous venons d'étudier l'influence des centres nerveux sur la nutrition intime des nerfs.
De cette étude découlent deux conclusions principales : 1° les centres nerveux exercent une influence évidente sur la nutrition intime des nerfs; 2" cette influence n'est pas due à l'action des centres nerveux sur les vaso-moteurs qui se rendent aux parois des vaisseaux des nerfs. Quant au mécanisme véritable de cette influence, il nous a fallu renoncer à le démêler d'une façon précise : mais, tout en reconnaissant que les hypothèses qui ont été proposées pour en rendre compte, ne font guère que reculer la difficulté, sans la résoudre complètement : après avoir corn-
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pure l'une à l'autre l'opinion d'Augustus Waller et celle do M. Ranvier, nous avons persisté a admettre la première, c'est-à-dire celle qui attribue aux centres nerveux une action excitante sur la nutrition des nerfs.
Poursuivons cette étude de l'influence qu'exercent les centres nerveux sur la nutrition des tissus. Nous allons examiner maintenant les effets produits sur les muscles par l'interruption des relations qui existent entre ces organes et les diverses parties centrales du système nerveux, et rechercher si l'appareil vaso-moteur est ici encore hors de cause, comme pour les altérations du segment périphérique des nerfs coupés. Nous ne nous occuperons que des muscles de la vie animale, parce que ce sont les seuls dont on ait étudié avec soin les modifications dans ces conditions.
Nous prendrons pour exemple le résultat de la section d'un nerf mixte, du nerf sciatique, en notant bien que des expériences très-nombreuses ont prouvé l'identité absolue des effets produits par la section des nerfs mixtes, sur la nutrition des muscles, dans quelque région que l'opération ait été faite.
Lorsque le nerf sciatique est coupé chez un mammifère (chien, lapin, cobaye, etc.), on constate que la contractilité des muscles animés par ce nerf présente quelquefois un peu d'augmentation pendant les douze ou vingtquatre premières heures; mais c'est là une particularité relativement rare. Dans certains cas, rares aussi, on observe, au contraire, une diminution de la contractilité vingt -quatre heures après la section du nerf. Le plus souvent, ce n'est qu'au bout de trois ou quatre jours, que la comparaison des muscles homologues des deux membres, sous le rapport de la contractilité, démontre un commen-
cernent d'affaiblissement de celte propriété, du côté où la section du nerf fournissant des filets nerveux à ces muscles a été pratiquée. Quelques jours plus tard, la contractilité est encore plus affaiblie. Je ne suivrai pas la diminulion progressive de la contractilité dans toutes ses périodes; je ne vous parlerai pas non plus de l'effet des divers modes d'excitation sur les muscles dont les nerfs coupés sont en voie d'altération alrophique : je ne puis, pour ces points de la question qui nous occupe, que vous mentionner les mémoires que j'ai publiés sur ce sujet, dans lesquels j'ai consigné les résultats de mes recherches, après avoir indiqué l'historique de celles qui ont été entreprises avant les miennes (1). Je me contenterai de vous rappeler ici que, d'après les nombreuses expériences que j'ai faites, la contractilité des muscles ne subit qu'une diminution sous l'influence de la section des nerfs qui se distribuent à ces organes. Tant que des fibres musculaires subsistent, avec leurs caractères essentiels, dans ces muscles, la contractilité y persiste, plus ou moins affaiblie, mais évidente. On peut voir des contractions se produire sous l'influence de l'électricité, lorsqu'on fait passer un courant galvani([ueou faradique dans les muscles mis à nu : ces contractions sont môme reconnaissables, quand on électrise les muscles au travers de la peau préalablement rasée et mouillée. La persistance de la contractilité dans les muscles, après la section des nerfs destinés à ces organes, est un fait absolument constant.
(1) Vulpian, Sur les morliflcations que subissent /es muscles, sous l'influence de la section de leurs nerfs (Arcliives de plijsiologie normale et patholo giqiie, 1869, p. 558 et suiv.) ; et Recherches relatives à l'iafluence des lésiorn traumatiques des nerfs sur les propriétés physiologiques et la structure des muscles. (Même recueil, 1872, p, 245 et suiv.)
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On peut, iiiênie alors (jue la réunion des deux segments du nerf séparés par la section ne s'est pas eifectuée, provoijuer des contractions des muscles auxquels se rendent les rameaux de ce nerf, plusieurs mois après l'opération. Seulement, je le répèle, la contractilité est, dans certains cas, assez affaiblie pour qu'on n'obtienne aucun effet, par l'électrisation des muscles faite au travers de la peau, et l'on peut être obligé, pour se convaincre que cette propriété n'est pas abolie, de mettre les muscles à nu.
Il est clair que ce qui s'observe chez les animaux soumis à nos expériences doit avoir lieu aussi chez l'homme. Mais la recherche de l'état de la contractilité ne peut se faire chez lui qu'au travers de la peau, ou tout au plus à l'aide de l'électro-puncture. Aussi a-t-on pu, dans nombre de cas, croire que la contractilité était abolie, alors qu'elle n'était que très-affaiblie. C'est une erreur qui a et: souvent commise dans les cas de lésions traumatiques des nerfs, de compression par des tumeurs, et dans ceux de paralysie dite rhumatismale du nerf facial. On sait que cette sorte de paralysie est due, suivant toute vraisemblance, à la compression du nerf facial dans l'aqueduc de Fallope, par suite du gonflement du périoste de ce canal ou du névrilème du nerf. Sous l'influence de cette compression, les tubes nerveux du bout périphérique du nerf facial subissent une altération à peu près aussi rapide que celle qui y serait produite par une ligature ou une section. Or, la contractilité des muscles de la face, dans ce genre de paralysie, peut s'affaiblir très-vite, puisque dans certains cas, comme Ta dit M. Duchenne (de Boulogne), il est impossible, 7 ou 8 jours après le début de l'affection, de mettre en jeu cette contractilité, au travers de la peau mouillée, par des courants interrompus. Souvent même,
il est difficile de constater une contraction des muscles faciaux paralysés, lorsqu^on les faradise par le procédé de l'électro-puncture. Mais on ne saurait clouter de la persistance de la contractilité dans ces muscles. On la met quelquefois en jeu d'une façon évidente, au travers de la peau, cà l'aide des courants galvaniques, et, bien certainement, si l'on pouvait meltre les muscles à nu pour les électriser, les courants induits, comme les courants galvaniques, y provoqueraient invariablement des contractions relativement faibles, mais bien reconnaissables.
La contractilité, après avoir subi cet affaiblissement considérable peu de jours après la section des nerfs, diminue encore progressivement dans les périodes ultérieures; mais cette diminution est lente, proportionnelle, pour ainsi dire, au nombre de faisceaux musculaires primitifs qui disparaissent par atrophie. On peut, je le répète, trouver encore des indices de contractilité, dans les muscles paralysés, plus d'un an après la section de leurs nerfs. Cette propriété physiologique ne tend à reprendre peu à peu son énergie première, que lors^iue, les deux segments du nerf coupé s' étant réunis bout à bout d'une façon intime, le segment périphérique a pu devenir le siège d'une complète régénération.
Telles sont les principales modifications de la contractilité dans les muscles, dont les nerfs ont été coupés; mais ces mus(;les ne se modifient pas seulement au point de vue de leur propriété physiologique; ils offrent des altérations de structure, révélant un trouble considérable de leur nutrition intime. Leurs premiers indices ne sont guère visibles qu'au bout de huit à dix jours; et encore, à ce moment, faut-il un examen très-attentif, à l'aide du microscope ^ pour les constater.
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Un peu plus tard, un mois ou six semaines après la section du nerf, — et je prendrai encore ici pour exemple, le nerf sciatique, — les muscles de la jambe, chez l'animal mis en expérience (chien, lapin, cobaye, etc.), sont devenus moins volumineux que ceux de la jambe du côté opposé. Cette diminution de volume est assez prononcée pour que la palpation des muscles gastro-cnémiens, ou des muscles de la région jambière antéro-externe, au travers de la peau, ne laisse aucun doute à cet égard (1). La mise à nu de ces muscles permet naturellement d'apprécier cette différence d'une façon encore plus précise : elle met à même de voir aussi que les muscles paralysés n'ont pas la même teinte que ceux du membre opposé; ils sont plus pâles que ceux-ci. Si l'examen direct des muscles n'est fait que deux mois et demi à trois mois après la section du nerf sciatique, on peut trouver, surtout chez certains animaux (cobayes), des stries blanchâtres situées entre les faisceaux musculaires; parfois même, au lieu de simples stries, ce sont de véritables traînées plus ou moins larges, parallèles aussi à ces faisceaux. Le microscope démontre que ces stries et ces traînées sont constituées par des amas de cellules adipeuses. J'ai à peine besoin de redire ici que ces modifications des muscles, à la suite de la
(1) J'ai montré, dans celte leçon, un cobaye sur lequel on avait coupé en travers le nerf sciatique et la plus grande partie du nerf crural, douze jours auparavant. Chez cet animal, il y avait déjà une atrophie considérable des muscles des régions antéro-externe et postérieure de la jambe du côté correspondant : cette atrophie était très-reconnaissable à la vue et au toucher. Les orteils d; ce membre étaient un peu altérés, mais à un faible degré.
,I'ai montré dans la même leçon un autre cobaye, sur lequel on avait coupé on travers le nerf sciatique, vingt et un jours auparavant. Les muscles des mêmes régions étaient aussi très-atrophiés, et, en les mettant à nu, on a constaté que le tissu musculaire avait conservé à peu près la teinte normale. Cet animal avait perdu les deux orteils externes, et la plaie était eu voie de cicatrisation.
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section de leurs nerfs, se retrouvent les mêmes dans toutes les régions du corps.
Lorsqu'on examine l'état histologique de ces muscles, à des époques variées, on constate que leurs éléments anatomiques subissent des altérations progressives. Huit ou dix jours après la section du nerf, on reconnaît déjà une légère modification de certains faisceaux musculaires primitifs. Ces faisceaux, à l'état normal, contiennent soit sous leur sarcolemme, soit dans leur épaisseur, des noyaux entourés d'une certaine quantité de protoplasma, lesquels constituent, avec ce protoplasma, des cellules sans enveloppe. Or, la première modification que l'on distingue consiste dans un gonflement de ces noyaux. Un peu plus tard, au bout de trois semaines, par exemple, les altérations sont bien plus manifestes. Les faisceaux musculaires primitifs ont pour la plupart un diamètre plus petit que dans l'état normal : leurs noyaux sont devenus plus nombreux, La striation transversale des faisceaux est encore très -manifeste; cependant un certain nombre d'entre eux offrent un semis de très-fines granulations, pour la plupart de nature protéique.
L'altération du muscle devient de plus en plus prononcée, et au bout de six semaines, elle est considérable. Le diamètre des faisceaux musculaires a encore beaucoup diminué. Au lieu de 5, 6 centièmes de millimètre, dimensions normales, ce diamètre se réduit à /i, o, 2 centièmes de millimètre: quelques-uns n'ont plus que 1 centième de millimètre; il en est enfin dans lesquels la substance musculaire est interrompue, de distance en distance, dans la gaîne de sarcolemme revenue sur elle-même. Les faisceaux musculaires ont cependant conservé encore leur striation ; et on la reconnaît, même dans ces tronçons
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de substance musculaire, séparés les uns des autres, comme nous venons de le dire. D'ailleurs, cet état de certains faisceaux est peut-être en grande partie le résultat du mode de préparation. La segmentation des faisceaux musculaires en blocs céroïdes me semble aussi, dans ce cas, un résultat du même genre : toujours est-il qu'elle se produit alors bien plus facilement que dans l'état normal. On retrouve dans un grand nombre de faisceaux ces fines granulations dont nous venons de parler, et les noyaux intra-fasciculaires sont encore bien plus nombreux qu'ils ne l'étaient auparavant. On trouve, en général, des groupes de trois, quatre, cinq noyaux, et plus, de distance en distance : quelques-uns sont isolés. Dans certains faisceaux ces noyaux sont extrêmement nombreux.
Le périmysium interne a commencé aussi, peu de temps après la section des nerfs, à se modifier. Les cellules qu'il contient se sont multipliées, et les cloisons qu'il forme entre les faisceaux primitifs sont moins minces que dans l'étal normal. Le tissu connectif, qui sépare les faisceaux secondaires les uns des autres, est devenu aussi plus abondant que dans cet état.
L'élude des modifications successives, subies par les faisceaux musculaires, à la suite de la section des nerfs, nous montre donc que les altératioiis de leur substance propre consiste surtout en une atrophie simple, non grais seuse. On trouve bien, çà et là, un faisceau musculaire rempli d'innombrables granulations graisseuses; maison peut faire plusieurs préparations microscopiques, sans en rencontrer un seul. Les très-fines granulations que l'on voit, au contraire, dans un grand nombre de faisceaux et qui diminuent un peu leur transparence, na sont pas pour la plupart de nature graisseuse : je l'ai déjà
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dit. L'acide acétique les fait disparaître en très-grande partie.
Dans les périodes ultérieures, l'altération des muscles devient de plus en plus prononcée, mais sans changer de caractère. Certains faisceaux musculaires disparaissent par suite des progrès de l'atrophie; leur gaine de sarcolemme, qui est revenue peu à peu sur elle-même, peut persister encore un certain temps, mais elle finit aussi par disparaître.
Le périmysium interne et le tissu connectif de l'intérieur du muscle, qui ont continué à être le siège d'un travail actif d'hyperplasie, forment des cloisons bien plus épaisses que dans les périodes précédentes. Les éléments cellulaires de ces tissus, devenus plus nombreux qu'auparavant, peuvent s'être transformés en cellules adipeuses. Quant aux vaisseaux des muscles, ils s'étaient dilatés, aussitôt après la section des nerfs; mais leur dilatation ne persiste pas longtemps. Dans une période un peu avancée de Taltéralion des muscles, on trouve que le calibre de ces vaisseaux est moindre que celui des vaisseaux des mêmes muscles dans le membre du côté opposé.
Si l'on examine les muscles, deux mois et demi ou trois mois après que le nerf sciatique a été coupé, on trouve, comme je l'ai dit, que plusieurs d'entre eux présentent des stries ou des traînées blanchâtres plus ou moins larges. Quelquefois ces traînées sont assez nombreuses dans un muscle pour changer sa teinte générale. Le microscope montre qu'elles sont constituées par une accumulation de vésicules adipeuses dans l'interstice des faisceaux musculaires primitifs. Cette production de vésicules adipeuses est plus abondante dans certains muscles que dans d'autres; on l'observe surtout dans les muscles de la région posléro-
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externe de la cuisse, lors(jiie le tronc du nerf sciali(iue a été coupé très-haut, près de l'échancrure sciatique, ou lorsque la partie supérieure de ce nerf a été arrachée avec ses racines médullaires. Si l'on ne voyait les muscles qu'à celte époque, sans avoir suivi pas à pas toutes les phases de l'altération, on pourrait croire qu'il s'agit \k d'une transformation adipeuse des faisceaux musculaires primitifs; il serait pourtant bien difficile d'expliquer comment cette transformation a pu donner naissance à ces vésicules graisseuses, analogues à celles du tissu adipeux sous-cutané. Mais on ne se trouve pas en présence de cette difficulté, car il est facile de se convaincre que les vésicules adipeuses se sont développées, non dans l'intérieur des gaines de sarcolemme, mais bien dans les intervalles des faisceaux musculaires primitifs. Ce sont les cellules du tissu connectif interstitiel et du périmysium interne qui, après s'être multipliées, se sont remplies peu à peu de graisse et sont devenues ainsi des vésicules adipeuses. Il s'agit là, en un mot, non d'une n^étamorphose graisseuse des faisceaux musculaires, mais d'une véritable stéatose interstitielle. Il n'est pas impossible d'ailleurs que quelques-unes des cellules à noyau de l'intérieur du sarcolemme subissent aussi cette transformation en vésicules adipeuses, dans les dernières périodes de l'atrophie de la substance musculaire du faisceau primitif; mais ce ne serait là qu'un mode accessoire d'origine de ces vésicules.
Les muscles ne présentent point d'aulres altérations, après la section de leurs nerfs; le nombre des taisceaux nuisculaires se restreint de plus en plus, par suite de la disparition d'une certaine quantité d'entre eux; ceux qui persistent plus longtemps offrent un diamètre de plus en plus tt\ible; mais, môme au bout d'un an après la sec-
tion, les muscles Irès-amincis contiennent encore d'assez nombreux faisceaux musculaires striés en travers et possédant encore un certain degré de contractilitc.
Telles sont, en abrégé, les altérations que subissent, chez les mammifères, les muscles dont. les nexfs ont été coupés. Ces altérations sont les mêmes, d'une façon générale, chez les autres vertébrés.
Il semble bien, lorsqu'on voit que ces modifications des muscles se produisent d'un façon constante, avec des caractères identiques, toutes les fois que, par suite de la section des nerfs, l'influence des centres* nerveux ne peut plus s'exercer sur le tissu musculaire, que la nutrition intime de ce tissu est soumise, dans une certaine mesure, à celte influence. Cette présomption devient plus légitime encore, quand on a constaté que les muscles peuvent devenir le siège d'un travail de régénération dans le cas où le segment périphérique et le segment central du nerf se sont réunis et ont recouvré ainsi leur continuité. La régénération qui se produit alors paraît bien tenir au rétablissement des relations entre les muscles et les centres nerveux. Cette régénération peut ramener les muscles à l'état dans lequel ils se trouvaient avant la section de leurs nerfs: mais une restitution aussi complète des caractères normaux des muscles ne s'observe que si la réunion des segments des nerfs coupés s'est faite au bout de quelques semaines. Lorsque des mois s'écoulent avant que cette soudure ait lieu, les altérations des muscles peuvent avoir atteint un degré tel, qu'elles soient en grande partie irréparables. Je ne puis pas entreprendre ici une description du mode de régénération des muscles dans ces conditions. C'est un point de l'histoire physiologique des muscles qui n'est pas encore complètement élucidé et je n'aurais rien
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de très-net à en dire. Il nous suffit d'ailleurs de savoir que le fait de la régénération des muscles est incontestable, et que ce phénomène se produit seulement après la réunion des segments du nerf coupé et après que le segment périphérique a commencé à recouvrer sa structure normale.
S'il paraît certain que la structure des muscles ne peut rester normale qu'à la condition qu'ils soient en relation, par l'intermédiaire de leurs nerfs, avec les centres nerveux, il est intéressant de rechercher quel est le mode d'influence que ces centres peuvent exercer sur la nutrition intime du tissu musculaire.
Comme pour les nerfs, on s'est demandé si les altérations que subissent les muscles, dont les relations avec les centres nerveux sont interrompues, ne tiennent pas à l'inertie fonctionnelle à laquelle ils sont condamnés dans cette condition. La réponse à cette question est la même que celle qui a été faite à propos des nerfs. Ce n'est pas à l'inertie fonctionnelle que ces altérations sont dues.
Pour le démontrer, il n'y a qu'à examiner si l'inertie fonctionnelle des muscles, produite par d'autres causes, détermine dans ces oro-anes des modifications semblables à celles qui résultent de la section des nerfs.
Dans certains cas du mal vertébral de Pott, on observe une paraplégie absolument complète, sous le rapport de la motilité volontaire. Si la lésion est située vers le milieu delà région dorsale de la colonne vertébrale, ou au-dessus, des mouvements réflexes peuvent bien, il est vrai, se manifester; mais ces mouvements sont relativement rares, et l'on peut dire que les muscles sont dans un état de repos presque permanent. Or, dans ces cas, les muscles ne subissent d'ordinaire qu'avec lenteur une certaine dimi-
nution de volume; le diamètre des faisceaux musculaires s'amoindrit peu à peu; il peut y avoir une légère augmentation du nombre des noyaux dans certains d'entre eux ; mais il n'y a rien, dans la marche du travail d'atrophie des muscles, qui rappelle ce qui a lieu dans ces organes lorsque leurs nerfs sont coupés. Je sais bien que les muscles, dans les cas de mal de Pott que je viens de supposer, ne sont pas tout à fait inertes, puisque, comme je le rappelais tout à l'heure, ils peuvent encore être mis en jeu, de temps à autre, par des excitations réflexes. Par conséquent, on pourrait objecter que la différence entre les altérations musculaires, produites dans ces circonstances, et celles qui sont déterminées par la section des nerfs, tient à ce que l'inertie musculaire est complète dans ce dernier cas, et incomplète dans le premier.
L'inertie fonctionnelle des muscles est très-considérable aussi chez certains malades atteints d'hémiplégie. Bien qu'en règle générale, la paralysie ne reste pas absolue dans les membres du côté opposé à la lésion, surtout dans le membre inférieur, cependant elle peut persister trèslongtemps dans ces membres, et parfois, elle ne commence à diminuer, au moins dans le membre supérieur, qu'au bout de plusieurs semaines. Lorsqu'il en est ainsi, on peut observer l'abolition, non-seulement des mouvements volontaires, mais encore des mouvements réflexes dans les membres paralysés. Si la possibilité de ces derniers mouvements s'est rétablie, ils peuvent ne se produire que difficilement et n'avoir qu'une faible étendue. Il y a donc une inertie fonctionnelle des muscles, presque comparable à celle qui a pour cause la section des nerfs; elle est môme tout à fait comparable dans certains cas, pendant plusieurs jours ou plusieurs semaines. Eh bien,
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môme dans ces derniers cas, on ne voit jamais s'oircctuer, dans les muscles paralysés, des altérations semblables à celles qui ont lieu dans ces organes, lorsque leurs nerfs sont coupés.
Dans les muscles des membres paralysés par une lésion de l'encéphale , les faisceaux musculaires primitifs sont bien un peu diminués de volume, il y a une légère multiplication des noyaux du sarcolomme et une accumulation de pigment musculaire plus considérable qu'cà l'état normal, mais tout cela ne peut être comparé aux modifications si considérables et si rapides qui succèdent à la section d'un nerf.
Ainsi donc, l'inertie fonctionnelle ne peut pas être la cause, principale des altérations qui se produisent dans les muscles, par suite de la section de leurs nerfs. Cependant ces faits n'ont pas convaincu tous les pathologistes, et l'on a cherché à défendre cette hypothèse, en alléguant les modifications que peuvent subir les muscles d'un membre, ou d'un segment de membre, qui a été condamné à une immobilité plus ou moins complète, soit par des douleurs articulaires, soit par la contention h l'aide d'appareils de chirurgie, dans des cas de fracture, par exemple.
Les muscles peuvent subir, dans l'une ou l'autre de ces conditions, des altérations atrophiques évidentes, parfois très-prononcées; mais en réalité, il n'y a aucune comparaison à établir entre les faits de ces catégories' et ceux que l'on cherche à expliquer au moyen de ce rapprochement.
Disons d'abord un mot des atrophies qui s'observent dans les muscles qui environnent une articulation atteinte d'inflammation. Un des exemples les plus frappants de cette sorte d'atrophie, c'est celle que présente assez sou-
vent le muscle deltoïde, lorsque l'articulation scapulohumérale correspondante est le siège d'une arthrite chronique. Doit-on considérer cette atrophie comme le résultat de l'inertie fonctionnelle imposée au muscle deltoïde par la douleur que produit toute espèce de mouvement dans la jointure malade? Mais, lorsqu'on observe des malades atteints de cette afïection articulaire, il est facile de constater que tout mouvement n'est pas interdit au muscle deltoïde, et qu'en réalité, il s'y produit assez souvent de faibles contractions : par conséquent, si l'inertie fonctionnelle était la véritable cause de l'atrophie qu'il subit, cette altération devrait se produire avec une lenteur bien plus grande que cela n'a lieu en réalité. D'autre part, on peut reconnaître, dans certains cas, que l'atrophie musculaire a débuté en même temps que l'arthrite, ou même, mais exceptionnellement, qu'elle existait déjà au moment où l'affection articulaire s'est révélée. Si l'on tient compte de ces diverses particularités, on est conduit à admettre que l'atrophie du deltoïde n'a pas eu pour cause le plus souvent l'inertie fonctionnelle de ce muscle, résultant de l'arthrite scapulo-humérale, mais qu'elle a été primitive dans quelques cas, et déterminée alors par une lésion du système nerveux ; que, dans la plupart des autres^cas, elle doit être rangée parmi les atrophies dites réflexes, c'est-àdire, parmi celles qui sont la conséquence d'une modification provoquée, dans telle ou telle région delà substance grise du centre nerveux cérébro-spinal, par l'irritation des extrémités périphériques de certains nerfs sensitifs. Dans le cas dont il s'agit, ce seraient les extrémités des nerfs de l'articulation scapulo-humérale qui seraient irritées par l'arthrite et qui détermineraient, dans le foyer d'origine des fibres nerveuses destinées au muscle deltoïde,
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une modification sous l'intluence de laquelle s'affaiblirait l'activité des éléments anatomiques de cette partie de la substance grise de la moelle.
On n'est pas non plus autorisé à regarder l'inertie fonctionnelle comme la principale cause de l'atrophie que subissent les muscles dans les parties du corps qui sont maintenues immobiles à l'aide d'appareils chirurgicaux. Supposons, par exemple, un cas de fracture de l'extrémité inférieure du radius, traitée au moyen des attelles palmaire et dorsale, des compresses graduées et de la bande roulée. Les muscles de l'avant-bras, enveloppés par cet appareil, subissent une réduction de volume souvent considérable; et l'on sait que les jointures du poignet et des doigts peuvent offrir, à la fin du traitement, une sorte de pseudo-ankylose, quelquefois durable. Nous ne connaissons pas bien les altérations qui, dans ces conditions, modifient la structure des muscles; mais quand même elles seraient assez analogues, comme caractères histologiques, à celles que l'on trouve dans les muscles dont les nerfs ont été coupés, elles en différeraient par le mécanisme de leur production. En effet, dans le cas de fracture en question, la cause principale de l'atrophie musculaire est la gêne de la nutrition, due à la compression des muscles et aux difficultés de l'irrigation sanguine qui en résultent. S'il y a difficulté des contractions de ces muscles, il n'y a pas impossibilité; et ces organes sont loin, sans doute, de rester dans un état de repos physiologique permanent. L'inertie fonctionnelle, suivant toute probabilité, ne contribue donc que par une faible part, à la production de l'atrophie, dans ce cas, ei l'on n'est pas en droit, par conséquent, d'invoquer les faits de ce genre, pour chercher à étabhr que cette inertie peut être la cause des altérations
que subissent les muscles, lorsque les nerfs qui leur sont destinés ont été sectionnés.
Dans un travail récent (1), M. Hermann Joseph a cru pouvoir établir, par de nouvelles expériences, que le système nerveux n'a pas d'influence réelle sur la nutrition des muscles ni des autres tissus du corps, et que les altérations, observées à la suite des sections nerveuses, doivent être attribuées surtout à l'immobilité dans laquelle se trouvent les organes, lorsque les muscles sont mis dans l'impossibilité de mouvoir les régions du corps dont ces organes font partie.
Les expériences de M. Hermann Joseph ont été faites sur des grenouilles. Pour pouvoir distinguer les effets dus à l'inertie fonctionnelle de ceux qui ont pour cause l'annulation de l'influence des centres nerveux, voici comment il procédait : sur des grenouilles vigoureuses, il mettait à nu les nerfs lombaires d'un côté, puis il en excisait un segment long d'un demi-centimètre ; il immobilisait ensuite tout le corps dans une couche de plâtre, en laissant libres toutefois la tête, une partie de la région dorsale et de la région inférieure du corps, et enfin l'anus. Dans quelques cas, afin d'étudier les modifications des petits vaisseaux, il n'enfermait pas dans le plâtre les pieds postérieurs et leurs membranes natatoires.
Les résultats de ces expériences ne seraient pas favorables à l'idée d'une influence exercée par les centres nerveux sur la nutrition intime des parties; car les altérations des muscles et des os n'ont pas été, d'une façon constante, plus marquées dans le membre dont les nerfs
(1) Hermann Joseph, Veher den Emfluss der Nerven auf Erncihrung utid Neubildung (Rcicliert's und Dn Bois-Reymond's, Archiv, 1872, p. 206-236).
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étaient sectionnés et qui était enveloppé d'une couche de plâtre, que dans le membre opposé, qui, lui aussi, avait été enfermé dans un revêtement de plâtre, sans avoir été au préalable paralysé par la section de ses nerfs. Mais, en examinant de près ces expériences, on voit qu'elles n'ont aucune valeur. En effet, la durée des expériences a été très-courte. La grenouille qu'on a laissée survivre le plus longtemps à l'opération, est morte au bout de 63 jours. Les autres n'ont survécu que IxO, 36, 35 jours, ou môme moins encore. Comment tirer des conclusions valables de semblables expériences, alors qu'on sait que les altérations trophiques marchent si lentement chez les grenouilles? Pendant l'été , il faut deux et trois semaines, pour que les tubes nerveux du segment périphérique des nerfs coupés aient subi une modification reconnaissable ; il faut bien plus longtemps, pour que les muscles off"rent dos altérations bien nettes : pendant l'hiver, les modifications de ces tubes sont encore très-incomplètes trois et quatre mois après le jour où la section des nerfs a été faite. Ne voit- on pas que, pour obtenir des résultats significatifs, dans des expériences du genre de celles de M. Herniann Joseph, il faudrait attendre plusieurs mois?
Les faits expérimentaux consignés par M. Hermann Joseph dans son mémoire, ne peuvent donc pas servir d'appui ta l'hypothèse qui attribue à l'inertie fonctionnelle les altérations que subissent les muscles dont les nerfs sont coupés (i); et, en définitive, je
(1) M. H. Schulz a répété plus récemment les expériences de M. H. Joseph C). Il n'a obtenu aucun résultat net, en opérant sur la grenouille; mais ses recherches sur le pi<,'eon lui ont montré que l'atrophie musculaire, due à la section des nerfs, marche beaucoup plus vite que celle qui est produite par l'inertie fonctionnelle.
(*) Hermnnii Schiilz. Ucber den Einfluss dcr Nerveiulur clmchneidung avf Ernalirnuo mul Regeiicralion dcr (hivebe (Ceiitrnlblnlt..., 1873, p. 708).
ne vois pas que cette hypothèse soit soutenable (i). Examinons maintenant si le travail morbide qui s'effectue dans les muscles, après que leurs nerfs ont été sectionnés, est dû à la paralysie des fibres vaso-motrices contenues dans ces nerfs et coupées en même temps qu'eux. Par quel mécanisme cette paralysie pourrait-elle provoquer un pareil travail morbide? Le résultat de la section des fibres vaso-motrices, destinées aux muscles, ne peut être qu'une dilatation des vaisseaux de ces organes. Cette dilatation a bien lieu,-dans ce cas, comme je vous l'ai dit dans une précédente leçon ; mais, en réalité, elle n'est pas considérable, si l'on en juge par le changement de teinte des muscles et par la largeur des petits vaisseaux visibles à leur surface. Il est clair qu'une dilatation aussi faible des vaisseaux ne peut pas avoir pour conséquence une compression des faisceaux musculaires primitifs, et ne peut pas de la sorte gêner leur nutrition intime. Au lieu de diminuer l'excitabilité musculaire, cette dilatation, si d'autres causes n'intervenaient pas pour en modifier les effets, devrait plutôt l'augmenter, puisque, ainsi que nous l'avons vu, la section des nerfs vaso-moteurs, d'une façon générale, exalte plutôt qu'elle n'affaiblit les propriétés
(1) On pourrait citer encore, à l'appui de cette hypothèse, certaines expériences de J. Reid et de M. Brown-Séquard (*) : ces physiologistes ont vu que rélectrisation des muscles, après la section des nerfs qui les animent, peut empêcher leur atrophie, et que ce même moyen peut provoquer une rapide régénération des muscles, lorsque ces organes sont déjà atrophiés (deux mois, par exemple, après la section des nerfs correspondants). Mais ces faits intéressants peuvent être interprétés d'une autre façon, comme le dit, d'ailleurs, M. Brovvn- Séquard. Il se peut, en effet, que l'électrisation des muscles empêche leur atrophie, ou hâte leur régénération, en réveillant ou en activant les phénomènes nutritifs dans le tissu musculaire.
(*) Brown-Séquard, De l'influence du système nerveux, du ijalvanisme, du repos et de l'action sur la nntrilion des muscles (Comptes rendus de la Soc, de biologie, 1849, p. l'Jô).
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physiologiques]des tissus, aux vaisseaux desquels ces nerfs se distribuent.
Supposera-t-on que la solution de continuité des fibres .vaso-motrices, destinées aux vaisseaux des muscles dont les nerfs sont sectionnés, peut produire une altération des parois des petits vaisseaux, artérioles, veinules et capillaires, et rendre ainsi plus difficiles les échanges qui doivent se faire pour la nutrition intime, entre le sang en circulation et les faisceaux musculaires primitifs? Ce serait là une supposition ne reposant sur aucun fait d'observation. L'examen microscopique des vaisseaux des muscles, dans ces conditions, n'y fait point reconnaître d'altérations bien manifestes : le plus souvent même, les parois de ces vaisseaux paraissent saines.
Mais on pourrait peut-être défendre encore cette dernière supposition, en admettant une modification toute spéciale des parois des vaisseaux capillaires, des artérioles et des veinules , modification non reconnaissable au microscope, mais suffisante pour faire obstacle à l'entretien normal de la nutrition intime dans les muscles. Je ne vois pas que l'hypothèse, même formulée ainsi, puisse résister à un examen tant soit peu sévère. En effet, si la section des nerfs vaso-moteurs avait sur les parois des vaisseaux des muscles l'influence toute spéciale dont il s'agit, ne devrait-on pas observer une atrophie musculaire plus ou moins marquée dans les muscles d'un côté de la face, chez les animaux sur lesquels on a pratiqué l'extirpation du ganglion cervical supérieur correspondant? Or, la structure des muscles de la face, après cette opération, reste absolument et indéfiniment intacte.
D'ailleurs, je puis, comme je l'ai fait dans la dernière leçon pour les nerfs eux-mêmes, trouver un argument
contre cette hypothèse^ clans la comparaison entre les effets produits sur les muscles de la face par la section du nerf facial au niveau du masséter, et ceux que détermine la section de ce nerf, près de son foyer d'origine, audessous du plancher du quatrième ventricule. Les muscles de la face subissent absolument les mêmes altérations, après la section du nerf facial faite au-dessous du plancher ventriculaire, que lorsque le nerf a été coupé au niveau du masséter, et ces altérations marchent avec la même rapidité dans l'un et dans l'autre cas. Les expériences ne laissent aucun doute à cet égard. Or, dans son trajet depuis le lieu où il sort du bulbe rachidien, jusqu'à la région massétérine, le nerf facial a reçu, par anastomose, de nombreuses fibres vaso-motrices, tandis qu'au niveau du plancher du quatrième ventricule, c'est à peine s'il renferme quelques libres de ce genre, nées du bulbe rachidien comme ses propres fibres musculo-motrices.
Puisqu'il en est ainsi, il est incontestable que, si les vaso-moteurs exerçaient une intluence considérable sur la nutrition intime des muscles, l'altération des muscles de la face devrait être beaucoup plus prononcée et marcher plus rapidement, lorsque le nerf facial est coupé hors du crâne, que lorsque la section de ce nerf est faite près de son foyer d'origine dans l'isthme de l'encéphale. Comme il n'en est rien, l'hypothèse que nous discutons est en contradiction avec les faits.
Cet argument a une très-grande valeur à mon avis, et je le considère comme très-décisif pour montrer le peu d'influence des vaso-moteurs sur la nutrition des muscles; mais ce n'est pas le seul. Nous pouvons en trouver un autre, tout aussi péremptoire, dans la comparaison des effets produits sur les muscles de la langue par la section du
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nerf hypoglosse et par e(3lle du nerf lingual. Rappelezvous ce que je vous ai dit relativement à l'intluencede l'un et de l'autre de ces deux nerfs sur les vaisseaux de la langue. Dans les expériences faites sur le chien, on peut constater facilement que ces nerfs contiennent, tous les deux, des fibres vaso-motrices destinées à la langue, car si l'on coupe, soit le nerf lingual, soit le nerf hypoglosse, d'un côté, la membrane muqueuse linguale du côté correspondant devient plus rouge que du côté opposé, et les veines et veinules visibles à la face inférieure de l'organe se dilatent sensiblement du côté de la section; le sang y prend une teinte moins sombre, etc. La dilatation vasculaire est, en général, plus marquée à la suite de la section du nerf lingual qu'après celle du nerf hypoglosse. Ce dernier nerf paraît donc contenir moins de fibres vasomotrices destinées à la langue que le premier. On pourrait dire, il est vrai, que les fibres vaso-motrices qui sont contenues dans le nerf lingual sont destinées plus particulièrement à la membrane muqueuse linguale, et que celles qui sont mêlées aux autres fibres de l'hypoglosse se rendent surtout aux muscles de la langue. Mais rien ne prouve qu'il en soit réellement ainsi. Enfin, j'ajoute, qu'en dehors des fibres vaso-motrices conduites à la langue par ces deux nerfs, il en est d'autres qui lui sont amenées directement par des filets nerveux du grand sympathique. Eh bien, des expériences souvent répétées ont prouvé de la façon la plus nette que la section du nerf lingual ne détermine pas d'atrophie des muscles de la langue, que l'extirpation du ganglion cervical n'a pas non plus d'effet sur ces muscles, tandis que la section du nerf hypoglosse est suivie d'un travail d'atrophie nuisculaire très-considérable et très-rapide*
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Au bout de trois semaines, il y a déjà une différence de volume entre les deux moitiés de la langue, lorsqu'on a coupé un des deux nerfs hypoglosses ; et l'atrophie de la moitié de la langue, du côté où le nerf hypoglosse est coupé, marche si rapidement et détermine de tels effets, que cette partie de la langue, trois ou quatre mois après la section, peut devenir de moitié moins épaisse que celle du côté opposé. Vers la pointe de la langue, la moitié atrophiée de l'organe est alors à demi transparente, et, sur la surface des coupes transversales comprenant toute la largeur et toute l'épaisseur de la langue, le côté correspondant au nerf coupé présente une coloration blanchâtre, qui contraste vivement avec la teinte rouge de la moitié du côté opposé..
Une semblable différence entre les effets produits sur les muscles de la langue, soit par la section du nerf lingual, soit par celle du nerf hypoglosse, soit par l'excision du ganglion cervical supérieur, montre bien que l'atrophie de la langue, observée à la suite de la section du nerf hypoglosse, est tout à fait indépendante des troubles vasomoteurs résultant de cette opération. Il ne saurait en être autrement dans tous les autres cas d'atrophie musculaire déterminée par des sections de nerfs; et l'on peut donc établir, en thèse générale, que les altérations des muscles, survenant dans ces conditions, ne sont pas une conséquence de la solution de continuité des fibres vaso-motrices, coupées en même temps que les autres fibres qu'elles accompagnent dans les nerfs sectionnés.
Nous n'avons plus à examiner que deux hypothèses : l'une, qui considère les altérations musculaires, provoquées par la section des nerfs, comme le résultat d'une irrita-
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Uition de ces cordons, due à cette lésion ; l'autre, qui les allribue à la suppression d'une influence exercée par les centres nerveux sur la nutrition des muscles. Voyons d'abord si la première de ces deux hypothèses est acceptable.
Ici encore, on pourrait être tenté de mettre en cause l'appareil vaso-moteur. On pourrait supposer que les altérations musculaires sont dues, non à une paralysie, mais à une irritation des fibres vaso-motrices destinées aux muscles et contenues dans les nerfs coupés. Cette irritation, dirait-on, provoque un resserrement des vaisseaux des muscles animés par ces nerfs; ce resserrement diminue l'irrigation sanguine dans ces organes, affaiblit l'activité de la nutrition intime, et entraîne comme conséquence la production d'altérations musculaires. Mais l'irritation des fibres vaso-motrices destinées aux muscles qui subissent une altération dans ces conditions, pourrait-elle déterminer une constriction vasculaire suffisante pour déterminer de tels effets? Aucun fait n'autorise à l'admettre. Au contraire, l'examen direct de l'état des vaisseaux musculaires, pendant que l'on excite les fibres vaso-motrices qui les innervent, démontre qu'il ne peut en être ainsi. Tous les physiologistes qui ont électrisé des nerfs, en examinant les muscles auxquels ils se rendent, savent combien est faible le changement de coloration du tissu musculaire pendant Télectrisation. La constriction dos vaisseaux superficiels des muscles est alors si peu marquée, le tissu musculaire pâlit souvent si peu, que certains expéi'imentateurs ont pu avancer — à tort du reste — que les nerfs vasculaires des muscles ne faisaient pas resserrer les vaisseaux de ces organes. J'ai soumis plusieurs fois, sur des chiens, le bout périphérique d'un neif sciatiqne qui venait d'être coupé, à
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l'aclion de courants induits intermittents d'une extrême énergie, après avoir mis à nu les muscles, soit de la région jambière postérieure, soit de la région jambière antéro-externe, et la modification de teinte de ces muscles, très-réelle, que j'ai ainsi obtenue, était, en général, trèspeu accusée.
D'ailleurs, quand même on voudrait récuser ces preuves expérimentales, en disant que l'excitation des nerfs, à l'aide de Télectricité, ne peut pas être assimilée à l'irritation inflammatoire que peut provoquer dans les nerfs la section qu'ils ont subie, il ne faudrait pas perdre de vue les arguments que nous avons opposés à l'hypothèse qui attribuerait à la paralysie des fibres vaso-motrices les altérations des muscles, survenant à la suite de cette section des nerfs.
Ces arguments peuvent être invoqués aussi contre la supposition dont nous examinons en ce moment la valeur. Il est clair que le nombre de fibres vaso-motrices irritées par la section du nerf facial est très-différent, suivant que la section du nerf est faite hors du crâne, ou dans le bulbe rachidien. L'atrophie des muscles de la face devrait donc être et plus complète et plus rapide, lorsque la section du nerf est pratiquée au niveau du masséter, que lorsqu'elle est faite dans le bulbe rachidien lui-même. Comme il n'en est rien, comme les choses se passent absolument de la même façon dans l'un et l'autre cas, on peut en déduire que l'irritation des nerfs vaso-moteurs n'est pas la cause de Fatrophie musculaire, observée dans les muscles de la face, un certain temps après la section du nerf facial. Nos expériences sur les nerfs de la langue pourraient être citées aussi pour prouver que le travail atrophique, qui s'effectue dans les muscles dont les nerfs sont
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coii|)és, n'est pas dû à l'irritation des fibres vaso-motricL's contenues dans ces nerfs. L'hypothèse qui chercherait à expliquer ainsi les altérations des muscles, constatées dans ces conditions, serait donc renversée par ces objections.
Si l'irritation -des fibres vaso-motrices, coupées dans les nerfs que l'on sectionne, n'est pas la cause du travail atrophique dont les muscles animés par ces nerfs deviennent le siège, il peut se faire que ce travail morbide soit provoqué par l'irritation des autres fibnis de ces nerfs. Cette irritation, se propageant jusqu'aux muscles, y engendrerait un état irritatif du môme genre, et, par suite, les modifications de structure dont nous avons indiqué les phases successives.
(^ette interprétation a poui' point de départ une hypothèse qui doit être tout d'abord discutée. La section des nei'fs détermiiie-t-elle une irritation de leurs fibres nerveuses? Nous avons dit dans la leçon précédente que, suivant nous, les altérations essentielles de ces fibres, c'està-dire celles que subissent la gaine de myéline et le cylindre-axe, sont de nature atrophique. Les autres modifications : le gonflement et la multiplication des noyaux (lu névrilème, l'hyperplasie du tissu connectif du nerf, sont secondaires. Il est bien difficile de ne pas les considérer, en partie du moins, comme les résultats d'un travail morbide de nature irritative ; mais elles ne sont pas piovoquées directement par la lésion du •nerf; elles n'en sont qu'une conséquence indirecte, car le travail irritatif, au([uel elles sont dues, a probablement pour cause l'atrophie même du cylindre axilc et de la game de myéline, atrophie qui transforme ces parties de chaque tube nerveux en des corps étrangers irritants. J'ai dit ailleurs que ces modifications peuvent tenu- aussi autnvai! de régéné-
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ration qui commence à s'effectuer dans le bout périphérique du nerf, très-peu de temps après la section subie par ce nerf.
Ainsi donc, et en tout cas, on ne peut pas admettre que le travail morbide, dont les muscles deviennent le siège lorsque les nerfs qui les animent sont coupés, soit provoqué et entretenu par une irritation des parties fondamentales de ces nerfs. Une pareille irritation cesserait d'ailleurs bientôt de pouvoir être transmise aux muscles, car l'atrophie du cylindre-axe des tubes nerveux prive bientôt ces éléments anatomiques de toute conductibilité. Il ne saurait donc être question que' d'une propagation de proche en proche, jusqu'aux muscles, du travail irritatif qui modifie les noyaux des gaînes de Schwann et le tissu connectif du nerf. Et, pour que l'on puisse prétendre que c'est à cette propagation que sont dues les altérations des muscles, observées après la section des nerfs qui animent ces organes, il faut encore que ces altérations musculaires soient incontestablement de nature irritative. Or, je répéterai pour les muscles ce que je viens de dire pour les nerfs : les modifications subies alors par les muscles ne présentent les caractères de résultais d'un travail irritatif que pour ce qui concerne le périmysium interne, le tissu connectif interstitiel et les noyaux du sarcolemme. Les lésions essentielles, celles des faisceaux musculaires primitifs striés, ne sont, au contraire, que des modifications atrophiques. Le retrait progressif de ces faisceaux, sans changement profond de leur constitution et de leurs caractères histologiques fondamentaux, ne me paraît pouvoir indiquer qu'un affaiblissement de Pactivité de leur nutrition intime. La multiplication plus ou moins prononcée des noyaux du sarcolemme, l'hyperplasie du périmysium in-
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terne, sont vraisemblablement déterminées d'une façon indirecte.
Le contact de la substance musculaire proprement dite, en état de souffrance atrophique, avec les gaines de sarcolemme, et médiatement avec le tissu interstitiel, est probablement une cause d'irritation pour ces gaines et ce tissu; mais, en outre, il se produit, sans doute, dans les éléments cellulaires des faisceaux primitifs et dans ceux du périmysium et du tissu conjonctif interstitiel, une excitation formatrice, une tendance régénératrice, qui donne naissance à une multiplication de ces éléments, dès que les éléments essentiels du tissu musculaire, c'est-à-dire les faisceaux de substance striée, tendent à disparaître par atrophie.
L'étude des altérations que subissent les muscles dont les nerfs sont coupés nous amène donc à conclure que les modifications des faisceaux primitifs sont réellement de nature atrophique, et qu'elles n'ont pas pour cause une propagation d'irritation des nerfs aux muscles.
Pour être en droit de combattre cette conclusion, il faudrait prouver qu'une irritation franchement inflammatoire d'un nerf peut donner lieu à des altérations musculaires, sans produire tout d'abord une atrophie des fibres de toute la partie du nerf qui s'étend depuis le siège de l'inflammation jusqu'aux muscles. Il faudrait tout au moins établir que, dans un cas de ce genre, les modifications du nerf et celles du muscle ont des caractères particuliers, comme intensité et rapidité du travail irritatif. Or, il n'y a pas un seul fait clinique ou expérimental qui parle dans ce ser.s. Dans presque tous les faits de névrite traumatique ou spontanée, observés chez l'homme , l'examen histologique des nerfs et dos muscles n'a pas été fait, et l'on en est ré-
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duil, il faut bien le dire, à des vues tout à fait hypothétiques sur la plupart des points de l'histoire de cette affection des nerfs. Les seuls cas de névrite évidente, dans lesquels on ait fait un examen méthodique de ces cordons, sont ceux de névrite interstitielle, observée à la suite de lésions cérébrales, dans les muscles du côté paralysé, par M Charcot et par d'autres pathologistes. J'ai eu l'occasion de voir un bon nombre de ces faits, et je n'ai jamais constaté que cette sorte de névrite, qui donne lieu à un épaississement considérable du tissu circum-fasciculaire et interfasciculaire des nerfs, sans détruire les tubes nerveux, ait déterminé des altérations spéciales, comme forme ou comme rapidité, des muscles correspondants. Chez les animaux, les essais que difFéi"ents expérimentateurs ont tentés, pour produire une névrite véritable, sont restés à peu près complètement infructueux. Les tentatives nombreuses que j'ai faites n'ont pas eu plus de succès. Je n'ai jamais pu provoquer ainsi dans un nerf un travail morbide différent, comme caractères histologiques, de celui qui se produit à la suite d'une simple section. J'ai piqué, écrasé, contondu, cautérisé, de diverses façons, des nerfs, et les résultats ont été sensiblement les mêmes que lorsque ces mêmes nerfs étaient coupés. J'avais espéré surtout réussir à déterminer ime névrite, en cautérisant des nerfs à l'aide d'agents chimiques. J'ai touché des nerfs avec de la potasse caustique ; ou bien je les ai transpercés avec une aiguille à microscope, chargée soit d'acide acétique cristallisable, soit d'ammoniaque, soit d'huile essentielle de moutarde. Mais, dans tous ces cas, il n'est pas jusqu'aux effets immédiats de la cautérisation, qui n'aient été quelquefois semblables ii ceux de la section des nerfs. Ainsi, lorsque je cautérisais, par l'un de ces procédés, le nerf sciatique d'un lapin ou
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d'un cobaye, le membre postérieur corresponchuit ét.u'L presque aussitôt paralysé, et la paralysie était durable. De même, quand je transperçais le nerf vago-sympathique, sur un chien, avec une aiguille chargée d'une gouttelette d'acide acétique, il y avait immédiatement rétraction du globe oculaire, saillie de dedans en dehors de la membrane niclitante, et ressen-ement considérable de la pupille; l'oreille du côté correspondant offrait une augmentation très-évidente de température, etc. Il y avait, en un mot, tous les effets qu'aurait produits la section du nerf que j'avais cautérisé. M. Ranvier a cherché h expliquer ce résultat immédiat de ces sortes d'expériences : suivant lui, le liquide caustique introduit dans le nerf pourrait arriver facilement jusqu'au cylindre-axe des fibres nerveuses, à cause de l'interiHiption que présente la gaine de myéline, au niveau de chaque étranglement annulaire de ces fibres. Les cylindres-axes, altérés par ce contact, cesseraient tout aussitôt de transmettre aux organes animés par le nerf cautérisé l'influence des centres nerveux : de là, la paralysie de ces organes.
Si l'on examine, au bout de plusieurs jours, le bout périphérique des nerfs cautérisés, on le trouve dans le mémo état d'altération que si ces nerfs avaient été tout simplement coupés : les noyaux ne sont pas plus nombreux (pie dans ce dernier cas , le tissu interstitiel n'a pas subi une hyperplasie plus active. Quant aux muscles animés par ces nerfs, ils se sont modifiés aussi de la même façon que sous l'influence d'une section nerveuse.
Nous devons même dire que, s'il y a, dans les expériences, une différence entre les altérations musculaires produites par des lésions Irrltutlves des nerfs et celles ipie détermine la simple section de ces cordons, cest dans ce
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dernier cas que l'on observe les modifications les^plus prononcées et les plus rapides. C'est, du moins, ce que j'ai constaté, en comparant les altérations des muscles, survenues à la suite de cautérisations, de contusions, d'écrasement, de piqûres des nerfs, à celles qui avaient lieu comme conséquences de sections nerveuses. Dans les cas de lésions pratiquées avec l'intention de déterminer de l'irritation des nerfs, le degré des altérations musculaires m'a paru bien plus en rapport avec le nombre des tubes nerveux qui avaient subi une solution de continuité, soit au moment de l'opération , soit au bout de quelques jours sous l'influence du travail inflammatoire local, qu'avec l'action plus ou moins irritative du procédé employé.
Puisque les altérations musculaires, produites par la section et les autres lésions des nerfs, ne peuvent être attribuées ni à l'inertie fonctionnelle qui résulte de ces lésions, ni aux troubles vaso-moteurs qu'elles peuvent déterminer, ni enfin à l'irritation de la partie des nerfs située entre le point où siègent ces lésions et les muscles, il faut bien admettre que ces altérations ont pour cause la suppression d'une influence qui, provenant des centres nerveux, agit d'une façon incessante sur la nutrition intime du tissu musculaire, et la maintient au degré d'activité nécessaire pour que ce tissu conserve tousses caractères histologiques normaux. Cette influence, dont l'action porte d'abord sur les nerfs moteurs, et qui s'exerce par leur intermédiaire sur les muscles, a pour foyer la substance grise de la moelle épinière, comme Waller l'avait admis. L'atrophie constatée dans le nerf facial et dans les muscles faciaux, à la suite des lésions expérimentales faites sur le plancher du quatrième ventricule, au voisinage du noyau d'origine de
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co nerf, montre déjà que c'est de ce noyau de subslance grise qu'émane rinfluence tropliique, qui maintient au degré normal les phénomènes de la nutrition intime dans les nerfs et les muscles de la face. Une preuve plus nette encore, et qui permet d'attribuer cette influence tropliique aux cellules nerveuses des noyaux d'origine des nerfs moteurs, nous est fournie, ainsi que nous le verrons, par l'étude de l'aiiatomie pathologique des atrophies musculaires liées à des lésions de la moelle épinière et du bulbe rachidien.
Mais, avant d'aborder ce sujet, je dois vous dire quelques mots des altérations de nutrition qui peuvent se produire dans les autres tissus des parties, dont les nerfs ont été soumis à des lésions diverses : section, contusion, ligatures, cautérisations, etc. Ces altérations ne sont pas conslantes comme celles des nerfs et des muscles; lorsqu'elles ont lieu, elles sont plus ou moins prononcées : elles n'en sont pas moins intéressantes à étudier à l'aide de l'expérimentation, non-seulement parce qu'elles fournissent des données à la physiologie générale, mais encore parce qu'elles peuvent être observées dans la clinique et qu'il est important d'en connaître la signification. Je parlerai d'abord des altérations que l'on constate souvent dans les divers tissus d'un des membres postérieurs, après la section du nerf sciatique correspondant. L'extrémité de ce membre, on le sait, devient le siège d'une congestion assez intense, que l'on peut reconnaître, comme je vous l'ai dit, sur la pulpe des orteils ou sur la peau qui les relie les uns aux autres, chez les chiens qui n'ont pas une coloration foncée de ces parties, ou chez les cochons d'Inde et les rats : en même temps, elle offre une augmentation notable de tem-
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pérature. De plus, le pi(3cl, la jambe et même la cuisse, peuvent se tuméfier par suite d'une infiltration œdémateuse plus ou moins considérable. J'aurai plus tard à vous dire quelques mots de l'œdème qui se développe dans ces conditions. Enfin on peut voir, sur certains points du pied et de la jambe, se produire des ulcérations, des eschares, des pertes de substance plus ou moins considérables.
Ces ulcérations et ces eschares sont plus oii moins étendues et profondes : l'animal peut perdre un ou plusieurs orteils, ou même des parties plus ou moins étendues du pied.
On connaît ces lésions depuis déjà fort longtemps. M. Brown-Séquard en a fait une étude paiticulière, et il a montré qu'elles ne se produisent, à la suite de la section du nerf sciatique, qu'à la condition que l'animal appuie son membre paralysé sur un sol résistant.
Voici deux cochons d'Inde : l'un d'eux a subi la section du sciatique d'un côté; l'autre, la section du sciatique et du crural d'un même membre. Le premier de ces animaux a perdu les deux orteils externes et n'a plus, par conséquent, qu'un orteil du côté correspondant au nerf coupé. Quant au second, il lui manque une partie du pied, tous les orteils sont tombés ; il en est de même d'une partie des métatarsiens.
Yoici un chien auquel on a coupé le nerf sciatique, il y a déjà longtemps : si vous examinez le membre postérieur du côté où a eu lieu l'expérience, vous constaterez que les ongles sont tombés et qu'il y a des ulcérations sur la lace dorsale des orteils; le pied est, en outre, considérablement tuméfié. Quand cet animal marche, les orteils du membre paralysé ne se redi'essent pas, de telle sorte que c'est leur face dorsale qui appuie sur le sol à chaque pas.
Chez les cochons d'Inde, la lésion est aggravée par une
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circonstance spéciale, c'est ([ii'il leur .iriive souvent de rontrer l'extréniilé du membre, devenue insensible })iir suite de la section du nerf sciatique. L'abolition de la sensibilité peut: être plus ou moins complète dans l'exliénntf' de ce membre. Si le nerf sciatique a été coupé au milieu de la cuisse, un des orteils, l'interne, reste sensible, et alors, d'ordinaire, les deux orteils externes sont seuls rongés : si le tronc même du sciatique a été coupé près de l'échancrure sciatique, ou si toute la partie supérieure de ce nerf a été arracbée avec ses racines, tous les orteils sont privés de sensibilité, et dans ce cas, non-seulement ces orteils, mais encore une partie du métatarse, peuvent être détruits, à la fois par le travail ulcéi'atif et par les (lents de l'animal.
M. Brown-Séquard a montré que l'on peut empêcher les lésions de se produire, même chez les cochons d'Inde, en enveloppant d'ouate le membre paralysé et en mettant l'animal dans des boîtes garnies de coton : dans ces conditions, ce membre ne peut pas être rongé et il est protégé en même tenq^s contre les effets de U pression sur un sol dur et résistant.
Cette remarque de M. Brown-Séquard est importante ; elle montre que l'influence de la lésion nerveuse n'est pas aussi directe qu'on pourrait le penser tout d'abord, et que cette lésion ne joue sans doute qu'un rôle de cause prédisposante.
Si nous laissons de côté le cas particulier du cochon d'Inde, pour ti'aiter la question d'une façon générale, nous voyons que deux des ellets de la section du nerf sciatique. sans compter la paralysie du mouvement du membre correspondant, ont surtout une grande influence sur la pi'oduction des ulcérations et des eschares qui peuvent se
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former au niveau du pied et de la jambe : c'est, d'une part la dilatation des vaisseaux du membre, et, d'autre part, la perte de la sensibilité.
La dilatation des vaisseaux, qui a lieu par suite de la section des fibres vaso-molricés comprises dans le nerf coupé, a certainement pour conséquence, dans ces conditions, un ralentissement du mouvement du sang dans les vaisseaux capillaires et les veinules de l'extrémité du membre. Ce ralentissement du courant sanguin est dû, nonseulement à l'élargissement des voies que doit parcourir, sous la même pression qu'auparavant, la même quantité de sang; mais encore à l'affaiblissement du tonus des petites artères, ce qui détermine nécessairement une diminution de la vis a tergo^ par suite de laquelle le sang progresse dans les veines. Il doit donc y avoir un certain degré de stase relative dans les vaisseaux capillaires de ce membre, principalement vers ses extrémités; car c'est là surtout que, dans le cas supposé, c'est-à-dire après la section du nerf sciatique, les petites artérioles sont paralysées. Cet élat de la circulation est incontestablement une cause prédisposante pour les arrêts du cours du sang, que pourront produire d'autres circonstances, et pour les lésions qui peuvent en résulter.
L'abolition de la sensibilité dans l'extrémité du membre, du côté où le nerf sciatique a subi une section transversale, est aussi une condition prédisposante très-réelle pour ces lésions. L'animal ne sent plus le sol sur lequel il appuie le pied; il n'est plus averti par aucune sensation de fourmillement, d'engourdissement, ni par aucune impression, des troubles circulatoires qui se produisent dans les points du pied qui appuient sur le sol : il n'est donc pas poussé à lever de temps en temps son membre à l'aide des mus-
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des de la cuisse qui ne soiil pas paralysés, de façou à rendre de nouveau libre la circulation dans les réseaux capillaires de la pulpe des orteils ou de leur face dorsale, si ces orteils se renversent dans la marche et la station sur les quatre membres.
Comme la circulation, ainsi que nous venons de le dire, n'a plus son activité normale dans le membre paralysé, on conçoit que, dans les points de ce membre qui subiront, dans la marche ou l'attitude dressée, la pression la plus forte ou la plus prolongée, il pourra se produire un arrêt du cours du sang (1). Dès que cet arrêt du cours du sang aura lieu , la région ainsi privée d'irrigation sanguine, non-seulement tendra à se sphacéler, mais encore elle deviendra une sorte d'épine inflammatoire pour les régions environnantes. Une petite eschare, ou une petite ulcération, se formera dans le point où la circulation s'est arrêtée et oîi le sang se coagulera plus ou moins rapidement. Le travail inflammatoire, provoqué dans les parties circon voisines par cette lésion, sera entretenu et aggravé par la pression du sol ; les vaisseaux, dilatés dans le foyer inflammatoire, seront bientôt aussi le siège de coagulations, dues à la gêne circulatoire, qui a toujours lieu dans les parties enflammées, et à la pression à laquefle ces canaux sont soumis, lorsque l'animal est debout : les ulcérations s'agrandiront ainsi, ou bien de nouvelles plaques de sphacèle se formeront.
Il est importantde bien se rendre conipte du mécanisme de la production de ces ulcérations et de ces gangrènes plus ou moins étendues, qui se montrent au niveau de Textrémité d'uo des membres postérieurs, lorsque le nerf
(1) Cette influence de rubolition de la sensibilité avait déjà été signalée par U. Henle (Anat, géncr., t. 11,- p. 2i8, note).
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sciatique correspondaiil est coupé, parce que, suivant toute vraisemblance, c'est par un mécanisme semblable, et sous l'influence de conditions analogues que se forment les plaques de sphacèle sur d'autres régions du corps, dans tous les cas où les relations entre ces régions et le système nerveux central sont interceptées ou affaiblies (1). Aux conditions dont nous avons parlé, faut-il joindre la suppression de l'action exercée par les centres nerveux sur la nutrition des divers tissus? Et d'abord, les centres nerveux exercent-ils réellement sur la nutrition intime de la peau, du tissu cellulaire sous-cutané, etc., une influence aussi manifeste que celle qui leur est dévolue, relativement à la nutrition intime des nerfs et des muscles? Nous ne possédons pas de preuves qui puissent établir d'une façon rigoureuse qu'il en est ainsi. Le fait observé par Hilton, relaté par J. Paget, et qu'on a sou vent cité, ne peut nous fournir aucune indication précise à cet égard. 11 s'agit d'un cas de fracture de l'extrémité inférieure du radius, avec cal offrant une disposition telle que le nerf médian se trouvait comprimé. Il s'était formé des ulcérations de la- peau du pouce et des deux premiers doigts de la main. Ces ulcérations, qui avaieiit résisté à divers traitements, se guérissaient promptement quand la main, par un appareil approprié.
(1) On observe des lésions du même genre chez l'homme, à la suite de lu section des nerfs. Je citerai comme exemple une observation très-intéressante, reeueiliie par M. Heiirtaux et publiée dans la tiièse de M. Porson(*). Cette observation présente de plus une particularité remarquable : c'est In production tardive d'un ramollissement de la moelle, dans un cas de section accidentelle du nerf sciatique.
(*) Louis Poi'son. ïîlude sur les Irùithles trophiques, consécutifs aux iésiotiS traumaliqucs des iierfs. (Thèse inaugurale, Paris 1873; ii° 252, p. 40.) — Obs. I. — Section complète du nerf sciatique [ilU côté pnuchc) ; Ciralrisalion isolée des deux bo7ils ; Paralysie persistante ; Atrophie du membre (des muscles surtout); Ulcération perforante et nécrose au niveau des 2'halanncs et des Inctatarsiens ; — ItamoUisscment blanc consécutif de la moelle épinière ; mort. (Observation loiUiniiaiquoe par M. P. Huurtau.x, prolcsseur à l'École du uiédeciiio do Nuntes.)
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était ramenée et maintenue en llexion sur l'avant-bras; mais elles se reproduisaient clnuiue t'ois que le poign(;t, livré à lui-môme', pouvait se mouvoir de nouveau connue auparavant (1).
Ce fait n'a point une valeur démonsfrative, car il est clair que la circulation des doigts où les ulcérations se tprniaient, lorsque le poignet était étendu sur l'avant-bras, pouvait être gênée par la compression de l'artère radiale. Mais l'absence de faits directement démonstratifs ne doit pas nous conduire à nier l'influence trophique des centres nerveux sur les divers tissus autres que les nerfs et les muscles. Il est probable, tout au contraire, qu'une influence de ce genre s'exerce aussi sur ces tissus : elle est certainement moins puissante, moins nécessaire que celle ù laquelle est soumise la nutrition des nerfs et des muscles, mais sa suppression, sans entraîner comme dans ces organes, des lésions constantes et considérables, favorise sans doute la production d'altérations histologiques diverses.
Chez Ihomme on a eu souvent Toccasion d'observer, à la suite de lésion des nerfs, des modifications de l'épaisseur, de la coloration et de l'aspect de lu peau, des changements dans le nombre, la teinte et la grosseur des poils, dans la forme et l'étal de la surface des ongles, dans l'activité de la sécrétion sudorale et la nature du liquide sécrété, etc. (2).
(l) Urown-Séquard. Leçons sur les nerfs vaso-moteurs..., p. 73.
12) Weir Milcliell, G, U. Moiehouse et W. Keen, Gunshot V.'ou'hIs nnif ollwr Injuries of Menées, Phihulelphia, 1864, p. 77 et suiv. — S. Wcir Mitchcll. Des lésions des nerfs et de leurs eonséquences, (Trad. IVançaise p;ir iM. Dastrc.) 1874, p. 167 et suiv. — Moiig-eot. Recherches sur quelques troubles de nutrition consécutifs aux affections des nerfs. (Thèse inaugurale, Paris 1867), p. 26 et suiv. : — Goujba. Des troubles trophiques consécutifs aux lésions Irauniatiqucs de la moelle et des nerfs (Tlièse iiiaug-., Paris 1871), Pi 21 et 6uivi
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11 résulte de cette discussion, que les modifications subies par la nutrition intime de différents organes, des muscles et de la peau, en particulier, 'lorsque les nerfs destinés à ces organes sont coupés, ne peuvent pas être considérées comme des conséquences directes de la paralysie des fibres vaso-motrices faisant partie des nerfs sectionnés. La section de ces nerfs qui, d'ailleurs, n'atteint pas toutes les fibres innervant les vaisseaux de ces organes, crée seulement une prédisposition locale aux troubles de cetie nutrition.
Les os eux-mêmes peuvent présenter des lésions, à la suite de la section des nerfs qui leur fournissent des rameaux nerveux. Tantôt ils deviennent plus légers, ainsi que l'a vu M. Mantegazza pour les os des membres, après la section des principaux nerfs de ces membres ; ils sont alors aussi plus fragiles, par suite de la raréfaction du tissu osseux : tantôt, au contraire, il se produit des lésions bypertrophiques, et les os deviennent plus épais, plus gros; le tissu spongieux devient plus dense.
M. Schiff a entrepris, le premier, des recherches suivies sur ces altérations des os (1). Il a montré que si l'on coupe le sciatique et le crural sur un jeune animal, et qu'on le laisse vivre deux ou trois mois, les os s'altèrent et deviennent généralement plus épais, en même temps qu'il se produit du tissu osseux dans le canal diaphysaire. De plus, des osléophytes peuvent se développer sur la surface des os de la jambe et du pied.
J'ai fait avec M. Philipeaux, il y a longtemps, dés ex-
(1) M. Schiff. Recherches sur tinfhœnce des nerfs sur la mclriUon des os. Comptes rendus de TAcad. des sciences, 12 juin 185/i, p. 1051.)
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périences semblables à celles de M. Schifî, consistaiil à coupei' le scialique et le crural sur de jeunes chiens.
Voici les pièces provenant de Tune de ces expériences, et qui ont été conservées dans Talcool. Je les fais passer sous vos yeux. Vous pouvez comparer la jambe et le pied du côté sain aux mêmes parties du côté où les nerfs avaient été coupés. On voit que le tibia du côté de la section nerveuse a un diamètre plus considérable que celui du côlé sain : cette augmentation du diamètre de l'os est due à la production d'une couche assez épaisse et inégale d'os nouveau, qui s'est faite à la surface de la diaphyse, surtout dans sa moitié inférieure. Les os du tarse ofl'rent aussi, de ce côté, des couches osseuses nouvelles à leur surface, et il en est de même des os du métatarse. Le tissu spongieux des os du tarse présente des aréoles moins larges du côté de la section nerveuse que du côté sain.
J'ai revu depuis lors des altérations semblables, même sur des chiens adultes chez lesquels un seul des nerfs du membre inférieur, le nerf sciatique, avait été coupé ; mais ces altérations étaient moins prononcées, et elles n'existaient d'ordinaire que dans les différents os du pied. Je vous fais })asser aussi les os des deux pieds d'un chien, sur lequel ou avait sectionné transversalement le nerf sciatique d'un côté. Vous retrouverez facilement les altérations dont je viens de vous parler, dans les os du pied du côté où le nerf avait été coupé.
J'ai observé récemment un cas d'hyperostose considérable du tibia, chez un chien dont le nerf sciatique correspondant avait été coupé. Cette hyperostose occupait seulement le tiers supérieur de l'os. Voici une rondelle obtenue à l'aide (le deux traits de scie pratiqués perpendiculairement à la direction de l'os, à un centimètre de distance l'un de
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l'autre ; et je vous présente en môme temps une rondelle enlevée de la môme façon sur la région correspondante du tibia du côté opposé. Vous pouvez voir que l'os du côté de la section nerveuse avait acquis, au niveau du point où il a été scié, un volume double, au moins, de celui de l'os du membre sain. Au lieu du tissu spongieux normal que présente à ce niveau l'os de ce dernier membre, on trouve un tissu à demi compacte, tant les aréoles y sont devenues petites, par suite de l'augmentation d'épaisseur des trabécules osseuses. On reconnaît l'ancienne lame de tissu compacte qui limitait l'os au moment où le travail d'hyperostose a débuté : elle est recouverte par une couche épaisse d'os nouveau un peu moins compacte, et qui n'a pas une surface très-irrégulière. Le périoste, à ce niveau, était fortement gonflé (1).
On a voulu, comme pour les nerfs et les muscles, attribuer les altérations osseuses, observées dans les membres dont les nerfs principaux sont coupés, à l'inertie fonctionnelle et aux troubles circulatoires et nutritifs qui peuvent résulter de l'immobilité de ces membres. Cette opinion a été émise à une époque où l'attention n'était pas fixée sur
(1) Les affections des nerfs produisent parfois de l'hypertrophie des parties correspondantes.
Ainsi, par exemple, M. Romberg a vu, dans un cas de paralysie du nerf maxillaire supérieur gauche, une tuméfaction de l'os nasal gauche survenir dès le début de l'affection (*). M. Weir Mitchell rapporte un fait de blessure du plexus brachial, à la suite de laquelle on constata un épaississcmcnt du tissu cellulaire sous'rcutané du pouce, de l'index, du médius et du dos de la main (**). On a vu aussi les tissus s'hypertrophier sous l'influence de névralgies; témoin les cas rapportés par M. Duval et par M. Triodreich, dans lesquels une névralgie sousorbitaii-e rebelle avait déterminé une hypertrophie de la lèvre supérieure Ç**),
(*) citation de M. Fremy. Etude critique de la Ivojihonévi'ose faeialc. Thèse inaiigiiiialo, Paris, 1872, a» 480.
(**) S. Weiï' Mitcliell. Des lésions des nerfs et de leurs eonsé(iucnces (trad. française). Paris, 1874, p. 185,
('■**) Citation dé M. Fremyj loc. cit., p. 129.
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les fonctions de l'appareil vaso-moteur, et où, par conséquent, on ne pouvait pas parler de la médiation possible de cet appareil dans cette action des lésions nerveuses sur la nutrition des os. On admettait seulement que, par suite de la paralysie du membre dont les nerfs étaient section^ nés, la circulation capillaire et veineuse devait s'embarrasser, faute d'être soumise aux influences adjuvantes qui la favorisent dans le membre homologue du côté sain (changements d'attitude, contractions musculaires, etc.). L'irrigation sanguine ne s'opérant plus comme dans l'état normal, la nutrition intima qu'entretient cette irrigation devait être en souffrance ; il en était de même de la sorte d'excitation vivifiante due au conflit des tissus avec le sang oxygéné (1).
Pour réfuter cette hypothèse, M. Schifî a compris ([uil fallait étudier l'influence des lésions des nerfs sur les os, dans des régions où ces lésions ne pourraient pas produire d'immobilité paralytique. Il a choisi très-ingénieusement l'os maxillaire inférieur (ou plutôt les os maxillaires, puisque les deux as, chez les animaux soumis à ces expériences, ne sont pas soudés complètement l'un à l'autre, comme chez l'homme). Il a coupé le nerf maxillaire inférieur sur de jeunes aniniaux, Au bout de plusieurs semaines, il 0 trouvé l'os maxillaire inférieur, du côté de la section, augmenté d'épaisseur, offrant une couche épaisse, plus ou moins régulière, d'os nouveau à la surface de l'os ancien,
(I) Cette explication ne pouvait d'ailleurs être proposée que pour les altpralions observées par M. SchilV chez les aniniaux adultes, pendant les premiers mois qui suivent la section des nerfs des membres. Il avait vu, dans ces conditions, les os s'aunncir ot diminuer de poids. Ce n'est que plus tard, un an ou dix-huit mois après l'opéraliou, que les o^ commençaient à sMiyportrophier. Chez les jeunes animaux, au contraire, l'hypertrophie osseuse est déjà apparente au bout de quelques semaines. (Schiff, /oc. cil.)
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Or, il est clair que, dans de pareilles conditions, il ne pouvait être question d'inertie fonctionnelle pour l'explication des altérations osseuses. Bien que les os maxillaires inférieurs ne soient pas soudés entièrement l'un à l'autre, ils sont cependant unis d'une façon si solide pendant la vie, que le mouvement a lieu comme s'il y avait un seul os. C'était donc à une autre cause qu'il fallait attribuer les altérations provoquées par cette section,
M. SchifF a supposé que ces altérations pouvaient dépendre de la section des fibres vaso-motrices contenues dans les nerfs coupés (sciatique, crural, maxillaire inférieur, etc.). S'il en était ainsi, ces altérations devraient être constantes, car il ne peut pas y avoir des anomalies telles du trajet des fibres vaso-motrices, qu'on puisse admettre que tantôt les nerfs sciatiques, ou les nerfs maxillaires, en contiennent, et que tantôt ils n'en contiennent pas. Mais ces lésions sont loin d'être constantes, non-seulement dans leurdegré, leur étendue, leur forme, mais même dans leur existence. La section du nerf sciatique est suivie quelquefois d'altérations des os du pied, je vous en ai montré un exemple ; dans d'autres cas, très nombreux, les os demeurent sains ou à peu près sains. Lorsque le nert gciatique et le nerf crural sont coupés tous les deux, les altérations des os de la jambe et du pied s'observent plus souvent que dans le cas précédent, mais elles n'ont pourtant pas lieu constamment. Quand elles se produisent, elles sont plus ou moins prononcées, plus ou moins étendues; il peut y avoir une diminution du poids des os, avec tissu spongieux à aréoles plus larges que dans l'état normal ; d'autres fois, c'est l'inverse que l'on constate, c'est-à-dire une augmentation du diamètre de l'os, des productions osseuses nouvelles, une condensation du tissu spongieux.
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Il ne semble donc pas ({u'oii puisse regarder ces altérations comme' de simples conséqnences de la paralysie des nerfs vaso-moteurs. D'autre part, je répéterai encore ici l'arij^un)ent que j'ai déjà invoqui';, c'est que si ces altérations des os étaient dues à la paralysie des nerfs vaso-moteurs, on devrait les observer, à un degré quelconque, dans les os de la face, et en particulier dans les os de la mâchoire inférieure, après l'excision du ganglion cervical supérieur. Aucun fait de ce genre n'a jamais été constaté, et M. Scliiff lui-même le fait remarquer.
Quand on examine avec attention les altérations des os des membres postérieurs, à la suite de la section, soit du nerf scialique seul, soit du nerf sciatiqueet du nerf crural, on voit que celles de ces altérations qui sont les plus fréquentes, à savoir, la production de couches nouvelles à la surface des os, la condensation du tissu aréolaire des extrémités diaphysaires, etc., se produisent en même temps que se montre un épaississement plus ou moins considérable du périoste, souvent avec congestion de cette membrane. Ces diverses altérations osseuses et périostiques paraissent bien être de nature irritative, subinflammatoire, et elles prennent naissance uniquement dans les cas où le pied et la jambe ont présenté soit des excoriations, soit des ulcérations, soit même des plaques de sphacèle, ou des infiltrations œdémateuses et suppuratives. Elles paraissent, en un mot, ne se développer que dans les cas où le membre est devenu le siège d'un travail inflammatoire plus ou moins prononcé. Ce travail inflammatoire reconnaît, pour cause habituelle, comme nous l'avons vu, l'influence iriitalive exercée par la pression et le frottement du pied sur le sol. C'est donc, en somme, celte influence pour ainsi dire Iraumatique, qui détermine indirecliMnent
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les altérations hyperplastiques des os des membres dont les nerfs principaux sont sectionnés. La paralysie vaso-motrice ne constitue, pour les os comme pour les autres tissus, qu'une condition prédisposante.
Pour les os maxillaires, l'état dans lequel on trouve l'os et le périoste, du côté où l'on a sectionné le nerf m.axillaire inférieur, prouve bien que les altérations de ces parties doivent être expliquées de la même façon que celles des os des membres postérieurs, à la suite de la section du nerf sciatique et du nerf crural, ou du nerf sciatique seul, La cause traumatique pour le maxillaire inférieur consiste peut-être uniquement dans la pression exercée sur le périoste alvéolo- dentaire et les alvéoles par les dents pendant l'acte de la mastication. Cette pression, qui ne donne lieu à aucun travail morbide dans l'état normal, peut agir, et agit sans doute ditféremment, lorsque les vaisseaux de l'os et du périoste sont paralysés par la section des fibres vaso-motrices contenues dans le nerf maxillaire inférieur, et lorsque l'influence directe qu'exerce ce nerf sur la nutrition intime du tissu osseux et du tissu périostique est supprimée par cette n)ême lésion. Dans ces . conditions, la pression dont il s'agit peut provoquer probablement un état d'irritation sub-intlammatoire, qui se traduit par les altérations constatées dans l'os maxillaire et dans son périoste.
Nous n'avons pas épuisé ce sujet. Il nous faut examiner encore d'autres cas d'altérations morbides consécutives à des lésions des nerfs ou des centres nerveux, cas dans lesquels on a cru aussi pouvoir attribuer un rôle important aux troubles vaso-moteurs résultant de ces lésions. Ce sera l'objet de notre prochaine leçon.
Troubles trophiqiies tle l'appareîl oculaire produits par la section intra-crànienne du nerl' trijumeau. — Expériences do Magendie, Longet, MM. Schiff, Snellerij Cl. Bernard, Sinitzin , Eckliard. — Opinion de M. Ei)ertli. — Hypothèse de M. Meissner. — Expérience de M. Samuel ; nerfs tropliiques. — Rôle des nerfs vaso-moteurs.
Altérations du tissu des reins, à la suite de la Foction des nerfs rénaux.
Lésions des poumons, consécutives à la section des nerfs pneumogastriques. — • Hypothèse de Mcndelssohn. — Opinions de M. Traube, de M. Schiff, — Influence des nerfs vnso-motetirs.
Résultats de la section du nerf spermatique. — Recherches de M. Obolenskv.
Atrophie de la crête et des appendices jugulaires érectiles du coq et du dindon, à la suite de la section dès nerfs qui se rendent à ces parties. — Expériences de M. Schiff, de Legros. — Rôle des nerfs vaso-moteurs.
Influence du grand sympathique sur les phénomènes de la nutrition intime. — Expériences de M. Brown-Séquard. — Atrophie du cerveau à la suite des lésions du grand sympathique.
Mal perforant du pied. — Lésions des nerfs : MM. Poncet, Duplay et Morat.
Rôle de l'appareil nerveux vaso-moteur dans la production des altérations trophiques qui se manifestent dans les muscles >à la suite des lésions des centres nerveux. — Résultats expérimentaux : recherches de M. Pierret, de M. Prévost, de M. Joffroy. — Faits cliniques. — Atrophie des muscles dans la myélite aiguë, dans V/tcinaiouiyé/ie, dans la paralysie atrophiqve de l'enfance^ dans la paralysie utrophique de l'adulte, dans l'atrophie 7?)US' culaire progressive, dans la paralysie générale spinale de l'adulte, dans la sclérose symétrique des faisceaux latéraux, dans la paralysie lahio-glosso laryngée.
Influence des troubles de l'innervation vaso-motrice sur le développement des eschares, dans les affections de la moelle épinièrc ou dans celles des diverses parties de l^encéphale.
Rôle de l'appareil nerveux vaso-moteur dans la production de la trophonévrose de la face.
Atrophies musculaires réflexes.
A la fin de la dernière leçon je vous ai nioiitré un lapin sur lequel on avait pratiqué, l'ayant-veille, une section intra-
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crânienne du nerf trijumeau, du côté droit, au moyen de l'instrument de Longet. Je vous faisais remarquer l'insensibilité si complète que présentaient tous les points de la face du côté opéré,- chez cet animal; vous avez pu voir que non-seulement on pouvait presser entre les mors d'une pince la peau de la joue, les lèvres, dn côté droit, mais encore qu'on pouvait toucher la surface de la cornée de ce côté sans provoquer le moindre mouvement de clignement. Vous avez constaté aussi, et c'est là le point sur lequel j'attirais surtout votre attention, que la cornée transparente, bien qu'il ne se fût pas écoulé quarante-huit heures depuis le moment de l'opération, offrait déjà on trouble notable. Le lendemain du jour où vous avez vu cet animal, le trouble de la cornée était encore plus apparent, la conjonctive était rouge et couverte de mucus opaque. Le surlendemain, la mort a eu lieu.
Voici l'encéphale de ce lapin ; il n\ a aucune lésion de la protubérance ou des pédoncules, et vous pouvez vous assurer, en examinant la base du crâne, que la section du nerf trijumeau avait été complète : le nerf avait été coupé en deçà du ganglion de Gasser, mais très-près de ce ganglion.
Je fais passer aussi sous vos yeux les poumons de l'animal : on peut y voir plusieurs taches ecchymoliques superficielles et des îlots de congestion plus profonde. Vous verrez aussi quelques ecchymoses peu étendues dans la membrane- muqueuse de l'estomac. Ce sont là des particularités intéressantes, mais sur lesquelles je n'insiste pas aujourd'hui, parce que je dois avoir bientôt l'occasion de vous en parler d'une façon toute spéciale.
Ce qui nous importe surtout en ce moment, c'est l'altération ?i rapide qui s'était produite dans la cornée de cet animai, et qui n'est que le premier degré des modifications
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morbides dont l'œil devient le siège après lu section du nerf trijumeau. C'est encore là évidemment le n'sullat d'un trouble profond de la nutrition, dû à une lésion d'un nerf; par conséquent, c'est un fait à rapprocher de ceux dont je vous ai entretenus dans les précédentes leçons; d'autant plus, que ces modifications morbides ont été attribuées aussi à l'atteinte subie par des fibres nerveuses vasomotrices. Je dois donc vous dur, quelques mots de ces effets de la section intra-crànienne du nerf trijumeau, afin de rechercher jusqu'à quel point, dans ce cas, il est légitime de mettre en cause les fibres vaso-motrices.
Vous savez que c'est Magendie qui, le premier, a fait connaître les effets que produit sur l'œil la section du nerf trijumeau dans le crâne (1). 11 avait vu, chez le lapin, cette section déterminer, au bout de très-peu de temps, une opacité de la cornée, qui, déjà bien reconnaissable au bout de vingt-quatre heures dans certains cas, augmentait les jours suivants et était générale et complète après cinq à six jours. En même temps, dès le deuxième jour, la conjonctive était devenue rouge et sécrétait une matière puriforme abondante. L'iris s'enflammait à peu près à la même époque, et des fausses membranes couvraient sa surface antérieure. Vers le huitième jour, la cornée commençait à se ramollir, à se détacher de la sclérotique au niveau de sa circonférence, et à s'ulcérer dans sa partie centrale. Deux ou trois jours plus tard, l'œil se perforait et
(I) Magondio (Jourmil de pliysiologie oxpériinoiitalo, t. IV, 182'i,p. 17()\ Li section intra-crànienne du nerf trijumeau avait déjà été pratiquée, sur dos lapins, par Fodera, en 1822; et Herbert Mayo avait publié, la même année, un cas remarquable, observé chez l'homme, cas dans lequel une lésion du nerf trijumeau gauciic avait produit, on mémo temps qu'une insensibilité dans la moitié gauche de la face, une inflammation do l'œil ol une ulcération do la cornée du même côté (V. Long. l. Tmilt' tir P/ii/sioh;//f, W tWd., t. \\\. p. hi^iV).
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se vidait, : les humeurs de l'œil, évacuées par cette perforation,étaient troubles, ou même ])arlieUement opaques.
Les faits observés et publiés par Magendie ont été revus et confirmés par tous les physiologistes qui ont répété cette expérience. Ils ont constaté aussi, comme Magendie, que les altérations de l'œil se manifestent bien moins sûrement et moins rapidement, lorsque la section du trijumeau est faite entre le ganglion de Casser et la protubérance, que lorsqu'elle porte sur le nerf au delà de ce ganglion.
Longet fait remarquer pourtant que, chez les animaux ((u'il a mis en expérience, le cristallin et l'humeur vitrée avaient conservé leur transparence (1).
Dans mes expériences, j'ai. reconnu aussi que la description donnée par Magendie est exacte. L'étude que j'ai faite de la cornée, dans les pieiniers jours qui suivent l'opération, m'a révélé un détail analomo-pathologique qui n'avait pas été signalé : c'est que, chez le lapin, l'opacité de cette membrane est due, en partie, au moins dans la première période de son développement, à la production de fines granulations de carbonate de chaux dans ses lames et dans leur intervalle. On trouve, en effet, par l'examen microscopique, dans les lamelles de cette membrane, enlevées à l'aide d'un rasoir, des granulations qui se dissolvent au contact des acides, en donnant lieu à un dégagement de petites bulles de gaz ; et, si l'on a employé l'acide sulfurique, on voit se former des cristaux aciculaires de sulfate de chaux. Mais c'est là un détail de peu d'importance.
On a cherché à déterminer le niode d'action des lésions du nerf trijumeau sur la nutrition de la cornée transparente, de la conjonctive, de l'iris et des autres parties
(1) Longet, Traité de physiologie, Z" édit. 1. III, p. 490.
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constituantes do l'œil. La plupart des physiolo^çistes attribuent les diverses altérations observées ta la suppression d'une influence centrifuge, venue des centres nerveux. M. H. Snellen n'a pas adopté cette manière de voir (1). Pour lui, la causj des altérations de l'œil, produites par la section intra-crâniennedu nerf trijunneau, serait l'abolition de la sensibilité de la conjonctive et de la cornée transparente. Ces mendoi'anes ne seraient plus averties, comme dans l'état normal, du conlacl et du choc des corps étrangers environnants; les paupières de l'œil du côté opéré n'exécuteraient plus les mouvenients de clignement, provoqués par ces corps étrangers et par les autres impressions agissant sur la cornée transparente ou sur la conjonctive. L'excitation produite par ces impressions, quoique légère, ne tarderait pas, à force de se répéter, à déterminer une véritable irritation, et, par suite, les altérations dont il s'agit. Ce n'est pas, en tout cas, le contact de l'atmosphère, ou des poussières qu'elle peut tenir en suspension, qui provoque ces altérations ; car on sait que chez l'homme et chez les animaux la paralysie complète du nerf facial ne détermine, en général, rien de semblable; et cependant, dans ce cas, il n'y a plus aucun clignement, et l'œil reste exposé d'une façon permanente au contact do l'atmosphère : il y a bien, d'ordinaire, un peu de congestion de la conjonctive ; mais la cornée transparente demeure le plus souvent intacte. Il est vrai que la sécrétion lacrymale n'est pas modifiée dans ces conditions, tandis ([u'elle est diminuée, à la suite de la section du nei'f trijumeau dans le crâne. Mais M. SchifT a fait voir que les altérations de l'œil, consécutives à la section intra-crà-
(1: H. Snellen (Areliiv f. il. HoU. Bcitràge zur Nat. Heilkunde, Bil. I, 1857, p. 206-229).
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nienno du nerf trijumeau, ne pouvaient pas être attribuées à la facililé plus grande avec laquelle l'œil du côté de l'opération se dessécherait au contact de l'atmosphère , par suite de la diminution de cette sécrétion : en efFet, il a montré que ces altérations se produisent encore chez des animaux sur lesquels on a réuni les deux paupières de l'œil du côté opéré, soit à l'aide de points de suture, soit à l'aide de bandelettes agglutinatives (1).
Ces précautions, prises par M. SchifF, ne garantissent pas complètement l'œil, on le conçoit, de l'excitation que peuvent déterminer les corps étrangers ; car cet organe peut se trouver en contact médiat avec les objets environnants, sans que l'animal en soit averti, puisque les paupières sont insensibles, et sans qu'il fasse le moindre mouvement pour faire cesser ce contact. Or, M. Snellen, après avoir fermé les paupières de l'œil du côté opéré, à l'aide de points de suture, comme l'avait fait M. SchitF, a ramené, de plus, l'oreille du côté correspondant au-devant de l'œil fermé, et l'a fixée, par le même procédé, dans cette nouvelle situation. L'oreille, à cause des nerfs qu'elle l'eçoit du plexus cervical, reste sensible après la section intracrànienue du nerf trijumeau. L'animul, grâce à cette précaution, était averti du contact des corps environnants, et exécutait un mouvement qui faisait cesser ce contact, dès qu'il se produisait. Chez les animaux ainsi disposés, les altérations de la cornée faisaient défaut, six, huit et même dix jours après l'opération. M. Biittner a fait des observations conformes à celles de M. Snellen , en garantissant l'œil d'une façon toute mécanique par l'application d'une plaque de cuir épais au-devant de l'appareil oculaire.
d) Schiff {l]ntprsii/;]nmgen zn.r Physiol. de.s' Nervetisysfem.t, Frankfurt ai)i Main, 1855).
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Ce résLillat expérimental a été confirmé par M. Schiff (1 j; mais ce physiologiste n'en persiste pas moins à considérer comme la cause principale des altérations dont il s'agit, la dilatation paralytique subie par les vaisseaux de la conjonctive oculaire et des parties profondes de l'œil, sous l'intluence de la section intra-crânienne du nerf trijumeau (2).
Un des points importants de Texpérience de Magendie est celui qui est relatif à la différence qu'on observe entre les résultats de la section intra-crânienne du nerf Irijufneau, suivant que cette section est pratiquée entre le ganglion de Gasser et la protubérance annulaire, ou qu'elle est faite au delà de ce ganglion. Pour Longet, cette différence tiendrait à ce que, d^ms ce dernier cas, on coupe des filets sympathiques qui, provenant du rameau carotidien du ganglion cervical supérieur, se rendent au ganglion de Gasser et à la branche ophthalmique du trijumeau, et qui, à cause même de cette disposition, sont épargnés dans le premier cas. Longet, à l'appui de son opinion, cite des expériences dans lesquelles il a vu, comme l'avaient observé déjà Pourfour du Petit et Molinelli, la section du cordon cervical du grand sympathique, faite sur le chien, déterminer, en même temps que la constriction de lu pupille, des troubles nutritifs de l'œil. D'après Longet, les altérations de l'œil, consécutives à la section intra-crànienne du trijumeau , seraient donc dues surtout à la division transversale des fibres sympathiques destinées à cet organe; ou, du moins, ce serait là la principale des causes qui favorisent le développement de ces altérations.
Quel serait le mode d'action de cette section des filets
[[) ScljitV (Canslutt's Juhresb., 1857, t. 1, p. 121).
(2) U se produit aussi, ù la suite de cette sectiou, une auguioutitiou de la tension intra-oculaire.
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sympathiques destinés à l'œil? Dans l'état actuel de nos connaissances, on ne voit guère que deux hyjDothèses à examiner. Ou bien les altérations de l'œil seraient la conséquence de la paralysie des nerfs vaso-moteurs destinés à l'œil ; ou bien, elles résulteraient de la paralysie de fibres nerveuses tropliiques, faisant partie de ces filets sympathiques.
Pour ce qui concerne la paralysie des fibres vaso-motrices, considérée comme cause déterminante des lésions oculaires, consécutives à la section intra-crânienne du trijumeau, nous devons rappeler ce que nous avons déjà dit, à savoir, que la section du grand sympathique au cou, ou l'arrachement du ganglion cervical supérieur, n'est suivi, dans l'immense majorité des cas, d'aucun indice d'inflammation de la conjonctive ni d'aucun trouble de la cornée ; et que les faits observés par Longe! et d'autres expérimentateurs sont absolument exceptionnels. Ces lésions du grand sympathique cervical ne paralysent pas complètement, il est vrai, tous les vaisseaux de l'œil, et, par conséquent, il y a quelque réserve à faire sur la valeur de cet argument. Mais, tout ce que nous avons vu jusqu'ici, relativement aux conséquences directes de la paralysie complète des nerfs vaso-moteurs, doit nous faire rejeter l'hypothèse en question. Quant à savoir si la paralysie des fibres vaso-motrices, cou[)ées en même temps que les autres fibres du nel't trijumeau, dans l'expérience de Magendie , constitue une eause prédisposante pour les altérations oculaires qui ont lieu dans ces conditions, il est difficile de ne pas l'admettre, malgré quelques données expérimentales qui semblent en opposition avec cette supposition. Ainsi, d'après M. Cl. Bernard, dans ces' expériences, « l'ablation du ganglion cervical supérieur semble
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» retiirder les désorclos de mitiitiuii. » « Ce fait est très- » intéressant , ajoute-t-il , parce que nous savons ijue » l'ablation de ce ganglion active les phénomènes eircu- » latoires des parties auxquelles s'étend son influence ; ces » parties paraissent avoir une vitalité plus grande, ce qui » leur permettrait par là une plus longue résistance aux » causes de désorganisation qui tiennent à l'opération (1). » Les expériences de iM. Sinitzin viendraient confirmer celles de M. Cl. Bernard. M. Sinitzin aurait vu, en effet, que l'introduction d'un fil de verre dans la cornée d'un lapin, chez lequel le ganglion cervical a été préalablement enlevé, ne donne lieu, le plus souvent, à aucune réaction, ou ne produit que rarement de légères altérations; tandis que la même opération, faite du côté opposé, produirait une forte conjonctivite, avecpannus; une infiltration purulente de la cornée, avec exnlcérations consécutives; une vive inflammation de l'iris; parfois une panophthalmite. Cet expérimentateur aurait constaté, en outre, que les phénomènes névroparnlytiques et les altérations de la cornée transpa'rente, des paupières et des lèvres (exulcérations), qui se produisent à la suite de la section du nerf trijumeau, n'ont pas lieu lorsque le ganglion cervical supérieur est arraché peu de temps avant cette section, ou immédiatement après. Il va donc plus loin, sous ce rapport, que M. Cl. Bernard. Ce résultat serait d'autant plus remarquable que, d'après tous les expérimentateurs, l'arrachenjent du ganglion cervical détermine une dilatation considérable des vaisseaux de l'œil, dilatation constatée par M. Sinitzin, non-seulement dans les vaisseaux de la con-
(1) Cl. Bernard, Leçons sur ht plujsiolocjie et la pathologie du système nerveux, 1868, t. n, p. C4 et 65.
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jouclive, mais encore dans ceux du fond du globe oculaire, et accompagnée d'une augmentation de température de 0%9 à!2%/iC., qu'il a pu mesurer dans le cul-de-sac conjonclival et sous la capsule de Tenon. J'ajoute enfin que M. Sinitzin aurait même vu les phénomènes névroparalytiques, déterminés par la section du trijumeau, disparaître très-vite, lorsque l'on arrachait le ganglion cervical supérieur du côté correspondant (1).
Je dois dire que ces données n'ont pas été confirmées par les expériences plus récentes de M. Eckbard. Ce physiologiste a répété les expériences de M. Cl. Bernard et de M. Sinitzin, et il a vu la section intra-ciânienne du trijumeau produire exactement les mêmes effets chez les lapins auxquels il avait extirpé le ganghon cervical supérieur, et chez ceux qui n'avaient pas subi cette opération préalable (2) . 11 est donc permis de douter de l'influence de l'extirpation du ganglion cervical supérieur sur les résultats de la section intra-crânienne du nerf trijumeau, d'autant plus que nous voyons cette extirpation, ou la simple section du cordon cervical du sympathique, constituer une véritable prédisposition locale aux inflammations de l'œil dans d'autres conditions. M. Cl. Bernard a prouvé, en effet, que chez les animaux débilités par une maladie, par la dièle, ou par les mauvaises conditions hygiéniques, on peut voir survenir une conjonctivite et une kératite, du côté oii l'on a [iratiqué, soit une section du cordon sympathique cervical, soit un arrachement du ganglion cervical supérieur. Je
(1) Sinitzin, Zur Frage ïiber don Eitifluss des Servus sijmpathicus auf das Gesichtsorgan{Q,e,x\\,v!x\h\dXi..., 1871, p. l(il et sniv.).
(2) C. Eckhardj Bemerkiingen zu dem Aufsatz des H. Sinitzin : Zur Frage ùber den Nerveneinfluss des Nervus sympalliicus auf das Gesichtsorgan (Gcnlralblatt..., 1873, p. 548-550. — Anal, in Revue des sciences médicales, 1873, t. II, p. 561).
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suis donc très-porlé à croire que, d'une^ façon générale, la paralysie vaso-motrice déterminée dans l'œil par la section intra-crânienne du nerf trijumeau, constitue une cause prédisposante aux altérations qui se manifestent dans l'appareil oculaire, à la suite de celte opération.
Cette condition prédisposante étant réalisée, le contact des corps étrangers serait la cause déterminante, si l'opinion de M. Snellen est exacte. Il convient de noter ici qu'une autre hypothèse a été émise, au sujet de l'étiologie de ces altérations de l'œil. M. Eberth pense qu'on doit les attribuer au dépôt et à la puUulation des micrococcus de l'atmosphère sur la cornée. Par suite de la section intracrànienne du nerf trijumeau, il y aurait une légère exophthalmie; le clignement deviendrait rare, et la cornée, restant longtemps exposée à l'air, subirait une dessiccation plus ou moins rapide, et ofTrirait un terrain favorable à la multiplication de ces micrococcus. M. Eberth n'apporte à l'appui de son hypothèse aucune autre preuve que le résultat de l'examen microscopique de l'épithélium et des lames de la cornée. Mais, en réalité, comme dans tant d'autres cas analogues, la production des micrococcus trouvés dans ces tissus ne peut en rien être regardée comme une des causes des altérations consécutives à la section intra-crânienne du trijumeau ; elle en est bien plutôt un effet. Les micrococcus se multiplient facilement sur la cornée, dès que sa vitalité commence à s'affaiblir ; c'est là un fait du même genre que le développeannit des champignons sur le tronc des arbres, dès que la vie y a perdu une grande partie de son activité.
La paralysie des fibres vaso-motrices, coupées en même temps que les autres fibres du nerf trijumeau, lorsque la section est pratiquée da'>s lo ciàne, en avant du ganglion
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de Gasser, est-elle la seule conséquence directe de celte opération qui puisse avoir de l'action sur la nutrition intime des différentes parties de l'œil? Ne peut-on pas attribuer, éti parties du moins, les altérations qui se produisent dans l'œil, à la suite de la section intra-crânienne du nerf trijumeau, à la paralysie de fibres toutes spéciales, accompagnant les fibres sensitives et vaso-motrices de la branctie ophthalmique de ce nerf, et chargées de transmettre aux divers tissus de l'appareil oculaire l'influence troptiique des centrés nisrveux? Ces questions nous conduisent à rechercher quelle peut être la valeur de la seconde des hypothèses que nous avons indiquées, lorsque nous recherchions quel pouvait être le mode d'action de la section des fibres nerveuses sympathiques destinées à l'œil. Mais nous ne pouvons pas nous borner à examiner sous ce rapport les fibres sympathiques, car rien ne prouve que les fibres nerveuses trophiques, si elles existent. Soient contenues exclusivement dans les nerfs sympathiques : on conçoit que les fibres trophiques puissent émerger des centres nerveux, au même niveau que les fibres sensitives du trijuineau, et qu'elles puissent accompagner ces fibres dans leur trajet vers la périphérie, sans s'associer nécessairement aux filets sympathiques, qui vont se distribuer aux mêmes régions que le nerf de la cinquième paire.
Je ne pourrais pas, sans une langue digression, discuter ici d'une façon approfondie la question de l'existence des nerfs trophiques. Vous trouverez cette question traitée, avec le développement qu'elle comporte, dans les leçons de M. Charcot sur les maladies du système nerveux (1).
(1) J.-M» Ghixrcot, Leçons -sur les maladies du système nerveux, 1872-1873, Pi 133 et siiivi
INFLUblNCIi TUOrillQUli DU NlfRF lUIJliMli.VU SLK L ().;1L. ;37l
Cependant je ne puis pas me dispenser de vous dire un mot de ce qui concerne, sous ce l'appoi't, l'appareil oculaire. M. Meissner a été conduit à admettre l'existence de libres trophiques dans le nerf trijumeau, par l'étude des résultats que produisent les sections incomplètes de ce nerf(l)» En effet, sur des lapins, chez lesquels il avait pratiqué la section inlra-crânienne du nerf de la cinquième paire, et cheiî lesquels la persistance de la sensibilité oculaire montrait que le nerf n'avait pas été complètement divisé en travers, il vit que les altérations qui suivent d'ordinaire cette opération faisaient parfois défaut, et se produisaient au coil= traire dans d'autres cas. Or, Texamen nécroscopique lui fit reconnaître que chez les lapins, dont l'oeil avait présenté les allérations ordinaires pendant la vie, la partie interne du nerf trijumeau avait été coupée, tandis que chez les autres, la section avait porté sur les parties externes du nerf, en respectant celte partie interne* Cette partie interne du nerf contiendrait donc des éléments qui exercent une influence assez active sur la nutrition intime des tissus de l'œil, et ces fibres, d'après M. Meissner, seraient des fibres trophiques. M. Schitï, à l'appui des faits . relatés par M. Meissner, a publié des expériences faites sur des chats et des lapins, dans lesquelles une section incomplète du nerf trijumeau ou du gungiion de Casser a donné lieu k des troui»les de nutrition dans l'œil. Il a, de plus, cité des cas de lésions partielles du nerf trijumeau dans, le crâne, observées chez Thomme, lésions qui avaient déterminé une inflammation de l'a^il, sans abolir la sensibilité de cet
(1) G. MeisBher, L'eher <h'e )tn<'/i i/er Oin clisc/i)>eitfi(nt/ </cr T)iije»iinus nin Auyc des Kantnch°'is einivctcmie Enui/irinigsiiirung (Henle's unJ Pfoiifer's Ziitscli.. XXIX, 96-104. — Gciitmlblalt.. , 1867, p. '265.— ();u. hcbil. , 1867. p. 6341.
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organe (1). Mais, pour que l'interprétation donnée par M. Meissner à ses expériences eût un caractère satisfaisant de vraisemblance, il eût fallu que ce physiologiste prouvât, tout d'abord, que les résultats observés ne pouvaient pas s'expliquer, en attribuant aux fibres vaso-motrices ce qu'il met au compte des prétendues fibres nerveuses trophiques. Il est possible, en elfet, qu'il ait tantôt coupé et tantôt respecté, en faisant l'opération, les fibres vaso-motrices des-, tinées à l'œil. D'ailleurs, il n'est pas certain que les fibres sensitives elles-mêmes ne puissent point transmettre aux tissus qu'elles innervent l'influence trophique que le centre nerveux, quel que soit le mécanisme de cette influence, exerce certainement sur la substance organisée vivante des animaux supérieurs. Et, s'il en est ainsi, il est permis d'admettre qu'une section incomplète de la branche ophthalmique du trijumeau, tout en épargnant un assez grand nombre de fibres pour que la sensibilité ne soit pas éteinte dans le globe oculaire, et même pour que cette sensibilité puisse s'exalter sous l'influence de l'inflammation ultérieure des membranes de l'œil, peut cependant aff'aiblir assez l'influence nutritive du centre nerveux sur cet organe, pour que les altérations consécutives à la section intra-crânienne du trijumeau s'y produisent comme dans les cas ordinaires (2).
(l)Schiff(Henle'sZeitscli.,XXIX, p. 217-229. Geutnilblatt..., 1867, p. 655. ^Gaz. hebdoui., 1867, p. 63/1).
(2) Tout récemment, M. Merkel a soutenu de nouveau l'opinion de M. Meissner; mais il ne présente, à Tappui de cette opinion, aucun arguaient probant. 11 considère comme formée de fibres nerveuses trophiques, une racine du trijumeau, attribuée par différents auteurs (Stilling, Stieda, Henle) au nerf masticateur, racine qui provient de la substance grise de la protubérance annulaire, et qui, d'après M. Meynert, appartient à la portion sensitive du trijumeau. M. Merkel, dans une expérience, a réussi à couper la racine sensitive du trijumeau, en épargnant la racine qu'il regarde comme trophique et dans
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En tout cas, les résultats expérimentaux obtenus par M. Meissuer et M. Schiff, et les faits cliniques cités par ce dernier physiologiste, fournissent des données qui offrent un grand intérêt. Car ils prouvent que Tabolition de la sensibilité ne joue pas le rolo prédominant dans les conditions créées par la section intra-crànienne du trijumeau, conditions sous l'influence desquelles se développent les altérations de nutrition observées dans l'œil, à la suite de cette opération. C'est un enseignement qu'il ne faut pas perdre de vue dans l'étude du mécanisme encore si obscur de' la production de ces altérations.
Jusqu'ici . nous avons considéré les effets déterminés dans l'œil et la peau de la face par la section intra-crànienne du nerf trijumeau comme des conséquences de \à. paralysie de ce nerf ou de certaines de ses fibres constituantes. Or, tous les physiologistes n'ont pas admis cette manière de voir. Il en ( sf qui ont pensé que ces effets pouvaient avoir, au contraire, pour cause, \ irritation du nerf coupé. Cest la même hypothèse que celle qu'on a proposée pour expliquer les altérations des muscles et des nerfs moteurs, à la suite de la section ou des diverses lésions de ces nerfs.
Pour justifier cette hypothèse, dans le cas particulier de la section du nerf trijumeau, ^1. Samuel relate les résultats d'une expérience faite sur le lapin. Il enfonce deux aiguilles dans le gangUon de Gasser sur un lapin, et fait passer, pendant quelques moments, un courant d'induction par ces deux aiguilles. Il y a resserrement de la pupille,
ce cas, il y eut aaestliésie complète ; mais il n'y eut que des troubles tropliiques tout à fait passagers du globe oculaire (*). On voit que les remarques que j'ai opposées à la manière de voir de M. Meissner, peuvent sappliquer à celle de M. Merkel.
(*l .1. Mt>rki>l, u:e h-,^,hhch<' Wi/rrJ>Z its Tri'jfminix (Anal, i» r.entniIMnlt.... IS74. p. ï^^-
374 VINGT ^TROISIKME LEÇON.
légère injection des vaisseaux delà conjonctive, exagération de la sécrétion des larmes, exaltation de la sensibilité des paupières, de la conjonctive, de la cornée. Au bout de vingt-quatre heures, apparaissent d'ordinaire les premiers indices d'un travail inflammatoire dans la conjonctive, travail qui devient déplus en plus actif jusqu'au troisième jour; puis l'inflammation diminue. La cornée devient opaque et offre des ex ulcérations; une ulcération plus profonde peut même se former vers sa partie médiane. Dans un cas, on a observé une petite collection purulente dans la chambre antérieure de l'œil. La sensibilité, dans les jours qui suivent l'opération, s'exalte de plus en plus, et parfois à un tel point que le moindre attouchement de l'œil détermine des convulsions générales (1).
Cette expérience paraîtra peu satisfaisante k ceux qui ont pratiqué la section du nerf trijumeau dans l'intérieur du crâne, On sait que cette section est une opération assez délicate, qui se fait en introduisant un instrument au travers du erâne, en le dirigeant dans un certain sens, jusqu'à une certaine profondeur, de façon à aller atteindre le nerf profondément caché; et l'on n'est averti du succès de l'expérience que par les cris que pousse l'animal dès qu'on a atteint le nerf et qu'on commence à le couper. On est exposé, malgré les points de repère que l'on apourse guider, malgré toutes les précautions que l'on prend pour suivre une direction correcte, à blesser plus ou moins profondément la protubérance annulaire ou les pédoncules. Esl-il possible d'admettre, quand on connaît les difficultés de cette vivisection, que l'on peut, sans léser l'ericéphale, aller introduire
(1) s Samuel, Die trophischen Nerven. (Leipzig, 1860^ p. 61. — Résumé de la citation de M. Charcot, loc. cit. y p. 13.)
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au travers du crâne et d'une partie de la cavité cràuieniiL', deux aiguilles dans le ganglion de Giasser, qui est situé si profondément? Et ai les aiguilles, par un heureux hasard, avaient pénétré toutes deux dans le ganglion de Gasser, comment comprendre que l'animal, môme solidement fixé, ne les déplacera pas, par les brusiques sursauts que détermineront les douleurs excessivement violentes, dues à la faradisation? No voit-on pas, d'autre part, que les effets de cette faradisation ne pourront pas se localiser dans le . ganglion en contact avec les aiguilles, et que les parties voisines, la protubérance annulaire entre autres, seront assez irritées, pour qu'on ne sache point si les altérations 'oculaires doivent être attribuées à l'irritation du nerf tn= jumeau ou de ces parties. On pourrait, il est vrai, contester la valeur de cet argument, parce que ce serait encore, sans doute, par le trijumeau que l'influence de l'irritation de la protubérance serait transmise à l'œil.
Il ne ressort pas moins de ces remarques que Texpérjence de M. Samuel laisse beaucoup à désirer, sous le rapport de la netteté, et qu'il est difficile de déterminer * sa véritable signification. On ne peut même pas savoir si le nerf, après que la faradisation a cessé, est resté dans un état d'irritation. On dit bien qu'il y avait exaltation de la sensibilité des paupières, de la conjonctive et de la cornée; mais cette exaltation était-elle due à l'irritation du ganglion de Gasser, ou bien dépendait-elle d'une irritation de la protubérance annulaive? Les altérations de la cornée et de la conjonctive ont-elles eu pour cause cette irritation, soit du ganglion de Gasser, soit de la protubérance ; ou bien étaient-elles la conséquence de la rupture ou d'une modification paralytique d'un certain nombre de fibres du nerf trijumeau, produites par les violences
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qu'avaient subies ces fibres, pendant les manœuvres de l'introduction des aiguilles dans le renflement ganglionnaire? 11 eût été nécessaire, pour bien savoir à quoi s'en tenir sur ce dernier point, d'examiner la branche ophlhalmique., si l'animal avait survécu cinq ou six jours, pour chercher si les tubes nerveux de cette branche du trijumeau étaient tous intacts, ou si plusieurs d'entre eux n'avaient pas, au contraire, subi un commencement d'altération.
. Ce n'est donc pas un pareil fait expérimental qui peut servir d'appui à l'hypothèse d'après laquelle les altérations de l'appareil oculaire, consécutives à la section intra-crânienne du nerf trijumeau, seraient dues à l'irritation des fibres de ce nerf. Cette section, d'ailleurs, ne peut pas produire, dans ces conditions, un effet autre que celui auquel donne heu la section des autres nerfs ou du trijumeau lui-même, hors du crâne. C'est une paralysie du bout périphérique que l'on observe alors, et, du même coup, il y a suppression de l'influence que les centres nerveux exercent sans doute sur la nutrition intime de tous les tissus. Pour que cette influence s'affaiblisse, il n'est pas nécessaire que toutes les fibres nerveuses qui unissent les divers tissus aux centres nerveux, soient sectionnées; il suffit qu'un certain nombre d'entre elles aient subi une solution de continuité. C'est ce qui peut avoir lieu pour les muscles, dans les cas d'altération incomplète de leurs nerfs, c'est-à-dire lorsque toutes les fibres de ces nerfs n'ont pas p.erdu leurs relations directes avec la substance grise des centres nerveux. C'est ce qui peut se produire aussi, sans doute, pour les tissus innervés par des nerfs sensitifs ou des nerfs sympathiques, quand un certain nombre des fibres de ce nerf, ne sont plus, par suite de lésions, en communication avec leurs centres trophiques (ganglions
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(les racines postérieures et des racines des nerfs sensitifs crâniens, pour les fibres sensitives, — 'gantçlions sympathiques et substance grise du myélencéphale, pour les fibres sympathiques).
Les faits d'altération de l'œil (conjonctivite, kératite, choroïdite, etc.), observés chez l'homme dans des cas de névralgie du trijumeau, ne peuvent pas être invoqués non plus à l'appui de l'hypothèse en discussion. Car il s'agit alors, en général, de faits complexes, et dans lesquels tout est souvent très-obscur : l'étioloofie de la név'raloie, les relations des altérations de l'œil avec la névralgie, et enfin le mécanisme de la production de ces altérations. Nous verrons, à propos de l'inflammation, comment les cas de ce genre peuvent^ d'une façon générale, être interprétés.
Quant aux cas de lésions du' nerf trijumeau constatées à l'autopsie, et dans lesquels on a observé pendant la vie, en même temps que la persistance de la sensibilité, des altérations de la conjonctive et même de la cornée (1), ils n'ont sans doute pas d'autre signification que les résultats expérimentaux constatés ta la suite de la section intracrânienne du nerf trijumeau : les altérations morbides de l'œil étaient vraisemblablement dues dans ces cas à la solution de continuité d'un certain nombre de fibres du nerf, déterminée par la lésion trouvée lors de l'examen nécroscopique.
En réalité, la pathogénie des troubles de nutrition, observés à la suite delà section intra-crânienne du nerf trijumeau, est très-obscure. Il me paraît certain qu'ils ne sont dus, ni à une irritation des fibres nerveuses coupées (sensitives, vaso-motrices), ni à une paralysie des fibres vaso-motrices
(1) Charcot, loc. rit., p. 14 et sui\ .
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contenues dans le nerf; niais, ces éliminations faites, on se tronve en présence d'hypothèses sur la valeur desquelles on n'est pas suffisamment éclairé.
S'il avait été démontré que les altérations de l'œil n'ont lieu que lorsque la section porte sur 1^ ganglion de Gassier, ou sur le nerf après qu'il a traversé ce renflement, on pourrait admettre que la suppression de l'influence tro-^ phique de ce centre nerveux est la véritable cause de ces altérations. Mais, dans un grand nombre de cas, on a vu la rougeur de la conjonctive, l'opacité et les ulcérations de la cornée, les modificaiions de l'iris et des milieux tranppa-^ rents de l'œil, se produire alors que la section du nerf trijumeau avait été faite entre le ganglion de Gasser et la protubérance annulaire.
Récemment M. Cl. Bernard comniuniquait à la Société de biologie (1) le résultat d'une expérience qui avait donné un résultat de ce genre. Sur un lapin et sur un chien, il avait coupé le nerf trijumeau dans le crâne, au-dessus du ganglion ; les troubles de nutrition n'avaient pas tardé à apparaître. Les animaux ayant été sacrifiés au bout de huit jours, M. Ranvier, qui examina l'état des nerfs, constata, conformément aux données de Waller, que les fibres nerveuses faisant suite à la petite racine étaient toutes dégénérées, tandis que les fibres provenant de la grosse racine, seules en rapport avec le ganglion, étaient absolument intactes.
Pour que la section intra- crânienne du nerf trijumeau WO détermine des altérations atrophiques que dans le bout central de ce nerf, il faut sans doute que cette sectjoq porte bien sur la partie de ce nerf qui s'étend de la prûtu-
(1) Cl. Bernord (Comptes rendus de la Société de biologie, 1873, p. 150).
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béranco annul'uio au ganglion de Gasser. Aulremeiit, c'est-à-dire si la section intéresse ce ganglion, il peut y avoir aussi des altérations dans les branches périphériques fkr nerf coupé. C'est ce qui a eu lieu dans l'expérience suivante, que j'ai faite tout récemment.
Exp. I. — Le 10 juin 1873, sur un lapin adulte, on prend la température rectale. On trouve 30° G.
A l'aide d'une aiguille introduite dans le crâne par la suture occipito-pariélnle du côté gauclie, on cherche à léser l'encéphale, à l'endroit où le bulbe rachidieq pe péupit à la protubérance annulaire. Cris douloureux : exorbitis du côté gauche, et rétrécissement de la pupille de ce même côté. Quelques instants après l'opération, qui est faite à 1 h. 25 m., on trouve liO" G. dans le rectum. La température reste à peu près à ce degré jusqu'à 4 heures. Le lendemain, ellp atteint liù°,li G.
Le 27 juin, l'animal n'otTrant aucun trouble fonctionnel (ipparent, si ce n'est une étroitesse relative de la pupille du côté gauche, on fait la section intracrànionne du nerf trijumeau du côté droit. Gris, agitation violente. Hémorrhngic artérielle par la plaie, bientôt arrêtée au moyep de la compression. Lfi pupille droite se rétrécit au piint de devenir plus étroite que celle du côté gauche. Insensibilité do toute la moitié droite de la face et de la: cornée transparente.
Le 28 juin. Trouble très-marqué de la cornée; injection vasculaire tout autour de celte membrane.
1.6 29. I^e trouble de la copnép a augmenté. Il senible y avoir une accumulation de pi'pdiiits plastiques à la partie inférieure de }a chiimbre antérieure.
L'animal maigrit peu à peu et meurt dans la nuit du 23 au 24 juillet 1873.
Néc)r)p.ne. — Un peu de congestion récente du pownon gauche ; les vaisse(\ux en rapport avpp la partie congestionnée sont pleins de Si\Pg à demi coagulé. Rien dans le poumon droit. Cœur : sain. Estomac : quelques points ecchymotiques paraissant de formation récente.
Cavité crânienne. — On ne retrouve pas la lésion encéphalique ancienne.
La section du nerf trijumeau droit a été bien faite et parait avoir porté sur la partie postérieure du ganglion de Gasser. Le bout de ce nerf qui tient à la protubérance a une teinte un peu grisâtre, légèrement rosée. On a examiné au luicroscope l'état des fibves de ce bpvit du nerf. Elles sont toutes altérées : on trouve d'innombrables corps granulenx dans les parties de ce nerf que l'on dilacèro, et l'altération peut être constatée jusqu'au niveau de la surface do la protubérance. (On n'a pas cherché à examiper à part la petite racine.)
La partie supérieure intra-crànienne de l'apophyse basilaire est revêtue d'une néo-membrane dans laquelle on voit d'innombrables corps granuleux hémntiques. |dns ou moins irréguliers.
On trouve une altération granulo-graisseuse du nerf sous-orbitaire droit ; il contient toutefois quelques tubes nerveux sains.
Il y a une altération granulo-graisseuse complète du nerf lingual droit.
Infiltration purulente de la cornée transparente. Les milieux de l'œil paraissent intacts.
Les expériences de M. Cl. Bernard montrent bien que les choses se passent autrement, lorsque la section du nerf trijumeau est pratiquée tout à fait en deçà du ganglion de Gasser.
Ces expériences et toutes celles qui ont donné des résultats pareils à ceux-ci, semblent de nature à prouver que l'abolition de l'influence trophique du ganglion de Gasser n'est pas la condition indispensable pour la production des altérations de l'œil, qui se montrent à la suite de la section intra-crânienne du nerf trijumeau ; mais elles ne démontrent pas que cette abolition, lorsqu'elle a lieu, ne joue pas un rôle important comme cause prédisposante. On peut se demander, d'ailleurs, si l'influence du ganglion de Gasser sur la nutrition intime des tissus auxquels se distribuent les fibres du nerf trijumeau conserve toute son activité, lorsque les relations de ce ganglion avec le centre encéphalique sont interrompues.
L'influence de l'abolition de la sensibilité serait ellemême douteuse, d'après M. Cl. Bernard ; car, faisant allusion aux expériences de M. Snellen, il dit que « quelles » que soient les précautions que l'on prenne, les troubles » de la nutrition surviennent après la section du trijumeau. » De nombreuses expériences le démontrent surabon- » damment » [loc. cit.). Cependant les expériences de M. Snellen ne peuvent pas être considérées comme inexactes, et il faut bien admettre, ainsi que je l'ai dit, que l'abolition de la sensibilité constitue une circonstance pré-
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disposante pour les altérations de l'œil , eonsécutives à la section intra-crânienne du nerf trijumeau. Cette manière de voir est rendue encore plus vraisemblable par l'observation des ulcérations de la langue et des lèvres, constatées à la suite de celte section. M. Cl. Bernard ne fait aucuLic difficulté pour attribuer ces effets à l'abolition de la sensibilité dans ces parties. J'ai vu, pour ma part, bien des fois, la section du nerf lingual avoir aussi pour conséquence indirecte la formation d'ulcérations de la langue. La différence entre ces lésions et celles de l'œil, c'est que, pour les premières, la cause traumatique (morsures) est évidente, tandis que, pour les autres, elle ne se dévoile pas aussi nettement.
M. Cl. Bernard, dans cette même communication ;i la Société de biologie, émettait une nouvelle hypothèse. Pour lui, les troubles de la nutrition de l'œil, produits par la section intra-crânienne du nerf trijumeau, résulteraient de la paralysie de fibres vaso- dilatatrices, contenues en grand nombre dans ce nerf. La conséquence de cette paralysie serait un état de suractivité des fibres vaso-constrictives, privées ainsi de leur frein normal. Les vaisseaux des diverses parties de l'œil se resserreraient plus ou moins énergiquement; l'afflux du sang rencontrerait ainsi des obstacles, et rinsulFisance de l'irrigation sanguine donnerait naissance aux altérations observées.
Peut-on tenir cette explication pour valable? Les racines du nerf trijumeau contiennent-elles un bon nombre de fibres vaso-dilatatrices? Aucun fait expérimental ne nous autorise à admettre qu'il en soit ainsi. Je sais bien, et je l'ai déjà rappelé, que l'on a admis que la branche auriculotemporaU; du nerf trijumeau contient des fibres va^o-dila-
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tatrîces, agissant sur les vaisseaux de l'oi'eille (1). Mais j'ai dit aussi que j'avais plusieurs fois cherché à constater ce l'ait, etque je n'avais rien \u qui témoigiiât dans ce sens. D'autre part, j'aiélectrisé, sur plusieurs chiens ciirarisés et soumis à la respiration artificielle, des branches du trijumeau, notamment le nerf sous-orbitaire à sa sortie du trou sousorbilaire, et la branche ophthalmique de Willis dans l'orbite incomplète du chien, sans observer aucune rougeur congeslive soit do la lèvre supérieure, soit de la conjonctive oculaire. Il n'y a, parmi les nerfs émanés du trijumeau, que le nerf lingual qui produise un effet vaso-dilatateur direct bien évident, et nous savons que c'est à son anastomose avec la corde du tympan qu'il doit de pouvoir déterminer cet effet. Si donc les différentes autres branches du nerf trijumeau contiennent des fibres vaso-dilalatrices, on n'a pas, je le répète, mis leur existence hors de doute par l'expérimentation. L'hypothèse de M. Cl. Bernard est donc, sous ce rapport, dépourvue de soutien.
Mais quand même il serait démontré que le nerf trijumeau renferme, dès son origine, un grand nombre.de libres vaso-dilatatrices, cette hypothèse serait encore dif- ■ ficile h défendre, car elle me paraît réfutée par des expériences que j'ai publiées ailleurs (2). J'ai constaté que la section de la corde du tympan d'un côté, dans la caisse du tympan, ne détermine aucune modification appréciable de la coloration de la moitié correspondante de la langue. Or, on a ainsi coupé^ et, par conséquent, paralysé la plupart des fibres vaso-dilatatrices de ce côté de la langue. Si les fibres vaso-dilatatrices exerçaient sur les vaisseaux une
(1) T. I, p. 152 et 153.
(2) Vulpian. Expériences relatives à la physiologie des nerfs vaso-dilutnteitrs. (Arcliives diî physiologie. ..j 1874, p. 175.)
INFLUENCE TKOlMIlOUl!; F)IJ IVKUl' IIUJUMliAU SUR l'oEIL. 1)83
action permaiiuiitc, Icllc que la suppose M. Cl. Bernard, c'est-à-dire antagoniste de celle qu'exercent incontestablement les fibres vaso-conslrictives, il est clair que le résultat de cette section de la corde du tympan, dans l'oreille moyenne, devrait être tout aiitre. Kn effet, comme les fibres vaso-constriclives amenées à la langue par le nerf lingual, le nerf hypoglosse et les filets sympathiques destinés à cet organe, sont respectées par cette opération, leur action tonique, délivrée, plus ou moins complètement, de tout frein antagoniste, devrait immédiatement s'exagérer î les artères innervées par ces fibres devraient se resserrer, et, par conséquent, il devrait se produire une pâleur plus ou moins notable de cette moitié de la langue. Puisque la coloration de la membrane muquelise liiiguale ne se modifie pas, par suite de la section de la corde du tympan, nous pouvons conclure que la paralysie des fibres nerveuses vaso-dilatatrices n'entraîne pas, comme une conséquence nécessaire, une exagération de raclion tonique des fibres vaso-constrictives correspondantes. La paralysie des fibres vaso-dilatatrices, alors même qu'elles existeraient en grand nombre dans le nerf trijumeau, ainsi que le suppose jM. Cl. Bernard, ne devrait donc pas être considérée, quand elle serait produite par une section transversale de ce nerf, comme pouvant déterminer, par le mécanisme en discussion, les altérations que l'œil subit dans ces conditions.
On voit combien d'incertitudes règneilt encore sur le mécanisme de la production des altérations qui se manifestent dans la conjonctive oculaire, la cornée, etc., lorsque le nerf trijumeau du côté correspondant a été sectionné dans le crâne. Les recherches entreprises jusqu'ici pour arriver à déterminer le mode d'action de cette
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section n'ont pas conduit encore à une théorie définitive. Mais il ne faut pas se décourager; le sujet vaut la peine que l'on fasse de nouveaux efforts. Lorsqu'on connaîtra bien ce mode d'action, on aura acquis des données importantes, qui pourront être utilisées dans l'étude des troubles nutritifs divers que peuvent présenter les différents tissus, la peau, le tissu cellulaire sous-cutané, les os, les viscères, sous l'influence des lésions du système nerveux.
— Je ne puis pas passer ici en revue toutes les altérations des tissus, qui se montrent à la suite des sections de nerfs, et qui ont été attribuées, soit à la paralysie, soit à l'irritation des fibres vaso-motrices contenues dans ces nerfs. Je dois me borner à examiner quelques autres exemples de cas de ce genre. Les remarques que je suis conduit à faire à propos de ces cas particuliers peuvent èlre appliquées, ce me semble, à la plupart des autres cas, sinon à tous. D'ailleurs, à propos de l'influence des nerfs vaso-moteurs sur les congestions, l'œdème, Tinflammation, les lacunes de cette étude se trouveront comblées en grande partie.
Je ne reviendrai pas longuement sur ce que je vous ai dit de l'influence des nerfs du rein sur la nutrition de cet organe (1). Nous avons vu que les expériences faites pour étudier cette influence n'ont pas toutes donné les mêmes résultats. Tandis que plusieurs physiologistes avaient assuré que la section des nerfs rénaux détermine un ramollissement du tissu des reins, d'autres expérimentateurs affirment que cette opération laisse intacte la structure de
(1) T. 1, p. 527 et suiv.
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ces organes. C'est ce dernier résultat que j'ai constaté aussi dans mes vivisections. M. Charcot a cherché à exphquer la contradiction qui existe entre les données des investigations faites sur ce sujet. Il pense que les troubles nutritifs ne se produisent peut-être, ou ne peuvent se produire dans les reins, que lorsque les nerfs de ces organes ont été coupés incomplètement, ou bien lorsqu'ils ont été soumis au contact d'agents caustiques, tels que l'ammoniaque. Les nerfs pourraient, dans ces conditions, devenir le siège d'une vive irritation qui, sans doute, provoquerait dans le tissu rénal le travail morbide dont les effets ont été signalés par Krimer, Brachet, Miiller et Peipers, Arm. Moreau, Yon Wittich (1). Quelque logique que paraisse cette hypothèse, je crois qu'elle a contre elle les faits que j'ai déjà fait valoir et. qui paraissent prouver que les sections incomplètes et les cautérisations des nerfs n'agissent sur les tissus, auxquels ils se rendent, que parce qu'elles interrompent les communications entre ces tissus et les centres nerveux, et non parce qu'elles déterminent une névrite ou une irritation des fibres des nerfs intéressés. Les altérations observées dans les reins, dans quelques cas, à la suite des lésions des nerfs rénaux, me paraissent plutôt devoir s'expliquer, comme je l'ai indiqué (2), par des troubles circulatoires, résultant des violences que peuvent avoir subies les vaisseaux du rein pendant l'opération.
— Les lésions pulmonaires, trouvées chez les animaux morts à la suite de la section des deux pneumogastriques, ont été attribuées à la paralysie des fibres vaso-motrices
il) Charcot j loc. at., p. 17.
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contenues dans ces nerfs et destinées aux poumons. C'est M. Schiff qui a émis cette hypothèse en 18^i7 (1). Vous savez que la section des deux pneumogastriques, faite dans la région cervicale, le même jour, chez un mammifère adulte, entraîne la mort en trois ou quatre jours, dans l'immense majorité des cas. Ce n'est que dans des cas absolument exceptionnels que l'on a vu des chiens survivre et se rétablir complètement à la suite de cette double section, opérée le même jour. Lorsque les deux pneumogastriques sont coupés, au contraire, à des époques différentes, et lorsque l'intervalle de temps laissé entre les deux sections est suffisant (quelques mois), les animaux (chiens) peuvent survivre, parce qu'il s'est fait une réunion entre les deux bouts du premier nerf pneumogastrique coupé, et que des relations entre les poumons et les centres nerveux se sont rétablies par ce nerf. Les lésions à peu près constantes que Ton trouve dans les poumons, à la suite de la section des deux nerfs pneumogastriques, consistent surtout en des noyaux plus ou moins étendus de congestion œdémateuse des poumons, et en un emphysème de certains points des bords ou de la surface de ces organes (2). Les poumons,- dans leur ensemble, sont un peu plus rouges que dans l'état iiormal, et dans les bronches qui se rendent aux parties où siège la congestion œdémateuse, on rencontre un mucus plus ou moins Hquide et puriforme.
Les lésions du parenchyme pulmonaire sont plus considérables dans beaucoup de cas, et, au lieu d'une simple con-
(1) Schift' (Tiibingor Archiv, 1847, p. 769. — Voyc» aussi ! LeJirbuch der MuSkel- und Nerve/iphysiologie, Lahr, 1858-59, p. 410 et suiv,).
(2) Longet (Traité de physiologie, 3° édit. t. lU, p. 539. — Voy^ aussi i Traité d'anatomie et de physiologie du système nerveux, 1842, t. II, p. 299 et suiv,).
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gestion œdémateuse, on trouve souvent des parties étend nés de lobes pulmonaires où les altérations sont évidemment inflammatoires. Le tissu, dans ces points, est encore œdématié el congestionné; mais le liquide infiltré est opalescent, contient do nombreux leucocytes; les alvéoles pulmonaires sont comblés par ce liciuide et pai' des cellules épithéliales desijiiamées : les lésions offrent une certaine ressemblance avec celles de la pneumonie catarrhale de l'homme. Enfin, il n'est pas rare de trouver des concrétions sanguines dans les vaisseaux qui sont compris dans les parties altérées des poumons.
Ces lésions peuvent se produire, môme dans le cas où l'on n'a sectionné qu'un des iicrts pneumogastriques, et, comme le fait remarquer avec juste raison M. Schiff, elles peuvent alors avoir lieu encore dans les deux poumons, à cause des anastomoses que s'envoient réciproque ment les deux pneumogtistriques dans les plexus pulmonaires.
Je ne vous citerai qu'une des nombreuses expériences de ce genre que j'ai faites, parce qu'elle m'a donné l'occasion de rechercher si, comme xMM. Arloing et Tripier l'ont avancé, la section d'un nerf vague détermine des lésions, non-seulement dans ce nerf, mais encore dans le nerf vaauede l'autre côté (1).
Exp. n. — Sur un cluL'ii élhurisé, ou enlève uu segment de 5 à 6 centimètres de longueur sur le nerf pneumogastrique du côté droit. On constate, relativement à la pupille, à la membrane nictitante, au globe oculaire, à la température de l'i reille, de ce côté, les résultats ordinaires de cette opération.
L'animal meurt on/e jours après ropcration.
i.e poumon droit est plus altéré que le poumon gauclie. 11 présente un îlot
(1) S. Arloing el L. Tripier, Contribution h fa phy.nolnpie der n^r/'s vaguesé {Archives de physiologie..., 1873, p. 173.)
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assez étendu de pneumonie lobaire dans.cl]acun de ses lobes (hépalisalion rouge, devenue grise en certains points). La plèvre pariétale offre des ecchymoses nombreuses et plus ou moins larges, dans toute son étendue.
Le poumon gauche est un peu congestionné : il y a aussi des ecchymoses sous-pleurales (plèvre pariétale), mais seulement dans le tiers supérieur de la cage thoracique.
Le foie, la rate, les reins, etc., paraissent sains.
On a examiné le bout périphérique du nerf pneumogastrique droit. Les fibres présentent une altération très-manifeste. Myéline segmentée, divisée en gouttes plus ou moins volumineuses. Les fibres du cordon cervical^ accolé au pneumogastrique, sont tout à fait saines, au niveau du bout périphérique de ce nerf.
On n'a pas trouvé une seule fibre nerveuse altérée dans le nerf pneumogastrique gauche.
Ce n'est pas ici le lieu de discuter les diverses hypothèses qui ont été émises à propos du mécanisme de la production de ces lésions. On sait aujourd'hui qu'elles ne dépendent pas de la paralysie des cordes vocales et du resserrement de ces cordes qui s'ensuit, comme l'avait cru Mendelssohn (1), puisqu'on les observe même chez les animaux sur lesquels on a pratiqué la trachéotomie et que l'on fait respirer au travers d'une canule introduite dans l'ouverture ainsi faite aux voies aériennes. Les physiologistes se partagent entre l'opinion de M. Traube (2) et celle de M. SchifF. J'ai déjà indiqué la manière de voir de M. SchifF. Quant à M. Traube, il pense que les lésions sont dues à ce que, par suite de la paralysie des cordes vocales, des parcelles alimentaires el des liquides buccaux et pharyngiens peuvent s'introduire dans les bronches, pénétrer jusque dans les bronchioles et provoquer une irritation plus ou moins vive de ces canaux et du parenchyme voisin. On a bien fait à l'hypothèse de M. Traube la même objec-
(1) Mendelssobn, Der Mechanismus der Respir. und circxd., etc. Berlin,
1845. — Citation de Longet.
(2) Traube, licitraye zur experùn. Physiol. und Pathol., Berlin, Heft 1,
1846. — Citation de Longet,
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lion qu'à celle do Mendelssohn ; mais cette objection n'a pas ici la mémo force. En effet, si des lésions se développent encore dans le tissu pulmonaire, chez les animaux qui respirent par une canule introduite dans la trachée, après qu'ils ont sid)i la section des deux nerfs pneumogastriques, elles peuvent s'expliquer de la même façon : il suffit d'admettre que le liquide purulent ou séro-purulent, provenant de la plaie de la trachée, descend dans les voies aériennes jusque dans les bronchioles, et provoque une irritation inflammatoire, non-seulement de la membrane muqueuse avec laquelle il entre en contact, mais encore du parenchyme pulmonaire en relation avec les bronches enflammées. La sensibilité des voies respiratoires étant abolie par la section des deux nerfs pneumogastriques, on conçoit que la migration de ce liquide pathologique ne puisse plus déterminer les secousses expultrices de toux qu'elle aurait suscitées dans l'état normal.
La théorie de M. lYaube n'est donc pas atteinte par cette objection. Le mécanisme indiqué parce médecin joue évidemment un rôle important dans la production des altérations en question. M. Traube, et tous les physiologistes qui ont cherché à vérifier ses recherches, ont trouvé dans les îlots inflammatoires des poumons des parcelles parfaitement reconnaissables de matières alimentaires.
Quant à la théorie de M. Schiff, repose-t-elle sur des faits incontestables ? Les nerfs pneumogastriques contiennent-ils, au niveau du cou, un grand nombte des fibres vaso-motrices destinées aux poumons? Il esi permis d'en douter. Déjà M. Schiff est obligé, pour rendre compte des cas très-rares, dans lesquels on ne trouve pas de lésions pulmonaires, et de ceux, moins rares, dans lesquels ces lésions sont peu considérables, d'adînetlre que le trajet des nerfs
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vaso-moteurs des poumons est variable ; que tantôt ils sont presque tous contenus clans les nerfs pneumogastriques, et que tantôt ils suivent, en partie ou en totalité, d'autres voies. Il est permis, a priori., de douter d'une pareille variabilité dans le trajet des fibres vaso-motrices destinées au tissu pulmonaire. Mais que dit l'examen direct des résultats immédiats delà section des nerfs pneumogastriques? J'ai fait voir, dans une leçon précédente (XVF leçon), (pie la section et l'électrisation des nerfs pneumogastriques, au niveau de la région cervicale, donnent des renseignements très-peu nets, relati venientà Tinfluence que ces nerfs peuvent exercer sur les vaisseaux du tissu pulmonaire. J'ai fait plusieurs expériences sur des chiens curarisés, dont la cavité thoracique était ouverte le long du sternum, les bords de l'ouverture étant largement écartés de façon à permettre d'observer attentivement la coloration des poumons. La respiration artificielle était faite très-régulièrement. La section d'un des nerfs pneumogastriques, au milieu de la région cervicale, n'a été suivie d'aucun changement appréciable de la teinte du tissu pulmonaire : le môme résultat négatif a été constaté, lorsque les deux pneumogastriques étaient coupés coup sur coup. La faradisalion, soit de l'un de ces deux nerfs, soit des deux nerfs à la fois, n'a pas modifié non plus, d'une façon notable, la coloration des poumons. Je crois donc que, si les nerfs vagues, chez le chien, contiennent, au niveau du cou, des fibres vasomotrices destinées aux poumons, le nombre de ces fibies doit être assez faible ; et, s'il en est ainsi, il n'est pas possible d'attribuer uniquement à la section des éléments vasomoteurs, accolés aux autres fibres des nerfs vagues, les lésions que détei'mine la section de ces nerfs dans le parenchyme pulmonaire.
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L'inconstance de ces lésions, soit comme siège, suit comme étendue, semble bien démontrer l'intervention d influences inconstantes elles-mêmes. Je crois qu'au premier rang de ces influences il faut placer la pénétration des parcolles alimentaires et des liquides buccaux et pharyngiens dans les voies aériennes. Mais, pour que le contact de ces matières étrangères agisse, il faut que la sensibilité des voies aériennes soit abolie, et c'est ce qui a lieu par suite de la section des fibres centripètes des nerfs pneumogastriques : ces matières peuvent, dans ces conditions, progresser dans les conduits respiratoires, et s'arrêter dans les dernières bronchioles, sans avoir provoqué pendant leur trajet les secousses de toux qui les auraient expulsées. Il faut, d'autre part, que la membrane muqueuse des bronches et la paroi des alvéoles 'pulmonaires présentent un plus grand degré de vulnérabilité que dans l'état normal. On peut admettre que cette vulnérabilité exagérée existe à la suite de la section des nerfs vagues. Elle est due, en partie peut-être, à la section des quelques fibres vaso-motrices que doivent contenir ces nerfs : mais on peut l'attribuer aussi à l'interruption de l'influence que les centres nerveux exercent sans doute sur les phénomènes de la nutrition intime des poumons, par Tintermédiaire des fibres des nerfs vagues, qui vont se mettre en rapport plus ou moins médiat avec les éléments anatomiques du tissu pulmonaire.
C'est ainsi que l'on peut, ce semble, se rendre compte de la production des lésions pulmonaires, trouvées chez les animaux qui succombent peu de jours après la section, coup sur coup, des deux nerfs pneumogastriques dans la région cervicale. Celte interprétation de la palhogénie de ces lésions se rapproche de celle qui a été proposée
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récemment par M. Genzmer (1), dans un travail fait sous la direction de M. Von Wittich. Elle en diffère toutefois en ce que je fais intervenir l'influence trophique du nerf pneumogastrique, influence dont M. Genzmer ne parle pas, et en ce que je considère la simple congestion œdémateuse, trouvée dans des points variables des poumons, à la suite de la section des nerfs pneumogastriques, comme ne devant pas être attribuée uniquement à la paralysie vaso-motrice produite par cette section. Je crois que, pour cette lésion elle-même, il faut l'intervention d'une influence irritante, quelque légère qu'elle soit ; et cette influence, je pense qu'elle est exercée, comme l'admet M. Traube, par l'introduction de matières étrangères dans les voies aériennes.
— Un autre exemple de l'influence des nerfs sur la nutrition intime des organes nousest fourni par les recherches de M. Obolensky sur les résultats de la section du nerf spermatique. Cet expérimentateur a coupé le nerf spermatique sur des lapins et sur un chien, et il a constaté que le testicule correspondant s'était atrophié progressivement, à la suite de cette opération. Il aurait même trouvé chez l'homme, dans une autopsie, le nerf spermatique d'un côté en dégénérescence graisseuse : le testicule correspondant était atrophié, et il y avait un noyau de ramollissement dans la substance grise de la moelle (2). Il est probable que l'altération du testicule était due, soit dans les expériences faites sur les animaux, soit dans le cas observé chez l'homme, à
(1) A. Genzmer, Grùnde fur die pathologischen Verânderungen der Lungen nach doppelseitiger Vagusdurchschneidung (Pflûger's Archiv, 1873, Bd YUI, p. 101. — Anal, in Revue des sciences médicales, t. IV, 1874, p. 56).
(2) Obolensky (Zeitschrift f. rationn. Med., 32 Bd, 2 Heft, 1868. — Anal. in Gaz. hebdouj., 1868, p. 590).
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l'abolition de l'influence trophiquc du centre nerveux sur le testicule.
Les compressions, contusions, et atteintes mécaniques quelconques, auxquelles les testicules peuvent être exposés, ont-elles aidé à la production des altérations atrophiques dont le testicule était le siège? Nous n'avons aucun renseignement sur ce point ; mais cela est probable. Je crois, au contraii'e, que la paralysie des fibres vaso-motrices destinées au testicule n'a joué là, tout au plus, qu'un rôle secondaire. Cette paralysie ne peut pas, en effet, provoquer un travail d'atrophie tel que celui qui s'était effectué dans les cas en question, où le testicule ne contenait plus, au bout de trois ou quatre mois, que du tissu conjonctif et de la graisse, l'épithélium canaliculaire et les canalicules spermatiques eux-mêmes ayant complètement disparu. Comment la dilatation des petits vaisseaux du testicule pourrait-elle entraîner de pareilles conséquences? Comment pourrait-elle même déterminer une atrophie des parties où elle a lieu ? Si la section des nerfs vaso-moteurs pouvait être incriminée dans des cas de ce genre, ce n'est pas à la dilatation paralytique des vaisseaux qu'il faudrait attribuer les altérations observées dans le testicule ; ce serait plutôt au resserrement que subissent assez souvent, au bout d'un certain temps, les vaisseaux primitivement dilatés. M. Schiff a insisté, il y a longtemps déjà, sur ce resserrement consécutif des vaisseaux primitivement paralysés. J'ai eu, pour ma part, bien souvent l'occasion de fobserver dans la langue, chez le chien, à la suite de la section ou de l'arrachement du nerf hypoglosse.
— A côté de ces faits, nous pouvons placer ceux qui ont
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été observés sur le coq et le dindon, par Legros et par M. SchifF, à la suite de la section des nerfs qui se rendent, soit à la crête, soitauxappendicesjugulairesdeces oiseaux. J'ai rappelé, dans une leçon précédente, les phénomènes observés par ces physiologistes dans les premiers jours qui suivent le moment de l'opération (1). Nous avons vu que, d'après M. Schiff, la section de tous les nerfs qui se distribuent aux appendices jugulaires du dindon, a pour conséquence une diminution du volume de ces parties, et un changement de leur coloration qui .prend une teinte moyenne et constante, quelles que soient les excitations générales auxquelles les animaux sont soumis. Lorsque je parlais de ce résultat, j'ai présenté une hypothèse qui me paraissait pouvoir en rendre compte. J'admettais que toutes les fibres vaso-dilatatrices avaient été comprises dans la section, et que toutes les fibres vaso-motrices des appendices jugulaires, au contraire, n'avaient point été coupées. Je supposais que les quelques fibres vaso-constrictives qui n'avaient pas été comprises dans la section, n'étant plus contre-balancées par l'action des fibres vasodilatatrices, devaient produire un resserrement des vaisseaux des appendices, du côté opéré. Mais c'est une hypothèse qui ne me paraît plus guère soutenable aujourd'hui. Si le tissu érectile de la crête, ou des appendices jugulaires, s'affaisse chez le coq et le dindon, s'il devient plus pâle que dans l'état normal, api'ès la section de tous les nerfs qui animent ce tissu, cela tient sans doute à ce que, dans l'état normal, et contrairement à ce qui existe dans les autres régions du coi'ps, les nerfs vaso-dilatateurs de ces parties sont dans un état d'activité constante, plus intense
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que celle des fibres vaso-constriclives : il y aurait, [)ar suite, une sorte de deini-érection constante de ces parties, érection ([ui cesserait lorsque toutes les fibres vaso-motrices, constrictives et dilatatrices sont sectionnées. Le lissu des appendices ne présenterait plus aloi's qu'un très-faible degré de dilatation vasculaire, c'est-à-dire celui qui dépend de la paralysie des fibres vaso-constriclives ; et, dans ces conditions, ce tissu serait moins gonflé et moins rempli de sang que dans les conditions normales. C'est pour cela que, du côté où la section est faite, la crête et les appendices jugulaires seraient, lorsque l'animal est dans un état de repos physiologique, moins rouges et moins volumineux que du côté où les nerfs sont intacts.
Mais ce n'est pas sur ces phénomènes primitifs de la section des nerfs destinés à ce tissu érectile que je veux appeler en ce moment votre attention. Legros a montié à la Société de biologie un coq adulte sur lequel il avait extirpé, peu de jours après la naissance, le ganglion cervical supérieur. La moitié correspondante de la crête s'était atrophiée (i). M. Schifl a vu, de son côté, qu'après la section d'un certain nombre des nerfs qui se rendent aux appendices jugulaires du dindon, ou de tous ces nerfs, les lobes de ces appendices, frappés de paralysie vasculaire incomplète ou totale, s'atrophient dans l'espace de quelques semaines, « ce qui constitue, dit M. Levier, une analogie » de plus avec les phénomènes qui s'observent dans d'autres » tissus éiecliles (2) ».
L'atrophie observée dans la crête du coq, ou ilans les appendices jugulaires du dindon, du côté où les nerfs des-
(1) Legros, Des nerfs vaso-motews (Tlièsp de concours), p. 43.
(2) Scliitr, Leçons sur lu physiologie de la digestion, rédigées par M. Em. LeNier, t. U, p. 539.
tiiiésàces organes sont sectionnés, peut dépendre, d'une part, de l'interruption de l'influence trophique exercée par les centres nerveux sur ces parties, et, d'autre part, de la paralysie vasculaire produite par la section de ces nerfs. Cette paralysie est suivie sans doute d'un resserrement secondaire des vaisseaux (1), comme on le voit dans d'autres parties du corps; et ce resserrement, soit des vaisseaux qui alimentent le tissu érectile, soit de ceux qui se remplissent de sang dans le phénomène de l'érection, doit donner lieu à une atrophie et à un retrait de ces organes érectiles.
— Je dois vous parler aussi d'un autre résultat, très-intéressant, constaté par M. Brown-Séquard, à la suite de la section du grand sympathique, sur des cochons d'Inde. M. Brown-Séquard, dans une des séances de la Société de biologie, en 1872, a montré deux encéphales provenant de cobayes, sur lesquels il avait coupé les sympathiques dix-huit mois auparavant : la comparaison qu'il avait faite entre ces encéphales et celui d'animaux du même âge, chez lesquels les sympathiques cervicaux étaient demeurés intacts, lui avait paru prouver que les premiers avaient subi une notable atrophie. Du reste, il avait pu comparer l'une à Tautre les deux moitiés de l'encéphale sur un autre cobaye, qui n'avait eu le cordon sympathique cervical sectionné que d'un seul côté : la moitié correspondante de l'encéphale était plus petite que celle du côté opposé. D'après M. Brown-Séquard, les parties, os et muscles, qui enveloppent le cerveau, offriraient, au contraire, un déve-
(1) J'ai dit ailleurs (t. I, p. 136), que M. W. Ogle avait admis ce resserrement secondaire des vaisseaux, à la suite de leur dilatation par paralysie, pour expliquer certains phénomènes présentés par un malade, chez lequel un des cordons s-yrapathiques cervicaux était comprimé par une tumeur.
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loppemcnt plus considérable chez les animaux ({ui oui subi la section des deux cordons sympathiques cervicaux, que chez ceux chez lesquels cette opération n'a pas élc pratiquée (1).
M. Brown-Séijuard montrait, dans la même séance, un autre cobaye, chez lequel il avait trouvé une atrophie cjénéralisée de l'encéphale, plus marquée du côté gauche : on avait, deux mois auparavant , sur cet animal , irrité la moelle épinière au voisinage du bulbe rachidien, principalement du côté droit (2). Il y avait, en outre, une dégénérescence grise des nerfs optiques.
Je n'ai pas répété cette dernière expérience, et je ne sais pas si l'atrophie du cerveau était bien due, dans ce cas, à la lésion de la moelle épinière. Si la relation dont il s'agit était établie par des expériences de contrôle, on pourrait chercher à l'expliquer, en admettant que la lésion de la partie supérieure de la région cervicale de la moelle a agi sur les fibres du cordon cervical du grand sympathique. On sait, en effet, que ces fibres paraissent remonter dans la moelle cervicale jusqu'au bulbe rachidien. Cette explication ne serait toutefois pas entièrement satisfaisante, car on ne pourrait pas se rendre compte facilement ainsi de l'influence croisée exercée, par l'irritation de la moelle épinière, sur l'encéphale.
Quant à l'autre expérience de M. Brown-Séquard, je l'ai répétée plusieurs fois, en coupant le cordon sympathique cervical sur des cobayes âgés de huit à quinze jours. Sur un de ces animaux, le résultat a paru tout à fait con-
(1) Brown-Scquard (Comptes rendus de la Société de Biologie, 1872
(2) Brown-Séquard, loc, cit., p. 194,
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forme à ceux qu'avait obtenus M. Brown-Séquard , du moins en ce qui concerne l'état de l'encéphale. Toutes les parties de l'encéphale ont semblé être moins volumineuses du côté oi!i l'opération avait été faite. Le globe oculaire était manifestement plus petit du côté de la section. Mais les os et les muscles avaient le même volume des deux côtés. Sur aucun des autres cobayes que j'ai opéi'és de la même façon, je n'ai retrouvé nettement une asymétrie de l'encéphale.
Le résultat a été négatif, par exemple, dans le cas suivant que je cite, à cause du temps qui s'est écoulé entre le jour de la section du cordon cervical du sympathique et le jour où l'encéphale a été examiné. Cet examen a été fait pendant que l'on imprimait cette leçon.
Exf. lU. — Sur un eochon d'Inde âgé de huit jours, on coupe le cordon cervical du sympathique du coté gauche, le 19 juillet 1872.
Le /!i. janvier 1875, on examine une dernière fois ce cobaye. L'ouverture des paupières du côté gauche est beaucoup moins large que celle du côté droit : la narine gauche est peut-être un peu plus large que celle du côté droit; les mouvements des deux narines sont semblables. II n'y a pas de ditîérence de température entre les deux oreilles. Pas de crises épileptiques ; pas de zone épileptogène.
L'animal est empoisonné avec de la muscarine. Larmoiement, miction abondante, ptyalisrae, issue de liquide par les narines. Arrêt du cœur (constaté à l'aide d'une aiguille-index, enfoncée au travers du thorax jusqu'à ce qu'elle soit en contact avec le cœur). On fait presque aussitôt une injection hypodermique de sulfate d'atropine ; le cœur recommence à battre.
Examen nécroscopique , — L'œil gauche est manifestement moins Volumineux que l'œil droit; la cornée du côté gauche^ qui otfre une petite taie, a des dimensions plus faibles que la cornée du côté droit. L'œil droit pèse 0.r'',628 ; rœil gauche, 0si-,i78.
Nerf optique gauche plus grêle que le nerf du côté droit ; l'atrophie s'étend à la bandelette optique du côté droit. Le tubercule quadrijumeau antérieur du côté droit est plus petit, un peu moins saillant que celui du côté gauche; sa teinte grise est, du reste, normale. Quant au tubercule quadrijumeau postérieur droitj il est peut-être un peu plus volumineux que celui du côté gauche.
La pyramide antérieure gauche est un peu moins large et moins .saillante que celle du côté droit.
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Il n'y ;i rccllcmcnl aucune (liHV'rciirc ii[)i)i\''(ial)li eiitre les dciiv lu^mi-plicrcs cérébraux, sous le rapport du volume : si l'un d'eux est plus \i)lnniiniii\, c'est celui du côté gauche qui semblerait l'être.
On peut se rendre compte de l'atrophie qui a été observée par M. Brovvn-Séquard, chez les cobayes sur lesquels il a coupé le cordon sympathique cervical, et qui existait aussi chez un de ceux que j'ai opérés, en l'atlribuanl à la section des fibres vaso-motrices contenues dans ce cordon : il y aura eu d'abord dilatation des vaisseaux de la moitié correspondante de l'encéphale, puis ces vaisseaux se seront sans doute resserrés au bout d'un certain temps, et les phénomènes de la nutrition intime seront devenus moins actifs dans cette partie de l'encéphale que dans la moitié du côté opposé. S'il est bien démontré, par des recherches ultérieures, que l'atrophie de l'encéphale n'est pas un résultat constant de la section des cordons cervicaux du i^rand sympathique, on sera peut-être en droit d'expliquer la variabilité des effets de cette section, en supposant que le nombre des fibres vaso-motrices qui, destinées à l'encéphale, sont contenues dans ces cordons, n'est pas toujours le môme (1).
— Pour terminer cette revue rapide et incomplète des altérations trophiques, dont on a pu chercher à expliquer la production en l'attribuant à des lésions des nerfs vaso-
(1) On peut uientionuer ici le fait observé par M. Bidder. Un mois après l'excision d'un segment du cordon cervical du grand sympaUiique du côte gauchCj dans une longueur de 1^,5, sur un jeune lapin ayant environ la moitié de la taille d'adulte, M; lUdder trouva Toreille gauche plus large, plus longue et plus chaude que celle du côté droit. Il attribue cette liyporplasie à l'ahon- (iance de matériaux nulritil's, apportés à Toreille par les vaisseaux paralysés et dilatés. (Gentralblalt f. Chirurgie, 1874, 7. — Anal, in Centralblatt, ftir die nied. Wissensch., 1874, p. 510.)
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moteurs, je vous dirai quelques mots d'un récent travail, plein d'intérêt, de MM. Duplay et Morat, sur cette affection redoutable que l'on a désignée sous le nom de mal perforant du pied (1). Vous savez qu'il s'agit d'une lésion ulcéreuse précédée d'ordinaire par la formation d'un durillon, et qui a pour siège presque constant la face plantaire du pied. L'ulcère qui se produit dans cette région gagne peu à peu les parties profondes ; les articulations et les os Unissent par être envahis, et il en résulte des arthrites, des ostéites, qui nécessitent des amputations partielles du pied, ou même l'amputation de la jambe. MM. Duplay et Morat font remarquer, mieux que leurs devanciers, l'insensibilité qui existe, dans les cas de ce genre, au niveau et au voisinage de l'ulcère cutané, et les modifications que présente la peau de la plante du pied et de la jambe. Le tégument de la région plantaire offre des durillons à une distance plus ou moins grande de celui qui a précédé la formation de Tulcère ; les poils de la région dorsale du pied et ceux de la jambe peuvent être plus nombreux et plus épais que ceux des mêmes parties de l'autre membre ; il y a souvent pigmentation brunâtre de la peau, et la sécrétion sudorale est tantôt augmentée, tantôt diminuée. Or, dans tous les cas 011 MM. Duplay et Morat ont pu faire un examen attentif de l'état anatomo-pathologique des tissus, ils ont constaté non-seulement des lésions vasculaires (endartérite plus ou moins prononcée), mais encore des altérations des nerfs.
Les lésions des artères avaient déjà été signalées par plusieurs auteurs, MM. Péan, Dolbeau, Delsol, Montai-
(1) s, Duplay et J.-P. Morat, Recherches sur la nature et la pathogénie du mal perforant du pied [mal plantaire perforant). (Archives générales de médecine, mars, avril, mai, 1873.)
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gnac, etc., qui avaient môme pensé que le travail ulcéreux pouvait avoir pour cause l'altération athéromateuse de ces vaisseaux : les lésions des nerfs n'avaient pas non plus été complètement inaperçues (1) ; mais on n'avait pas constaté que les altérations des cordons nerveux s'étendent jusqu'à une grande distance du lieu où siège l'ulcère. D'après MM. Duplay et Morat, il s'agit, dans ces cas, d'une altération tout à fait semblable à celle qui se produit dans le bout périphérique des nerfs coupés. Ils n'ont pas pu établir, dans la plupart des faits qu'ils ont eus sous les yeux, la cause de cette altération atrophique des nerfs de la jambe et du pied ; mais, dans un cas, il s'agissait d'une compression du nerf sciatique par un kyste hydatique du sacrum. Pour eux, cette altération des nerfs serait une des conditions nécessaires pour la production du mal perforant du pied. Quant au mécanisme de son intervention, ils pensent que l'état actuel de la science ne permet pas de l'établir d'une façon certaine. « Tl est possible, disent-ils, que » Tanesthésie et les troubles trophiques aient concomitam- » nient une certaine part dans le développement de l'ul- » cère. » Je ne puis que louer cette sage réserve : ^e problème du mode d'influence des nerfs sur les tissus est encore trop obscur pour qu'on puisse émettre une théorie absolue, à propos d'une catégorie particulière de faits ressortissant à cette question générale. En tout cas, ce que nous avons dit précédemment nous autorise à penser que les lésions des nerfs vaso-moteurs, si elles existent dans cette affection, ne peuvent exercer qu'une influence secon-
(1) Ces lésions des nerfs, comme le rappellent MM. Dnplay et Morat, avaient été indiquées très-nettement par M. Poncet, dans deux mémoires publiés : run, en 1864 (Recueil de mémoires de médecine, de chirurgie et de pharmacie militaires); rautre, en 1872 (Gazette hebdomadaire),
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daire, en déterminant une dilatation des vaisseaux et un certain degré de ralentissement de la circnlation dans les réseaux capillaires des tissus.
Ainsi, dans le mal perforant du pied, le développement de l'ulcère plantaire paraîtrait lié, d'après MM. Duplay et Morat, à l'atrophie des nerfs destinés à la région où siège le mal (1). Cette lésion produit de Tanesthésie et. en même temps, un affaiblissement de l'influence trophique exercée par les centres nerveux sur les tissus où l'ulcère doit se développer. Il y a là une analogie très-grande avec les conditions créées chez les mammifères par la section du nerf sciatique. Nous avons vu le rôle que joue la pression du pied sur le sol, ou des os sur les parties molles, pour produire des ulcérations plus ou moins profondes, chez les animaux qui ont eu ce nerf coupé. De même, chez l'homme, la pression de la chaiissure sur le pied, ou du pied sur le sol, ou encore celle que les os peuvent exercer de dedans en dehors sur les parties déjà un peu gonflées du pied, peut favoriser l'apparition du travail ulcéreux et entretenir ce travail, lorsqu'il est commencé (2).
(1) M. Sonnenburg a publié récemment deux faits de mal perforant du pied : Ym\ de ces faits peut être rapproché de ceux que ;\1M. Duplay et Morat ont relatés. 11 s'agit, dans le cas de M. Sonnenburg, d'une paysanne de quarante-deux ans, qui, à l'âge de quatorze ans, avait eu le nerf tibial, le nerf saphène et le nerf cutané plantaire du côté droit, divisés par un coup de faux. La plante du pied était restée depuis lors insensible. A quarante ans, un ulcère, présentant tous les caractères du mal perforant, se produisit à la région du talon du côté droit (*).
(2) Comparez le travail de M, G. Soulages (fait sous l'inspiration de M; le docteur Nicaise) : Le mal perforant^ sa pathogénie. (Thèse inaugurale, n° 488. Paris, déc. 1874).
(*) Sonnenburg. 2 Fâlle von Malum perfarmu pedis (rieutsche Zeitsek. f. Chirurgie, IV, 1874. p. 408. — Anal, m Centralblatt... iSli, p. 927).
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— Nous venons d'examiner plusieurs catégories de faits, qui prouvent que les centres nerveux ont une certaine influence sur la nutrition intime des tissus. Dans tous les cas que nous avons étudiés, sous ce rapport, jusqu'à présent, il s'agissait d'altérations subies par différents tissus, à la suite d'une solution de continuité des fibres nerveuses qui mettent ces tissus en communication avec les centres nerveux. Nous étions évidemment autorisés à considérer ces altérations comme.résultant de l'abolition d'une influence exercée par les centres nerveux sur ces tissus. Mais il est facile de mettre cette manière de voir à l'abri de toute contestation, en montrant que les lésions des centres nerveux eux-mêmes peuvent avoir, comme celles des nerfs, une action très -puissante sur la nutrition intime des tissus. Cette démonstration peut être établie sur des résultats expérimentaux et sur des observations cliniques.
L'expérimentation offre ici d'assez grandes difficultés. 11 s'agit, en eîTet, de léser les centres nerveux de telle façon que l'animal puisse survivre, et que la lésion porte sur a région de ces centres qui exerce une influence trophique sur les tissus, c'est-à-dire sur la substance grise de la moelle épinière ou du bulbe rachidien. Je ne parle pas en ce moment des ganglions nerveux. Les vivisections qui mettent Texpérimentateur à même de détruire à coup sûr la substance grise de telle ou telle région de la moelle .épinière, sont très-graves, surtout chez certains animaux, €hez le chien, entre autres. Si l'on veut, par exemple, provoquer des altérations dystrophiques, dans les membres postérieurs, il faut mettre à découvert la région du renflement lombaire de la moelle, et enlever un segment de ce renflement, ou bien essayer de pénétrer dans les profondeurs de la moelle , pour y broyer par atlrition la
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substance grise, au moins dans une certaine étendue d'une des moitiés de celte région. Cette opération est ti'ès-souvent suivie d'une mort rapide. Or, si l'animal ne vit que très-peu de temps, les lésions tropbiques sont difficiles à constater.
On a pourtant vu, dans quelques cas, des lésions expérimentales de la moelle épinière, déterminer des altérations tropbiques tout à fait semblables à celles que provoque la section des nerfs. Mais, le plus souvent, le résultat observé dans ces cas a été accidentel (1), en ce sens que la lésion, subie parla moelle épinière, n'avait point eu pour but la production de lésions tropbiques des muscles et d'autres tissus, et qu'il s'agissait d'une simple section de ce centre nerveux. Dans d'autres cas, la lésion de la moelle épinière était pratiquée, sans ouverture du racbis, en faisant pénétrer un instrum,ent dans le canal vertébral, entre deux vertèbres, et en cberchant à l'enfoncer dans la moelle épinière, de manière à détruire la substance grise dans une certaine longueur. L'expérience étant faite au travers de la peau et des tissus sous-jacents, sans incision de ces tissus, la nécroscopie pouvait seule renseigner sur le siège exact et l'étendue de la lésion produite. Nous verrons que ce mode d'expérimentation a donné des résultats intéressants .
M. Pierret a eu l'occasion d'examiner la moelle épinière, les nerfs et les muscles d'un animal, chez lequel une section de la moelle avait produit des troubles tropbiques considérables dans les membres postérieurs. Il s'agissait d'un cobaye, sur lequel M. Brown-Séquard avait coupé transversalement la moelle épinière, vers la deuxième ou la troisième vertèbre loudmire. Des ulcérations superficielles
(1) Brown-Séquard (Comptes rerdusdela Société de biologie, 1869, p. 3/i3).
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(3l des hémorrhagies soiis-cutanôes existaient déjà au bout d'une soixantaine d'heures, à la partie postérieure des parties paralysées, sur des points où, suivant M. Brown- Séquard, il ne pouvait y avoir eu ni pression, ni friction. Quelques jours plus tard, l'animal était présenté à la Société de biologie; il offrait alors des ulcérations saignantes sur les mendjres postérieurs, et un vaste ulcère gangreneux auprès du coccyx. Au bout d'un certain temps, après une amélioration passagère, l'animal commença à maigrir et à s'affaiblir très-notablement. Il mourut bientôt après, et l'on fît sa nécropsie.
M. Pierret trouva une méningo-myélite au niveau du point où la moelle avait été sectionnée. Il y avait une iitrophie considérable des muscles du bassin, et le nerf scialique était lui-môme manifestement altéré (1).
Quelque temps auparavant, M. Brown-Séquard m'avait déjà prié défaire l'examen nécroscopique d'un cobaye chez lequel, à la suite d'une opération faite sur la région lombaire de la moelle épinière, il avait observé une forte diminution du volume des muscles des membres postérieurs. Il y avait, au fond de la plaie, un abcès qui était en contact avec la surface postérieure de la moelle épinière. Les nerfs sciatiques contenaient un certain nombre de fibres altérées ("2).
Ces deux faits montrent bien que des altérations traumaliquesde la moelle épinière peuvent avoir, sur la nutrition intime des muscles, la môme influence que les lésions des nerfs.
J'ai cherché, à plusieurs reprises, à obtenir des atrophies
(1) Pierret. Voy. thèse de M. Couyba : Des troubles trophiques consécutifs aux lésions traumatiques de la moelle et des nerfs. 'Pàvis, 1871, p. 45.
(2) Vulpian (Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales, IP série, t. Vin. Article : Physiologie de la moelle épinière, p. 584).
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musculaires, sur des cochons d'Inde, en faisant subir à la moelle épinière des pertes de substance plus ou moins étendues. Je n'ai pas réussi à déterminer l'atrophie des muscles des membres postérieurs; mais les lésions de la moelle que je pratiquais ne portaient pas sur le renflement lombaire lui-même, et il faut bien certainement que ce renflement soit intéressé pour que la nutrition intime de ces muscles soit atteinte.
Dans une communication faite à la Société de biologie, en 1872, M. J.-L. Prévost rapporte qu'il n'a pas réussi non plus à provoquer Une atrophie des muscles des membres postérieurs sur des cochons d'Inde, en lésant la moelle épinière; mais il a obtenu, au contraire, des résultats bien nets sur des rats. Les expériences étaient faites sur des rats âgés d'un jour. Il introduisait une aiguille à microscope dans le canal rachidien et dans la moelle, au travers de la peau et des tissus sous-jacents, sans faire la moindre incision préalable. Lorsqu'il examinait les rats plusieurs mois après l'opération, il a constaté, sur plusieurs d'entre eux, une atrophie plus ou moins marquée de certains muscles des membres postérieurs, ou du psoas. Dans un cas oi^i ce dernier muscle était très-atrophié d'un côté et remplacé par du tissu graisseux, la substance grise de la moelle était évidemment détruite, du côté correspondant, dans la région, lombaire (1).
M. Joffroy a communiqué aussi à la Société de biologie, en 1(S72 , un fait d'altération atrophique des muscles, observé chez un chien, à la suite d'une lésion expérimentale de la moelle épinière. On avait injecté dans la moelle, au niveau de la dixième vertèbre dorsale, quelques gouttes
(1) J.-L. Pi'cvost, Atropine musculaire liroduite expérimentalement par lésion , de la moelle (Comptes rendus de la Société de biologie, 1872, p. 105).
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(Je teinture d'iode. L'animal ne survécut que trois jours. Ou trouva que les muscles des membres postérieurs offraient un certain degré d'altératiou : toutes leurs fibres contenaient des granulations graisseuses, et leur striatiou était moins nette que dans Tétat normal. Les nerfs qui se rendaient à ces muscles étaient sains (1). Celte observation est très-intéressante, mais on ne peut s'empêcher de concevoir quelques doutes sur sa véritable signification. En effet, c'est probablement le seul cas dans lequel on ait vu une altération musculaire se produire aussi rapidement sous l'influence d'une lésion de la moelle épinière ; et, en outre, je crois qu'on trouverait difficilement d'autres faits, bien observés, dans lesquels les modifications morbides des muscles, déterminées par une lésion médullaire, n'aient pas été précédées ou accompagnées par une altération de quelques-unes, au moins, des fibres nerveuses destinées à ces muscles. Toutefois, nous devons dire que M. Mannkoff', dans des cas de myélite aiguë centrale, aurait constaté que les nerfs allant à des muscles déjà altérés d'une façon trèsappréciable, étaient tout à fait sains, ou du moins qu'ils n'offraient que des altérations relativement légères (2). Je ne crains pas d'avouer que ces faits me paraissent trèsdouteux.
MM. Hayem et Liouville avaient déjà employé l'iode métallique comme agent d'irritation de la moelle épinière, et ils avaient observé, à l'aide de ce procédé d'expérimentation, des altérations secondaires des muscles (o).
(1) Joffroy. Lésions de la moelle épinière chez un chien, produites par dilacération de la substance de la moelle et injection de teinture d'iode dans le tissu dilacéré (Comptes rendus de la Société de biologie, 1872, p. 115).
(2) Charcot. Leçons sur les maladies du système nerveux, p. 57.
(3) Dujardin-Beaumetz. De la myélite aiguë (thèse pour le concours d'agrégation, Paris, 1872).
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On a VU d'ailleurs, chez l'homme, les lésions traumaliques de la moelle épinière déterminer une atrophie rapide de certains groupes musculaires.
L'atrophie musculaire est aussi une suite fréquente de la myélite aiguë et de l'hématomyélie qui, le plus souvent, sinon toujours, doit être considérée comme une hémorrhagie compliquant un ramollissement inflammatoire ou autre de la moelle. C'est du moins l'opinion exprimée par M. Charcot, après examen critique des faits de ce genre publiés par plusieurs auteurs ; c'est aussi celle que M. Hayem a soutenue dans sa thèse de concours (1).
Dans ces différents cas, la durée de la maladie est, d'ordinaire, trop courte, pour que les altérations musculaires soient bien prononcées lors de l'examen nécroscopique. Quand il y a une survie de quelques jours, on voit la contraclilité musculaire diminuer avec une grande rapidité. Au bout de cinq, six, sept jours, il est parfois déjà impossible de provoquer, à l'aide des courants faradiques les plus intenses, des contractions dans les muscles dont les uerfs naissent de la partie altérée de la moelle épinière, et ce caractère suffit pour montrer que la nutrition intime des muscles ne tarderait pas à être atteinte, comme elle le serait si ces nerfs étaient coupés transversalement.
Mais ces faits, quelque intéressants qu'ils soient, ne sont pas aussi significatifs que les cas dans lesquels la lésion de la moelle épinière siège exclusivement, ou principalement, dans les cellules nerveuses de la substance grise de ce centre nerveux. Ces derniers cas ont fourni la preuve bien nette que ces cellules sont les véritables centres trophiques des nerfs moteurs et des muscles, ainsi
(Ij Hayem, Des hémorrhagies intra-rachidiennes^ Paris, 1872.
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qu'on pouvait d'ailleurs déjà le déduire des travaux d'Augustus Waller.
Ce n'est pas le lieu d'entrer dans de grands développements sur ce sujet. Pour le but (|ue je me propose, il me suffit de vous rappeler, en quelques mots, les résultats des recherches faites dans ces dix dernières années, sur certaines affections dont l'anatomie pathologique n'avait été jusque-là que très-iniparfailement connue.
On sait aujourd'hui que la para/t/sie atrophique de l' enfance est produite par une lésion de la moelle épinière, siégeant dans les cornes antérieures de la substance grise de cet organe. Ce fait que nous avons constaté, M. Prévost et moi, en 1S65, à la Salpêlrière (1), a été bientôt confirmé par les études entreprises sur des cas du môme genre par M. Charcot et ses élèves, par MM. Lockart-Clarke et Johnson, par MM. Parrot et Joffroy ('2). Nous ne connaissons pas encore un nombre assez considérable de faits dans lesquels on ait pu étudier les premières phases de la maladie, pour pouvoir préciser le mode d'évolution de la lésion. MM. Roger et Damaschino ont eu l'occasion d'examiner la moelle épinière déjeunes enfants atteints de paralysie atrophique et morts quelques mois après le début de l'affection. Ils ont constaté des indices évidents de myélite. L'inflammation occupait non-seulement les cornes antérieures de la substance grise, mais encore une partie des faisceaux antéro-latéraux (3). En est-il constamment
(1) J.-L. Prévost, Observation de paralysie infantile; lésions des muscles et de la moelle (Comptes rendus de la Sociélé de biologii^, 18G5, p. 21o).
(2) Voyez les Leçons de M. Charcot, sur les maladies du système nerveux, 1874, p. 162 et suiv.
(3j H. Roger et Damaschino, Recherches anatomo-pathologiqiws sur la paralysie spinale de l'enfance {paralysie infantile). (Mémoires de la Société de biologie, 1871, p. 49 et suiv.)
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ainsi? La lésion, au début, est-elle toujours de nature inflammatoire? Atteint-elle toujours les faisceaux blancs de la moelle épinière, en même temps que les cornes antérieures de substance grise? C'est ce qu'il nous est impossible de décider.
Pour ce qui concerne les lésions des faisceaux antérolatéraux. nous pouvons dire toutefois que, si elles existent constamment dans la première période de l'affection, elles peuvent disparaître sans laisser des traces bien reconnaissablés. Tout au plus trouve-t-on, dans certains cas, un peu d'atrophie des parties antérieures de ces faisceaux, lorsqu'on fait l'examen de la moelle, un grand nombre d'années après le début des accidents.
On peut encore se demander si l'altération de la substance grise est toujours exclusivement limitée à une partie des cornes antérieures. Il est des cas, en effet, où, ' dans la première période de la maladie, il y a non-seulement paralysie musculaire, mais encore anesthésie trèsprononcée des muscles atteints et de la peau des régions paralysées. Chez une petite fille que j'ai examinée quelques jours après l'invasion de la maladie, et chez laquelle les muscles des deux membres inférieurs ne se contractaient point sous l'influence de courants faradiques trèsintenses, ces courants ne déterminaient pas la moindre douleur, et l'on pouvait même promener un pinceau électrique sur les différents points de la peau, sans provoquer une sensation pénible.
Quant à la nature de l'affection, tous les caractères symptomatiques du début : la fièvre intense et plus ou moins rémittente qui marque souvent l'invasion, les douleurs accusées dans la région vertébrale et dans les régions qui doivent être frappées de paralysie ou qui le sont déjà,
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les sensations de crampes éprouvées quelquefois pendant assez longtemps par les malades, avec ou sans retour de la fièvre ; tous ces caractères, dis-je, semblent bien indiquer qu'il s'agit d'une lésion inflammatoire de la moelle épinière. Avant de connaître les résultats observés par MM. Roger et Damaschino, je décrivais, dans mes cours, la paralysie atrophique de l'enfance comme produite par une aifection inflammatoire de la moelle épinière.
En tout cas, — et c'est le point important à dégager de ces études sur la paralysie atrophique de l'enfance, — il y a toujours, dans cette aff'ection, destruction des cellules nerveuses des cornes antérieures, dans une étendue plus ou moins grande de la substance grise de la moelle épinière. L'altération de ces cellules prend naissance dès le début même de la maladie ; elle amène presque aussitôt l'abolition de l'activité physiologique de ces éléments, et elle a pour résultat constant l'atrophie des cellules qui ont été le plus gravement atteintes. C'est à cette altération qu'il faut rapporter la diminution rapide de la contractilité, ainsi que l'atrophie musculaire qui ne tarde pas à se montrer, et qui offre des caractères très-analogues, sinon semblables, à ceux de l'atrophie résultant de la section des nerfs moteurs ou des nerfs mixtes (1).
Une maladie tout à fait pareille à la paralysie atrophique de l'enfance peut se montrer chez l'adulte encore jeune. Elle offre les mêmes phénomènes au début, c est-à-dire une fièvre plus ou moins intense, souvent avec rémissions
(1) Dans certains cas de paralysie atrophique de renfance, Tatrophie est bornée à un Ircs-petit nombre de muscles. C'est ainsi que MM. Prévost et David ont publié récemment un fait très-intéressant d'atrophie des muscles de l'éminence thénar, avec lésion limitée de la moelle épinière (*).
(*) J.-L. l'rcvost ut C. Havid (Arcbives do physiologio uormalc et patliologùiuo, 1874, p- 595).
et exacerbations, qui ont pu faire croire, dans certaines circonstances, à l'existence d'une fièvre palustre ; elle présente la même marche, donne lieu aux mêmes altérations fonctionnelles et structurales des muscles, et elle est produite par la même lésion.
C'est encore une lésion du même genre que l'on trouve dans les cas à' atrophie musculaire progressive. Tandis que, dans la paralysie atrophique de l'enfance, la paralysie, d'abord très-étendue relativement, cesse peu à peu, ou assez rapidement, dans certaines des parties primitivement atteintes, et se restreint à un nombre plus ou moins considérable de faisceaux musculaires ou de muscles qui sont condamnés à s'atrophier , et dans lesquels la contractilité, dès la première période de la maladie, ne peut plus être mise en jeu au travers de la peau à l'aide des courants faradiques, — on voit, au contraire, dans l'atrophie musculaire progressive, les muscles s'atrophier peu à peu dans les parties du corps qui sont successivement envahies. Les muscles ne sont point brusquement paralysés comme dans l'atrophie musculaire infantile; leur contractilité ne s'est pas réduite au minimum, au bout de quelques jours, comme dans celte maladie; mais ils se détruisent, faisceau par faisceau, fibre par fibre, et la paralysie est proportionnelle à l'atrophie; elle en est la conséquence, au lieu de la précéder (l).
Dans cette affection, les cellules de tel ou tel groupe des cornes antérieures se détruisent successivement, et l'alté-
(1) C'est là la règle générale. Mais, dans quelques cas, on observe une marche un peu différente, en ce sens que l'affaiblissement paralytique, tout en ayant lieu d'une façon progressive et parfois rapide dans les muscles successivement atteints, peut précéder immédiatement le travail d'atrophie des faisceaux musculaires.
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ration des muscles est le résultat de l'abolition progressive de l'activité physiologique de ces éléments. L'anatomie pathologique des lésions de la moelle est encore imparfaitement connue : on ne sait pas encore nettement quel est le processus morbide qui a pour résultat la destruction des cellules des cornes antérieures de la substance grise. On ignore les variétés ([ue peut présenter l'étendue de ce travail pathologique. Les contractions fibrillaires ou fasciculaii'es, qui ne font jamais défaut dans les muscles en voie d'atropbie, ne peuvent pas autoriser à regarder ce travail comme étant de nature irritative, inflammatoire. Il faut plutôt rapprocher ces sautillements, ces palpitations des fibres et des faisceaux musculaires, des oscillations paralytiques que présentent, ainsi que l'ont démontré M. Brown- Séquard et M. Schiif, les muscles dont les nerfs sont coupés. Mais, d'autre part, il n'est pas rare, quoi qu'on en ait dit, d'observer, chez les individus afTectés de cette maladie, des sensations pénibles, et même des douleurs, tantôt peu intenses, tantôt assez vives, parfois fulgurantes, surtout dans les diverses régions oii se produit l'atrophie. Or, de pareils phénomènes semblent bien des indices d'un état d'irritation intra-médullaire. Il y a donc des recherches à faire pour arriver à dissiper les obscurités qui enveloppent encore différents points de l'anatomie pathologique de l'atrophie musculaire progressive. Le point qui a été mis entièrement hors de doute est toutefois très-important; c'est qiie l'atrophie des muscles est produite ici, comme dans la paralysie atrophique de l'enfance, par une destruction des cellules de tel ou tel groupe de cellules des cornes antérieures de la substance grise de la moelle épinière.
On a constaté cette môme lésion des cellules dans les
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cas àe, paralysie générale spinale de l'adulte, aiFection produite par une myélite centrale qui envahit ça et là les cornes antérieures de la substance grise, et détruit les cellules nerveuses de ces cornes. Ce travail morbide a pour conséquence l'affaiblissement plus ou moins rapide de la contractilité dans les muscles dont les nerfs sont en relation avec les cellules nerveuses atteintes et une atrophie progressive de ces muscles (1).
Il en est de même dans Taffection médullaire, si bien décrite par SI. Charcot, sous le nom de sclérose symétrique des faisceaux latéraux^ affection dans laquelle le processus morbide, né dans ces faisceaux, tend à envahir, dans telle ou telle partie de la moelle épinière, et surtout dans la région supérieure de cet organe, et dans le bulbe rachidien, les cellules des foyers d'origine des nerfs moteurs rachidiens et bulbaires. Cette tendance à renvahissement des cornes antérieures de la substance grise de la moelle épinière a été observée pareillement, comme le fait remarquer M. Charcot, dans quelques cas de sclérose descendante de ces mêmes faisceaux latéraux, et même dans des cas de sclérose des faisceaux postérieurs (ataxie locomotrice progressive). Mais ce fait n'a été constaté que dans un très-petit nombre de ces variétés des scléroses que nous avons nommées, M. Charcot et moi, scléroses systématiques de la moelle.
Enfin, je dois citer encore, comme un des types les plus intéressants de ces lésions de cellules nerveuses, qui entraînent l'atrophie des muscles correspondants, h paralysie
(1) De pareils effets se manifestent encore dans des cas où des tumeurs de la moelle épinière deviennent le point de départ d'un travail phlegmasique, qui peut détruire les cellules des cornes antérieures, dans une étendue plus ou moins grande de ce centre nerveux.
INFLUENCE TROPHIQUE DES CELLULES DE LA MOELLE
labio-fjlossO'larTjngée. M. Charcot, en effet, a prouvé que, dans cette affection, il y a destruction atrophique des cellules du noyau d'origine des nerfs hypoglosses, et que, par suite, il se produit une atrophie plus ou moins prononcée des faisceaux musculaires de la langue.
Tous ces faits réunis constituent un ensemble imposant de preuves, qui ne peut laisser aucun doute sur la réalité du rôle que remplissent les cellules d'origine des fibres motrices, comme centres trophiques de ces fibres et des faisceaux musculaires auxquels elles se rendent.
Pour peu qu'on y réfléchisse, on voit que cette influence des cellules nerveuses motrices s'exerce directement sur les nerfs moteurs et sur les muscles, et non par l'intermédiaire des fibres vaso-motrices. Nous ne possédons aucune donnée soit anatomique, soit expérimentale, qui nous donne le droit d'admettre que les fibres vaso-motrices soient en relation directe avec les cellules des cornes antérieures de la substance grise. D'autre part, les fibres vaso-motrices destinées aux muscles d'une région du corps ont certainement, en partie du moins, une origine très- différente de celle des fibres motrices qui vont innerver ces muscles. Prenons, par exemple, les muscles des membres postérieurs. L'expérimentation établit qu'un certain nombre des fibres vaso-motrices, destinées à ces muscles, naissent, par l'intermédiaire du sympathique, d'une région de la moelle épinière, située au-dessus du lieu d'origine des fibres des nerfs sciatiques. Si donc tous les muscles des membres postérieurs s'atrophient, par suite d'une lésion localisée dans la substance grise de la région lombaire de la moelle épinière, il est clair, en dehors de toute autre considération, que cette atrophie totale ne pourrait pas
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être attribuée exclusivement à la paralysie des fibres sympathiques qui se distribuent aux vaisseaux de ces muscles (1).
Ce que j'ai dit à propos de l'opinion des physiologistes et médecins, qui pensent que l'atrophie musculaire rapide, produite par les lésions des nerfs moteurs , dépend de l'irritation dont ces cordons deviendraient alors le siège, s'applique très-exactement aux faits dans lesquels l'atrophie a pour cause une altération des cellules des cornes antérieures de la substance grise. Quoique l'existence d'un travail irritatif intra-médullaire soit incontestable, ou au moins très-vraisemblable, dans certaines des catégories de faits que nous venons de passer en revue, rien ne prouve que, même dans ces cas, les altérations des muscles se produisent sous l'influence de l'irritation des cellules nerveuses, situées dans la région où ce travail évolue. Les altérations nerveuses et musculaires, observées dans ces cas, ne se distinguent, par aucun caractère essentiel, de celles qui se produisent sous l'influence de la simple section des nerfs. Il est donc probable que c'est l'abolition de l'activité physiologique de ces cellules et non leur irritation, qui détermine les lésions de la paralysie atrophique de l'enfance, de l'atrophie musculaire progressive, etc.
(1) Les faits de paralysie atrophique de l'enfance et ceux d'atrophie musculaire progressive sont très-intéressants, au point de vue de la question de l'orig-ine des fibres nerveuses vaso-motrices. J'ai déjà dit (t. 1, p. 222) que l'on ne trouve, dans les cas de ce genre, aucune modification constante de la circulation dans les régions atteintes, La coloration de la peau, l'état dés vaisseaux cutanés ou sous-cutanés reconnaissables à la vue^ offrent d'ordinaire, dans ces régions, des caractères entièrement normaux. Il en est ainsi, même dans les cas tout à fait récents de paralysie atrophique de l'enfance. On peut conclure de là que les fibres nerveuses vaso-motrices ne prennent pas origine dans les cellules nerveuses des cornes antérieures de la substance grise de la moelle épinière.
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Les lésions de la moelle épinière ne produisent pas seulement de l'atrophie des nerfs et des muscles; elles peuvent donner lieu à des altérations de la peau et des tissus sousjacents. Parmi ces altérations, les plus graves sont les eschares, qui peuvent, après avoir détruit la peau et le lissu cellulaire sous-jacent, devenir de plus en plus profondes, et s'étendre ainsi jusqu'aux os. Cette complication est assez souvent la cause de la mort : elle s'observe surtout dans les cas de lésions brusques, ou à marche rapide; dans les cas, par exemple, de lésions traumatiques (blessures par instruments piquants, par armes à feu, écrasement, fracture ou luxation des vertèbres), dans ceux de myélite aiguë et d'hémato-myélie. Ces eschares, lorsqu'elles se forment à la suite de lésions qui intéressent la moelle épinière dans toute son épaisseur, ou au moins la substance grise des deux moitiés de l'organe, siègent d'ordinaire sur la région sacrée, et elles apparaissent souvent très-peu de jours après le début de la maladie, ou après le moment oii a eu lieu le traumatisme : elles peuvent exister déjà au bout de quatre ou cinq jours (1). Le développement et les progrès de ces eschares s'opèrent avec une grande rapidité. M. Charcot adopte, pour désigner ces lésions à marche accélérée, l'expression de décuhitus aigu^ proposée par M. Samuel. Celte expression comble évidemment une lacune de notre langage médical, en ce qu'elle désigne non pas seulement la plaque de sphacèle qui se forme sur certains points du corps, mais encore le travail morbide qui précède et engendre la formation de cette plaque. Cependant, à cause du double sens du mot décubitus et de son
(1) « Sir B. Brodie a vu le talon commencer à se gangrener, vingt-quatre » heures après une lésion du rachis. » (Brown-Séquard, Journal de la physiologie de l'homme et des animaux, 1859, p. 114.)
emploi si fréquent, en pathologie générale et en clinique, pour indiquer l'attitude des malades couchés, je crois qu'il vaudrait mieux ne pas s'en servir, lorsqu'il s'agit de la formation rapide des eschares, et les mots sphacèle aigu., ou eschare aiguë , malgré leur défectuosité, me paraissent préférables.
J'ai dit que les eschares, qui se produisent dans le cours des affections ou des lésions traumatiques de la moelle, se forment ordinairement sur la région sacrée ; il faut ajouter qu'elles peuvent se produire, et se produisent souvent, sur d'autres points du corps, en particuher sur les régions trochantériennes. Elles peuvent apparaître aussi au niveau des talons, des malléoles, surtout des malléoles internes, au niveau soit des épines iliaques antérieures et supérieures, soit de la pointe des omoplates, et dans diflTérents autres points du corps, pour peu que ces points soient exposés à une pression, quelque légère qu'elle soit.
Je dois encore vous rappeler que, dans les cas de lésion traumatique d'une moitié de la moelle, avec hémiparaplégie, les eschares se montrent surtout, comme M. Brown- Séquard l'a fait voir pour les animaux, et comme le note M. Charcot pour l'homme, sur la fesse du côté opposé au siège de la lésion, par conséquent sur le côté dont le mouvement n'est pas paralysé, mais dont la sensibilité est plus ou moins affaibhe. Vous n'ignorez pas, en effet, que, dans ces sortes de cas, s'il s'agit d'une lésion de la partie inférieure de la région cervicale, ou de la partie supérieure de la région dorsale de la moelle épinière, on constate une paralysie du mouvement, avec conservation ou même exagération de la sensibilité, dans le membre du côté correspondant au siège de la lésion, et une paralysie plus ou moins marquée de la sensibilité, avec conservation du
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mouvement volontaire, dans le membre et la partie inférieure du tronc du coté opposé.
Doit-on attribuer la formation des eschares, dans ces dilférents cas, à un trouble de l'appareil vaso-moteur, et particulièrement à un affaiblissement paralytique des nerfs vaso-moteurs du côté où apparaissent ces complications? Les faits que je viens de rappeler en dernier lieu doivent faire complètement repousser cette interprétation. Dans le cas d'bémiparaplégie, c'est en effet du côté de la lésion de la moelle épinière que les vaisseaux des parties inférieures du corps sont paralysés ; c'est le pied de ce côté qui, dans les expériences sur les animaux, offre une température plus élevée que dans l'état normal ; c'est donc sur la fesse de ce côté que devrait se former l'eschare, si sa production déj)endait de la paralysie vaso-motrice, déterminée par la lésion médullaire.
Mais l'appareil vaso-moteur se trouve-t-il entièrement mis hors de cause par ces faits remarquables? Il faut ici fciire de sérieuses réserves; car, ainsi que nous l'avons vu dans une de nos précédentes leçons, il semble y avoir, dans les cas de lésion unilatérale de la moelle, abaissement de température dans le membre du côté opposé à la lésion ; et, soit que cet abaissement ait pour cause une excitation des vaso-moteurs du côté où il existe, soit qu'il dépende d'une sorte de dérivation du sang aortique destiné à ce membre et pénétrant en plus grande abondance dans les vaisseaux dilatés du membre correspondant à la lésion, on comprend que la lésion médullaire peut avoir une certaine influence modificatrice sur la circulation du membre du côté opposé à la lésion. Mais, en tout cas, cette influence ne pourrait avoir qu'une bien faible part dans le mécanisme de la production des eschares dont il s'agit ; si toute-
fois il est bien prouvé que, clans les cas en question, la paralysie vaso-inotrice reste limitée au membre qui correspond à la lésion médullaire, et ne dépasse pas la ligne médiane.
M. Brown-Séquard, cependant, considère l'appareil vasomoteur comme jouant un rôle important dans la production des eschares, qui se manifestent dans les cas de lésions de la moelle épinière. Pour lui, ces lésions détermineraient la formation des eschares, « principalement en excitant une » contraction persistante dans les vaisseaux sanguins des » parties dont la nutrition est altérée (1) ». Si les faits d'hémiparaplégie, avec formation d'eschare au sacrum, du côté opposé à la lésion, peuvent prêter un semblant d'appui à cette hypothèse, elle s'accorde moins avec les cas où une plaque de sphacèle se produit chez des malades atteints de paraplégie complète ; car, dans certains de ces cas, il semble y avoir une dilatation vasculaire dans toutes les parties paralysées.
Cette hypothèse n'est d'ailleurs qu'une déduction d'une théorie plus générale, proposée par M. Brown-Séquard, et reproduite par lui en diverses circonstances (2). D'après cet éminent physiologiste, toutes les lésions cutanées et musculaires, à évolution rapide , qu'on observe à la suite des lésions des centres nerveux, seraient des résultats, non de l'afTaiblissement de l'activité fonctionnelle de ces centres, mais bien de leur irritation. Or, je dois rappeler ici ce que j'ai dit à propos des effets produits sur la peau ou sur les muscles par les lésions des nerfs. Les ulcérations, les eschares de la peau, l'atrophie des nerfs et des muscles, sont d'autant plus rapides que les lésions des nerfs ont
(1) Brown-SéquurJ, Leçons sur les vaso-moteurs..., 1872^ p. 74.
(2) Brown-Séquaril, loc. cit., \>. lli.
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plus complètement interrompu lei continuité de ces cordons nerveux : il n'est guère possible qu'il en soit autrement pour les effets des lésions des centres nerveux; il est probable qu'ils sont d'autant plus marqués et rapides que l'abolition de l'activité des cellules est plus complète et plus prompte.
Le mécanisme de la production des eschares aiguës, dans les cas de lésions de la moelle épinière, est extrêmement obscur. Il y a toutefois, dans tous les cas, une particularité qui me paraît avoir la plus grande importance, c'est la diminution ou l'abolition de la sensibilité dans les parties où se forment ces sphacèles. C'est une condition qui ne paraît faire défaut dans aucun cas, et il est impossible de la néû;lie;er entièrement dans l'étude de ce mécanisme. L'insensibilité de la peau et des parties profondes doit jouer forcément un certain rôle : le patient n'est plus averti, par aucune sensation, des troubles circulatoires et nerveux déterminés par la pression persistante sur les mêmes points du corps : la circulation peut s'embarrasser dans ces points ; une irritation causée par celte même pression peut y naître, et déterminer des effets spéciaux dans ces régions, où la circulation s'effectue d'une façon défectueuse, ou même est plus ou moins interceptée. Je sais bien que rien de semblable ne se produit dans des cas où l'anesthésie paraît être plus complète encore, dans certains cas d'hystérie, par exemple. Mais est-on en droit de comparer ces deux sortes de faits?
Il faut bien noter que, dans la plupart des cas de production d'eschare sous l'intUience de lésions médullaires, il y a aussi dans les points où se forment ces eschares, comme d'ailleurs dans tous les autres points des parties paralysées, un trouble de la circulation, engendré par la
paralysie des vaso-moteurs. Si les faits d'hémiparaplégie semblent faire exception, il convient de noter pourtant que, chez l'homme du moins, d'après les cas coUigés par M. Charcot (1), l'eschare, tout en s'étendant sur la fesse du côté non paralysé, occupait aussi, le plus souvent, le côté paralysé de la région du sacrum, et avait peutêtre alors débuté dans cette région. D'autre part, comme je le disais tout à l'heure, il n'est pas certain que les troubles vaso-moteurs dus à ta lésion traumatique de la moelle aient été, dans ces cas, strictement limités par le plan médian antéro-postérieur du corps : ils peuvent dépasser suffisamment ce plan, pour s'étendre jusqu'à la fesse du côté opposé, et donner ainsi, en partie, l'explication des eschares qui, comme dans le cas de MM. JofFroy et Solmon, se produisent sur cette fesse, à une certaine distance du sacrum (2).
L'affail^lissement de la sensibilité, la paralysie plus ou moins marquée des nerfs vaso-moteurs, ne sont pas, d'ailleurs, suivant toute vraisemblance, les seules conditions prédisposantes qui entrent en jeu dans le mécanisme de la production des eschares aiguës. Je ne dis rien du contact de l'urine, des matières fécales : ce sont là des circonstances adjuvantes, mais accessoires, puisque les eschares peuvent se montrer dans des points du corps qui ne sont pas exposés à ce contact. Il faut, au contraire, tenir compte de l'affaiblissement de l'influence trophique exercée probablement sur tous les tissus par les centres nerveux, affaiblissement tenant, dans le groupe particulier de faits que jious étudions, à la lésion de la substance grise de la moelle,
(1) J-M. Charcot, loc. cit.
(2) Joffroy et Solmon. Plaie de la moelle épinière dans la région dorsale...., (Comptes rendus de la Société de biologie, 1871, p. 20).
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OU bien à l'interruption des fibres nerveuses par l'intermédiaire desquelles s'exerce cette influence.
Nous avons déjà dit que l'hypothèse qui suppose l'existence de fibres particulières, destinées à conduire l'influence trophique des centres nerveux, est entièrement dépourvue de base. Les preuves que M. Samuel a alléguées, à l'appui de cette hypothèse, ont été réfutées d'une façon péremptoire. Je ne puis pas m'arrêter ici à vous faire connaître les argu» ments de M. Samuel et les objections à l'aide desquelles on les a combattus. Vous trouverez, du reste, un aperçu de la théorie de ce médecin dans les leçons de M. Gharcot (1). Je ne crois pas à l'existence des prétendus nerfs trophiques. Les faits pathologiques tendent à démontrer que l'influence trophique des centres nerveux sur les muscles est transmise à ces organes par les fibres motrices elles-mêmes. En effet, je vous rappelais, il y a peu d'instants, que lorsque les cellules des cornes antérieures s'atrophient, les faisceaux musculaires subissent constamment une atrophie consécutive, précédée par une altération de même nature dans les fibres motrices qui les innervent. Ce serait là un argument prouvant, d'une manière absolument décisive, que l'influence trophique des centres nerveux s'exerce sur les muscles par l'intermédiaire des fibres nerveuses motrices, si l'on ne pouvait pas supposer que les cellules des cornes antérieures donnent origine, non pas seulement à des fibres motrices, mais encore à des fibres nerveuses trophiques. Mais ce serait là encore une hypothèse gratuite, imaginée uniquement pour les besoins de la cause, et nous ne pouvons lui accorder aucune valeur.
Je suis très-porté à croire aussi que les centres nerveux
(1) J. -M. Clinrcot, /oc. «Y., p. i33,
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exercent leur iiitliieiice trophique sur les autres tissus, par les fibres nerveuses qui mettent ces tissus en communication avec eux. La transmission de cette influence s'opère, pour certains tissus, par les fibres du grand sympathique ; pour d'autres, par les fibres sensitives. C'est par ces dernières fibres, sans doute, que s'exerce, en partie du moins, l'influence des centres nerveux sur la nutrition intime de la peau; mais les fibres sympathiques concourent aussi, vraisemblablement, à transmettre cette influence, parce que la peau contient des tissus innervés par ces fibres. L'affaiblissement de l'influence trophique des centres nerveux me paraît favoriser le développement des diverses affections cutanées que l'on observe chez les sujets qui sont atteints d'une lésion de ces centres ou des nerfs, soit sensitifs, soit mixtes (1).
Mais, pour revenir aux eschares qui se montrent chez les malades atteints d'affection de la moelle épinière, je crois que la véritable cause déterminante est la pression subie par les parties sur lesquelles elles se forment, pression qui n'éveille aucune sensation, qui ne provoque aucun mouvement réflexe, et à laquelle, par conséquent, le patient ne s'efforce pas de se soustraire. Cela me paraît incontestable pour les eschares des régions postérieures du corps ; cela n'est pas douteux non plus pour les eschares des malléoles, des orteils, etc. Les cas dans lesquels la formation des eschares ne semble pas, au premier coup d'œil, pouvoir s'expliquer ainsi, sont absolument exceptionnels ; et alors il faut se demander si la pression qui, d'ordinaire, s'exerce sur les parties molles, peau et tissus sous-
(1) J.-M. Charcot, loc. cit., p. 20 et suiv.; p. 67 et suiv. — Voyez aussi L. Couyba, Des troubles trophiqiœs consécutifs aux lésions traumntiques de ta moelle et des nerfs (Thèse inaugurale, Paris, 1871).
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jacenfs, non-seulement de l'intérieur à l'extérieur, par le poids du corps, mais encore de l'extérieur à l'intérieur, par le lit sur lequel s'appuie et pèse le corps, ne peut pas, dans ces cas, s'être faite surtout de l'intérieur à l'extérieur, par des saillies osseuses, par exemple. Chez les cobayes, des ulcérations et des eschares se montrent parfois, comme l'a fait voir M. Brown-Séquard, à la suite de lésions médullaires, sur les parties supérieures des membres postérieurs, sur les régions trochantériennes, au pourtour de l'anus, c'est-à-dire dans des points qui, tout d'abord, ne paraissent supporter aucune pression chez ces animaux (1) ; mais je dois dire que, dans tous les cas de ce genre que j'ai eus sous les yeux, il était évident que ces points de la peau avaient pu être comprimés, soit sur le sol, à cause de l'attitude imposée à l'animal par la lésion des centres nerveux, soit de dedans en dehors, par des parties osseuses devenues saillantes, en conséquence de l'amoindrissement extrême du volume des masses musculaires des réoions correspondantes.
Les eschares à marche rapide ne se produisent pas seulement dans le cas de lésion traumatique de la moelle, de myélite aiguë centrale, d'hématomyélie, elc; on les observe encore dans certains cas d'affection de l'encéphale, surtout dans les cas d'hémorrhagie cérébrale et de ramollissenient du cerveau : elles peuvent avoir lieu aussi, d'après M. Charcot , qui en a fait une étude très-intéressante, dans des cas d'hémorrhagie méningée, de pachyméningite. de tumeurs cérébrales, d'encéphahte consécutive à une blessure par armes à feu (2). On voit, à la suite d'une
(1) Brown-Scquîird (Comptes rendus de la Société de biologi.?, 1869, p. 343).
(2) J.-M. Charcot, loc. cit., p. 81.
attaque d'apoplexie qui a produit une hémiplégie, se former, chez certains malades, une eschare à marche rapide, qui a pour siège, comme le note IVî. Charcot, la partie médiane de la fesse du côté paralysé. D'après lui, l'apparition précoce de cette lésion serait d'un pronostic très-fâcheux.
. La production de l'eschare fessière, dans le cas .d'hémiplégie déterminée par une lésion de l'encéphale, me paraît devoir être expliquée à peu près de la même façon que la formation des eschares provoquées par des lésions de la moelle épinière. Ici, il est vrai, la sensibihté n'est pas abolie dans la partie qui doit devenir le siège de Teschare ; mais elle est obnubilée, soit qu'il y ait un très-léger degré d'anesthésie dans le côté paralysé, soit que, par suite d'une dépression persistante des fonctions encéphaliques, la perception des sensations soit restée obtuse. Il y a, d'autre part, une diminution de l'activité des nerfs vaso-raoteurs du côté paralysé ; probablement aussi, un affaiblissement de rinfluence trophique de la moelle épinière : enfin, à ces conditions prédisposantes, il faut joindre la pression de la fesse du côté paralysé sur le lit. C'est cette pression qui est constamment la cause déterminante. Quelles que soient les précautions prises, la pression sur cette partie du corps se rétablit toujours, du moins dans les premiers temps des apoplexies graves. La réflectivité médullaire étant toujours fortement engourdie dans la première période des apoplexies encéphaliques graves, la pression sur la fesse ne détermine aucune action réflexe : d'autre part, la sensation que peut provoquer cette pression est vague, à cause de Taf^faiblissement des fonctions cérébrales, et elle ne provoque, dans le côté non paralysé, aucun mouvement automatique ou volontaire de déplacement. La fesse du côté paralysé
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reste donc, d'une façon durable, pressée entre le poids du corps et le plan du lit sur lequel le malade repose. Cette pression s'efFectuant sur des tissus dont la vitalité est diminuée, et dont la circulation, à cause de la légère dilatation paralytique qu'ont subie les vaisseaux, peut s'embarrasser facilement, on conçoit comment des troubles de la nutrition pourront naître aisément dans ces tissus, et d'abord dans la peau, à cause de sa texture dense. L'irritation cutanée, produite par les matières fécales et l'urine, vient d'ailleurs souvent favoriser la production des eschares.
Nous voyons, en somme, que le rcMe de l'appareil vasomoteur dans la production des eschares fessières, sacrées, ou autres, survenues à la suite, soit des lésions de la moelle épinière, soit des lésions de l'encéphale, est secondaire. Les troubles vasculaires, résultant de ces lésions, ne sont jamais que des conditions prédisposantes pour le sphacèle de la peau et des parties sous-jacentes, dans telle ou telle région du corps. En d'autres termes, je ne crois pas qu'il y ait, dans la science, un seul fciit dans lequel on ait pu considérer, avec raison, la formation d'une eschare, comme la conséquence directe d'une simple perturbation de l'action des nerfs vaso-moteurs de la région sphacélée.
— Certains auteurs ont encore attribué à des troubles des nerfs vaso-moteurs, le développement de cette singulière affection que Romberg a décrite sous le nom de irophonévrose de la face. Cette affection a été, en France, le sujet de deux travaux intéressants : l'un, de M. Lande (l), qui a proposé de la désigner sous le nom à'aplasie lamineuse
(1) L. Lande, Essai sur Vaplasie lamiiieuse progressive (Thèse de Paris, 1870),
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de la face ; et l'antre, de M. H. Frémy (1), qui a adopté la dénomination de Ronfiberg. Dans la thèse de M. Frémy se trouvent rassemblés tous les faits de trophonévrose faciale, publiés jusque-là; et elle contient, en outre, des observations nouvelles.
Celte affection, qui produit à la longue une atrophie remarquable des divers tissus d'une moitié de la face, a une marche essentiellement chronique ; elle débute le plus souvent dans l'adolescence, et parfois dans l'enfance. Dans • une première période, on constate surtout des troubles sensitifs, névralgiques, dans la partie de la tête qui doit être plus tard le siège du travail d'atrophie ; il y a souvent une céphalalgie fronto -pariétale plus ou moins vive, pulsative, revenant par accès plus ou moins prolongés, durant quelquefois trois ou quatre jours, et se reproduisant après un intervalle de quelques jours aussi, et qui peut persister, avec ces alternatives, pendant tout le temps de la marche progressive de la maladie.
Au bout d'un cerlain temps, on voit se former peu à peu, sur un point d'un des côtés de la face, une plaque, de coloration ou pâle ou brune. L'apparition de cette plaque est parfois précédée ou accompagnée d'une éruption eczémateuse ou herpétique. La peau, dans cette région, ne tarde pas beaucoup à devenir plus mince, plus déprimée, que dans les parties circonvoisines. Des taches pigmentaires peuvent se montrer ainsi, en différents points de la face, et même sur le cou.
Puis survient une atrophie progressive de tous les tissus mous d'un côté de la face, comme si le tissu cellulaire et cellulo-graisseux de ce côté était soumis à un travail con-
(I) Henri Frémy, Étude critique de la tropho7iév)'oye faciale (Thèse inaugurale, Paris, 1872, n» 480.)
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sidérable de résorption. Souvent, l'atrophie de la peau et du tissu cellulaire sous-jacenl s'accentue davantage dans une région limitée de la face, de façon à produire dans cette région une dépression plus ou moins profonde. Le siège le pins ordinaire de cette dépression est le front, où se forme une sorte de gouttière verticale, plus ou moins large, au niveau de laquelle la peau amincie, lisse ou ridée, peut offrir tantôt une teinte brune, pigmenlaire , tantôt une coloration blanche, cicatricielle : dans ce dernier cas, ou croirait avoir sous les yeux la cicatrice d'une blessure qui aurait fendu et contondu la peau et le tissu cellulaire sous-jacent, depuis la partie interne du sourcil, où commence le plus habituellement celte dépression, jusqu'au cuir chevelu, sur lequel elle se prolonge plus ou moins haut. Il y a, assez souvent, chute d'une partie des cheveux, dans la moitié de la tête du côté affecté ; parfois la tendance à la calvitie se généralise.
La joue peut avoir subi un amincissement considéi'able ; les lèvres sont souvent amincies aussi, et la dislance qui sépare le menton du bord supérieur de la lèvre inférieure est moins grande du côté atrophié que du côté sain. Cette atrophie peut s'étendre d'ailleurs, mais d'une façon inégale, au nez, à l'oreille, aux os de la face et du crâne ; la moitié de la langue, du côté de l'atrophie, subit une diminution dans tous les sens, surtout en épaisseur et en largeur; et elle peut offrir, à sa face supérieure, un aspect inégal, comme chiffonné.
Les muscles de la face, contrairement à ce qu'on attendrait, ont conservé leurs mouvements volontaires ; et leur contractilité est souvent normale.
L'œil, du côté affecté, est le plus souvent intact ; parfois la vue est un peu diminuée de ce côté. Dans des cas rares.
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et qu'on devrait peut-être ranger dans un autre groupe, l'œil peut subir la série des troubles morbides que déterminent les lésions intra-crâniennes du nerf trijumeau, et il finit même par se perforer et se vider.
La sensibilité du côté de la face, atteint de trophonévrose, est affaiblie dans certains cas. C'est du moins ce qu'on peut constater sur une malade de mon service qui offre cette affection. Il est vrai qu'elle a présenté autrefois des phénomènes tout à fait caractéristiques d'hystérie convulsive,
La température, qui a été trouvée, dans certains cas, un peu abaissée dans le côté affecté, est le plus souvent semblable des deux côtés. C'est ce qui existe chez la malade de mon service.
Parfois il n'y a, en dehors de l'affection locale, aucun trouble appréciable de la santé. Dans d'autres cas, on observe cette céphalalgie dont j'ai déjà parlé, et qui peut tourmenter beaucoup les malades. La femme à laquelle je viens de faire allusion, et que j'ai sous les yeux depuis longtemps, offre, sous le rapport de cette céphalalgie, ceci d'intéressant, qu'elle est sujette aussi à la migraine, du côté opposé il est vrai, et qu'elle rend bien compte de la différence de nature que présente le mal de tête qu'elle éprouve dans l'un et dans l'autre cas. Parfois, il y a des vertiges; on a même vu, chez certains malades, des attaques d'épilepsie. H peut y avoir de l'engourdissement dans le bras et la main du côté opposé (Frémy). Chez la malade de mon service, les deux membres du côté de la trophonévrose faciale sont notablement plus faibles que ceux de l'autre côté, sans présenter d'ailleurs une atrophie reconnaissable. Mais, ici encore, il faut noter que celte femme est atteinte d'hystérie depuis nombre d'années.
La trophonévrose faciale ne menace pas la vie. Il n'y a
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(Hi, jusqu'à présent, aucune occasion d'exaininei' dirccleluent l'état des parties atrophiées, celui des nerfs et des centres nerveux : aussi la physiologie pathologique de cette affection est-elle extrêmement obscure.
J'ai cru devoir vous présenter un court exposé des traits principaux de cette aff'eclion, afin de vous mettre ii môme de juger du peu de valeur des hypothèses qui voudraient la faire dépendre d'un trouble de l'innervation vaso-motrice des parties atteintes. Slilling, le premier, a nettement formulé une hypothèse de ce genre. Pour lui, il s'agissait d'une irritation des nerfs sensitifs des vaisseaux, déterminant une constriction réflexe de ces canaux; d'oii, une diminution de l'irrigation sanguine dans certaines régions de la face et un affaiblissement des phénomènes de la nutrition intime dans ces régions. Vous comprenez bien que cette théorie, purement imaginaire, est tout à fait inadmissilde. Quel argument pourrait-on alléguer pour prouver que l'affection a pour point de départ une irritation des fibres centripètes qui partent des vaisseaux eux-mêmes? Et comment une constriction réflexe de ces vaisseaux pourrait-elle exphquer tous les phénomènes de la maladie ?
Cette théorie cependant a été adoptée, avec des variantes peu importantes au fond, par divers auteurs, par M. Guttmann (1) entre autres* C'est encore à la même théorie que se rattache l'hypothèse de M. Biirwinkel (2) : ce médecin suppose que la trophonévrose a pour cause une affection
(1) p. Guttmann, Uebér einieitigé Gesichtsatrophie durch den Eùtfluss trophischer Nerven (Archiv fiir Psychiatrie, 1868).
(2) Bârwinkel, Beilrag zic dev Lelire von der neurotischen Gesichtsatrop/iien (Archiv der Heilkunde, 1868, t. IX, p. 151). CiUition de MM. Eulcnbursï et Guttmann. M. Bârwinkel a publié récemment un nouveau travail sur ce luèiiie suiet{Co7itributwn à la pathologie du nerf trijumeau. Anal, in Gazette liebdom., 1874, p. 107).
parliculière du ganglion sphéno-palatin, laquelle déterminerait une diminution du calibre des petits vaisseaux de la face, avec activité moindre de la nutrition intime dans les parties correspondantes.
Ces hypothèses n'ont, il faut bien le dire, aucune base expérimentale. Nous avons parlé, dans cette leçon même, des résultats observés par M. Brow^n-Séquard , relativement à l'influence de la section du cordon cervical du grand sympathique ou de l'excision du ganglion cervical supérieur, sur la nutrition intime des tissus de la moitié correspondante de la tête. Nous avons vu que tous ces résultats, obtenus seulement d'ailleurs dans les cas où l'expérience est pratiquée sur de très-jeunes animaux, sont loin d'être tous constants. Mais tels qu'ils ont été vus par M. Brown- Séquard, ils n'ont aucune analogie véritable avec les faits chniques de trophonévrose faciale. D'autre part, lorsque l'expérience est faite sur des animaux adultes, elle ne paraît avoir aucune influence sur le volume des parties correspondantes de la tête. Or, dans un bon nombre de cas de trophonévrose faciale, l'affection paraît avoir débuté dans l'âge adulte.
On n'observe non plus rien d'analogue à la trophonévrose chez les animaux auxquels on enlève complètement le ganglion sphéno-palatin.
Certaines particularités de cette affection semblent indiquer qu'il s'agit là d'un trouble trophique produit dans la face par une lésion iiitra-crànienne. Mais les difficultés sont si grandes pour imaginer une lésion limitée, pouvant donner lieu à toutes les altérations constatées à la face, dans le cuir chevelu, dans la cavité buccale, au cou lui-même dans certains cas, que l'on conçoit bien comment M. Lande a été conduit à repousser l'idée d'une intervention primi-
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tive du système nerveux, et à admettre une lésion proto- I)athique du tissu cellulaire de la face. Toutefois, je ne crois pas que son opinion puisse rallier beaucoup de partisans. Comme je viens de le dire , il est bien difficile d'abandonner l'hypothèse d'une lésion intraci'ànicnne comme cause de la trophonévrose. Cette affection s'est produite, dans un certain nombre de cas, à la suite d'une violence traumatique portant sur la face ou sur la tête (1). Son développement s'est accompagné, dans la grande majorité des cas, pendant des années, de douleurs plus ou moins violentes, siégeant dans la tète, d'ordinaire vers la région fronto -temporale; quelquefois de mouvements spasmodiques dans les muscles de la face ou des mâchoires. Dans des cas rares, il y a eu de l'engourdissement dans le membre supérieur du côté opposé. Ce sont là tout autant de circonstances qui plaident en fiiveur de l'idée d'une lésion cérébrale. Mais comment affirmer qu'mie telle lésion existe, lorsqu'aucune nécropsie n'est venue nous éclairer sur ce point, et lorsque nous sommes si embarrassés de désigner, pour cette lésion, un siège tel, qu'il puisse expliquer facilement tous les phénomènes de l'affection. On a bien pensé à attribuer la trophonévrose à une lésion du
(1 ) Voyez tlicse de M. Fremy. 11 laut ajouter aux cas cités flans cette thèse, un fait publié par M, Panas (*) d'atrophie d'une moitié de la face, survenue à la suite d'une fracture du maxillaire inférieur, et une autre observation, duc à M. Emmingiiaus(**), dans laquelle il s'agit d'un jeune homme de dix-huit ans, qui était tombé, à quatorze ans, la tète sur le sol et chez lequel survint, six mois après la chute, une atrophie, non-seulement d'une des moitiésde la face, mais encore du membre inférieur du même côté. Deux plaques blanches se montrèrent sur la peau de la face du côté affecté, au niveau de la mâchoire inférieure; des plaques semblables se formèrent aussi sur la peau de la cuisse et de l.i jambe du même côté.
(*) Panas (Gaz. des hùpitaux, 1809).
(**) Emmingliau», Utber halhscitiiic Gesirhtnatrophie (Doiitscli, Aroli. f. klin. .Mi'il.. IHli. p. 'jO. — Anal, m Ceiitralblatt..,, 1873, p. 201).
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ganglion de Gasser ; mais connaissons-nous, parmi les cas de lésions de ce ganglion qui ont été observés, une seule observation dans laquelle ou ait noté un ensemble symptomatique analogue à celui que présente la trophonévrose? S'il est vrai que la plupart des altérations se produisent, dans cette maladie, dans le domaine innervé par le nerf trijumeau, et même sur le trajet de certaines de ses branches (dépression cicatricielle du front, sur le trajet de la branche frontale), il faut dire qu'il n'en est pas ainsi de toutes ces altérations (exemple : celles du cou, rares il est vrai). L'atrophie spéciale, qui se montre dans les régions atteintes, ne s'expliquerait pas facilement, dans l'état actuel de nos connaissances, par des modifications trophiques résultant des lésions du nerf trijumeau (1). Nous ne voyons rien de semblable aux lésions de la trophonévrose se manifester à la suite des expériences faites sur ce nerf, ou sur le ganglion de Gasser ; nous devons pourtant excepter les troubles nutritifs de la cornée, tout en faisant remarquer combien ils sont fréquents dans les cas bien constatés de lésions du ganglion de Gasser, et rares dans la trophonévrose faciale. Puis, il y a atrophie de certains muscles faciaux, dans quelques cas, quoi qu'en ait dit M. Lande ; et nous ne connaissons pas, ni par la chnique, ni par l'expérimentation, d'atrophie musculaire déterminée, du moins directement, par une altération du trijumeau ou de son ganglion. Pour ne parler que de la langue, dont une moitié présente si souvent de l'atrophie,
(1) M. Moriz Rosenthal croit que la trophonévrose peut dépendre d'une altération fonctionnelle des fibres trophiques qui accompagnent le nerf trijumeau (*). J'ai dit, dans cette leçjon, ce qu'il faut penser de ces prétendues fibres trophiques.
(*) Moriz Rosenthal, Eandbuch der Diagnoslik wAd Thérapie déf Nervenkrcmkheiten, ErlaBa:eii; 1870, p. 553.
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dans la trophonévrose, j'ai démontré que la section dn nerf lingual n'est pas suivie d'atrophie appréciable des muscles linguaux (1).
Les difficultés que nous rencontrons, en voulant rattacher la trophonévrose à une lésion du terf trijumeau, se dressent, tout aussi ardues, lorsqu'on veut chercher à expliquer la production de cette affection par une lésion encéphalique, siégeant, par exemple, au voisinage du foyer d'origine du nerf trijumeau.
Pour imaginer une hypothèse quelque peu plausible, il faudrait supposer l'existence de lésions multiples, siégeant dans une des moitiés de l'isthme de l'encéphale. Mais toute tentative d'explication me paraît entièrement vaine, tant que nous ignorerons s'il y a, oui ou non, une lésion primitive des nerfs ou des centres nerveux. Toujours est-il que, d'après l'ensemble des caractères de la trophonévrose faciale, on peut admettre qu'elle n'a point pour cause une perturbation vaso-motrice, agissant sur les parties qui doivent être le siège de l'affection.
— Avant d'aborder un autre sujet , je dois vous dire quelques mots des atrophies musculaires, dites réflexes ;
(1) M. Emminghaus, qui a vu, comme nous Tavons dit, un cas de trophonévrose faciale, à la suite d'une chute sur la tète, en a observé un autre qui lui a paru être en relation avec une affection du pharynx. Il croit que les affections du pharynx peuvent déterminer la trophonévrose de la face, par ce qu'elles peuvent agir sur les filets sympathiques entourant la carotide, à cause du peu de distance qui existe entre ce vaisseau et la membrane muqueuse pharyngienne. Quelques-uns de ces filets nerveux vont au ganglion de (lasser, el probablement, par l'intermédiaire de ce ganglion, exerceraient, d'après M. Emniinghaus, une influence notable sur la nutrition des tissus de la face f).
(*) H. Emmltn!;liaus. Weiteres ûbev halliseitigc Gesichtsatrophie (Dentscbe:? Arcbiv f. klia, Med., 1873, XU,"p. 497; — Anal, in Centralblatt , 187*, p. 207).
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car c'est encore une catégorie de lésions dont on a cru pouvoir expliquer la production, en les attribuant à des modifications des nerfs vaso-moteurs. Les faits de ce genre diffèrent de ceux que nous avons étudiés jusqu'ici : en effet, dans ceux-ci, il s'agissait de lésions déterminant, d'une façon directe, dans un sens centrifuge, des troubles de la nutrition intime; tandis que dans ceux dont il va être question, les lésions primitives agissent, ou semblent agir sur la nutrition, par mécanisme réflexe.
Le type de ces faits, c'est l'atrophie musculaire qui se produit dans des cas de névralgie. Une thèse intéressante a été faite sur ce genre d'atrophie, sous l'inspiration de M. Brown-Séquard, par M. Clément Bonnefin (1). Cette atrophie n'est pas absolument rare, et vous en avez sans doute vu des cas dans les hôpitaux. Un malade est affecté de névralgie sciatique très-intense et opiniâtre, résistant à toute médi('ation pendant des semaines ou des mois ; au bout d'un certain temps, il s'aperçoit, et l'on peut constater par la mensuration, que les masses musculaires de la cuisse et celles de la jambe du côté affecté, sont devenues moins volumineuses que celles de l'autre membre. Tel est un des exemples de cette sorte d'atrophie musculaire qui peut d'ailleurs se produire, sous l'influence du même genre de causes, dans une autre partie du corps (2). Mais il faut bien noter que c'est là, en somme, une conséquence relativement rare des névralgies.
Ces atrophies musculaires sont-elles dues à un trouble de l'activité des nerfs vaso-moteurs qui se distribuent aux muscles atteints? Voyons comment on peut se représenter,
(1) Clément Bonnefin. Alrophie musculaire consécutive aux név7'algies (Thèse de Paris, 1860).
(2) Voyez Brown-Séquard, Leçons sur les nerfs vaso-moteurs,..,, p, 48.
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dans ces cas, la possibilité de l'intervention de ces troubles vaso-moteurs. On peut supposer d'abord que l'excitation des fibres du nerf, sur le trajet duquel existent les douleurs névralgiques, provoque une contraction des vaisseaux de la substance Q;rise de la moelle, dans la région où se terminent ces fibres : il y aurait, par suite de ce resserrement vasculaire, une diminution de l'irrigation sanguine dans celte région de la moelle, et, conséquemment, un affaiblissement fonctionnel des cellules nerveuses qui s'y trouvent comprises. Cet affaiblissement aurait nécessairement pour résultat un amoindrissement de l'influence trophique, exercée par la substance grise médullaire sur la nutrition des tissus qui reçoivent leurs nerfs de cette région de la moelle. On peut imaginer, d'autre part, que les sensations douloureuses, déterminées par la souffrance du nerf, se réfléchissent, par la médiation de la moelle épinière, sur les fibres nerveuses vaso-motrices destinées aux muscles, dont les nerfs naissent de la partie du centre médullaire ainsi excité. Les vaisseaux des muscles se resserreront sous l'influence de cette action réflexe, et la nutrition intime du tissu de ces muscles doit forcément, s'il en est ainsi, subir un atïiiiblissement qui peut avoir pour résultat une atrophie progressive, plus ou moins marquée, de ce tissu. C'est l'hypothèse que M. Nothnagel a adoptée, et à l'aide de laquelle il croit pouvoir rendre compte, tout particulièrement, de l'atrophie du membre inférieur, observée dans certains cas de sciatique (1).
Ni l'une ni l'autre de ces hypothèses ne me paraît acceptable. En supposant même qu'une contraction réflexe (les vaisseaux puisse avoir lieu, sous l'influence d'une né-
(1) H. Nothnagel. Trophische Stiirungeti hei Newalgien [Gr'winv;:o\-'< Archiv, 11, 29-37. — Anal, in Centralblatt , 1869, p. 827).
vralgie, soit dans la région de la moelle d'où naît le nerf douloureux, soit dans les muscles animés par ce nerf, il n'est guère possible d'admettre que cette contraction et la diminution de l'irrigation sanguine qui en résulte puissent être assez considérables, pour amener un affaiblissement de l'activité fonctionnelle de cette région de la moelle épinière, ou pour entraver la nutrition intime du tissu de ces muscles (1).
M. Brown-Séquard a pensé que l'on pourrait encore expliquer ces troubles de la nutrition intime des muscles dans les névralgies, en admettant que l'irritation des nerfs sensitifs atteints se réfléchit , par l'intermédiaire de la moelle épinière, sur les muscles (probablement par des fibres nerveuses spéciales) ; qu'elle agit alors directement sur leur tissu, et y produit un changement de nutrition, en y modifiant l'échange incessant qui se fait entre le sang et ce tissu. Cette hypothèse n'est pas non plus entièrement satisfaisante : elle implique sans doute l'intervention de fibres nerveuses trophiques dont l'existence n'est rien moins que démontrée.
Ces diverses hypothèses ne sont pas d'ailleurs les seules que l'on puisse proposer, et ce ne sont pas les plus vraisemblables. On peut en effet supposer que, dans la plupart des cas, les atrophies musculaires, dites réflexes, ne sont pas
(1) Je ne crois pas non plus à la théorie qui explique, par une contraction des vaisseaux de la moelle épinière, l'effet produit sur les douleurs de la myélite ou de la méningo-myélite, par les applications de chloroforme ou de farine de moutarde, sur les régions du corps où ces douleurs se font sentir. Il s'agit évidemment d'une modification déterminée à distance dans les parties souffrantes de la moelle, par l'intermédiaire des nerfs sensitifs dont les extrémités périphériques sont soumises à l'action de ces moyens irritants ; mais cette modification, quelle qu'elle soit, ne me paraît pas pouvoir être attribuée à un simple changement de caUbre des vaisseaux sanguins du centre nerveux médullaire.
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réflexes, en réalité. Kieii ne prouve que les névraleçies soient constamment des affections dues à des lésions des nerfs eux-mêmes, ou de leurs extrémités périphériques. [1 est probable, au contraire, que, dans un bon nombre de cas, les névralgies sont dues à des souffrances de la région du centre nerveux dans laquelle les nerfs affectés prennent naissance. Ces souffrances, suivant une loi bien connue du fonctionnement des fibres nerveuses sensitives, sont rapportées par le sensoriuni aux extrémités périphériques des nerfs dont les extrémités centrales sont affectées. De plus, les diverses excitations produites sur le trajet de ces nerfs doivent évidemment, dans ce cas, comme clans celui oi^i ces cordons eux-mêmes sont le siège de l'irritation morbide, déterminer une vive exacerbalion des douleurs. Ce point de départ de notre hypothèse ne peut pas être tenu pour complètement chimérique. L'analogie des douleurs de la névralgie avec les douleurs myélitiques ou méningo-myélitiques n'est pas douteuse. D'autre part, on voit, chez certains malades, des douleurs névralgiques^ ayant pour origine des contusions qui ont porté sur la région de la colonne vertébrale. Enfin, il n'est pas absolument rare d'observer, dans certains cas de névralgie sciatique, que l'affection, après avoir atteint l'un des membres, gagne l'autre membre, soit en abandonnant son siège primitif, soit en devenant bilatérale. Une pareille propagation de cette névralgie s'expli([uerait difficilement si cette affection avait toujours le nerf sciatique lui-même pour siège : on s'en rend bien compte, au contraire, si l'on admet que la névralgie sciatique peut avoir son point de départ dans une affection de la moelle épinière ou de ses membranes.
Or, si l'on admet ([ue les névralgies peuvent avoir assez
souvent pour origine une affection du centre nerveux, rien ne s'oppose à ce que l'on puisse supposer aussi que ces affections, après avoir siégé plus ou moins longtemps dans la région sensitive de la moelle ou du bulbe, atteignent, à un moment variable, la région motrice de ce centre nerveux, dans le voisinage des parties primitivement souffrantes. L'activité fonctionnelle de la substance grise de cette région motrice pourra ainsi être modifiée, affaiblie, et l'influence exercée par cette substance grise sur les muscles, aux nerfs desquels elle donne origine, sera plus ou moins diminuée.
On pourrait encore supposer que l'irritation des nerfs sensitifs ou des éléments sensitifs de la moelle épinière peut déterminer une sorte d'action suspensive, sur la partie du centre médullaire d'où émane l'influence trophique destinée aux muscles (l). 11 y aurait là un effet qu'on pourrait comparer, jusqu'à un certain point, à celui que produit, dans le domaine de l'appareil vasomoteur, une vive excitation des nerfs sensitifs de la peau ou des membranes muqueuses. Un pincement de la peau, par exemple, détermine une vive irritation des extrémités péripbériques d'un nerf sensitif ; cette irritation est transmise jusqu'aux centres vaso-moteurs de la région cutanée soumise à cette violence mécanique, et elle suspend plus ou moins complètement l'activité de ces centres, en faisant cesser ou en diminuant ainsi le tonus vasculaire dans cette région : d'où rougeur cutanée dans le point irrité et les points circonvoisins. On voit que, dans
(1) M. Brown-Séquard, dans ces dernières années, a proposé d'expliquer par une action suspensive de ce genre, exercée sur Tactivité motrice des cellules des cornes antérieures de la moelle, un certain nombre de cas de paralysie dite réflexe (Comptes-rendus de la Société de biologie, 1872, p. 193).
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cet exemple, il peut ne pas y avoir d'action réflexe proprement dite, en ce sens qu'aucune transmission centrifuge, récurrente , ne succède à l'excitation centripète, comme dans les véritables phénomènes réflexes. Or, il en serait de même pour l'hypothèse, dont nous parlons en ce moment, à propos du mécanisme des atrophies dites réflexes. L'activité trophique de certaines parties de la moelle épinière étant plus ou moins diminuée, la nutrition intime des muscles, en relation avec ces parties par leurs nerfs, deviendrait plus ou moins languissante ; mais les nerfs de ces muscles ne seraient parcourus par aucune excitation, par aucun mouvement moléculaire centrifuge : il n'y aurait, en réalité, aucun phénomène réflexe.
Quelle que soit donc l'hypothèse qu'on adopte, l'expression iVatrop/i/e réflexe me paraît, en tout cas, devoir être exclue du langage scientifique rigoureux, comme celle de paralysie réûexe.
Influence de l'appareil vaso-moteur sur là production des congestions. — Des congestions indépendantes des troubles fonctionnels de cet appareil. — Congestions par obstacles au cours du sang veineux. — Congestions par fluxion artérielle collatérale. — Congestions par fluxion veineuse rétrograde. — Effets de la ligature de l'artère splénique et de l'artère rénale sur la réplétion sanguine des capillaires^ soit de la rate, soit du rein. — Effets de la ligature de l'arlère principale d'un membre sur la température. — Congestions dues aux lésions des nerfs vaso-moteurs ; à celles de la moelle épinière ; à celles de l'encéphale. — Congestions dites réflexes. — Mécanisme de l'action vaso-dilatatrice du nerf lingual. — Action vaso-dilatatrice du nerf glosso-pharyngien ; mécanisme de cette action. — Mécanisme dès congestions dites réflexes. — Nouvelles expériences de M. Goltz sur la physiologie des centres vaso-moteurs ; examen critique de ces expériences. — Congestion inflammatoire ; mécanisme de la production de cette congestion. — Accidents hémorrhagiques qui peuvent résulter de cette congestion.
Le plan que j'ai adopté m'amène à vous exposer aujourd'hui le rôle que jouent les nerfs vaso-moteurs dans la production des congestions sanguines.
Nous avons parlé, à plusieurs reprises, de l'influence de l'appareil vaso-moteur sur la quantité de sang qui circule dans les tissus, et nous avons étudié le mécanisme de cette influence. Nous avons déjà passé en revue un grand nombre de cas de congestion sanguine, dus à des modifications fonctionnelles de cet appareil. J'aurais donc pu, à la rigueur, me dispenser de revenir sur ce sujet, s'il ne m'avait semblé utile de vous en présenter une sorte d'exposé synthétique, et si, d'autre part, je u'avais pas reconnu que je
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pourrais ainsi ajouter quelques détails intéressants à ceux que je vous ai fait connaître dans d'autres leçons.
Envisagée d'une façon générale, la congestion consiste en une réplétion, plus ou moins exagérée, des capillaires et des petits vaisseaux d'une partie du corps par le fluide sanguin. Or, cette réplétion peut être produite par des causes diverses, et parmi ces causes il en est qui agissent sans qu'il y ait intervention d'aucun trouble fonctionnel de l'appareil vaso-moteur.
Ainsi, une région quelconque du corps peut devenir le siège d'une congestion, si des obstacles empêchent les veines de ramener librement vers le cœur le sang qui afflue dans les capillaires de cette région. Cette congestion est passive, mécanique : il y a stase et accumulation de sang dans les réseaux capillaires de la région. C'est ce qui a lieu dans tous les cas de compression exercée sur les veines principales d'une partie du corps. Telle est la congestion des viscères abdominaux, des parois abdominales, des membres inférieurs, résultant de la compression de la veine porte ou de la veine cave par des tumeurs intra-abdominales, par l'utérus gravide, etc.; telle est la congestion des membres supérieurs, des parois du thorax, de la face, de l'encéphale, par des tumeurs intralhoraciques ou cervicales, comprimant la veine cave supérieure ou les veines jugulaires. La congestion passive peut être encore plus étendue et devenir générale même, lorsque l'obstacle au cours du sang veineux se trouve dans les poumons ou dans le cœur. On peut observer des congestions du même genre, quand des concrétions sanguines se forment dans ces différents points des voies circulatoires. Il faut, d'ailleurs, comme dans les cas de compression, pour que les concrétions intraveineuses produisent une congestion notable,
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qu'elles siègent dans la veine principale d'une partie du corps, parce que, dans tous les autres cas, les anastomoses permettent toujours un rétablissement plus ou moins complet du cours du sang veineux.
L'appareil vaso-moteur peut être mis en jeu dans certains cas d'obstacle au cours du sang veineux; mais parfois, son intervention tend plutôt à diminuer les accidents qu'à les aggraver. C'est ce qui a lieu dans le cas d'obstacles à la circulation pulmonaire. Les cavités droites du cœur ne peuvent pas se vider complètement, elles se remplissent de plus en plus; leurs parois distendues ne peuvent plus, au boutd'uncertaintemps, se contracter avec la môme énergie. Mais sous l'influence de cette distension, une impression particulière est produite sur les extrémités endocardiques des nerfs dépresseurs; une action réflexe vaso-dilatatrice généralisée s'opère : les vaisseaux des diverses parties du corps et surtout ceux des viscères abdominaux se dilatent ; une assez grande quantité de sang se trouve reteiuie ou plutôt retardée dans ces vaisseaux ; les veines caves, par suite, n'amènent plus à l'oreillette droite et au ventricule droit une masse aussi considérable de fluide sanguin que dans l'état normal, et les parois du cœur, recouvrant toute leur énergie, peuvent expulsera chaque systole tout le sang contenu dans les cavités de cet organe. Ainsi peuvent être prévenus, au moins pendant un certain temps, les accidents éloignés des affections générales des poumons (emphysème pulmonaire, par exemple); c'est-à-dire la cyanose, les œdèmes, les congestions passives du foie, des reins, etc., les troubles ischémiques cérébraux, etc.
Nous verrons plus tard, à propos de la pathogénie de l'œdème, que, dans d'autres cas, l'intervention de troubles fonctionnels des nerfs vaso-moteurs peut, au contraire,
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favoriser la production des congestions passives, d(;s infiltrations séreuses, etc.
Dans une seconde catégorie, on peut ranger les cas de congestion locale produite }^diV fluxion collatérale Le cours du sang est entrave par un obstacle dans les branches d'une artère ou dans les capillaires correspondants; la pression augmente dans les autres rameaux de cette artère, dans ceux surtout qui naissent le plus près du point où siège l'obstacle. Ces rameaux se dilatent; ils admettent une plus grande quantité de sang que dans l'état normal; il en est de même des capillaires avec lesquels ils sont en communication. Ainsi s'élablit une congestion plus ou moins intense de la légion dans laquelle se trouvent ces capillaires. Cette fluxion collatérale coniribue au développement de la congestion qui a lieu à la périphérie des infarctus, au pourtour des parties sphacélées. Mais elle n'est point la seule cause de cette congestion ; d'autres phénomènes, dont nous allons dire un mol, interviennent aussi : ce sont la fluxion veineuse rétrograde et la fluxion artérielle réflexe.
Lii fluxion veineuse rétrograde se produit, lorsque toute vis a tergo vient à cesser dans les veines qui ramènent le sang d'un réseau capillaire. Ces veines vont former un tronc veineux, lequel reçoit aussi des veines provenant d'autres régions, plus ou moins voisines de celle dans laquelle la pression artérielle a cessé d'agir sur le sang des capillaires. Le sang de ces dernières veines est encore soumis à la vis a tergo; il circule donc sous une certaine pression; et, lorsqu'il pénètre dans le tronc veineux, cette pression tend, d'une part, à le pousser vers le cœur et, d'autre part, à le faire refluer dans la partie de ce tronc où toute vis a tergo i\ disparu. Cette partie du tronc veineux,
446 ViNGT-QUATRlÊME LEÇON.
les veines qui y aboutissent, les capillaires avec lesquels ces veines sont en communication, forment une sorte de cul-de-sac ramifié dans lequel le sang, poussé ainsi dans un sens rétrograde, va s'accumuler en plus ou moins grande quantité et va ainsi donner lieu à une véritable congestion. C'est là ce qu'on nomme la congestion par fluxion rétrograde. On voit que les conditions nécessaires à la production de ce phénomène existent dans le cas d'infarctus; une petite artère étant obturée par un embolus quelconque, le sang du département de capillaires, auquel se distribuaient les ramifications de cette artère, devient stagnant ; il cesse de circuler; toute pression cesse non-seulement dans ces capillaires, mais encore dans les veinules et les veines qui sont en communication avec eux. Ces vaisseaux vont s'ouvrir dans un tronc veineux plus ou moins gros, qui reçoit des veines provenant d'autres points de Torgane, où la circulation n'est pas interceptée. Le sang, débouchant de ces veines dans le tronc veineux, y arrive sous une certaine pression, qui le fait immédiatement refluer en partie, non-seulement dans les rameaux veineux oii la pression est nulle, mais encore dans les capillaires avec lesquels ils sont en communication et dans lesquels toute circulation est interrompue, par suite de l'obstruction de l'artère correspondante. Il pourra donc y avoir par ce mécanisme congestion, non-seulement du pourtour de l'îlot d'organe dans lequel la circulation est arrêtée, mais encore de l'intérieur môme de cet îlot. C'est ainsi qu'on a expliqué l'état dans lequel se présentent les infarctus de la rate, dès le début même de leur production. Ces infarctus, en efl'et, apparaissent, comme l'ont fait voir MM. Prévost et Cotard, sous forme d'un noyau de vive congestion veineuse^ faisant une forte saillie à la surface de l'organe.
FLUXION VKINEUSl'l RÉTROGRADK. Mil
Une autre cause entre en jeu aussi, avons-nous dit, clans la production de la congestion périphérique et intérieure des infarctus : c'est la fluxion artérielle réflexe. Nous examinerons tout à l'heure, d'une façon spéciale, cette cause de congestion : elle est tout à fait du ressort de nos études actuelles, puisqu'il s'agit des conséquences d'une modification vasculaire, due à une action nerveuse vaso-dilatatrice réflexe. Mais je dois mdiquer ici comment cette fluxion réflexe peut être provoquée par les obstructions vasculaires. Dans les parties anémiées par suite de ces obstructions, parties qui vont devenir des infarctus, la vitalité de tissu est très- diminuée ; elles constituent donc, en réahté, des sortes de corps étrangers, qui peuvent déterminer une irritation dans le tissu circonvoisin, et qui provoquent alors des dilatations vasculaires réflexes dans tous les points limitrophes.
Je reviens à la fluxion veineuse rétrograde^ pour dire que c'est par ce mécanisme qu'on a cru pouvoir expliquer les résultats de la hgature soit de l'artère splénique, soil de l'artère rénale. M. Armand Moreau a constaté que la ligature de l'artère splénique, loin de produire une anémie de la rate, comme on aurait pu s'y attendre, a pour conséquence, au contraire, une congestion de cet organe. D'autre part, M. Prompt a connnuniqué à la Société de biologie les résultats d'expériences, dans lesquelles il avait vu le même phénomène se manifester dans le rein, sous l'influence de la ligature de l'artère rénale.
Voici l'explication qui avait été proposée, pour rendre compte des résultats constatés par M. Moreau. La ligature de l'artère splénique interrompant subitement l'afflux de
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sang artériel dans la rate, toute pression cesse aussitôt dans les capillaires de l'organe, ainsi que dans les racines de la veine splénique. Quant au tronc de la veine splénique, il ne reçoit plus, dans ces conditions, que le sang des vaisseaux courts, celui de la veine gastro-épiploïque gauche, de quelques veines pancréatiques et duodénales; la pression sous laquelle le sang circule dans ce tronc, sans être nulle, est devenue extrêmement faible par suite de l'interruption de la circulation dans l'artère splénique, et, en tout cas, entre le lieu d'embouchure des veines courtes et la rate; la pression est tout à fait nulle dans la veine splénique. Il doit donc se faire dans cette partie de la veine et jusque dans la rate, un reflux du sang amené vers le tronc porte par les veines dont je viens de parler, et même de celui qui y est conduit par les veines mésentériques inférieure et supérieure. Ce reflux continue à se faire jusqu'au moment où la rate gonflée résiste à la pression rétrograde dont nous venons d'indiquer la cause. Il y a alors stase dans l'organe qui reste tuméfié.
On expliquerait, de la même façon, c'est-à-dire par une fluxion veineuse rétrograde, la congestion observée par M. Prompt dans le rein dont il liait l'artère.
Ce mode d'explication me paraît théoriquement acceptable : mais avant de le proposer, on aurait dû se livrer à un examen préalable, approfondi, du fait dont il s'agissait de rendre compte, afin de s'assurer si la congestion, produite dans la rate ou le rein par la ligature de l'artère splénique ou de l'artère rénale, dépendait bien, directement et exclusivement, de Tinterruplion du cours du sang artériel dans ces organes. Or, M. Bochefontaine a entrepris des recherches dans ce sens, et voici ce que nous avons pu voir, dans les expériences qu'il a faites dans mon labora-
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toirc (1). Toutes les fois que l'aiière splénique a étc isolée avec soiu de tous les filets nerveux qui l'entourent, et qu'elle a été liée absolument seule, aucune congestion ne s'est produite dans la rate : cet organe subissait au contraire un certain degré de rétraction. Lors({ue la ligature était faite de façon à étreindre à la fois l'artère et les nerfs cjui l'accompagnent, l'organe devenait le siège d'une congestion veineuse plus ou moins intense. Si, dans la dissection faite pour éloigner de l'artère tous les filets nerveux spléniques, on avait laissé en place, involontairement, un, ou deux, ou trois de ces filets, on voyait un, deux, ou trois îlots plus ou moins étendus de la rate qui se tuméfiaient, en faisant une saillie considérable au-dessus de la surface de l'organe.
Il est très-vraisemblable qu'il en serait de même pour le rein, dont l'artère est, comme l'artère splénique, accompagnée de nerfs nombreux , étroitement appliqués sur elle.
La congestion observée dans la rate par M. Moreau, et probablement celle qui a été constatée dans le rein par M. Prompt, après la ligature des artères de ces organes, étaient donc dues, non pas seulement à cette ligature, mais aussi à l'écrasement des nerfs qui sont accolés à l'artère. Les dernières ramifications de l'artère splénique dans la rate (pour ne parler que des expériences relatives à cet organe) sont paralysées par cette lésion des nerfs, et il en est de même des veinules et du tissu musculaire de cet organe. Le tonus des vaisseaux et des éléments musculaires de la rate est donc aboli dans ces conditions, et la pression que ce tonus
(1) Bochefontaine, Note sur quelques expériences re/afives à l'influence que la ligature de l'artère splénique exerce sur la rate (Archives de physiologie, i87i,p. 698.)
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exerce sur le sang des réseaux capillaires de la rate venant à cesser complètement, la fluxion rétiograde veineuse peut remplir et rendre turgides ces réseaux. Partout où les nerfs de la rate sont respectés, la fluxion rétrograde est impuissante ; elle n'a d'action que sur les départements de l'organe dont les petits vaisseaux et les éléments musculaires sont paralysés.
La paralysie des petits vaisseaux et du tissu musculaire de la rate, par écrasement des nerfs liés en même temps que Tarière, paraît donc une condition nécessaire pour la production du gonflement total de la rate par fluxion rétrograde. S'il en est ainsi, on peut se démander comment la tuméfaction congestive de certains îlots de la rate a lieu, dans le cas oi^i les artérioles qui se rendent à ces îlots sont obstruées par des blocs ou des corpuscules emboliques. On met, par exemple, la rate à découvert, en ouvrant l'abdomen d'un chien curarisé ; on fait dans une des carotides, vers le cœur, une injection d'eau contenant des graines de tabac ou de pavot, de façon à déterminer des embolies multiples et disséminées. Quelques instants après que Tinjection est terminée, on voit, ainsi que je le rappelais tout à l'heure, diverses régions de la rate qui se gonflent en prenant une teinte rouge noirâtre très-foncée. Ce sont ces parties qui vont devenir des infarctus. Or, dans ce cas, il y a simple obstruction vasculaire ; les nerfs spléniques ne sont évidemment [)as atteints directement. Comment le tonus vasculaire et le tonus splénique qui résistent à toute fluxion rétrograde, dans le cas oi^i le tronc de l'artère splénique est lié, cessent-ils d'opposer cette résistance lorsque ce sont de petites artères qui sont obturées par des graines de tabac ou de pavot, chez un chien mis en expérience? Il y a là, on le conçoit, une difficulté à résoudre. La fluxion
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veineuse rétrograde se fait-elle avec plus de puissance dans ce dernier cas que dans le premier? Les îlots qui ne reçoivent plus de sansc oxygéné produisent peut-être une sorte d'action irritante sur les extrémités des nerfs centripètes, dans toutes les parties environnantes. Ces parties deviendraient alors le siège d'une congestion réflexe qui tendrait, comme la fluxion veineuse rétrograde, et en même temps qu'elle, à faire rentrer le sang dans les capillaires oij la circulation à cessé ; de telle sorte que le tonus splénique et le tonus des petits vaisseaux des régions correspondant aux artères oblitérées se trouveraient vaincus par l'effort de ces deux pressions.
L'influence qu'exerce, sur les résultats de la ligature de l'artère de la rate, l'écrasement des nerfs qui sont accolés à cette artère, a été bien démêlée par M. Brown-Séquard ; et il explique de la même façon les effets de la ligatuie de l'artère rénale. Après avoir posé en principe que le sang est soumis dans tous les vaisseaux du corps à une pression considérable, pendant la vie, il dit que « si une paralysie vaso-motrice existe dans un organe, le rein par exemple, et si la vis a tergo du sang y a cessé par suite de l'interruption du courant sanguin dans les artères, il est tout simple que, trouvant moins de résistance dans les vaisseaux de cet organe, le sang y soit chassé et y produise de la congestion (1) » .
Après ce coup d'œil jeté sur les congestions qui, d'une façon générale, sauf les réserves que nous avons faites, sont des phénomènes indépendants des troubles de lappa-
(1) M. Brown-Séquard. Des conc/estions consécutives aux liyatuves d'artèrea (Archives de physiologie, 1870, p. 518).
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reil vaso-moteur, nous devons nous occuper de celles qui sont déterminées par des perturbations de ce genre.
Les congestions dues à une modification fonctionnelle des nerfs vaso-moteurs peuvent être le résultat, soit d'une paralysie directe de ces nerfs, soit d'une paralysie indirecte ou réflexe.
Examinons successivement ces deux sortes de consfeslions par paralysie vaso-motrice, en commençant parcelles qui sont l'efl'et d'une paralysie directe des nerfs vaso-moteurs.
Nous ne pouvons pas insister longtemps sur l'étude des congestions produites par paralysie des nerfs vaso-constricteurs, car nous avons eu l'occasion d'en signaler à peu près toutes les variétés. Le type de ces congestions est celle qui est produite dans une moitié de la face et de la tête, par la section du cordon cervical du grand sympathique ou par l'arrachement du ganglion cervical supérieur, du côté correspondant. Des congestions du même genre s'observent dans les diverses parties du corps, à la suite de la section, de la compression et des lésions diverses des nerfs, qui fournissent des libres vaso-constrictives à ces parties.
Je ne dirai qu'un mot des congestions produites par paralysie directe des nerfs vaso-moteurs, à propos du fait observé par M. Broca, relativement à la température des membres dont on lie l'artère principale.
M. Broca (1) a constaté que le refroidissement, produit dans un membre par la ligature de son tronc artériel, fait
(1) Broca, Deslanévry.smes et de leur traiiement. Paris, 1856, p. 484 et suiv.
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souvent place, au bout d'une ou deux heures, ou môme plus lot, à une élévation de température qui peut être de "■2% 3" ou même ti" C.
M. Brown-Séquard attribue cette élévation de température à la dilatation vasculaire qui a lieu dans le membre, sous l'influence de la ligature des nerfs vasomoteurs accolés à l'artère qu'on a liée. La circulation collatérale ramènerait dans les vaisseaux dilatés une quantité de sang plus grande que celle qu'ils contenaient auparavant. M. Broca n'admet pas que cette explication soit suffisante, et il pense que cette élévation de température est due à ce que la circulation se rétablit d'abord dans le membre par les anastomoses capillaires, de telle sorte que les réseaux capillaires cutanés et autres renferment plus de sang que dans l'état normal. Plus tard, lorsque la circulation se rétablit par les artères collatérales, le membre reprendrait sa température normale. Je crois qu'il est bien difficile de ne pas considérer l'opinion de M. Brown- Séquard comme tout à fait valable. Par suite de la ligature et de la paralysie des nerfs vaso-moteurs du membre, les petits vaisseaux se dilatent, et ils se remplissent de façon à donner lieu à une congestion relative de tous les tissus, par fluxion veineuse rétrograde et par fluxion collatérale.
Les lésions de la moelle épinière peuvent déterminer aussi des congestions dues à une paralysie directe des nerfs vaso-moteurs des parties où se dilatent les vaisseaux. C'est un fait que l'expérimentation démontre , comme nous l'avons vu, d'une façon bien nette.
Dans la clinique, je vous l'ai rappelé ailleurs, on observe assez fréquemment des modifications vasculaires dans les
membres paralysés ou conlracturés par suite d'une lésion traumatique ou morbide de la moelle épinière. Tantôt ces membres sont pâles ou cyanoses et refroidis ; tantôt ils offrent une coloration plus rouge que dans l'état normal : ce changement de teinte est surtout marqué au niveau des mains ou des pieds, et l'on peut constater que les vaisseaux superficiels qui sont, en général dans le premier cas, resserrés et peu apparents, sont, au contraire, pleins de sang et plus ou moins dilatés dans le second. Je ne puis que vous rappeler ces faits, dont j'ai parlé ailleurs.
Ces modifications des vaisseaux et celles de la température qui ont lieu d'une façon connexe s'observent nonseulement dans des cas de lésions bien évidentes, d'origine traumatique ou morbide, de la moelle épinière ; elles se produisent encore dans le cours d'affections névrosiquesc'est-à-dire dans des cas où le trouble du fonctionnement médullaire ne paraît pas lié à des altérations reconnaissablés des éléments de la moelle. Il n'est pas un médecin qui n'ait vu des faits de ce genre chez des hystériques. Pour ma part, j'ai constaté plusieurs fois, dans des cas de paralysies hystériques, avec ou sans contracture, une élévation, soit persistante, soit rémittente, de la température dans les membres affectés, qu'il y eût d'ailleurs ou non, une aneslhésie plus ou moins marquée de ces membres. La peau de ces membres, surtout au niveau de la main ou du pied, peut offrir une teinte plus rosée que celle du tégument des parties homologues du côté opposé. Quelquefois les malades ont une sensation de chaleur qui leur fait croire que les parties atteintes sont bien plus chaudes qu'elles ne le sont en réalité. 11 n'est pas rare de voir la sécrétion sudorale exagérée dans les parties où l'on observe une augmentation de chaleur. M. Wundeilich
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relate un fait de ce genre, qui offre un grand intérèl (l). 11 s'agit d'une jciHie lille hystérique, âgée de dix-huit ans, souffrant de la moelle épinière, et chez laquelle existait, depuis près d'un an, une élévation persistante de la température cutanée, surtout dans toute la moitié droite du corps. De temps à autre, des congcslions partielles se montraient, accompagnées d'urticaire et de sueurs locales dans le côté droit du corps : il y avait aussi parfois des augmentations spontanées, soudaines de la chaleur cutanée, (|ui pouvait'atteindre Jusqu'à 39°, 5.
Un médecin anglais, M. Chapman, a cherché a ohtenir pendant la vie, dans un but thérapeutique, des modifications de l'action vaso-motrice de la moelle épinière et des ganglions du grand sympathique (2). Pour cela, il a conseillé de faire, sur les différeuts points de la colonne vertébrale, dans la région dorsale, des applications soit d'eau chaude, soit de glace, ou alternativement de glace et d'eau chaude. Les applications de glace se font à l'aide de sacs de caoutchouc, à parois très-minces; ces sacs sont allongés, de forme cyhndrique, de façon à pouvoir correspondre à la largeur de la colonne vertébrale et à une certaine longueur de la moelle épinière. On laisse ces sacs en place pendant deux à huit heures par jour. M. Chapman a essayé ce mode de traitement dans diverses sortes de maladies du système nerveux : dans des cas de paralysie, de céphalalgie opiniâtre, d'hallucination, d'hémianesthésie
(1) Wundcrlich, De la température da7}.f les 77ialadirs. Traduction française, p. 163.
(2) J. Chapman, Fundional Diseuses of Women ; Cases lllusirative of n New Methorl of treating them through the Agency of tlie Nervous System by the Means of Colcl and Heai. Also an Appendix coiitaining Cases lllusirative of a New Method of treating Epilepsy, Paralysis and Diabètes. London, 1863.
de tics de la face, d'incertitude de la marche, et surtout dans des cas d'épilepsie. Il a d'ailleurs conseillé cette même médication dans des cas de menstruation irrégulière, de leucorrhée, de constipation, de diarrhée, de diabète, etc. Il suppose qu'à l'aide des applications de glace sur les différentes régions du dos, il peut agir sur la moelle épinière, afïaiblir son pouvoir excito-moteur dans les points qui correspondent à ces régions, et paralyser aussi plus ou moins, dans ces points, les éléments vaso-moteurs de ce centre nerveux. Si les sacs à glace sont placés sur la partie inférieure de la région cervicale, ce serait sur les nerfs vaso-moteurs de la tête qu'on agirait; appliqués à la partie supérieure du dos, ils produiraient une demi-paralysie des vaso-moteurs des membres supérieurs, etc. Les vaisseaux de ces parties du corps se dilateraient; il y aurait, par suite, non-seulement une élévation de température dans ces parties, mais aussi une modification des processus de nutrition intime. L'application d'eau chaude déterminerait des effets inverses ; M. Chapman pense que l'on peut môme aussi, par pénétration de la chaleur ou du froid au travers de la région où les applications froides ou chaudes sont faites, influencer le fonctionnement des ganglions sympathi(jues situés sur les côtés de la colonne vertébrale, dans les cavités thoracique et abdominale.
La pénétration du refroidissement, par exemple, jusqu'à la moelle épinière ou jusqu'aux ganglions du grand sympathique, produirait dans les parties en relation, par leurs nerfs moteurs, avec ces centres nerveux, des effets analogues à ceux qu'Aug. Waller déterminait, comme je vous l'ai déjà dit, dans les parties de la main innervées par le cubital, lorsqu'il faisait des applica-
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lions (Je glace sur le trajet de ce nerf, au niveau du coude (1).
Sans discuter les idées théoriques qui ont conduit M. Chapman à proposer ce mode de traitement, je dois dire qu'il n'est pas irrationnel, en principe. Mais il est difficile d'admettre que des applications froides ou chaudes, faites à une aussi grande distance des centres nerveux que l'on désire atteindre, puissent réellement avoir une grande action sur ces centres. J'ai essayé plusieurs fois cette médication à la Salpètrière. dans des cas divers, et surtout dans des cas d'ataxie locomotrice, sur des malades tourmentées par de yiolentes douleurs, soit fulgurantes, soit persistantes, ou par une gastralgie intense, sans obtenir le moindre résultat manifeste. Je ne sache pas que d'autres médecins, en France, aient obtenu, à l'aide de ce moyen thérapeutique, des eifets bien satisfaisants. Je n'oserais pourtant pas, d'après ce que j'ai vu, porter un jugement définitif sur cette médication, qui paraît avoir souvent réussi entre les mains de M. Chapman.
Non-seulement les lésions ou affections des nerfs et de la moelle épinière peuvent produire des congestions par paralysie directe des vaisseaux, mais les lésions de diverses parties de l'encéphale peuvent agir de même, à un certain degré du moins.
Je n'ai que peu de chose à ajouter à ce que je vous en ai dit ailleurs (-2), et je ne vous parlerai que des eiTets congestifs déterminés par l'hémorrhagie et le ramollisse-
(1) Aug. Waller, On tlie Sensory, Motonj and Vn^o-motonj Si/mptom.9 »•?sultùt(/ from t/ie Réfrigération of the l'inar Serve (Prooeedings of the Royal Society of London, t. XI, 1862).
(2) Voy. t. 1, p. 197 et suiv. 21 i. Mih, i6l.
ment de l'encéphale. Nous avons vu que, dans ces cas, lorsqu'il y a hémiplégie, les vaisseaux superficiels du côté paralysé sont très-souvent dilatés, du moins pendant un certain temps après l'attaque apoplectique. Cette dilatation vasculaire se reconnaît directement, en comparant, sous le rapport du diamètre et de la saillie, les vaisseaux veineux cutanés et sous-cutanés du côté paralysé à ceux du côté sain ; elle se traduit aussi par la coloration plus vive du tégument, par l'élévation de sa température, surtout au niveau des extrémités des membres paralysés (pied et main).
M. Chevallier, dans une thèse intéressante (1), a réuni un certain nombre d'observations recueillies dans le service de M. Gubler, sous la direction de ce savant médecin, et dans lesquelles ce fait de l'élévation de la température dans les membres du côté paralysé, par suite de lésions intracrâniennes, se trouve consigné de la façon la plus nette.
M. Gubler attribue naturellement cette ausjmentation de chaleur à l'affaiblissement des nerfs vaso-moteurs dans la moitié du corps paralysé. Il a constaté aussi d'autres phénomènes que je ne puis passer sous silence. Il a vu, par exemple, que l'on produit facilement la tache méningi tique sur le membre supérieur du côté paralysé (observ. II). Or, j'ai constaté le même fait, et j'ai cherché à en donner l'interprétation physiologique dans une de mes leçons précédentes (2). L'explication que j'ai proposée est-elle exacte? S'agit-il, dans ces cas, de l'exagération d'une réelle action vaso-dilatatrice réflexe ? La congestion qui se produit dans
(1) P.-E. Chevallier, De la paralysie des nerfs vaso-moteurs dans riiémiplégie (Thèse de Paris, 1867).
(2) T. I, p. 300 et suiv.
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les points de la peau, irrités par le frottement à l'aide d'une pointe mousse, est-elle due à l'excitation réflexe de fibres vaso-dilatatrices? Il s'agit là de questions encore si obscures que je ne crains pas de vous faire part de toutes mes hésitationSf de tous mes doutes. Il se peut, à la rigueur, et je vais, dans un moment, revenir sur ce point, que les traînées rouges, provoquées par les excitations un peu vives de la peau, soient le résultat d'un phénomène d'arrêt, d'une suspension de l'activité tonique des centres vaso-moteurs, ganglionnaires et intraniédullaires, suspension produite par l'excitation des fibres centripètes qui vont se mettre en relation avec ces centres. Si l'activité de ces centres est suspendue plus facilement dans les parties paralysées par une lésion de Fencépliale (ou de la moelle) que dans les parties saines, cela peut tenir ou à un aflaiblissement fonctionnel de ces centres par suite de la lésion, ou, au contraire, à une impressionnabilité plus vive qui diminuerait leur résistance à l'action suspensive des irritations périphériques. Cette dernière hypothèse est celle qui, au moins dans les cas de lésions de la moelle épinière, s'accorde le mieux avec les études faites sur l'état de la réflectivité médullaire dans ces conditions. On sait que cette réflectivité est augmentée dans les parties de la moelle situées au-dessous de la lésion. Dans ces cas, les traînées rouges, dites de congestion réflexe, se produisent plus rapidement et plus facilement dans les parties paralysées que dans les parties saines. Or, d'après ce que je viens de dire, il est assez naturel d'admettre que les centres vaso-moteui's intraniédullaires sont alors, comme les centres musculo-moteurs, plutôt dans un certain état d'éréthisme morbide que dans un état d'affaiblissement fonctionnel.
M. Gubler a noté aussi l'exagération de la sécrétion su-
dorale dans le côté frappé d'hémiplégie. Rien de plus fréquent, en effet, que ce symptôme chez les hémiplésjiques.
On peut obtenir enfin, à l'aide d'excitations mécaniques ou faradiques, une saillie plus rapide, plus accusée et plus durable des follicules pileux (peau ansérine , chair de poule) dans les régions paralysées que dans les régions saines. Ce fait vient à l'appui de ce que je disais tout à l'heure et semble de nature à prouver qu'il y a une irritabilité plus grande, dans ces cas, des centres d'excitation réflexe des muscles des follicules pileux.
Les modifications circulatoires, produites par des lésions de l'encéphale, peuvent se révéler encore par des ecchymoses, des sugillations en divers points ; mais ce sont là des effets dont je dois vous entretenir dans une autre leçon.
Il peut donc y avoir un certain degré de paralysie vasomotrice dans les membres frappés d'hémiplégie, par suite de lésions de l'encéphale, cela est incontestable; et cette paralysie constitue une cause prédisposante à différents troubles plus ou moins graves de la circulation et de la nutrition intime : à l'œdème, à l'inflammation sous l'influence de causes occasionnelles qui seraient sans efficacité dans l'état normal, à la stase sanguine, à la gangrène.
L'affaiblissement des nerfs vaso-moteurs du côté paralysé a lieu non-seulement dans les tissus superficiels, mais aussi dans les tissus profonds. M. Charcot (1), dans un cas d'hémorrhagie récente de l'hémisphère droit, a constnté dans l'aponévrose épicrânienne du côté gauche, une teinte rouge vineuse, et des ecchymoses véritables. J'ai vu et montré à la Société de biologie que
(1) J.-M. Cliarcot ^Comptes rendus de la Société de biologie, 1868. p. 213).
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la ineiubraiio muqueuse des fosses nasales, des sinus maxillaires et frontaux peut offrir, du côté opposé à la lésion, après la mort, un certain degré de congestion bien manifeste. M. Cliarcot a fait voir qu'il est très-fréquent d'observer une congestion plus ou moins accusée dans la membrane synoviale des articulations du côté paralysé, et môme, dans la gaine synoviale des tendons, au voisinage de ces articulations. Dans des cas nombreux, non-seulement on trouve de la congestion dans ces parties, mais encore des traces non douteuses d'inflammation. Il en est de même pour les nerfs du côté paralysé. Ils offrent souvent une congestion très-évidente, et il n'est pas rare non plus de constater qu'ils sont devenus plus volumineux que ceux du côté sain, par suite d'une hyperplasie de leur tissu connectif interstitiel (1). Ce sont là encore des points de l'histoire des hémiplégies sur lesquels j'aurai à revenir plus lard.
Le second groupe de congestions dues à des troubles de l'innervation vaso-motrice comprend celles qui sont produites par des irritations périphériques et qui, au premier abord, paraissent pouvoir être considérées comme des effets d'actions vaso-dilatatrices réflexes. Certaines des cougestions que nous allons passer en revue seraient, peut-être ajuste titre, rangées dans le groupe précédent, c'est-à-dire dans celui des congestions par paralysie directe des vaisseaux.
Les congestions par action vaso-dilatatrice peuvent se produire par un mécanisme analogue à celui que nous
(l) J.-M. Cliarcot, De quelques arlliropatliies' qui paniissent dépendre d'une lésion du cerveau, ou de la moelle épinière (Archives de physiologie normale et pathologique, 1868, p. 379 et suiv.).
avons étudié, à propos de l'action de la corde du tympan sur les vaisseaux de la glande sous-maxillaire ou sur ceux de la langue. Vous vous rappelez comment les choses se passent pour ces vaisseaux. Une excitation produite sur la langue donne lieu à unti impression, qui est conduite par le nerf lingual jusqu'au foyer d'origine du nerf trijumeau ; de ce foyer part une incitation qui va mettre en jeu, par l'intermédiaire du noyau d'origine du nerf facial, les fibres de la corde du tympan. De ces fibres, les unes sont excitosécrétoires, les autres sont vaso-dilatatrices. Celles-ci seules nous intéressent pour le moment. Mises ainsi en jeu, ces fibres vaso-dilatatrices vont provoquer une dilatation des vaisseaux de la glande sous-niaxillaire et de la langue : il y a congestion de ces deux organes. C'est là un type tout à fait remarquable d'action vaso-dilatatrice véritablement réflexe. H y a une excitation centripète produisant, par la médiation d'un centre nerveux, une excitation centrifuge qui fait dilater les vaisseaux. Cette action réflexe diffère toutefois des actions réflexes déterininant des mouvements musculaires, par un caractère bien important : c'est que l'excitation centrifuge vaso-dilatatrice n'agit pas directement sur les vaisseaux, mais bien, suivant toute probabilité, sur les ganglions placés sur le trajet des fibres vasoconstrictives qui se distribuent aux parois des vaisseaux de la glande sous-maxillaire et de la langue. Et cette excitation, si la théorie émise par M. Rouget et M. Cl. Bernard, théorie que j'ai adoptée, est exacte, a pour effet, non de stimuler ces amas ganglionnaires, d'exagérer leur action tonique, mais au contraire de suspendre leur activité, et, par suite, celle des fibres vaso-constrictives en relation avec ces centres nerveux.
Les fibres vaso-dilatatrices de la corde du tympan ne
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sont pas mises en activité iiniqiK.'ment par voie réflexe ; elles provoquent encore, et très-énergiquement, la dilatation des vaisseaux, lorsqu'elles sont excitées directement. Les recherches expérimentales de M. Cl. Bernard sur ce rameau nerveux nous ont donc révélé ce fait considérable, à savoir : qu'il y a des fibres nerveuses qui, chez les mammifères, sous l'intluence d'un excitant artificiel, peuvent agir dans un sens centrifuge sur les vaisseaux pour provoquer leur dilatation. J'ajoute que, du reste, cette action centrifuge, vaso-dilatatrice, produite par l'excitation directe des fibres de la corde du tympan, s'opère par le même mécanisme (|ue les actions vaso-dilatatrices dues à la mise en jeu de ces mômes fibres par voie réflexe; c'est-à-dire que la dilatation vasculaire déterminée est due, dans l'un comme dans l'autre cas, à un arrêt, à une suspension de l'activité des groupes cellulaires nerveux, qui sont en relation avec les fibres vaso-constrictives destinées aux vaisseaux. J'ai montré qu'il en est pour les vaisseaux de la langue comme pour ceux de la glande sous-maxillaire : l'excitation directe de la corde du tympan produit aussi une dilatation des vaisseaux linguaux.
J'ai cherché si les vaisseaux d'autres régions du corps ne seraient pas soumis aussi à l'action de fibres nerveuses vaso-dilatatrices, analogues à celles de la corde du tympan. J'ai pu constater que des faits du même genre s'observent lorsqu'on électrise le nerf glosso-pharyngien.
La rougeur congestive intense, qui se manifeste sous l'influence de la faradisation du nerf lingual uni à la partie de la corde du tympan qui raccompagne, ne se montre que dans les deux tiers environ de la langue, à partir de sa pointe (faces supérieure et inférieure et bord). Une rougeur toute semblable, et pour le moins aussi vive, appa-
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raît dans le tiers postérieur de cet organe lorsqu'on faradise, chez le chien, le bout périphérique du iierf glossopharyngien, après l'avoir coupé en travers. Cette rougeur, qui est alors plus accusée ài a face supérieure qu'à la face latéro-inférieure, commence à la base de l'épiglotte et s'étend jusqu'à une faible distance en avant du V formé par les papilles caliciformes. Celles-ci deviennent encore plus rouges que la membrane muqueuse environnante. Une congestion bien apparente se produit aussi sur le pilier antérieur du voile du palais, sur l'amygdale et un peu sur le voile du palais du même côté. La rougeur persiste quelques minutes après qu'on a cessé la faradisation ; puis elle disparaît complètement, pour se montrer encore lorsqu'on faradise de nouveau le bout périphérique du nert glosso-pharyngien .
Le nerf glosso-pharyngien contient donc aussi des fibres vaso-dilatatrices à action directement centrifuge, et l'excitation de ces fibres amène la dilatation des vaisseaux superficiels delà langue, dans la région où se distribue ce nerf. Comme la corde du tympan est un rameau du nerf facial, j'ai voulu savoir si les fibres vaso-dilatatrices du glossopharyngien n'étaient pas, elles aussi, des provenances du facial. Il était possible, en effet, que ces fibres fussent fournies au glosso-pharyngien par des anastomoses avec le nerf facial. J'ai donc détruit ce dernier nerf, dans la partie inférieure de l'aqueduc de Fallope, de façon à déterminer une altération complète et de la corde du tympan et des autres filets que ce nerf pourrait donner au glossopharyngien. Pour cela, après avoir mis à découvert le nerf facial, chez des chiens, jusqu'au trou stylo-mastoïdien, j'ai introduit dans ce trou, et assez profondément, un fil de fer rougi dans la flamme d'une lampe à gaz. Sept ou huit
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jours après cetlc opéralioii prùiilablc, un curarisciit l'auiiiial, un mettait le nerfglusso-pharyngien à nu ; puis, après l'avuir coupé en travers, on faradisait son bout périphérique. Dans ces conditions, la rongeur de la base de la langue, du côté du nerf faradisé, s'est pruduile tuut aussi intense que dans les cas oh le nerf facial avait été laissé intact. Je me suis assuré, chaque fois, que la corde du tympan était altérée, et que, par conséquent, il en était de môme de tous les filets nerveux émanant du nerf facial au-dessous du point d'où se détache ce rameau. On peut donc conclure de ces expériences, que les fibres vaso-dilatatrices du nerf glossopharyngien ne proviennent pas du nerf facial. Appartiennent-elles en propre, et dès leur origine centrale, au nerf glosso-pharyngien? C'est ce que je ne suis pas en mesure de déclarer pour le moment (1).
Il est très-probable que le mécanisme de l'action du nerf glosso-pharyngien sur les vaisseaux de la base de la langue est le mémo que celui de l'action du nerf lingual sur ceux des parties antérieures de cet organe, ou encore sur ceux de la glande sous-maxillaire. Je veux dire : que les fibres vaso-dilatatrices du nerf glosso-pharyngien produisent sans doute cette dilatation des vaisseaux de la base de la langue, en suspendant l'activité tonique des ganglions nerveux avec lesquels sont en relation les fibres vaso-constrictives destinées à ces vaisseaux. On trouve sur le trajet du nerf glosso-pharyngien, comme sur celui du nerf lingual, des groupes de cellules nerveuses et de petits ganglions nerveux : ce sont là vraisemblablement les centres d'activité tonique vaso-constric-
(1) A. Vulpian. De l'adiou vasu-dilaiuirice exercée par le nerf glos$o-pharijiKjkn sur les vaisseaux de la membrane muqueuse de ht base de la langue. (Comptes rendus do l'AcadLinic dos sciencos, séauoo du l" février 1875, p. 330).
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tive sur lesquels agissent les fibres vaso-dilatatrices du nerf glosso-pharyngien.
En dehors des fibres vaso-dilatatrices contenues dans la corde du tympan et dans le nerf glosso-pharyngien, il faut bien avouer qu'on n'en connaît point d'autres qui offrent la même action d'une façon incontestable. J'ai déjà exprimé des doutes relativement à l'opinion de M. Cl. Bernard et de M. Schiff, touchant l'action vaso-dilatatrice directe du nerf auriculo-temporal (1). Je n'ai jamais rien observé qui pût confirmer cette opinion. Il en est de même par rapport à l'action vaso-dilatatrice attribuée par M. Cl. Bernard au nerf pneumogastrique sur le rein (2). Quant à la dilatation observée par le même physiologiste, dans les artères de la face, sous l'influence de la faradisation du bout périphérique du nerf mylo-hyoïdien, j'ai cru pouvoir, sous toutes réserves, la considérer comme le résultat d'une action vasodilatatrice, produite par l'excitation des fibres sensilives récurrentes contenues dans le nerf mis en expérience (o). Ce qui m'avait porté vers cette interprétation, c'est que M. Cl. Bernard avait constaté aussi que la faradisation du bout périphérique du nerf mylo-hyoïdien avait déterminé, dans deux cas, un écoulement de sahve par une canule placée dans le conduit de Wharton. Il me semblait donc que les effets observés dans ces expériences avaient une grande analogie avec ceux qu'on voit se produire dans la glande sous-maxillaire , quand on éleclrise le bout central d'un nerf sensitif quelconque, le nerf sciatique, par exemple. Nous avons vu, dans une des expériences que j'ai faites devant vous, que l'on provoque ainsi , comme
(1) T. I, p. 152 et suiv.
(3) T. I, p. liU et suiv.
FlimiiS NliRVliUSIiS VASO-DII-ATATKICIS. '|()7
l'oiil publié MM. Owsjaniiikow cl Tschiricw, un ('conlcment abondant de salive de la glande sous-maxillaire et une dilatation des vaisseaux de cette glande (1).
Si l'on avait constaté l'existence de fibres vaso-dilatatrices, analogues à celles de la corde du tynipan et du glosso-pbaryngien, dans un grand nombre de régions du corps, on pourrait, par une généralisation en quel(|ue sorte légitime, admettre que ces éléments existent partout, et que, partout, les dilatations vasculaires produites par des excitations perlant sur les extrémités périphériques des nerfs centripètes sont dues à Tincitalion réflexe de ces fibres. Mais, dans l'état actuel de nos connaissances, une pareille généralisation ne serait-elle pas, pour le moins, téméraire? Non-seulement on n'a pas pu démontrer l'existence des fibres vaso-dilatatrices dans les régions du corps autres que celles dont nous venons de parler ; mais encore, rien ne nous autorise à croire que les actions vaso-dilatatrices, de cause périphérique, exigent la médiation de cette sorte de fibres.
En effet, nous avons admis que l'action des vraies fibres vaso-dilatatrices s'exerce sur les vaisseaux par l'intermédiaire des ganglions vaso-moteurs, avec lesquels les fibres vaso-constrictives sont en relation. Sous l'influence de l'excitation réflexe, ou directe, des fibres vaso-dilatatrices de la corde du tympan, ou du nerf glosso-pharyn^ien, Taclivité tonique des ganglions, avec lesquels les fibres vaso-constrictives de la glande sous-maxillaire et de la langue sont en rapport, est suspendue; le tonus des vais-
(1) T. I, p. 432. n n'est pas nécessaire, du reste, pour provoquer uu écoulement de la salive sous-maxillaire, chez un chien, d'électriser un nerf mixte ou sensitil' rais à nu; il suflit de l'aire agir un fort couranf l'aradiiiue sur une région seusibie, sur la peau de l'abdomen, par exemple.
seaux innervés par ces dernières fibres cesse ; ces vaisseaux se dilatent. Or, ne se peut-il pas, en théorie, que des modifications fonctionnelles semblables se produisent dans ces ganglions et dans les fibres vaso-conslrictives qu'ils tiennent sous leur dépendance, sous l'influence d'une excitation conduite à ces mêmes ganglions par des fibres centripètes, partant de la muqueuse linguale et se rendant à ces petits centres nerveux, soit pour s'y terminer, soit pour les traverser, en se mettant en communication avec leurs cellules?
La preuve que ies fibres vaso-dilatatrices ne sont pas indispensables à la production des actions vaso-dilatatrices, - provoquées par des excitations périphériques , c'est que ces actions peuvent encore s'effectuer dans la langue, môme après que la section, soit du nerf lingual, soit du nerf glosso-pharyngien a interrompu toutes les voies par lesquelles les incitations vaso-dilatatrices réflexes, émanées du bulbe rachidien et de la protubérance, sont conduites aux ganglions à l'action desquels sont soumis les nerfs vaso-constricteurs. Si l'on coupe, par exemple, le nerf glosso-pharyngien sur un chien curarisé et soumis à la respiration artificielle, on reconnaît que la base de la langue de ce côté conserve sa coloration normale : il n'y a aucune différence entre les deux côtés sous ce rapport. Si, après avoir bien constaté cette identité de teinte dans les deux moitiés de l'organe, on vient à frotter la base de la langue, du côté où le nerf est coupé, avec un linge, à deux ou trois reprises, on voit cette partie qui prend une coloration d'un rouge très-vif: la congestion qui se manifeste est aussi vive que celle qu'on détermine par la farad isation du bout périphérique du nerf glosso-pharyngien. Il se produit donc, dans ces conditions, une congés-
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tioii, par suite de l'excitation des extrémités des fibres du nerf glosso-pharyngien. Comment expliquer ce phénomène, qui rentre (Widemment dans la classe des congestions dites réflexes? On doit admettre, suivant moi, que l'excitation des fd^res du glosso-pharyngien, due au frottement de la membrane muqueuse de la langue, est transmise, par quelques-unes de ces fd^res, soit aux ganglions situés sur le trajet de la partie périphérique du nerf, soit à ceux qui font partie des plexus nerveux situés autour des vaisseaux de la base de la langue, ou dans l'épaisseur des parois de ces vaisseaux, et qu'elle peut suspendre l'activité tonique de ces ganglions et des nerfs vaso-constricteurs qui en partent. D'après cette interprétation, la congestion de la langue, qui se manifeste dans ces conditions, ne serait pas réflexe, au sens propre du mot. Elle se produirait par un mécanisme analogue à celui de certaines paralysies dites réflexes. Dans le cas particulier dont nous parlons, il y aurait une excitation partant de la périphérie du nerf glosso-pharyngien et transmise à des centres ganglionnaires; mais aucune incitation récurrente, réflexe, n'aurait lieu : tout se bornerait à une modification fonctionnelle de ces centres, dont l'activité persistante, tonique, serait momentanément interrompue ou très-affaiblie ; il en serait de même, par suite, de celle des fibres vaso-constrictives en relation avec ces ganglions. On voit que tout se passe ici sans l'intervention de fibres vaso-dilatatrices.
Les congestions, dites réflexes, peuvent certainement avoir lieu par un mécanisme semblable, dans d'autres parties du corps. Qu'une vivo irritation soit faite sur le tégument cutané ou sur une membrane muqueuse douée d'une grande sensibilité, une rougeur ne tardera pas à apparaître dans le point irrité, et même dans une région assez étendue,
autour du point irrité. Or, il est très-probable que la dilatation des vaisseaux, qui donne lieu à cette rougeur de la peau ou de la membrane muqueuse, n'a pas pour cause la mise en jeu, par action réflexe, de fibres nerveuses vasodilatatrices, partant des centres nerveux et allant se rendre aux ganglions vaso-moteurs, avec lesquels sont en relation les nerfs vaso-constricteurs de la région irritée. C'est autrement que les choses doivent se passer.
J'ai établi, dans une autre partie de ce cours, que les nerfs vaso-moteurs n'ont pas, comme l'ontadmis la plupart des auteurs, un centre unique d'origine et de fonctionnement réflexe dans l'axe bulbo-spinal : suivant moi, il y a un grand nombre de centres vaso-moteurs, échelonnés dans toute la hauteur de cet axe, indépendants les uns des autres, mais soumis tous, dans une certaine mesure, à l'influence du bulbe rachidien. L'indépendance de ces centres vasomoteurs est telle, toutefois, qu'ils peuvent fonctionner d'une manière indépendante, et être mis en jeu, d'une façon isolée, parles excitations que leur transmettent les fibres centripètes avec lesquelles ils sont en relation. En somme, il y aurait une certaine analogie entre les centres vaso-moteurs et les centres musculo-moteurs, sous le rapport de la disposition dans la moelle épinière et l'isthme de l'encéphale, et sous celui du mode de fonctionnement. Les fibres vaso-constrictives qui se rendent à chaque point de la peau, ou des membranes muqueuses accessibles à nos expériences, ont un centre distinct d'origine dans l'axe bulbo-spinal, et c'est l'état permanent de demi-activité de ce centre qui contribue à produire et à maintenir, par l'intermédiaire des fibres vaso-motrices auxquelles il donne naissance, le tonus des vaisseaux dans ce point des téguments. Qu'une irritation assez vive vienne à être faite sur
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ce point de la peau ou des membranes muqueuses : cette irritation sera transmise au centre d'action tonique des fibres vaso-constrictives de cette région des téguments; elle produira dans ce centre une modification fonctionnelle, qui aura pour effet une abolition passagère de cet état de demi-activité dont nous venons de parler. De là, cessation temporaire du tonus vasculaire dans les points qui ont été irrités, dilatation paralytique des petits vaisseaux, congestion locale. Cette congestion ne devra pas plus être nommée réflexe, que celle dont nous nous occupions il n'y a qu'un instant, et qui se manifeste dans la base de la lansrue, sous l'influence d'une irritation de la membrane muqueuse linguale, après la section du nerf glosso-pharyngien, ou dans la partie antérieure de cet organe, après la section du nerf lingual.
Il convient, d'ailleurs, d'ajouter que ce qui a lieu dans la langue peut se produire aussi dans tous les points de la peau ou des membranes muqueuses. Tous les nerfs vasoconstricteurs destinés à ces membranes se mettent vraisemblablement en relation, dans un point ou un autre de eur trajet, avec des centres ganglionnaires. Nous avons vu que, d'après les anatomistes qui ont étudié la terminaison des nerfs vaso-moteurs, d'assez nombreuses cellules isolées, ou agglomérées en petits ganglions, se trouvent au voisinage des parois vasculaires ou dans l'épaisseur même de ces parois. Or, ces petits centres nerveux jouent sans doute aussi un rôle important dans les phénomènes du tonus vasculaire : ce tonus n'existe peut-être qu'à la condition que ces centres soient en état d'activité tonique incessante, et il est possible que cet état puisse cesser, sous l'influence d'irritations faites sur les extrémités périphériques des nerfs sensitifs, dans la région dont les vaisseaux
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ont leur tonus soumis à l'action de ces ganglions. Il suffirait, pour rendre cette hypothèse acceptable, d'admettre que quelques-unes des fibres ainsi irritées sont en rapport intime avec ces petits ganglions vaso-moteurs. Si cette hypothèse était exacte, on voit que les nerfs vaso-moteurs d'une région seraient soumis à des centres nerveux multiples, indépendants jusqu'à un certain point, mais cependant unis entre eux par des liens de subordination. Il y aurait d'abord des centres immédiats, les ganghons circumvasculaires et intrapariétaux, dont l'activité tonique ne pourrait persister d'une façon durable, qu'à la condition qu'elle fût entretenue par celle des centres vaso-moteurs situés dans la moelle épinière et l'isthme encéphalique. Quant à l'activité tonique de ces centres ictra médullaires et intraencéphaliques, elle serait soumise aussi, mais dans une certaine mesure seulement, à celle des parties du bulbe rachidien et de la protubérance oii l'on a voulu placer, à tort, le centre unique d'origine et de réflectivité de tous les nerfs vaso-moteurs du corps.
Certaines expériences nous permettent d'affirmer que les ganglions, avec lesquels les nerfs vaso-moteurs des différentes régions du corps entrent en relation, peuvent jouer un rôle considérable dans les phénomènes de la congestion dite réflexe. Je fais allusion aux expériences de H. Weber, dont j'ai parlé dans une autre leçon (i). Ce physiologiste a constaté que l'on peut encore provoquer des dilatations va-sculairesdansla membrane interdigitale d'une grenouille, en irritant directement cette membrane, après avoir coupé tous les nerfs du membre correspondant. Ce résultat, que j'ai obtenu aussi, en me plaçant dans les mêmes condi-
(1) T. I, p. d 71 et suiv.
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tions, montre bien que des congestions peuvent avoir lieu, dans une région limitée du corps, sous l'influence d'une irritation de cette région, et par la médiation exclusive des ganglions vaso-moteurs avec lesquels les nerfs centripètes excités se mettent en rapport durant leur trajet. Je ne crois pas qu'on puisse admettre une autre interprétation et supposer, par exemple, que l'irritation, dans ce cas, agit directement sur les vaisseaux. L'irritation porte, non sur les vaisseaux eux-mêmes, mais sur la surface du tégument cutané de la palmure interdigitale, et, par conséquent, il est infiniment probable que l'action vaso-dilatatrice est due à l'excitation des nerfs centripètes de la peau (1).
Dans cette expérience et dans tous les cas où des congestions se produisent par la médiation des ganglions vasomoteurs avec lesquels les nerfs centripiMes entrent en jeu, on peut se demander si la dilatation vascolaire ainsi produite a pour cause unique la suspension de l'activité tonique de ces ganglions, ou s'il ne faut pas admettre l'intervention de fibres vaso-dilatatrices partant de certains de ces ganglions, qui seraient des centres modérateurs, et nllant agir sur d'autres ganglions qui seraient des centres excitateurs, pour abolir momentanément leur activité.
(1) n me paraît hors de doute que ractivité des ganglions, situés sur le trajet des neii's vaso-moteurs, peut être exaltée ou déprimée, par des excitations centripètes provenant de la. région aux vaisseaux de laquelle se distribuent ces nerfs. Elle est exaltée, par exemple, lorsqu'on soumet à de faibles excitations la surface de la peau. Si l'on frotte très-doucement avec un instrument mousse la surface cutanée d'une région quelconque, on voit se produire une traînée pâle, anémique, dans toute l'étendue de la surface excitée. Si l'excitation est plus intense, l'effet est tout dilférent : il y a alors affaiblissement de l'acti\ité tonique des ganglions dont nous parlons, et, par suite, une congestion au niveau des points irrités ; c'est-à-dire une de ces dilatations vasculaires auxquelles on a donné, probablement à tort, le nom de congestions réflexes.
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Cette dernière hypothèse ne ferait qu'admettre, }30ur le mécanisme de l'action vaso-dilatatrice exercée par les ganglions vaso-moteurs, ce qui existe pour celui de l'action vaso-dilatatrice qui se manifeste dans la glande sousmaxillaire, par l'intermédiaire du bulbe rachidieu et de la protubérance annulaire, lorsqu'on excite, dans les conditions normales, la muqueuse de la langue ou les extrémités périphériques du nerf lingual. L'excitation est transmise au foyer d'origine du nerf hngual, et, de ce foyer, part une incitation réflexe, qui vient suspendre l'activité tonique du ganglion sous-maxillaire et des autres masses ganglionnaires en rapport avec les fibres nerveuses destinées à la glande. C'est une partie de l'encéphale (bulbe rachidien et protubérance) qui joue ici le rôle de centre modérateur; mais on conçoit que ce rôle puisse être dévolu à des ganglions périphériques. C'est du reste ce qu'on admet déjà pour certains ganglions du cœur.
Je devais vous exposer les deux hypothèses que l'on peut imaginer pour expliquer les congestions dites réflexes, ' qui se manifestent sous l'influence des excitations des extrémités des fibres nerveuses centripètes. Il est possible que ces congestions puissent se produire, suivant les cas, par l'un ou par l'autre des mécanismes dont je vous ai parlé. Mais il est nécessaire de vous répéter que Texistence de fibres vaso-dilatatrices dans toutes les régions du corps est encore à prouver. Nous ne sommes pas autorisés, par conséquent, à généraliser le mode d'explication que nous avons donné pour les phénomènes de congestion, qui se manifestent dans la langue ou dans la glande sousmaxillaire d'un chien, sur lequel on irrite la membrane muqueuse linguale.
Je crois donc, en résumé, que les phénomènes de con-
gestion dite réflexe sont dus, dans la plupart dos cas, à une suspension de l'activité Ionique des centres vasomoteurs, soit médullaires, soit gano;lionnaires, sous l'influence des excitations faites sur la périphérie des nerfs centripètes, et transmises à ces centres par certaines fibres de ces nerfs.
L'opinion que j'ai émise sur l'existence de centres vasomoteurs multiples, échelonnés dans la moelle épinière, le bulbe rachidien et la protubérance annulaire, est tout à fait d'accord avec celle que M. Goltz a formulée, en se fondant sur ses propres expériences (1). M. Goltz coupe la moelle lombaire en travers sur un chien. Il constate que cette section détermine une élévation de température dans les deux membres postérieurs. Cet échauffement tend à disparaître au bout de quelques jours. Si l'on détruit alors la moelle lombaire, il y a une nouvelle dilatation vasculaire dans les membres postérieurs et, par suite, ces membres s'échauffent de nouveau d'une façon notable. M. Goltz conclut que le renflement lombaire contient des centres vaso-moteurs indépendants qui, troublés d'abord et affaiblis par la première opération, recouvrent leur énergie fonctionnelle au bout de quelques jours, et rétablissent, en grande partie, le tonus vasculaire aboli partiellement dans les membres postérieurs par la section médullaire. La destruction de la moelle lombaire fait cesser presque complètement ce tonus vasculaire : d'oii une augmentation nouvelle de chaleur dans ces membres, augmentation qui serait durable, si l'animal ne succombait
(1) Tout ce que je dis ici des travaux récents de M. Goltz sur Tappareil vasomoteur constitue une addition à mes leçons. Ces travaux n'étaient pas publiés au moment où je faisais mon cours.
assez rapidement par suite de la dernière opération (i).
M.Goltz, dans ces expériences, avait constaté que la destruction du renflement dorso-lombaire n'abolit pas d'une façon absolument complète le tonus vasculaire, et il supposait que le tonus, persistant encore après cette destruction, était entretenu par les ganglions nerveux situés sur le trajet des nerfs vaso-moteurs qui se distribuent aux vaisseaux des membres postérieurs. Il a. cherché à vérifier son hypothèse par d'autres expériences (2).
Après avoir coupé le nerf sciatique d'un côté, sur un chien, il a constaté que l'élévation de température, produite par cette section dans le membre correspondant, diminue peu à peu, au bout d'un certain nombre de jours.. Un mois après l'opération, il y aurait égalité de température entre les deux membres postérieurs, et, plus tard, le membre du côté de la section deviendrait même plus froid que le membre intact. Si l'on vient alors à couper transversalement la moelle lombaire, le membre intact subit un échauffement considérable par suite de la dilatation de ses vaisseaux, tandis que le membre, dont le nerf sciatique est sectionné, ne s'échauffe pas, ou même devient plus froid qu'auparavant. La différence qui s'est produite après la section de la moelle lombaire diminue au bout de quelques jours. Elle reparaît, dans le même sens, si Ton détruit alors la moelle lombaire, en la broyant dans le canal vertébral.
(1) Goltz, Ueher die Fundionen des Lendenmm^hs des Hundes (Pflùger's Archiv, 1873, Bd. VUI, p. 460. — Anal, in Centralblatt., 1870, p. 6/i5 — et Analyse par M. Straus, in Revue des sciences médicales, t. IV, 1874, p. 429 et suiv.).
(2) F. Goltz, Uebei' Gefasserweiternde Nerven 'Pfliiger's Archiv, 1874, p. 174-197. — Anal, ia Centralblatt..., 1874, p. 90.3, — et Analyse par M. Straus, 2« Revue des sciences métlic, 1874, t. IV, p. 400).
Dans une autre expérience, M.Goltz coupe un nerf sciatique sur un chien, puis, au bout de onze jours, il sectionne la moelle lombaire en travers. Quatre jours après celte seconde opération, il constate que le membre dont le nerf sciatique est intact, présente une température plus élevée (33° G.) que celui dont le nerf est coupé (29° G.). Il coupe alors en travers lé nerf sciatique laissé sain jusque-là; au bout de quelques minutes, la température du membre correspondant est passée de 33° à 39%1, tandis que, dans le membre dont le nerf sciatique a été coupé quinze jours auparavant, elle est tombée de 29° à 2h°.
Enfin, si l'on détruit complètement la moelle lombaire sur un chien, et si, à la suite de cette destruction, on sectionne un nerf sciatique, la température du membre correspondant est plus élevée que celle de l'autre membre (l).
De l'ensemble de ces expériences, M.Goltz conclut, nonseulement qu'il y a des centres vaso-moteurs indépendants situés dans la moelle épinière, mais encore qu'il faut, ainsi qu'il l'avait supposé dans son précédent travail, considérer aussi comme des centres vaso-moteurs indépendants les ganglions situés sur le trajet des nerfs vaso-moteurs, au voi-
(1) La destruction du rennement lombaire de la moelle épinière ne détruit pas complètement toutes les communications ncrvcnses qui existent entre les vaisseaux des membres inférieurs et les contres nerveux. Il reste encore des fibres vaso-motrices qui, provenant des ganglions lombaires du grand sympathique et destinées aux vaisseaux des membres inférieurs, sont en relation avec la partie inférieure de la motUe dorsale. M. Scbiff {*) a montré, eu elTet, que la section des trois dernières racines des nerfs thoraciques, chez le chien, détermine toujours une élévation de température dans la jambe, dans la partie inférieure de la cuisse, et quelquefois dans le pied et dans la partie supérieure de la cuisse.
(*) Scbiff, Sur les nerfs vaso-moteurs des extrémités (Comptes romliis ilo l'Académie des sciences, 1" ?e|>tPinliio 1862). — Voyez aussi poui' l'origine des nerfs vaso-moteurs des membres antérieurs : ScLilf (Comptes roudusdo l'AcaJ. des se, 8 septembre 1865).
sinage des vaisseaux ou même dans les parois de ces canaux. On voit que, sous ce dernier rapport, les idées de M. Goltz sont conformes aux miennes. Mais elles s'en éloignent, lorsque ce physiologiste prétend que la moelle épinière et les nerfs qui en partent n'ont sur les vaisseaux aucune action tonique. La moelle et les nerfs rachidiens n'agiraient, suivant lui, sur les vaisseaux que d'une façon tout à fait inverse, c'est-à-dire en exerçant une influence modératrice sur les ganglions nerveux des plexus circumvasculaires ou sur ceux qui sont dans l'épaisseur même des parois des vaisseaux. D'après M. Goltz, si . la section de la moelle lombaire détermine une dilatation des vaisseaux des membres postérieurs, cela tiendrait à l'irritation produite dans la partie terminale de la moelle par cette section, et à la suspension déterminée ainsi dans l'activité tonique des ganglions périphériques vasculaires; et si cette dilatation dure un certain nombre de jours, on devrait l'attribuer à la persistance de cet état d'irritation. Entraîné par son hypothèse, M. Goltz devait nécessairement admettre que la section du nerf sciatique n'agit aussi qu'en irritant les fibres vaso-modératrices contenues dans ce nerf. Mais, de conséquence en conséquence, il en arrive à supposer que, contrairement à ce qui est admis, l'excitation directe du nerf sciatique doit provoquer une dilatation vasculaire, et il constate qu'il en est bien ainsi ! Il soumet le bout périphérique du nerf sciatique à l'action d'un courant galvanique ou faradique, et il voit la température du membre correspondant s'élever rapidement de 4 ou 5 degrés (1)1
(1) M. Dogiel (*) avait déjà prétendu que l'électrisation du bout péripliéri-
(*) .T. Dogiel, Ueber den Einfluss des Neruus ischiadicus tiiid Ifervus cruralis au/' die Circulation des Blutes in den unterm Extrdmilàtm (Vllùser's Archiv,, 1871-72, p. 130 et suiv.).
M. Straiis, dans l'analyse qu'il donne du travail de M. Goltz, a bien raison de mettre en doute les propositions formulées par cet auteur. M. Goltz est obligé d'échafauder hypothèse sur hypothèse pour légitimer ses conclusions. Il admet que la section d'un nerf, du nerf sciatique, par exemple, produit une irritation des fibres vaso-motrices contenues dans ce nerf : mais où est la preuve de cette assertion? Ne voyons-nous pas, comme le fait remarquerM. Straus, que la section du nerf détermine, non le tétanos permanent des muscles correspondants, mais leur paralysie? Pourquoi la section produirait-elle sur les fibres vaso-motrices, ou vaso-modératrices de l'auteur, une action différente de celle qu'elle exerce sur les fibres musculo-motrices ? Et comment admettre que cette irritation des fibres vaso-motrices puisse durer plusieurs semaines, surtout lorsqu'on sait que les fibres nerveuses du bout périphérique subissent, au bout de quelques jours, une altération qui détruit leurs propriétés physiologiques (excitabilité, conductibilité : névrilité, en un mot)? Jesais bien que M. Goltz allègue, à l'appui de son opinion, son expérience sur le bout périphérique du nerf sciatique. Cette expérience n'a évidemment pas la signification qu'il lui attribue. Il est possible à la rigueur, que l'électrisation du bout périphérique du nerf sciatique, faite d'une certaine façon, irrite les tissus de la cuisse et détermine, par l'intermédiaire de fibres centripètes non coupées, une action suspensive sur les centres vaso-moteurs contenus
que du nerf crural ou du nerf sciatique^ sur un chien curarisé, détermine une accélération du courant sauL;uin dans l'artère crurale du côté correspondant (et même dans celle du côté opposé). Ce sont là^, suivant moi, des résultats exceptionnels et qui ne prouvent pas, eu tout cas, que le nerf sciatique contient des fibres vaso-dilatatrices.
dans la moelle lombaire et les ganglions sympatliiqiKis abdominaux, action pouvant avoir encore pour résultat une dilatation des artères du membre. Mais, en réalité, l'excitation portant bien isolément sur le bout périphérique du nerf sciatique, n'a pas, sur les fibres vaso-motrices que renferme ce nerf, l'action observée par M. Gollz. J'ai électrisé bien souvent le bout périphérique de ce nerf sur des chiens curarisés ou chloralisés; j'ai toujours constaté, et j'ai pu faire voir, que cette électrisation avait pour résultat de faire resserrer les vaisseaux des extrémités digitales du membre correspondant. C'est là ce que j'ai dit dans une autre leçon, et je le répète, c'est là un résultat constant. Le resserrement des vaisseaux se traduit chaque fois qu'on électrisé le nerf, par un arrêt de l'écoulement de sang provenant d'une plaie faite à la pulpe de l'un ou de l'autre des orteils.
Quant à la section de la région lombaire de la moelle épinière, c'est encore une paralysie qu'elle produit, tout aussi bien dans les nerfs vaso-moteurs que dans les nerfs musculo-moteurs des membres postérieurs (1).
Les seules conclusions bien acceptables que l'on puisse tirer du travail de M. Goltz, à savoir : qu'il y a des centres vaso-moteurs multiples dans la moelle épinière, et, d'autre
(1) MM. Piitzcys et Tarchanoff, à Tinstigation de M. Goltz, ont entrepris des rechcrclics pour contrôler les opinions émises par ce physiologiste. Ils sont arrivés, sur bien des points, à des conclusions opposées aux siennes. Leurs expériences ont été faites sur des cliiens, des grenouilles, des canards; Ils ont constaté, comme tous les expérimentateurs, que la section des nerfs mixtes (sciatiques) détermine une dilatation des vaisseaux dans les parties auxquelles ils se rendent, et que l'électrisation du bout périphérique de ces nerfs provoque un resserrement de ces vaisseaux; ils admettent l'existence, dans la moelle épinière, de centres d'action tonique des vaisseaux, etc. (*).
(*) Félix Pntzejs et Fùrst TarohanolV, Ucbcr dcii Einfluss des ^'crvensystcms u>if dm Zustand dcr Gefâsse (Ceutralblatt..., 1874, p, 641).
INFLAMMATION. ^jSl
part, (jiie les ganglions nerveux, situés dans les plexus circiim-vasculaires et clans les parois des vaisseaux, peuvent jouer le rôle de centi-es vaso-toniques, ces conclusions, je le répèle, sont d'accord avec les idées que je vous ai exposées sur ces points de l'histoire de l'appareil vaso-moteur (1).
Je reviens à l'étude des cas pathologiques dans lesquels on observe des congestions dites réflexes, c'est-à-dire provoquées par une irritation périphérique et déterminées par la médiation des centres vaso-moteurs. Au premier rang, nous trouvons, dans cette catégorie de faits, \ inflammation.
Vous savez que la congestion se trouve au nombre des symptômes dits cardinaux de l'inflammation : rougeur, chaleur, doulew\ tumeur. La congestion inflammatoire est uniquement, au début, le résultat de la dilatation des vaisseaux de la région enflammée : plus tard, il s'y Joint l'eiïet d'une exlravasation plus ou moins abondante de globules rouges du sang, exlravasation qui s'opère par diapédèse. La dilatation vasculaire n'est pas bornée strictement à la région dans laquelle évoluent les actes morbides de l'inflammation; elle s'étend toujours à une certaine distance au-delà de celle région ("2).
La dilatation vasculaire inflammatoire se produit par le môme mécanisme que celle qui se montre dans la conjonctive oculaire, sous l'influence de la pénétration d'un gravier entre la surface du globe oculaire et l'une des pau-
fl) ^'oyez aussi : Ed. Ilitzig;, leber dir Reacti'm geliihmtor Géfûsi^niu^keln (Berlin, kliii. Wochenseh., 1874, n" 30. — Analyse in Revue des sciences méd., 1875, t. V, p. 31).
{'1) Consultez, poiii- ce qui concerne les modilications des vaisseaux sous linfluence de l'intlaninialion : G. Saviotti, l'atersuchungen iiber die Venindentngen dcr B{ut(jefo'sse bei der Entziindung l Virchow's .\rcliiv, 1870, p. 592).
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pières, ou encore que^celle qui a lieu dans la peau soumise à l'action, soit de la chaleur, soit de divers irritants : application de sinapismes, badigeonnage avec la teinture d'iode, galvanisation, violences mécaniques (percussion, frottement, pincement, piqûre, etc.). Dès les premiers m.oments du travail inflammatoire, et même dès l'instant où l'atteinte phlogogène frappe un tissu, une irritation prend naissance dans ce tissu ; les nerfs centripètes, sensitifs ou non, qui sont à portée de cette irritation, sont excités d'une façon plus ou moins violente. Ces nerfs transmettent aux centres vaso-moteurs de la région l'excitation qu'ils ont subie ; l'activité tonique de ces centres est troublée et suspendue plus ou moins complètement ; de là, cessation ou diminution du tonus des vaisseaux soumis à ces centres, et, par conséquent, dilatation plus ou moins considérable de ces vaisseaux.
Ce ne sont pas seulement les artérioles qui se dilatent, des artères pkis volumineuses se dilatent aussi ; leurs battements augmentent d'amplitude, d'autant plus qu'un certain nombre des capillaires auxquels elles conduisent le sang artériel, se trouvent bientôt obturés par des concrétions sanguines, ou effacés par suite du gonflement du tissu extra-vasculaire, et que Tobstacle ainsi opposé au cours naturel du sang augmente la pression qu'il exerce contre les parois des artères dilatées. D'autre part, les capillaires qui restent perméables, se dilatent, et le cours du sang, au lieu d'y être continu, comme dans l'état normal, y devient saccadé> comme dans les artères. C'est là, en partie du moins, la cause de cette sensation de battement que l'on éprouve dans la région enflammée, lorsqu'il s'agit d'une région douée d'une vive sensibilité, et surtout lorsque le foyer inflammatoire est bridé par des aponévroses
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OU par la peau (douleurs pulsatives du pauaris, de la plupart des phlegmons).
La rougeur congestive, déterminée par l'inflammation, a, en général, une teinte assez claire, difTérente, en tout cas, de celle des congestions passives. Dans les congestions passives, c'est ordinairement du sang veineux qui remplit les réseaux capillaires. Ici, dans l'inflammation, les réseaux capillaires, libres encore, sont parcourus par du sang artériel qui les traverse avec une assez grande rapidité pour ne perdre qu'une faible quantité de son oxygène, et qui, par conséquent, y conserve en partie sa teinte rutilante. Il peut se mêler, le plus souvent, dans les veines, avec du sang plus sombre, provenant de régions non enflammées, et ce mélange offre une coloration en quelque •sorte intermédiaire entre cefle du sang artériel et celle du sang veineux. Les analyses faites par MM. Estor et Saint- Pierre, pour conqîarer le sang veineux qui revient d'un foyer inflammatoire au sang qui circule dans la veine homologue de l'autre moitié du corps, ont prouvé très-nettement que le sang revenant du foyer d'inflammation est plus riche en oxygène et plus pauvre en acide carbonique que l'autre sang (1).
Cette dilatation des vaisseaux est évidemment une cause d'augmentation de chaleur pour la partie cMiflammée. D'une part, lorsqu'il s'agit d'inflammations sous- cutanées ou cutanées, bien que les causes de déperdition de calorique soient augmentées par suite de cette dilatation, comme nous l'avons expliqué dans une précédente lecmi, cependant le sang, à cause de son rapide passage dans les
(1) Estor et Suint-Pierrc (Coiuplos rondus de rAcadémie des scieiicoj. avril 1864).
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réseaux capillaires cutanés, ne se refroidit que Irès-peu, et la peau devient et reste chaude. D'autre part, dans les tissus atteints d'inflanrimation, les phénomènes chimicophysiques de la nutrition et de la combustion intimes doivent, ce semble, prendre une activité anormale, morbide; il doit, par suite, se dégager une plus grande quantité de chaleur que dans ces mêmes tissus à l'état sain. Des données contradictoires ont été, il est vrai, fournies par les divers auteurs qui se sont occupés de cotte question. Les uns ont trouvé que la température de la partie enflammée est plus élevée que celle de l'artère afférente, tandis que les autres ont observé des résultats inverses. Toujours est-il que la température de la région enflammée est plus élevée que celle qu'elle présente dans les conditions physiologiques. 11 serait déplacé de vous rappeler ici les différents travaux qui ont été faits, pour examiner cette question de la production de chaleur dans les foyers d'inflammation. Vous pouvez trouver les principaux renseignements sur ce sujet dans l'ouvrage de M. Wunderlich (1). La dilatation des vaisseaux dans les foyers inflammatoires et au voisinage de ces foyers, joue un certain rôle dans la production de la tuméfaction que présentent, dès le début, les parties enflammées. L'u nombreplus ou moins grand de capillaii'es étant imperméables au sano;, dans ces parties, les veines qui y prennent naissance ne reçoivent pas de vis a tergo. 11 s'y fiiit donc nécessairement un mouvement de fluxion rétrograde, et ce mouvement est aus^mente par suite de la dilatation des artères afférentes. Par suite de cette dilatation, en effet, les capillaires restés libres tout autour de la région enflammée et dans les points les
(1) Wunderlich, loc, cil., p. 158 et suiv,
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moins atteints de cette région sont traversés par une plus grande (luanlitéde sang que dans l'état normal ; les veines en relation avec ces capillaires en reçoivent donc aussi une plus grande abondance. Ce sang, qui parcourt ces veines sous une plus grande pression et avec une plus grande vitesse, est porté, en partie, dans les troncs veineux auxquels se rendent aussi les veines provenant du foyer intlammatoire ; il doit retluer avec force dans ces veines. Il pourra donc se produire une pression rétrograde assez considérable dans ces vaisseaux veineux, et ainsi s'établiront les conditions de l'œdème qui se développe presque toujours, comme on sait, à des degrés divers, dans les foyers inflammatoires et dans les régions circonvoisines. Cette fluxion rétrograde, sous pression assez considérable, favorisera ou provoquera même la diapédèse des leucocytes et des globides rouffes du sans:.
Nous avons admis que la congestion phlegmasique est provoquée par l'irritation des fibres centripètes comprises dans le foyer inflammatoire. C'est là un point qui n'a guère besoin d'être démontré. Cependant si l'on pouvait conserver des doutes sur l'exactitude de cette explication, il serait facile de les dissiper à l'aide d'expériences trèssimples. Si l'on coupe, par exemple, le nerf auriculo-temporal du trijumeau et les nerfs cervico-auriculaires d'un côté sur un lapin, on abolit en grande partie la sensibilité de l'oreille correspondante : on peut alors comparer les effets d'une irritation phlogogène faite sur celte oreille à ceux d'une irritation semi)lable et de même intensité, faite sur l'autre oreille. Je me suis servi, pour opérer cette irritation, d'un fil de fer rougi dans la flamme d'une lampe à gaz. J'ai constaté, sur plusieurs animaux, que la congestion est moins vive dans l'oreille dont les nerfs sensitifs sont,
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pour la plupart, coupés, que dans l'oreille du côté opposé. Cette congestion ne fait pas toutefois complètement défaut. Cela tient sans doute en partie à ce que les nerfs sensitifs de l'oreille ne sont pas absolument tous coupés; il reste ou peut rester encore des fibres provenant du pneumogastrique, et quelques fibres centripètes (sensitives ou non) appartenant au cordon sympathique : mais ce dont il faut tenir compte surtout, c'est que des phénomènes de dilatation vasculaire peuvent avoir encore lieu clans l'oreille, par la médiation des ganglions périphériques situés sur le trajet des nerfs vasculaires.
Quant au mécanisme par lequel les centres vaso-moteurs de l'axe bulbo-spinal, ou bien les ganglions vaso-moteurs, déterminent, sous l'influence de l'excitation qui leur est transmise, une dilatation vasculaire dans la partie oii siège l'irritation inflammatoire, il consiste probablement en une suspension de l'activité tonique de ces centres. Du moins il est bien difficile de mettre en évidence l'intervention d'une incitation réflexe de nerfs vaso-dilatateurs, môme en choisissant les parties qui se prêtent le mieux à une recherche de ce genre.
C'est la langue qui m'avait semblé devoir nous fournir des renseignements utiles sur la question qui nous occupe en ce moment. Les vaisseaux de la membrane muqueuse de la partie antérieure de la langue sont soumis manifestement à l'influence de deux sortes de fibres nerveuses : i° Les unes, vaso-constrictives, amenées par le nerf lingual, le nerf hypoglosse, et les filets indépendants, émanés du grand sympathique cervical; 2° les autres, vaso-dilatatrices, provenant de la corde du tympan et conduites à la langue par le nerf lingual. Il était facile d'interrompre la continuité des fibres vaso-dilatatrices de cette partie de la langue ; il
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suffisait de couper transversalement la corde du tympan. Si la congestion inflammatoire a pour cause la mise en jeu, par action réflexe, de fibres vaso-dilatatrices, cette section de la corde du tympan devait empocher la production de cette congestion dans la langue. J'ai donc sectionné ce rameau nerveux dans la caisse tympanique, sur plusieurs chiens; puis j'ai soumis les deux côtés de la face dorsale de la langue à des cautérisations, à l'aide d'un fil de fer rougi dans la flamme d'ime lampe à gaz ; j'ai brûlé ces deux cotés de la membrane muqueuse avec des acides, en cherchant à produire symétriquement la même lésion ; j'ai employé l'essence de moutarde: dans aucun cas, je n'ai observé la moindre différence, sous le rapport de la congestion ainsi produite, entre les deux moitiés de l'organe. Je voyais se confirmer ainsi ce que j'avais vu, en mettant en usage les excitants mécaniques et galvaniques, à savoir que la section de la corde du tympan ne modifie pas d'une façon appréciable les effets vaso-dilatateurs produits par les excitations directes de la membrane muqueuse de la langue. Ces expériences sur la langue, loin de prouver que la congestion inflammatoire est le résultat d'une dilatation vasculaire réflexe, effectuée par l'excitation réflexe de nerfs vaso-dilatateurs, tendent au contraire à démontrer que cette congestion s'opère, d'une façon générale, par le mécanisme suivant : l'irritation phlogogène agit sur les extrémités d'un certain nombre de fibres centripètes, et, par l'intermédiaire de ces fibres, sur les centres vaso-moteurs qui sont en relation avec les nerfs vaso-constricteurs de la région irritée. L'activité tonique de ces centres est suspendue par cette irritation, et les vaisseaux innervés par les fibres vaso-constrictives, soumises à ces centres, se dilatent. C'est ainsi que Ton peut expliquer, croyons-nous^.
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la production de la congestion du début des inflammations.
Ce mécanisme doit êlre le même pour les phlegmasies de tous les tissus, dans les cavités :viscérales aussi bien que dans les membres et les diverses autres parties du corps.
Les foyers d'inflammation subaiguë ou chronique peuvent être, dans certaines circonstances, le point de départ de congestions plus ou moins étendues, plus ou moins brusques, et ces congestions secondaires peuvent donner lieu à des accidents plus ou moins graves. C'est ainsi que les néomembranes de la pachyméningite peuvent, sous l'influence de causes occasionnelles le plus souvent obscures, devenir le siège d'une vive irritation qui, perçue ou non perçue, déterminera une forte dilatation des vaisseaux de ces couches néoplastiques, avec afflux d'une grande quantité de sang, pression exagérée sur les parois de ces vaisseaux, et finalement ruptures vasculaires. C'est là bien certainement le mécanisnie des hémorrhagies méningées qui se produisent dans l'épaisseur des néometnbranes de la pachyméningite, ou qui, beaucoup plus rarement, font irruption dans la cavité arachnoïdienne. Les ecchymoses de ces néomenibranes, soit celles qui ont pour cause des ruptures de petits vaisseaux, soit celles qui se font par diapédèse, sont dues aussi à ces congestions, aidées ou non par des embarras éventuels de la circulation capillaire.
Des congestions violentes aussi, et suivies, dans quelques cas, d'hémorrhagie cérébrale, peuvent se manifester encore chez les malades atteints de péri-encéphalite diff'use. L'irritation qui existe alors d'une façon à peu près continue dans
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les méninges cérébrales, dans l'écorce grise du cerveau, dans l'épendynie des divers ventricules, peut, dans certains moments, devenir beaucoup plus violente, et déterminer une forte hypérémie, plus mar(|uée en général dans une région de l'encéphale que dans les autres régions. De là des attaques apoplectiques plus ou moins passagères, quelquefois suivies d'hémiplégie, lorsqu'il y a eu des ruptures vasculaires et par conséquent des hémorrhagies. Disons toutefois que toutes les attaques apoplectiques de la paralysie générale ne sont pas dues nécessairement à ties congestions cérébrales et que, parfois, elles peuvent être déterminées, au contraire, par de l'anémie de parties plus ou moins étendues de l'encéphale, et que cette anémie est alors le résultat de phénomènes vaso-constricteurs réflexes, provoqués par l'irritation dont les parties oii siège Tinflammation sont atteintes.
C'est par le même mécanisme encore que les tumeurs intra-crâniennes déterminent des attaques d'anémie cérébrale, et qu'elles provoquent aussi des congestions, ou même des hémorrhagies, qui ont lieu tantôt dans le néoplasme lui-même (dans les gliomes et glio-sarcomes, par exemple), tantôt, et le plus souvent, dans telle ou telle région de l'encéphale.
Du rôle de l'appareil ■vaso-moteur dans la production des congestions (suite).
Des congTstions liées aux névralgies. — Mécanisme de la productiou de ces congestions. — Des sécrétions exagérées qui peuvent accompagner ces congestions, et de leur mécanisme.
Des congestions qui se montrent dans le cours des pyrexies. — Congestion générale de la peau dans le second stade de la fièvre intermittente. — Rôle de l'appareil vaso-moteur dans la production de cette congestion. — Mécanisme de la sécrétion sudorale exagérée qui a lieu dans le troisième stade de la fièvre intermittente. — Des relations du système nerveux avec les glandes sudoripares. — Action de l'atropine et du jaborandi sur la sécrétion de la sueur. — Congestion de la peau dans la fièvre typhoïde, dans les fièvres éruptives (rougeole, variole, scarlatine). — Congestion des membranes muqueuses dans ces mêmes conditions. — Congestions viscérales dans le cours des pyrexies. — Congestions des poumons^ de la rate.
Congestions cutanées émotives.
Congestions produites à distance dans certaines parties du corps par des lésions d'autres parties, — Rougeur des pommettes dans la pneumonie. — Elévation de la température des membres d'un côté du corps dans les cas de pneumonie, ou de pleurésie, ou de phthisie. — Hémiplégie lice à la pneumonie.
— Lésions viscérales dans les cas de brûlures étendues de la peau et des tissus sous-jaccnts.
Du rôle de l'appareil vaso-moteur dans la production des hémoiThagies,
Hémorrhagies dans le cours des fièvres éruptives.
Hématidrose de cause névropathique.
Hémorrhagies supplémentaires. — Hémorrhagie de la menstruation normale.
— Flux hémorrhoïdaires. — Hémorrhagies utérines liées à des névralgies.
— Métrorrliagies dans les cas de corps fibreux, de polypes de l'utérus. Hémorrhagies et ecchymoses de diverses parties du corps dans les cas de lésions
du système nerveux.
Les névralgies peuvent donner lieu à des congestions plus ou moins vives, plus ou moins étendues, lesquelles se produisent évidemment par la médiation de l'appareil vasomoteur. C'est surtout dans les cas de névralgies du nerf trijumeau qu'on a l'occasion d'observer des congestions
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de ce genre, dans des points variés, suivant la branche du nerf qui est seule le siège des douleurs, ou du moins, suivant celle qui est le plus particulièrement afFectée. Rien de plus commun, par exemple, que la rougeur plus ou moins intense de la conjonctive oculaire, chez les sujets affectés de névralgie susrorbilaire. Dans un excellent travail de M. Notla (1), on voit que, sur 61 cas de névralgie du nerf trijumeau, la rougeur de la conjonctive a été constatée 2>li fois. La congestion peut s'étendre à toute une moitié de la face ; elle peut avoir pour siège la muqueuse buccale, et se montre alors soit sur la joue, soit sur les gencives, soit sur la langue et le plancher buccal. Tantôt elle est permanente ; tantôt, et beaucoup plus souvent, elle disparaît plus ou moins complètement dans les moments d'apaisement de la douleur, pour se montrer de nouveau, plus ou moins prononcée, lors de chaque crise douloureuse. Ce phénomène symptomatique peut se manifester, quelle que soit la cause de la névralgie; qu'il s'agisse d'une névralgie liée à l'intoxication palustre, ou que l'affection ait pour point de départ, soit une affection des dents et du périoste alvéolo-dentaire, soit un névrôme, soit une lésion de la face intéressant une des branches du nerf trijumeau, soit une tumeur exerçant une irritation sur le tronc du nerf, près de son origine (2), soit enfin une ahèration du foyer d'origine de ce nerf (3).
(1) A. Notta. Mémoire sur les lésions fonctionnelles qui sont sous la dépen^ dance des néoralgies (Archives g'én. de méd., 1854, U, p. i et suiv.).
(2) J'ai observé avec M. Chouppe, alors interne dans mon service, un cas remarquable de ce genre. Il s'agissait d'une petite exostose de la base du crâne, ayant traversé le nerf trijumeau dans la partie postérieure du ganglion de Gasser : celle lésion avait déterminé une névralgie des plus douloureuses {*).
^3) J'ai chercbé depuis longtemps à montrer, comme d'autres pathologistes
(*) II. Chouppe. Petite exostose du rocher dissociant les fibres du gangiion de Gnsser et accompagnée de névralgie faciak (Archives de physiologie, 1872, p. 657).
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Quelquefois la congestion s'accompagne d'irritalioii inflammatoire, comme dans la plupart des cas de névralgie dentaire, et alors à la rougeur congestive se joint de l'œdème, de l'empâtement; il se produit évidemment un certain degré de diapédèse de leucocytes ; il y a, par conséquent, une tendance à la suppuration, tendance qui se réalise souvent par la production d'abcès. Ce sont là des cas complexes et que je puis laisser de côté, pour ne m'occuper que de ceux dans lesquels la congestion est sous la dépendance exclusive de la névralgie. En même temps que cette congestion, on peut observer, à des degrés divers, du larmoiement, une sécrétion abondante de mucus nasal, de la salivation, des sueurs locales sur le front, sur la joue. On a même noté, dans des cas exceptionnels, des troubles de la nutrition de la cornée, et même de l'amaurose. Mais je ne veux pas parler ici des faits de cet ordre, et j'appelle votre attention, d'une façon exclusive, sur la congestion observée dans les cas de névralgie du nerf trijumeau.
Cette congestion s'expliquerait facilement par l'iiypothèse des nerfs vaso-dilatateurs. Il est même des cas où nous pouvons admettre sans hésitation l'intervention pos-
Tont fait aussi, que les névralgies ont, dans certains cas, leur point de départ dans une altération des centres nerveux. On peut consulter, sur ce sujet, le mémoire suivant de M. A. Tripier : Pathogénie d'une classe peu connue d'affections douloureuses {algies centriques et réflexes) (Archives gén. de Méd., 4869, p. 399). — A'oyez aussi un intéressant travail de M. le docteur Armaingaud, intitulé : Du point apophysaire dans les névralgies et de l'irritation spinale (Paris, A. Delahaje, 1872).
J'ai vu, dans un cas d'ataxie, où les papilles optiques commençaient à s'atrophier, une violente congestion se produire de temps en temps, sans cause occasionnelle, reconnaissable, dans les membranes conjonctives oculaires, surtout d'un côté (œil gauche), avec douleurs assez vives au pourtour des yeux. Cette congestion vraiment inflammatoire disparaissait chaque fois, au bout de deux ou trois jours. Elle seuiblait due à une irritation névralgique d'origine centrale.
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sible (le nerfs tie celte sorte. Ce sont les cas où une congestion de la lany;u(^ se montre sous l'influence d'une névralgie du nerf maxillaire inférieur. M. Notla relate deux faits de ce genre, empruntés : l'un, k Mégi in ; l'autre, à Guastalla aîné, de Trieste (I). Dans l'observation publiée par ce dernier, il est dit : qu'à chaque paroxysme, la langue se gonflait, au point de sortir hors de la bouche, dans une longueur de 2 à 3 pouces. Le gonflement de la langue était-il bien la seule cause de cette saillie de l'oroçane hors de la cavité buccale? On peut en douter, mais le doute ne peut aller jusqu'à nier la tuméfaction de la langue. Or, il est probable que ce gonflement était déterminé par une congestion intense, accompagnée peut-être d'un certain degré d'œdème. La congestion avait vraisemblablement pour cause l'excitation réflexe des fibres vaso-dilatatrices que la corde du tympan fournit au nerf lingual, et qui accompagnent ce nerf dans les diverses régions auxquelles il se distribue.
Mais, ainsi que je l'ai dit dans la précédente leçon, le nombre des points du corps, dans lesquels on a constaté bien nettement l'existence de nerfs vaso-dilatateurs, n'est pas encore tel, qu'on soit autorisé à admettre que la dilatation des vaisseaux, provoquée par des excitations agissant sur les extrémités périphériques de nerfs centripètes, est partout duo à la mise en jeu, par action réflexe, de fibres vaso-dilatatrices analogues à celles de la glande sous-maxillaire et de la langue. Il nous faut donc interpréter, au moins provisoirement, les congestions produites par des névralgies dans les autres régions du corps, comme nous l'avons fait pour la rougeur inflammatoire. Nous
(1) Notta. Loc. cit,, p. 301 et suiv.
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devons supposer que les excitations agissant sur. les nerfs centripètes sensitifs ou sur les éléments nerveux de leurs foyers d'origine, peuvent être transmises aux centres vasomoteurs des régions où se distribuent ces nerfs, et peuvent suspendre l'activité tonique de ces centres, de façon à déterminer une paralysie des vaisseaux des régions correspondantes.
D'ailleurs, ce mécanisme ne diffère pas, au fond, de celui par lequel a lieu la dilatation des vaisseaux de la langue ou des glandes sous-maxillaires, sous l'influence de l'excitation de la corde du tympan. Dans les deux cas, la dilatation vasculaire paraît être le résultat d'une suspension de l'activité des centres vaso-moteurs avec lesquels les fibres vaso-constrictives sont en relation et qui régissent le tonus des vaisseaux innervés par ces fibres.
On pourrait être tenté d'attribuer à la dilatation vasculaire et à la congestion qui en résulte, les sécrétions exagérées qui se montrent quelquefois chez les malades affectés de névralgie du trijumeau, ii savoir : le larmoiement, le ptyalisme, la sécrétion de mucus nasal, les sueurs locales, qui ont lieu chez certains malades. Ce serait à tort. Pour se convaincre qu'il n'y a aucun lien nécessaire entre ces deux ordres de phénomènes, la congestion et les sécrétions exagérées, il suffit déjà de considérer que la face et les membranes muqueuses des yeux, des fosses nasales, de la bouche, peuvent présenter de la congestion sans qu'il y ait le moindre trouble dans les fondions des glandes lacrymales^ salivaircs, sudoripares, ou des glandes muqueuses nasales. Pour que ces fonctions soient troublées, il faut donc quelque chose de plus qu'une simple fluxion sanguine vers les régions innervées par le nerf trijumeau • il faut que les fibres sensitives ou centripètes, dont l'exci-
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talion provo(|ue d'oixlinaire la sécrétion de ces glandes, participent à l'irritation dont sont afïcctées certaines branches du nerf. Dans ces conditions, une action réflexe sécrétoire se produit, tout à fait semblable à celle qu'an rait déterminée une excitation de la membrane muqueuse buccale, de la conjonctive oculaire, de la membrane muqnenso de Schneider, de la peau, et il y a ptyalisme, ou larmoiement, ou sécrétion considérable de mucus nasal, ou sueur abondante. C'esl probablement, comme je l'ai indiijué ailleurs, par la médiation de fibres nerveuses excito-sécrétoires que Tincitation réflexe est transmise à ces glandes. 11 est très-vraisemblable qu'il y a presque toujours, sinon constamment, dilatation des- vaisseaux de ces glandes, en même temps que leur sécrétion s'exagère ; mais c'est là un phénomène qu'on ne saurait alléguer, pour soutenir que l'exagération de telle ou telle sécrétion, lorsqu'elle a lieu dans un cas de névralgie, est un effet nécessaire de la congestion plus ou moins étendue, déterminée par cette affection. On est môme en droit de supposer, en se fondant sur ce que nous avons vu à propos des glandes salivaires. que, pour les autres glandes, la dilatation des vaisseaux de ces organes ne suffit pas à déterminer une sécrétion exagérée. On peut, du reste, répéter pour les glandes sudoripares, une expérience analogue à celle que MM. Keuchel et Heidenhain ont faite sur les glandes salivaires (l). Le jaborandi donne lieu, chez l'homme, comme on le sait par les expériences de M. Coutinho, confirmées par celles de M. Gubler, de M. Rabuteau, par les miennes et par celles de plusieurs autres médecins, à une diaphorèse pro-
(1) Ce que je dis Ici de l'action du jaboivuidi est Une addition à nlon cour? de 1873.
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fuse et à une salivation très-abondante. M. Carville a déjà, dans mon laboratoire, montré que le sulfate d'atropine empê(;he complètement l'action de cette substance sur les glandes salivaires du chien. J'ai confirmé ce fait chez l'homme, et j'ai vu, en outre, que le sulfate d'atropine annule aussi l'action du jaborandi sur les glandes sudoripares (1).
Pour savoir ce qui a lieu dans les glandes sudoripares, sous l'influence du jaborandi, par rapport à la circulation, il faudrait faire des expériences sur des animaux autres que le chien: car cet animal sue très-difficilement. Mais il est à croire que si, au moment de la diaphorèse, les vaisseaux des glomérules des glandes sudoripares sont dilatés et fortement remplis de sang, l'atropine ne modifie point cet état des vaisseaux et n'agit que sur les fibres nerveuses excito-sécrétoires en relation avec ces glandes. 11 doit se passer là quelque chose qui rappelle ce qui a lieu, "comme l'a indiqué M. Heidenhain, pour l'effet de l'atropine sur les glandes salivaires. L'action de la corde du tympan sur la sécrétion salivaire est entravée; mais les modifications vasculaires qui ont lieu dans les glandes, en même temps que
(1) Cette action d'arrêt du sulfate d'atropine sur l'excitation sudorale déterminée par le jaborandi a été constatée dans les conditions suivantes : On a fait prendre à un malade airecté de bronchite avec toux fréquente et pénible, deux pilules de sulfate d'atropine, de 0S''0005, à un quart d'heure d'intervalle. Puis, \ingt minutes après la dernière pilule, ce malade a bu une infusion de i grammes de feuilles de jaborandi dans 150 grammes d'eau environ. Au bout de quelques minutes,, il a commencé à saliver, et quelques instants après la sueur s'est montrée. Mais ces deux phénomènes étaient relativement peu marques, et une demi-heure environ après l'ingestion du jaborandi, ils cessaient complètement. Or, la salivation provoquée par le jaborandi dure, en général, deux ou trois heures au moins, et les sueurs peuvent persister pendant un temps bien plus long. Si l'on avait attendu encore un quart d'heure ou une demi-hsure avant d'administrer le jaborandi, il est probable que l'effet de cette substance aurait été complètement annihilé,
CONGESTIONS DANS LKS PYREXIES. f|07
roxagémlioii de celle sécrétion, se produisent encore, iiinsi que je l'ai déjà dit, malgré l'action du sult'ale d'atropine.
Les névralgies, qui ont lieu dans d'aulres parties du corps, ne s'accompagnent pas, aussi souvent que la névralgie tri faciale, de troubles de la circulation et des sécrétions. On voit bien apparaître, dans certains cas, à la suite de névralgies plus ou moins intenses, des plaques rouges cutanées : c'est ce qui a été observé principalement sur le trajet des nerfs intercostaux; mais sur ces plaques, en général, se montrent bientôt des vésicules herpétiques; en un mot, c'est une éruption de zona que l'on a sous les yeux. On a observé aussi une augmentation de la sécrétion sudorale dans des cas de névralgie intercostale, de névralgie sciatique ; mais c'est là un trouble fonctionnel très-rare.
Les congestions produites par les névralgies sont souvent en rapport d'intensité avec les douleurs; mais ce rapport n'est pas forcé. Des rougeurs cutanées peuvent môme, d'une façon générale, se produire sous l'influence d'excitations de nerfs sensitifs, sans qu'il y ait douleur. C'est ce que j'ai vu chez des ataxiqnes dont la sensibilité cutanée était extrêmement affaiblie. Un pincement brusque et violent de la peau des jambes, avec les ongles, n'était point senti, et cependant il provoquait l'apparition un peu tardive) d'une plaque rouge arrondie et assez étendue. .
L'appareil vaso-moteur joue aussi un rôle considérable dans la production des congestions, dont diverses parties du corps peuvent devenir le siège dans le cours des pyrexies.
Nous avons déjà parlé de la lièvre intermiltente. Xous avons vu que, dans le second stade (slade de chaleur) des accès réguliers de celle fièvre, les vaisseaux cutanés se
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dilatent et qu'en même temps la température du tésjument cutané s'élève. La teinte pâle ou faiblement cyanosée qu'offrait la peau pendant le premier stade (stade de roid), fait place à une coloration légèrement rosée, surtout aux extrémités, et la face prend une teinte plus ou moins rouge. Cette dilatation des vaisseaux du tégument externe est due évidemment à un certain degré de paralysie vaso-motrice, qui succède à l'état d'excitation dans lequel se trouvaient les nerfs vaso-moteurs cutanés, pendant le stade de froid.
Il ne semble pas, au premier abord, que cet affaiblissement de l'action tonique des nerfs vaso-moteurs, dans le stade de chaleur, soit simplement le résultat d'une fatigue de ces nerfs, par suite de la trop violente excitation qu'ils auraient subie pendant le stade précédent. En effet, la dilatation des vaisseaux cutanés n'est pas proportionnelle à la durée ou à l'intensité du stade de froid; d'ailleurs, dans certains cas de fièvre intermittente irrégulière, le stade de froid peut faire défaut; et cependant la chaleur cutanée, qui se produit dès le début de l'accès, peut être plus intense que dans les cas où l'accès débute par de violents frissons et par un refroidissement considérable delà peau. Il s'agirait donc vraisemblablement, dans le stade de chaleur, d'une modification spéciale de l'appareil vaso-moteur, produite directement ou indirectement par la cause pyrétogène, el cette modification détermine une paralysie vasculaire. plus ou moins prononcée, dans toute l'étendue du tégument cutané. Cette dilatation vasculaire ne résulte pas, suivant toute probabilité, d'une excitation centripète, allant suspendre l'activité des centres vaso-moteurs (moelle épinière et ganglions vaso-moteurs) qui produisent et entretiennent le tonus des vaisseaux cutanés. On ne voit pas quel serait
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l(î point de dépiirt d'une excitation de ce genre ; et si l'on supposait (ju'elle prend naissance dans un des viscères abdominaux, dans la rate, par exemple, on ne pourrait alléguer aucun fait connu d'expérimentation, pour légitimer une hypothèse aussi hasardée. La dilatation des vaisseaux de la peau, dans la période de chaleur de la fièvre intermittente, semble donc être l'efTet d'une action portant directement sur les centres vaso-moteurs euxmêmes (1).
J'ai dit tout à l'heure que ce relâchement des parois vasculaires ne paraissait pas pouvoir être considéré comme le résultat d'une fatigue de l'appaieil vaso-moteur, produite par une excitation trop intense ou trop prolongée de cet appareil. On peut pourtant se demander si une surexcitation trop vive des centres vaso-moteurs ne pourrait pas avoir pour suite, tardive ou immédiate, un affaiblissement passager de l'activité de ces centres, et, conséquemment, une diminution temporaire du tonus des vaisseaux correspondants. Aucune raison théorique ne peut être opposée à celte hypothèse, car une cause morbifique peut produire sur les centres nerveux vaso-toniques de la peau, une action analogue à celle que déterminent les irritations trop vives de ce tégument. Nous savons effectivement que, tandis qu'une irritaiion modérée du tégument cutané provoque une sorte d'exaltation de 1 activité de ces centres et donne
(1) \jn malaile dp mou service, à l'hôpital de la Pitié, était atteint d'une all'eclion subaiguë de la moelle épinicrC) et otVrait une cyanose permanente des deux pieds et de la région inférieure des jambes, cyanose due évidemment à un resserrement des arlères de ces segments des membres inférieurs. Vac lièvre intercurrente^ produite par un trouble passager des fonctions digcslives, a déterminé, pendant toute sa durée, une disparition presque complète de la cyanose, en même temps qu'une élévation notable de la température, auparavant très-basse, de ces parties.
lieu, parce mécanisme, à une coiistriction des vaisseaux de la peau, une irritation plus violente affaiblit plus ou moins empiétement cette activité, diminue momentanément le tonus de ces vaisseaux et donne ainsi naissance à une congestion plus ou moins vive du tégument cutané.
Il est donc possible, en définitive, que la congestion cutanée du second stade de la fièvre intermittente ait pour cause un affaiblissement, par surexcitation, des centres vaso-moteurs à l'influence desquels sont soumis les vaisseaux de la peau. Mais il se peut aussi que la suspension de l'activité de ces centres soit due à la nature- spéciale de l'excitation produite sur eux par la cause pyrétogène. Il ne faut pas nous dissimuler toute la difficulté du problème, et nous devons avouer que cette difficulté tient surtout aux lacunes et aux obscurités que présente encore la physiologie de l'appareil vaso-moteur. Toujours est-il que, dans le stade de chaleur de la fièvre intermittente, il y a affaiblissement et non abolition du tonus vasculaire dans la peau. Les excitations mécaniques faites sur ce tégument peuvent provoquer, dans les points irrités, une congestion bien autrement intense que celle qui existait auparavant, et cette congestion se produit plus facilement dans ces conditions que dans l'état normal.
L'étude de la congestion cutanée de la seconde période d'un accès de fièvre intermittente, me fournit encore l'occasion de vous faire remarquer qu'il n'y a aucun lien nécessaire entre l'état des vaisseaux de la peau et le fonctionnement des glandes siidoripares. Dans cette période, en effet, la peau est sèche, en général, bien qu'il y ait un certain degré de dilatation des vaisseaux cutanés. Il faut évidemment qu'une autre condition morbide s'ajoute à la modification des vaisseaux de la peau, pour que la sécré-
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lion sudonilc s'exag'ère. C'est ce qui a lieu dans le troisième stade des accès de fièvre intermillenle. L'étal des vaisseaux cutanés ne paraît pas difïerer alors de celui que l'on constate dans le stade de chaleur, et cependant une diaphorèse, souvent abondante, s'établit et dure jusqu'c'i la fm de l'accès. Quelle est la cause prochaine de cette suractivité du fonctionnement des glandes sudoripares? Ici encore, nous sommes en présence d'une question à laquelle il est très-difficile de répondre. L'exagération de la sécrétion sudorale tient-elle à une excitation des glandes, ou à un affaiblissement d'une action nerveuse modératrice à laquelle ces petits organes seraient soumis dans l'état normal ?
L'expérience de Dupuy, que nous avons rappelée au début de nos études sur l'appareil vaso-moteur, a montré que, chez les chevaux, l'arrachement du ganglion cervical supérieur a pour efîet de provoquer une sueur abondante sur les parties latérales de la tête et du cou, du côté correspondant au lieu de l'opération. Nous savons qu'il y a, en même temps, comme l'a montré M. Cl. Bernard, une dilatation des vaisseaux. Cette dilatation des vaisseaux, M. Cl. Bernard et tous les physiologistes après lui (I) Tout attribuée à une paralysie des parois des vaisseaux munis d'une tunique musculaire. 11 paraît tout naturel de croire, par conséquent, que l'augmentation de la sécrétion sudorale, observée dans ce cas, est due aussi à une paralysie d'une influence nerveuse ngissant, à l'état normal, sur les glandes sudoripares; et cette déduction paraît plus légitime encore, lorsqu'on sait que, d'après M. Cl. Bernard, l'excitation du bout supérieur du cordon cervical du sym-
(1) Sauf M. (ioltz, dans son dornier travail sur les nerfs \aso-dilatateurs, travail que nous avons eité plus haut.
patliiqiie fait cesser la diaphorèse déterminée par ta section de ce cordon. On est conduit ainsi à supposer que des fibres nerveuses, provenant du sympathique, exercent, à l'état normal, une action modératrice sur le travail sécrétoire des glandes sudoripares. Lorsque cette action cesse, par suite de la section des nerfs sympathiques, les glandes sudoripares, délivrées de ce frein, fonctionnent avec une activité anormale et il y a sécrétion abondante de sueur. D'autre part, il est possible que ces glandes soient soumises aussi à l'influence d'autres éléments nerveux excitosécréteurs, agissant sur elles comme la corde du tympan agit sur la glande sous-maxillaire. Or, je le répète, il nous est impossible de déterminer directement si la cause pyrétogène provoque la sueur, dans une certaine période des états fébriles, en paralysant les éléments nerveux modérateurs de la sécrétion sudorale, ou en stimulant les éléments nerveux excitateurs de cette sécrétion.
Si nous sommes dans le doute, au sujet du mécanisme de l'action de l'agent pyrétogène sur les glandes sudoripares, nous ne pouvons guère être plus affirmatifs par rapport au mode d'action de la belladone ou de l'atropine qui, ainsi qu'on le sait, diminuent ou font même cesser les sueurs morbides.
Il y a cependant un rapprochement à faire entre l'action de l'atropine sur les glandes sudoripares et l'action de cette même substance sur les glandes salivaires. On sait que, chez un chien soumis préalablement à l'action de l'atropine, l'excitation de la corde du tympan ne produit plus d'exagération de la salivation. L'atropine a donc modiOé soit les éléments de la glande, soit les extrémités des fibres de la corde tympanique, de telle sorte que l'excitation de ces fibres n'ait plus aucun effet sur la sécrétion
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sous-maxillaire. C'est donc sur les fibres nerveuses excitosécrétoires que l'atropine agit (si son action ne porte pas sur les éléments glandulaires eux-mêmes). Puisque ratrO" pine fait cesser la sécrétion sudorale, comme elle fait cesser la sécrétion salivaire, on peut supposer que le mécanisme de son action sur les glandes sudori pares est le liiôme que celui que nous venons d'indiquer pour la glande sousmaxillaire. C'est sur les fibres excito-sécrétoires, sous la dépendance desquelles se trouvent les glandes sudori^ pares (1), ou sur les éléments propres de celte glande qu'agit donc probablement l'atropine.
Un rapprochement du même genre pourrait être fait entre l'action du jaborandi et -de la muscarine sur la glande sous-maxillaire et sur les glandes sudoripares. On arri-
(1) On ne sait rien de bien net sur le mécanisme par lequel les nerfs dits sécréteurs, tels que la corde du tympan par rapport à la glande sous-maxillaire/ provoquent une sécrétion plus abondante dans les glandes auxquelles ils se distribuent. L'excitation de ces nerfs est-elle transmise directement aux éléments propres des glandes et déterinine-t-elle une exaltation de l'activité' fonctionnelle de ces éléments? S'il en est ainsi, le nom de nerfs excito-sécréteurs est pleinement justifié. Mais il est possible que le mécanisme de l'action, de ces nerfs soit tout à fait différent. 11 se peut, en effet, que l'excitation d'un nerf dit excito-sécréteur , de la corde du tympan, par exemple, soit transmise par ce nerf à des ganglions nerveux jouant le rôle de centres modérateurs de la sécrétion salivaire, et modifie ces ganglions, de telle sorte que leur action modératrice cesse plus ou moins complètement, et que la sécrétion s'e.xagcre tout aussitôt. La muscarine et le jaborandi agiraient aussi en affaiblissant ou annulant le pouvoir des ganglions modérateurs de la sécrétion salivaire, Quai\t ta l'atropine, elle déterminerait peut-être une augmentation de l'action modératrice do ces ganglions, et c'est de cette façon qu'elle ferait cesser la sécrétion salivaire et qu'elle réduirait à l'impuissance toutes les influences qui, dans l'état normal, donnent lieu à une exagération de cette sécrétion.
Ijans cette conception, le mode d'action des nerfs sécréteurs sur les glandes serait analogue à celui des nerfs vaso-dilatateurs sur Us vaisseaux de ces mêmes organes. Dans l'un et l'autre cas, l'effet obtenu serait le résultat de la cessation de Taction des éléments nerveux modérateurs, soit de la sécrétion, soit de la dilatation des vaisseaux,
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verait ainsi à supposer que ces substances agissent en stimulant les fibres excilo-sécréloires des o-landes sudoripares ou les cellules qui tapissent les glomérules glandulaires.
Les vaisseaux cutanés offrent, dans toutes les autres pyrexies, un certain degré de dilatation qui se traduit et par une coloration plus rouge du tégument et par une température plus élevée que dans l'état normal. C'est ce qu'on peut observer si facilement sur les malades atteints, par exemple, de fièvre typhoïde ou de lièvre éruptive.
Dans les cas de fièvre éruplive, il faut distinguer la congestion générale que présente la peau, pendant la période d'invasion, des rougeurs plus ou moins circonscrites, qui se manifestent au moment de l'éruplion et constituent l'exanthème (rougeole, scarlatine), ou le premier degré de l'exanthème (variole). La rougeur générale delà période d'invasion des pyrexies éruptives, celle qu'on observe pendant tout le cours de la fièvre typhoïde, ou pendant la durée de toutes les affections accompagnées de fièvre (phlegmasies, etc.), se produisent bien certainement par le même mécanisme que la congestion cutanée du stade de chaleur des fièvres maremmatiques. Il y a, sans doute, un affaiblissement des centres vaso-moteurs auxquels sont soumis les nerfs vaso-constricteurs de la peau, et les difficultés que nous avons rencontrées, en cherchant à démêler la cause de cet affaiblissement, se retrouvent ici tout entières. Nous pouvons encore faire remarquer, à propos des fièvres dont nous parlons en ce moment, que l'affaiblissement fonctionnel de ces centres vaso-moteurs favorise l'action suspensive que les excitations cutanées peuvent exercer sur l'activité de ces ganglions : ainsi qu'on le
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sait, ces excitations déterminent, plus proinptement et plus facilement que ilans Tétat normal, de vives congestions locales. Le frottement léger de la peau, à l'aide d'un corps mousse, détermine, au bout de quelques instants, une traînée rouge. Il ne faut pas croire cependant que toute réaction vaso-constrictive soit impossible : on peut, en général, même dans la fièvre typhoïde, où ces traînées congestives (taches mémnf/itiques) se produisent avec une si grande facilité, obtenir des traînées pâles, de constriction vasculaire réflexe, en soumettant la peau à de trèsfaibles excitations, telles qu'un court frottement superficiel avec la pulpe du doigt.
Les rougeurs cutanées qui constituent l'exanthème ou qui se montrent à son début, sont très-probablement dues à un mécanisme un peu différent de celui de la congestion généralisée, observée pendant la période d'invasion. D'abord elles sont incomparablement plus vives; puis, elles se montrent sous forme de macules, ou de taches circonscrites, avec ou sans élevures de la peau. Ces congestions circonscrites paraissent dues à l'excitation du tégument cutané par l'agent inorbitique, qui diffère suivant chacune des pyrexies exanthémaliques, mais qui ofï're ce caractère comnuin d'agir sur les éléments superficiels de ce tégument, comme s'il tendait à s'éliminer par la peau. L'excitation produite sur les parties superficielles du derme et sur les cellule?, de la couche de Malpighi, provoque une dilatation des vaisseaux sous-épidermiqucs; cette dilatation a lieu dans une étendue variée, et en donnant aux consiestions cutanées des confio-uralions diverses, suivant qu'elle est plus ou moins circonscrite ù tels ou tels points de la peau. Dans la rougeole, la disposition de l'éruption semblei'ait indiquer que la cause
vaso-dilatatrice agit sur des sortes de territoires névrovasculaires distincts les uns des autres (i). Cette disposition est, en effet,- à peu près la même que celle qu'on observe dans un certain nombre d'éruptions roséoliques; et il doit y avoir entre les réseaux vasculaires superficiels et les terminaisons des nerfs vaso-moteurs destinés à ces réseaux, des relations anatomo-physiologiques qui expliquent la fréquence de cette configuration.
Dans la variole, la congestion des papules, puis du pourtour des puslules, est une congestion francliement inflammatoire.
Quant à l'éruption scarlatineuse, on sait que la congestion de la peau, d'abord pointilléeen général, se montre bientôt sous forme de plaques extrêmement étendues. Il y a alors une irritation assez vive de la peau, avec chaleur pénible. Lorsque Tefflorescence scarlatineuse est à son plus haut degré de développement, les excitations mécaniques faites sur la peau, telles que le frottement à l'aide d'une pointe mousse, ne déterminent plus, d'ordinaire, aucune action vaso-constrictive; dès que la rougeur cutanée commence à pâlir un peu, on réussit à provoquer des traînées pâles sur la peau, en employant le môme mode d'expérimentation.
Les congestions qui se produisent aussi dans les membranes muqueuses accessibles à la vue, et dans celles qui sont situées plus profondément (exanthèmes des voies respiratoires, du canal digestif), pendant la durée des fièvres
(1) .Tu ne parle que de la congestion de la première période de l'éruption rubcolique. On sait que la rougeur de la peau s'effiice alors complètement sous la pression du doigt. Un peu plus tard, il y a un certain degré de diapédèso des globules rouges du sang ; l'éruption devient alors un peu ecchymotique, en quelque sorte, et cette rougeur mixte ne disparait plus totalement sous cette même pression. ♦
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éruptives, prennent naissance par le même mécanisme que celui des éruptions cutanées. La rougeur des conjonctives peut cependant, dans quelques cas, tenir à des causes complexes; c'est ainsi que dans les cas graves de fièvre typhoïde, les vaisseaux des conjonctives sont dilatés, la membrane a une teinte générale rongeâtre, un peu sombre, ïl y a probablement, dans ces cas, non-seulement affaiblissement de l'activité des ganglions et des nerfs vaso-moteurs, mais encore modification des éléments musculaires de la paroi des vaisseaux, et stase relative du sang par suite de la débilitation fonctionnelle du cœur. Cette débilitation est due aux atteintes de diverses sortes que subit le cœur, sous l'influence de la prostration du système nerveux, des altérations du myocarde, et de celles des vaisseaux coronaires.
Des remarques semblables pourraient être faites à propos de la congestion des conjonctives oculaires dans certains cas de fièvre pernicieuse, d'ictère grave, d'intoxications diverses. Dans le choléra, les conjonctives offrent aussi une congestion sombre quelquefois considérable et une dilatation de ses vaisseaux : c'est la cyanose de ces membranes muqueuses. A toutes les causes que nous venons d'indiquer, il faut ajouter ici, d'une part, la ;diminution de la propriété qu'ont les globules rouges d'absorber l'oxygène, condition qui joue d'ailleurs sans doute un rôle dans quelques-uns des cas dont nous venons de parler, et, d'autre part, la concentration du sang par suite des évacuations profuses qui ont lieu par l'intestin.
Des congestions viscérales peuvent se manifester dans le cours des pyrexies (fièvre typhoïde, fièvres éruptives). Ces congestions se produisent parfois au début même de ces maladies. 11 est probable que la congestion pulmonaire
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qu'on observe dans ces conditions, et que nous pouvons prendre pour exemple, est due à des modifications fonctionnelles subies par les vaso-moteurs des poumons, modifications semblables à Celles des vaso-moteurs de la peau. 11 se peut aussi que l'agent morbifique produise une irritation spéciale du tissu pulmonaire, déterminant, par action centripète suspensive , un affaiblissement de l'activité des centres vaso-moteurs des vaisseaux du poumon, et par suite, une dilatation de ces vaisseaux. On a pu même penser — mais c'est là une hypothèse sans consistance -— que, dans les maladies dites zymoliques, des corpuscules infectieux (granulations bactérigènes, microicoccus, etc.) s'arrêtent dans les capillaires pulmonaires, qu'ils gênent ainsi la circulation au travers des poumons, et qu'ils donnent lieu à de la congestion de ces organes. Dans la période de froid de la fièvre intermittente, il peut de même y avoir congestion pulmonaire; mais cette congestion, dans ce cas particulier, peut tenir en partie à l'accumulation du sang dans les cavités viscérales, sous l'influence du resserrement des vaisseaux de la peau et des tissus sous-cutanés.
La congestion de la rate, qu'on observe chez les individus atteints de fièvre intermittente et de fièvre typhoïde, ne peut être attribuée, que pour une faible part, à des modifications de l'appareil vaso-moteur. 11 se fait efTectivemenl^ sous l'influence de ces maladies, une prolifération des éléments cellulaires de la rate, qui donne lieu à une hypertrophie de l'organe. Toutefois, l'appareil vaso-moteur joue un certain rôle, car la tuméfaction de la rate augmente ou diminue d'une façon notable, et assez l'apidement, pendant le cours de ces maladies; elle augmente, par exemple, au moment des accès de fièvre intermittente, pour diminuer
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pendant la période d'apyrexie; ces variations ne peuvent dépendre que de modifications de la quantité de sang contenue dans l'oroane splénique. Or, ces nnodifîcations ont sans doute pour causes une débililation et une restitution successives de l'activité de l'appareil vaso-moteur de la rate. Si cet organe contenait, chez l'homme, un nombre considérable de fd;)res musculaires lisses, il fiiudrait tenir compte aussi des variations du tonus de ces fibres. Mais l'existence du tissu musculaire dans la rate de l'homme n'a pas pu être constatée par MM. Kolliker, Gerlach, Henle, etc.; et si d'autres observateurs (Frey) ont trouvé des éléments contractiles dans cet organe chez l'homme, ils y seraient, en tout cas, assez peu nombreux (l), et l'on est en droit de ne leur attribuer aucune ingérence dans le phénomène dont nous venons de parler.
C'est encore par la médiation de l'appareil nerveux vasomoteur que se produisent les congestions ùmotices. .l'appelle ainsi ces rougeurs qui se manifestent dans différents points du téffument cutané, sous l'influence des émotions.
Au premier rang de ces congestions , nous trouvons celles qui se montrent à la face, et qui sont provoquées par des émotions de diverses sortes : la colère, la joie, la honte, la pudeur, l'intimidation, etc. Une rougeur plus ou moins vive envahit la face, avec une rapidité plus ou moins grande, et s'éleml parfois aux oreilles et au front. En même temps se produit un sentiment pénible de chaleur et parfois de battements artériels dans les parties congestionnées; une sorte de bruissement peut avoir lieu dans les oreilles; quelquefois il y a quelques troubles de la vue, et enfin il
(1) A. Kolliker. Eléni'nits d'histolorjic huin'U'ie (2" édition fran(;aise, traduction par M'. Marc Sâe, 1870^ p, 585).
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peut y avoir aussi un peu d'embarras cérébral, avec ou sans vertiges.
Nous avons cité ailleurs (1) ces congestions émotives comme une des preuves établissant que les parties de l'encéphale, situées en avant du bulbe rachidien, peuvent exercer une influence assez puissante sur les nerfs vasomoteurs de la tête. C'est en effet dans la protubérance annulaire que paraît résider le centre émotif : c'est là que l'excitation nerveuse toute spéciale, constituant l'émotion, donne lieu à une perturbation fonctionnelle du bulbe rachidien et de la moelle, qui peut, suivant les cas, déterminer soit des contractions de certains muscles de la vie animale, soit un état subit de faiblesse musculaire, soit des troubles des mouvements du cœur, soit des altérations sécrétoires de l'intestin, etc., soit enfin des modifications du tonus \asculaire de certaines régions du corps, particulièrement de la face et de la tête. Ces modifications vasculaires consistent tantôt en une exagération, tau lot en une cessation plus ou moins complète du tonus des vaisseaux; et, par conséquent, il se produit une anémie (pâleur) ou une congestion (rougeur) des tissus dans lesquels elles se manifestent.
Dans le cas dont nous nous occupons en ce moment, c'est d'un relâchement du tonus vasculaire qu'il s'agit. Il est pi'obable que ce relâchement est dû à une interruption plus ou moins complète et passagère du fonctionnement des centres vaso-moteurs, dont l'activité permanente produit et maintient le tonus des vaisseaux de la face. Ces centres sont : d'une part, les ganglions cervicaux et thoraciques supérieurs du grand sympathique; d'autre part, les
(Ij T. I, Pi 215.
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foyers d'origine iiilra-médullaires et iiilra-hulbaircs des vaso-inoteui's do la face. C'est sans doute l'activité de ces foyers qui est suspendue par l'incitation provenant du centre émotif : les vaisseaux de la face, et parfois ceux du cerveau, commencent aussitôt ii se dilater comme ils le feraient si les racines rachidiennes qui fournissent les fibres d'origine du cordon cervical du sympathique étaient coupées.
Les rougeurs émotives ne sont pas toujours limitées à la face. On voit, chez les femmes nerveuses, se produire des congestions cutanées du même genre sur la partie antérieure et supérieure du thorax. Ces rougeurs peuvent s'étendre, d'une part, jusqu'à la région mammaire et jusqu'au bas de la région sternale; d'autre part, au-dessus des clavicules et du sternum, jusque vers le milieu du cou : on peut les observer, en même temps, à la parlie su[)érieure du dos, sur les régions scapulaires, qu'elles peuvent dépasser par en haut pour se propager jusqu'aux clavicules. J'ai constaté, dans nombre de cas, qu'il n'y avait aucune relation nécessaire entre l'étendue ou Tinlensité de cette congestion et le degré de celle qui se montre à la face : il n'est pas même absolument rare que les rougeurs émotives soient très-prononcées au niveau des parties supérieures du tronc, chez des femmes qui ne présentent pres([ue pas de congestion de la face. Ces congestions émotives du tronc prouvent bien que l'influence suspensive, exercée sur l'appareil vaso-moteur par les ébranlements du centre émotif, peut atteindre des centres de tonus vasculaire situés au-dessous de ceux qui innervent les vaisseaux de la face.
La disposition de celte rougeur émotive du tronc offre de l'intérêt. Elle n'est pas diffuse, dès le début, comme à
la face. Ou voit se produire sur la partie supérieure du thorax, à la région sternale et au-dessous des clavicules, des taches rosées, irrégulièrement arrondies, parfois irrégulièrement annulaires, de quelques millimètres à un ceutimèlro au moins de diamètre, d'abord rares, puis rapidement confluentes et qui tendent bientôt à se réunir par leurs bords, de façon à former des plaques plus ou moins étendues. Ces plaques peuvent se réunir ellesmêmes par leurs bords, et la peau de toute la région supérieure et antérieure du thorax peut alors offrir une rougeur uniforme et plus ou moins intense. L'apparition et le développement de cette congestion se font de la môme façon dans les parties de la région dorsale, lorsqu'elle s'y manifeste aussi.
"-Ces rougeurs émotives ne lardent pas à diminuer d'intensité, puis peu à peu elles disparaissent, et la peau, dans les points primitivement congestionnés, reprend au bout de quelques minutes sa teinte première. C'est là ce qui éclaire rapidement le diagnostic. Au moment où cette congestion cutanée est sous forme de roséole, on pourrait être entraîné à croire à l'existence d'une roséole syphilitique, bien que la coloration de la peau ne soit pas la môme tout à fait dans les deux cas; mais l'erreur ne peut pas durer, la prompte disparition de la roséole émotive, ou même sa transformation en une rougeur diffuse, lève presque immédiatement tous les doutes.
. Les congestions émotives peuvent offrir une étendue plus grande encore. J'ai vu, chez un homme d'une cinquantaine d'années, très-nei'veux et souffrant de douleurs névralgiques de siège variable, une roséole émotive se produire, lorsqu'on l'examina pour lu première fois : cette roséole occupait non-seulement les parties antérieures
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ot supérieures du Ihorax, mais encore les épaules, la région antérieure de l'abdomen, et même la moitié supérieure des cuisses. Cette sorte d'éruption disparut au bout de quelques minutes et ne se reproduisit pas les jours suivants.
Le contact entre Tair et la peau de parties habituellement couvertes ne joue qu'un rôle tout à fait secondaire dans la production de ces cona^estions cutanées : on les voit en effet se manifester sur la partie inférieure du cou, chez des femmes qui laissent cette région à découvert, et, d'autre part, la roséole ou les plaques émotives sont déjà formées sur les régions couvertes, avant qu'on les mette à nu (1).
La forme roséolique que présentent, au début de leur apparition, les congestions émotives, est intéressante en elle-même. Nous pourrions répéter, à propos de cette disposition, ce que nous disions tout k l'heure de la configuration de l'éruption de la rougeole, à savoir : que cette 'forme des taches rosées, dans ces cas, semble indiquer l'existence dans la peau de petits départements ou territoires vasculaires, plus ou moins indépendants les uns des autres, et soumis chacun à l'intluence de nerfs vaso-moteurs distincts, ou peut-être à celle de petits centres ganglionnaires vaso-moteurs périphériques. Celte vue pourrait naliu'ellement aussi rendre compte de la configuration de diverses autres éruptions ; de certaines formes d'exanthèmes rhumatismaux, de la roséole syphilitique, de l'herpès fébrile, de l'herpès zoster, de certaines éruptions artificielles, et même, en poussant les choses plus loin, de différentes
(1) Comparer : L. Mcyer : tVie'' kfdistlic/ies Errôl/wn (Arohiv f. Psycli. ii. Ncrvcnkrankh., IST-'i, IV, p. 5/10-546. — Quelques mots d'analjse ;// Ccntralblat..., 1874, p. 752\
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formes d'affections cutanées chroniques, telles que le psoriasis, etc.
Les congestions émotives présentent quelquefois une disposition asymétrique. Ainsi chez une femme atteinte d'ataxie locomotrice, avec arthrite sèche de l'épaule droite (ayant débuté longtemps avant les premiers phénomènes de l'affection médullaire), et chez laquelle les symptômes du tabès dorsalis étaient beaucoup plus marqués du côté droit que du côté gauche, j'ai vu, et montré bien souvent aux personnes qui assistaient à la visite, que l'éruption roséolique émotive se produisait à peu près exclusivement sur la moitié droite de la région antérieure et supérieure du thorax : cette éruption dépassait de très-peu l'axe médian longitudinal du sternum ; elle s'étendait par en haut jusque sur le dessus de l'épaule, atteignant presque le niveau de l'épine de l'omoplate droite.
J'ai vu aussi quelque chose d'analogue chez une autre malade, atteinte aussi d'une affection médullaire, probablement d'une méningo-myéUte limitée à la partie tout à fait inférieure de la moelle, et chez laquelle les symptômes prédominants consistaient en douleurs vives dans le genou droit, avec contractions involontaires des muscles de la jambe droite, produisant des mouvements choréiformes et presque continuels du pied droit. Chez cette malade, une éruption roséolique, peut-être émotive, se manifestait du côté droit, sur la partie supérieure de la région lombaire, et constituait \k une sorte de demi-ceinture. Une éruption semblable comme forme, se montrait aussi du côté gauche, mais elle était, de ce côté, bien moins accusée que du côté droit. Lorsqu'on faradisait la partie inférieure de la région , des vertèbres dorsales, ou la partie supérieure de la région des vertèbres lombaires, l'éruption devenait beaucoup plus
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conflueiite du côté droit : du côté gauche, le nombre des lâches -ouges augmentait aussi, mais dans une bien plus faible proportion. Celte femme offrait, en môme temps, lors des premiers jours après son admission à l'hôpital, une roséole émotive très-nette sur la région antérieure et supérieure du thorax , sur les épaules et la région supérieure du dos.
La physiologie de l'appareil vaso-moteur nous permet aussi d'expliquer l'apparition de congestions, ou, d'une façon plus générale, de dilatations vasculaires qui se produisent dans la peau et parfois aussi dans les tissus souscutanés, chez des individus atteints de lésions viscérales, et dans des régions qui n'ont aucune espèce de relations anatomiques directes avec les viscères atteints.
On sait, par exemple, que dans nombre de cas de pneumonie, on voit apparaître soit sin' les deux pommettes des joues, soit, et le plus souvent, sur une seule, une rougeur vive, avec élévation de la température locale dans les points congestionnés. M. Gubler a bien étudié ce phénomène (1); il a montré que, dans les cas de pneumonie unilatérale, c'est sur la joue du côté correspondant au poumon atteint que la rougeur se montre presque toujours. Mon savant collègue a donné de la production de ce phénomène, une explication qui a été acceptée par tous les pathologistes : il s'agit, suivant lui, d'un phénomène de dilatation réilexe des vaisseaux de la joue. Cette explication me paraît trèsadmissible, à condition toutefois que l'on attribue la dilatation des vaisseaux de la joue, non pas à une vi'aie action
(1) A. Gublor. De la rougeur dss pommelles comme 5?y«" d'inflammation pulmonaire (lîuUcliii de la Soclùtc inéili''alc ilc? hôpitaux, n" (i. — riiion médicale, avril et mai 1857).
réflexe, mais bien à une suspension de raclivité Ionique du centre vaso-moteur des vaisseaux de cette joue.
M. Lépine a appelé l'altention sur des troubles vasomoteurs qui peuvent se produire dans les membres, chez les individus atteints d'affections pulmonaires : pneumonie, phthisie, pleurésie (1). Ces troubles seraient plus fréquents dans la première de ces afl"ections que dans les autres. On observerait une difl'érence de température entre les membres des deux côtés du corps. Cette différence, qui pourrait atteindre 1% 2° C, et même s'élever plus haut, quand la mensuration thermométrique porte sur les extrémités des membres, se chiffrerait par quelques dixièmes de degré, lorsque l'on compare l'une à l'autre les deux aisselles. Ce seraient les membres du côté où siège la pneumonie qui offriraient, en général, la température la plus élevée : parfois, ce serait l'inverse. M. Lépine ne croit pas qu'il soit possible d'étabhr avec netteté la pathogénie de ce phénomène morbide. Il est probable que le mécanisme est le même pour cette élévation de la température d'un des côtés du corps que pour la rougeur malaire. Il s'agit sans doute, dans un des cas comme dans l'autre, d'une diminution plus ou moins marquée de l'activité Ionique de certains centres vaso-moteurs, dans l'axe bulbo-spinal, sous l'influence d'une excitation centripète provenant du poumon lésé.
Puisque jo vous parle de la pneumonie, je ne veux pas laisser passer cette occasion de vous dire qu'on a cru pouvoir expliquer aussi par des troubles vaso-moteurs (contraction réflexe des vaisseaux de l'encéphale) l'hémiplégie
(1) R. Lépine. Sur l'existence de troubles vaso-moteurs des membres dans quelques affections fébriles^ et spécialement dam la pneumonie (Méra, de la Société tie biologie, 1867, p. 133).
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plus OU moins complète, qui a été observée dans certains cas de pneumonie , dans lesquels l'autopsie n'a révélé aucune lésion reconnaissable des centres nerveux (1). Il convient de rester sur la réserve, à l'égard de cette hypothèse, car peut-être les progrès de l'histologie normale et pathologique nous permettront-ils un jour de constater, dans ces cas, des altérations de ces centres, qui rendront compte de l'hémiplégie en question.
Revenons aux congestions se produisant dans une région du corps, éloignée de celle où siège la cause probable qui provofjue leur apparition. Parmi ces congestions, nous devons signaler encore les rougeurs de la face, avec sensation pénible de chaleur cutanée, et parfois sentiment de gêne cérébrale, rougeurs qu'on observe fréquemment chez les femmes, soit au moment du flux cataménial, soit dans la période de la ménopause.
Enfin, c'est aussi dans cet ordre de phénomènes morbides que nous pouvons classer les congestions qui ont lieu dans la membrane muqueuse des intestins ou dans d'autres organes internes (organes cérébraux, viscères thoraciques), lorsque la surface du corps est exposée à des brûlures étendues. Parfois ces troubles vaso-moteurs, d^éterminés à distance, atteignent une intensité assez grande pour donner lieu à des hémorrhagies. Quelquefois même il y a production d'une vive phlegmasie, accompagnée ou non d'infiltration séreuse : ces lésions se rencontrent surtout
(1) J.-M. Charcot. Leçons cliniques sur les nmladies des vieillards et les maladies chroniques, 2° éilition, 1874, p, 19 (note 3). — H. Lépinc. Sur un cas d'hémiplégie survenue dans le cours d'une pneumonie. (Comptes rendus île la Société de biologie, 1869, p. 346.) — Id., De l'hémiplégie pneumonique (Thèse inaugurale, 1870). — G. Venieuil. Delà congestion et de l' inflammation des mé)iinges cérébrales et spinales dans la pneumonie (ïlièse inaugurale, Paris, 1873).
dans la membrane muquense intestinale. Si les individus atteints survivent pendant uii certain temps, il peut même se former des ulcérations : c'est ainsi que Curling a vu des ulcérations de la membrane muqueuse du duodénum dans plusieurs cas. Ces phénomènes morbides ont été, depuis longtemps, signalés par Dupuytren ; puis ils ont été étudiés par Long, Curling, Erichsen et par M. Brov/n^ Séquard, à qui j'emprunte ces indications (1).
Diverses hypothèses peuvent être imaginées pour exphquer le mode de production des lésions viscérales, qui ont été observées à la suite de brûlures étendues de la surface du corps. On peut supposer que le sang, dans les parties soumises à une grande chaleur, subit des altérations profondes : une partie de ce liquide ainsi modifié pourrait encore parvenir dans la circulation générale et déterminerait, dans la masse du sang, des changements tels, que la nutrition intime se trouverait plus ou moins troublée dans toutes les parties du corps et que des inflammations plus ou moins vives pourraient prendre naissance dans certaines de ces parties. On pourrait supposer encore que des thrombus se forment dans les veinules et les veines qui ramènent le sang de la région qui a été atteinte par la brûlure : ces thrombus, entraînés vers le cœur, produiraient des embolies pulmonaires primitives, suivies ou non d'embolies secondaires dans le domaine des artères nées de l'aorte. Une autre hypothèse poiïrrait être émise : lorsque les brûlures sont très-étendues en surface, on pourrait attribuer les congestions et les lésions viscérales aux modifications qu'entraîne dans la crase du sa'ng la cessation des fonctions cutanées, dons les récrions où siéfi^ent
(i) Eirown-Séquard. Leçons sur les nerfs oaso-moteurs...... Traduction française, 1872, p. 43 et suiv., 62 et suiv. . .
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CCS brûlures. On sait, en effet, par les expériences de Fourcault, Gluge, Gerlach, Ducros, Magomlie, Becquerel, Breschet, Bouley, Balbiani (I )j que la suppression des fonctions de la peau, obtenue expérimentalement par le vernissage de la plus grande partie de la surface du corps, ou par tout autre moyen analogue, détermine des congestions viscérales.
M. Brown-Séquard fait remarquer que ces explications ne peuvent pas rendre compte de tous les faits observés. On voit des cas dans lesquels un membre seulement, ou une partie d'un membre, a été soumis à une brûlure plus ou moins profonde, et dans lesquels des altérations viscérales se sont produites. Or, dans de tels cas, il n'est pas possible d'attribuer ces lésions des viscères à la suppression des fonctions cutanées dans une région aussi limitée de la surface du corps. D'ailleurs, certaines expériences démontrent bien, d'après M. Brown-Séquard, que la principale cause des congestions et altérations viscérales est différente de celles qui ont été supposées. M. Brown-Séquard coupe transversalement la moelle épinière, sur des animaux, au niveau de la troisième vertèbre lombaire ; puis il plonge un des membres postérieurs dans de l'eau bouillante. Deux ou trois jours après, il examine l'état des viscères, et il ne trouve aucune altération, si ce n'est dans la vessie, le rectum et les organes voisins. Au contraire, il constatait de la congestion très-vive, des infdtrations séreuses et des ecchymoses des viscères, lorsque la section transversale de la moelle avait été pratiquée préalablement au niveau do la troisième vertèbre dorsale. D'autre part, il ne trouvait aucune trace de congestion des viscères, lorsqu'il examinait
(1) Brown-Séquard. Leçons sur les nerfs vaso-moteurs > p. 63,
ces organes deux ou trois jours après a\'oir brûlé un des membres jusqu'à carbonisation, depuis les orteils jusqu'au milieu de la cuisse, chez des animaux sur lesquels il avail préalablement fait une section du nerf sciatique et du nerf crural correspondants, le plus haut possible vers la racine du membre.
M. Brown-Séquard conclut « que c'est en grande partie » par une action réflexe de la moelle épinière, que les brû- » lures de parties périphériques ont une si grande influence » sur les viscères». Les expériences qui le conduisent à cetle conclusion sont en effet très-décisives : elles montrent bien que les hypothèses qui avaient été proposées pour expliquer les congestions et lésions viscérales, observées à hi suite de brûlures étendues et plus ou moins profondes, ne peuvent pas être considérées comme suffisantes. Il y a bien certainement une intervention des centres nerveux. Mais s'agit-il d'une action réflexe, comme le pense M. Brow^n- Séquard? Cela me paraît douteux. Il est probable que les choses, en général, se passent autrement. L'irritation violente que la brûlure détermine dans les nerfs de la région atteinte est transmise à l'axe bulbo-spinal et suspend l'activité des centres vaso-moteurs qui contribuent à entretenir le tonus vasculaire dans telles ou telles parties du corps : il peut y avoir, sans doute, en môme temps, affaiblissement plus ou moins prononcé de l'influence trophique que le myélencéphale exerce sur ces mêmes parties. De là, des congestions plus ou moins vives, des œdèmes, des altérations nutritives plus ou moins graves. Quant à la question desavoir pourquoi ces effets ont lieu plutôt dans les viscères que dans les autres parties du corps, il y a là une difficulté sérieuse ; mais on peut dire que cette difficulté est la même* pour tous les modes d'explication qui ont été proposés.
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Nous allons voir, tout à l'heure, (\ue les lésions du syslèine nerveux central provoquent de môme des héniorrhagies dans diverses parties du corps, et que c'est surtout dans les cavités viscérales que ces hémorrhagies se produisent.
L'étude des congestions déterminées par rintermédiairo de l'appareil vaso-nioteur, me conduit tout naturellement à vous parler des hémorrhagies qui ont pour cause des troubles fonctionnels de cet appareil.
On sait que la congestion portée jusqu'à un cerlain degré peut donner lieu à des hémorrhagies, soit qu'il y ait simple diapédèse des globules rouges, soit qu'il y ait rupture de vaisseaux plus ou moins volumineux. Par conséquent, les hémorrhagies, de môme que la congestion, peuvent se produire par suite d'une modification des fonctions vaso-mo • triées, dans l'organe où s'opère l'extra vasation sanguine. L'hémorrhagie est d'ailleurs favorisée par les altérations préexistantes que peuvent présenter les vaisseaux et le sansf lui-môme.
L'appareil nerveux vaso-moteur doit donc jouer un certctin rôle dans les hémorrhagies que l'on observe dans les fièvres éruplives hémorrhagiques ; car c'est par suite des troubles fonctionnels de cet appareil que naissent les congestions (pii, dans ces affeclions, sont bientôt suivies d'extravasalions sanguines. C'est par le môme mécanisme que se produisent vraisemblablement l'épistaxis dans la fièvre ' typhoïde et les. hémorrhagies utérines, soit dans cilte môme maladie, soit diuis d'autres pyrexies.
Il est des aiîeclions dans lesquelles se montrent, comme symptômes excepliomiels, des hémorrhagies qui paraissent
bien reconnaître aussi, pour cause productrice, un trouble profond de certaines parties de l'appareil vaso-moteur. C'est ainsi seulement qu'on peut expliquer ces faits assez rares, mais bien authentiques, de sueurs de sang, observés presque tous chez des femmes atteintes d'hystérie ou d'hystéro-épilepsie. M. Parrot a publié un remarquable travail sur les faits de cet ordre et sur des faits qui s'en rapprochent sous le rapport étiologique (1). Dans un cas d'hématiclrose de cette nature, qu'il a observé, il s'agissait d'une femme âgée de vingt-sept ans, atteinte d'hystéro-épilepsie, et chez laquelle les sueurs de sang s'étaient montrées, pour la première fois, avant l'âge de neuf ans, à la suite d'un violent chagrin. Depuis lors, elles avaient lieu assez sou^ vent, et dans des régions diverses du corps. Ces sueurs de sang se montraient soit pendant une attaque nerveuse, avec abolition complète du mouvement et de la sensibilité, soit pendant des accès de douleurs névralgiques extrêmement vives, de sièges variés. En même temps il y avait souvent écoulement de larmes sanglantes. De temps en temps, on observait une hématémèse de sang vermeil. M. Parrot rapproche du fait qu'il a eu sous les yeux différents autres cas, plus ou moins semblables, publiés par Hoffmann , Boerhaave, Caizergues, par M. Chauffard (d'Avignon), par Magnus Huss, etc. Magnus Huss avait considéré le fait, qu'il avait observé, comme un cas d'hémophilie; mais M. Parrot démontre qu'il s'agissait bien d'un cas d'hématidrose. M. Parrot n'hésite pas à proclamer la nature essentiellement nerveuse de l'hématidrose, et, pour lui, cette hémorrhngie a bien son point de départ anatomique dans les vaisseaux qui alimentent les glandes sudoripares.
(1) J. Parrot, Etude sur la sueur de sang et les hémorrhagies névropathiques (Gazette hebdomadaire, 1859, p. 633 et sulv.).
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Ces hémorrhagies ne sont pus les seules qu'on puisse rapporter à un trouble fonctionnel des nerfs vaso-moleurs. Nous venons de voir que la malade de M. Parrot offrait de l'hématidrose et des larmes sanguinolentes; chez d'autres malarles, il se produisait, outre la sueur de sang, des ecchymoses et des pétéchies. Chez la femme observée par Magnus Huss, les sueurs de sang avaient lieu surtout du côté gauche; des ecchymoses et des sugillations cutanées se formaient pendant les attaques nerveuses, du côté gauche seulement, et les niembres de ce côté demeuraient faibles ou à demi paralysés pendant quelques jours ou même deux ou trois semaines après ces attaques.
Le mécanisme de l'hématidrose de cause névropathique est assez obscur. Il est probable qu'il s'agit, comme je viens de le dire, d'une hémorrhagie provenant des vaisseaux sanguins des glandes sudoripares ; il est probable aussi que le sang s'extravase par diapédèse, sous l'influence d'une augmentation de pression dans les capillaires et dans les veinules de ces glandes. Le liquide sanguinolent paraît bien sourdre des orifices des glandes sudoripares, et l'on y trouve, comme l'a nettement constaté M. Parrot, de nombreux globules rouges. Ce qui me pousse à faire provenir le sang des capillaires et des veinules, c'est que c'est par ces vaisseaux surtout que s'opère la diapédèse sanguine, dans les expériences où, à l'exemple de M. Cohnheim, on cherche à étudier ce mode d'extravasation des globules sanguins. Ya-t-ilen même temps exagération de sécrétion sudorale, dans les glandes qui sont le siège de rhématidrose? C'est un point sur lequel les renseignements font absolument défaut.
L'hématidrose de cause névropathique paraît due à une paralysie momentanée des centres vaso-moteurs qui pro-
(luisent le loniis des vaisseaux des glandes sudoriparos. Celle paralysie peut être déterminée par une vive irritation des fibres sensitives, dont les extrémités périphériques se distribuent aux régions de la peau qui sont le siège de l'hématidrose : c'est ce qui a lieu, sans doute, dans le cas où la sueur de sang se manifeste dans des points de la peau où existe une douleur névralgique excessivement intense. C'est encore d'une façon analogue qu'on peut se rendre compte des cas dans lesquels l'hématidrose se montre en même temps que des douleurs névralgiques très-vives, mais dans une autre région que celle où siègent ces douleurs : il y a alors action, à distance, de la douleur sur les centres vaso-moteurs des glandes par lesquelles se fait la sueur de sang. Enfin, il est des cas où l'hématidrose paraît ne pas être précédée de douleurs névralgiques, mais d'attaques nerveuses de formes variées : on peut, dans ces cas, supposer encore que ces mêmes centres vaso-toniques des vaisseaux des glandes sudoripares de telle ou telle région sont soumis à un ébranlement qui les paralyse pour un certain temps. Il est bien vraisemblable, d'ailleurs, que des prédispositions locales existent chez les malades qui ont des sueurs de sang; car les conditions névropathiques dans lesquelles on observe ces accidents n'ont rien d'absolument exceptionnel, et cependant l'hématidrose est un phénomène d'une extrême rareté.
L'intervention de l'appareil vaso-moteur n'est guère douteuse non plus dans tous les cas où se produisent des hèmorrhagies supplémentaires, chez des femmes mal réglées, ou chez lesquelles le flux menstruel s'est brusquement arrêté sous l'influence de causes diverses, telles surtout que l'exposition des membres inférieurs au froid, ou l'ébranlement
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des cenlres nerveux par de violentes émotions. On sait que les hémorrhacçies de ce genre ont lieu principalement chez des femmes très-nerveuses, et qu'elles peuvent se faire par les voies les plus variées. Elles peuvent avoir lieu sous forme d'hématémèse, d'hémorrhagie intestinale, d'hémoptysie, d'hématurie, d'épistaxis, do larmes de sang, d'hémorrhagie par les glandes mammaires, par les alvéoles dentaires, par des plaies, des tumeurs, etc. (1). Ces hémorrhagies supplémentaires, ces règles déviées, comme on les appelle encore, se produisent évidemment par un mécanisme semblable à celui que nous venons d'indiquer à propos des sueurs de sang. L'arrêt brusque de la fonction menstruelle, ou sa suppression complète, détermine sans doute un état de souffrance dans les parties vaso-motrices des centres nerveux qui président à cette fonction. Cet état de souffrance se transmet bientôt à d'autres parties vaso-motrices centrales, ou même à l'ensemble des centres vaso-moteurs. De là, dans ce dernier cas, ces congestions plus ou moins généralisées qu'on observe souvent : teinte plus ou moins rouge de la peau des divei'ses régions du corps, congestion de la face, des conjonctives; troubles visuels ; bruissements dans les oreilles ; céphalalgie, vertiges, faiblesse de tous les membres ou des membres d'un côté. Ces accidents peuvent durer jusqu'à l'époque menstruelle suivante ; dans d'autres cas, ils cessent ou s'atténuent notablement, après qu'une hémorrhagie s'est faite par l'eslomac, l'intestin, etc. On a vu quelquefois l'hémor-
(i) Voyez : A. Puecli, in Traite ilos maladies de rutérus,par le prof. Courty. — Cauchois. Sur l'augmentation de la tension vasculaire dans le système de la circulation générale pendant la période menstruelle (Comptes rendus de la Société de biologie, 1872, p. 144 et suiv.). — G. Lorey. Des comi^sements de sang supplémentaires des règles, et pathogénie des hémorrhagies supplémentaires du flux menstruel, en général (Thèse de Paris, 1875, n» 23j.
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rhagie périodique se faire, pendant des mois, par une des voies que nous avons indiquées : les phénomènes précurseurs ne sont pas alors différents de ceux qui précèdent les règles utérines. Dans quelques cas, l'hémorrhagie utérine n'est pas entièrement supprimée ; elle peul môme n'être que très-peu diminuée lors de chaque époque menstruelle. L'hémorrhagie qui se fait en même temps par une autre voie ne doit évidemment pas, dans ce cas, être désignée sous le nom d'hémorrhagie supplémentaire.
Les hémorrhagies menstruelles normales ne se produisent pas d'ailleurs sans que les parties de l'appareil vaso-moteur, avec lesquelles l'utérus est en relation, soient mises en jeu.
Les nerfs vaso-moteurs de l'utérus, chez les animaux, proviennent en grande partie du ganglion mésentérique postérieur ou inférieur, comme le montre Texpérience suivante :
ËXP. i. — Sur une chienne curarisée et soumise à la respiration artificielle, on met à découvert le ganglion mésentérique postériaur ou inférieur et les nerfs qui en partent. On électrise ces nerfs et ce ganglion, à plusieurs reprises, à l'aide d'un courant induit, intermittent, de moyenne intensité. Gliaque électrisation est suivie aussitôt d'une contraction considérable de la vessie et du rectum; un peu plus tard, on voit se contracter aussi le corps de l'utérus et ses deux cornes (l'utérus est vide). Les cornes se raccourcissent un peu; en iiiême temps le tissu des cornes pâlit notablement.
Les deux pneumogastriques sont mis à nu. La cavité thoraciquc est ouverte sur la ligne médiane du sternum. On faradisc les nerfs pneumogastriques. On n'observe aucun changement de la coloration des poumons. Il en est de même, lorsqu'après avoir lié Ces nerfs on les électrise alternativement au-dessus et audessous de la ligature.
Le larynx est renversé, après section des tissus qui unissent le cartilage thyroïde à l'os hyoïde. On examine l'orifice supérieur du larynx pendant qu'on électrise les ncri's pneumogastriques, au-dessus et au-dessous des ligatures ; la coloration de la membrane muqueuse laryngée ne subit aucune modification (1).
- (1) Des recherches ont été faites par ditTéronts expérimentateurs sur les nerfs moteurs de l'utérus, et sur la voie suirie par les irritations exclto-motrices
liliMORlUIACill'.S MliNSTUUliLLliS. ô'iV
Lorsque la maturation d'une vésicule de de Graat'estsur le point d'arriver à son terme, l'utérus devient le siéiçc d'un travail préparatoire dont la nature est loin d'être bien connue, et qui retentit plus ou moins, suivant les sujets, sur toute l'économie. A un certain moment de ce travail, les vaisseaux superficiels de la membrane muqueuse utérine, sous l'influence de la congestion progressivement croissante de cette membrane , subissent des ruplures on se laissent traverser par les globules rouges, qui s'extravasent ainsi par diapédèse. Le sang s'épancbe peu à peu dans la cavité utérine et se trouve, au fur et à mesure, entraîné vers l'extérieur. Ce qui doit faire admettre que le flux sanguin cataménial s'effectue surtout par diapédèse, c'est que le liquide sanguinolent qui s'écoule par la vulve est d'ordinaire bien moins riche en globules sanguins et bien plus riche en sérum que le s;mg véritable. Quel que soit du reste le mécanisme de l'hémorrhagie, la congestion qui lui donne naissance est le résultat
qui provoquent, par action réflexe, des mouvements de cet organe. Je n'ai pas réussi à produire dans les parois utérines des effets vaso-moteurs indé' pendants des contractions de ces parois, et je ne sache pas que d'autres pliysiologistes aient eu plus de succès.
Le centre des mouvements réflexes de l'utérus serait situé au-dessus de l'atlas. Cependant M. Schlesinger (*) a prouvé qu'on obtient encore des mouvements réflexes de cet organe, en excitant les nerfs des membres inférieurs, après section de la moelle épinicre au niveau de l'atlas ; et ces mouvements sont encore bien plus nets chez un animal (lapin), si on le soumet alors à l'action de la strychnine. M, Schlesinger a constaté qu'on peut aussi délerminer, dans ces conditions, une augmentation de la pression sanguine intranrtérielle générale, par l'cxcilalion d'un nerf sensible quelconque, et il en conclut qvie les nerfs vaso-moteurs, comme les nerfs utérins, n'ont pas un contre réflexe unique, situé dans le bulbe rachidien, comme on l'admet généraleiikut.
(*) Schlesingor (Allgemeina Wionei- modio. Zoitiirii;, u" 42 et 43. — Aual. l'/t Louiloo moJ. Record, On vaso-motor and Ulcrinc Ncrve-Ccnircs, 1874) p. 35). — Voyez aussi : Gyon ot Scliewchewbky (PÛOgei's Aic.liiv, t. VUI. — Anal. l'n Loudou Médical Record : On thc Initercadon of the Utervi, 1874, p. 36, et Anal, in Revue des Sciences Mùd., t. IV, p. 55).
d'une action vaso-dilatatrice d'origine périphérique. Le point de départ de l'irritation provocatrice est dans la membrane miKjueuse utérine. L'impression qui en résulte est transmise aux centres nerveux, et elle suspend l'activité des parties de ces centres qui régissent le tonus des vaisseaux de l'utérus. Une congestion se produit alors : elle augmente peu à peu ; lorsqu'elle est parvenue à un certain degré, les vaisseaux laissent échapper, au travers de leurs parois, du sérum et des globules sanguins en proportions variées, et ce liquide est versé dans la cavité utérine, en même temps que des produits de sécrétion de la muqueuse utérine.
Ce que nous venons de dire de l'hémorrhagie menstruelle s'applique aux flux sanguins hémorrhoïdaires. Il se fait aussi, dans le cas d'hémorrhoïdes, un travail local préparatoire, irritatif, plus ou moins douloureux, qui détermine une congestion vasculaire de plus en plus intense de la membrane muqueuse anale, par le mécanisme que nous venons d'indiquer. Ces phénomènes, qui disparaissent souvent sans amener la moindre hémorrhagie, donnent lieu, dans certains cas et d'une façon constante chez certains sujets, à une issue de sang soit par rupture des petits vaisseaux les plus superficiels de la région malade, soit par diapédèse sanguine au travers des parois de ces vaisseaux.
Les névralgies lombo-sacrées peuvent donner naissance à des hémorrhagies utérines plus ou moins abondantes. M. Marrotle, dans un mémoire très-intéressant (I), a étudié avec soin ces hémorrhagies. lia fait voir qu'elles pouvaient
(1) Marrolte. De quelques épiphénomènes des iiévra/gies lombo-sacrées pouvaut simuler des affections idiopathiques de Ihclérus et de ses annexes (Archives gcii. de Mcd., 1860, I, p. 385 et suiv.).
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se iiiontnir non-seulement chez des femmes non enceintes, mais encore dans le cours de la grossesse ; que, dans ce dernier cas, elles pouvaient en imposer pour des signes de travail ahortif, et que, du reste, elles pouvaient entraîner l'avortement par décollement du placenta. Lorsque ces hémorrhagies ont lieu chez des femmes non enceintes, elles peuvent faire supposer l'existence d'affection'^ utérines (métrite, corps fibreux, etc.). La recherche attentive des points douloureux qui caractérisent la névralgie lombo-sacrée, le siège superficiel, cutané, de ces douleurs, conduisent au véritable diagnostic. Les hémorrhagies, d'ailleurs, sont précédées par la névralgie; elles offreiit des périodes d'arrêt et de retour, ou des variations d'abondance qui coïncident souvent avec la succession des moments de calme ou d'exacerbation que présente la névralgie. D'autre part, ces écoulements sanguins disparaissent d'ordinaire sous l'influence d'un traitement exclusivement dirigé contre l'affection névralgique. M. Marrotte n'hésite donc pas à considérer les hémorrhagies dont il s'agit comme des phénomènes secondaires, déterminés par la maladie nerveuse, et il les rapprothe des congestions et des sécrétions exagérées (sudorale, salivaire, lacrymale) qu'on observe dans le cours d'autres névralgies. Dans un mémoire plus récent, M. Marrotte a cherché à démontrer l'influence que les névralgies lombo-sacrées peuvent exercer sur la production de l'hématocèle rétro-utérine (1).
Rapprocher ces hémorrhagies des congestions d'origine névralgique, c'est indiquer qu'elles se produisent par le même mécanisme; car l'écoulement de sang ne doit être, dans ce cas, que le résultat d'une congestion poussée au
(1) Marrotte. Considératmis noucc/les sur la pathogénie de l' hématocèle rétro-utérine (Archives gén. de Méd., 1873, 11^ p, 2C et suiv.].
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delà de certaines limites. C'est ce que nous avons dit déjà à propos des sueurs de sang. Ici, dans le cas de métrorrhagie due à une névralgie lombo-utérine, il est facile de comprendre qu'une congestion exagérée doit avoir pour suite une hémorrhagie tout à fait comparable, comme cause prochaine^ à celle qui a lieu dans le flux cataméniaL Lorsque la névralgie existe au moment des règles, l'iiémorrhagie menstruelle peut être beaucoup plus abondante et plus durable, parce que la congestion doit être plus forte et moins passagère que dans l'état de santé. Quant à la congestion qui donne naissance, dans les conditions morbides dont il s'agit, à l'hémorrhagie utérine, elle est déterminée dans tous les cas par TafFaiblissement de l'activité des centres vaso-toniques de l'utérus, affaiblissement ayant pour cause une excitation suspensive dont le point de départ peut varier : utérus, nerfs utérins, centres nerveux eux-mêmes.
Les métrorrhagies qui ont lieu, dans les cas de corps fibreux de l'utérus, se produisent évidemment aussi par le même mécanisme. Elles sont le résultat d'actions vasodilatatrices, dites réflexes : comme l'existence de fibres vaso-dilatatrices, destinées aux vaisseaux de l'utérus, n'a pas été constatée jusqu'ici, nous devons, provisoirement au moins, nous en tenir au mode général d'explication que nous avons indiqué. Une excitation d^ s fibres centripètes de l'utérus, due au développement et à la présence des corps fibreux dans l'épaisseur des parois de la matrice, est conduite aux centres qui régissent le tonus des vaisseaux utérins. Sous l'influence de cette excitation, soit par suite de son intensité, soit à cause de sa niiture spéciale, l'activité tonique de ces centres est affaiblie ou suspendue, le tonus vasculaire diminue ou cesse complètement dans les parois
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cl la membrane mi^îiieusc de l'utérus. De là, congosliuri plus oîi moins intense, ayant pour conséquence fréijuente ou hal)iluelle un flux métrorrhagique plus ou moins abondant. Il en est de même dans les cas de polypes utérins (I).
Les névralgies traumaliques peuvent donner lieu à des congestions et à des hémorrbagies secondaires : c'est là un fait intéressant et très-utile à connaître, sur lequel M. Verneuil a appelé, d'une façon toute spéciale, l'attention des chirurgiens. Le sulfate de quinine, comme il Ta montré, est alors, en général, le meilleur remède à opposer à ces hémorrhagies (2) .
Les lésions des centres nerveux peuvent déterminer la production d'hémorrhagies dans diverses parties du corps, principalement dans les viscères tlioraciques et abdominaux. Je vous ai déjà indiqué les principaux faits relatifs à ces hémorrhagies : je puis, par conséquent, me borner ici à vous en dire quelques mots. Nous avons vu (5) que les lésions des centres nerveux, surtout celles des couches optiques et des pédoncules cérébraux, peuvent, comme l'a montré expérimentalement U. SchifF, déterminer des ecchymoses, suivies ou non d'ulcérations, dans la membrane muqueuse de l'estomac, et j'ai ftiit voir que des congestions extrêmement violentes, avec hémon hagie in-
(1) Ces licmorrliagies sf^nt souvent tros-jibondaiilos et très-ilurables. Comme toutes les hémorrhagies, elles peuvent, par leur abondance même, produire rapidement une anémie qui déterminera tînc excitation des divers centres vasouioteurs de raxe cérébro-spinal et qui contribuera ainsi à diminuer ou à faire Cesser mèmej par suite de la constriction des vaisseaux, l'écoulement du saujf,
(2) Ar. Verneuil, Des névralgies Iraumatiqucs secondaires précoces [XrcXns . gcn. de méd., nov. etdéc. 187/i, — Tirage à part, p. 52 et suiv.).
(3) T. I, p. 215 et suiv.; p. 445 et suiv.;]ip. 4(51; p. 463. ■cS'ê&Si; ^\J
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testinale, pouvaient se produire aussi dans les intestins, sous l'influence de lésions expérimentales de l'isthme de l'encéphale. Je vous ai signalé aussi les recherches de M. Brown-Séquard, celles de M. Charcot et divers autres observateurs sur les hémorrhagies, de siège varié, que peuvent faire .naître les lésions de certaines parties de l'encéphale.
M. Brown-Séquard ;) publié, en 1851 (I), des faits montrant que les lésions de la région dorsale de la moelle épinière donnent souvent lieu, chez les cobayes, à des hémorrhagies interstitielles dans les capsules surrénales. C'est là un fait que j'ai pu vérifier un certain nombre de fois chez les mêmes animaux (•?,). M. Bouchard a trouvé, dans un cas de myélite aiguë, observé dans le service de M. Béhier, des foyers hémorrhagiques récents dans l'épaisseur des capsules surrénales (3).
M. Brown-Séquard a vu, depuis lors, d'autres exemples d'hémorrhagies déterminées par des lésions des centres nerveux. Ainsi, il a reconnu que les lésions du pont de Yarole, au voisinage des pédoncules cérébelleux, donnent naissance à des ecchymoses dans les poumons et parfois à d'abondantes effusions de sang, à de vraies apoplexies dans ces organes (/i). Il a entretenu plusieurs fois la
(1) Brown-Séquard. Influence d'une pai^tie de la moelle épinière sur les capsules surrénales (Comptes rorulus de la Société de biologie, 1851, p. 146).
(2) M. Brown-Sé(juard a constaté un autre fait intéressant ; c'est que, sous l'influence de lésions de la moelle épinière, les capsules surrénales peuvent subir peu à peu un travail très-net d'hypertrophie et qu'il peut se produire une coloration du tissu de ces organes par du pigment hcmatique f).
(3) Fait cité par M. Charcot [Leçons sur les maladies du système nerveux, p. 115).
(4) Brown-Séquard. On the Production of Hemorrhagia, Aiiemia, Œdema
(*) Browu-Séquard (Comptes reudiis de la Suuiétù de biologie, 1851, p. U6; et 1870, p. 27).
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Société (le biolo!2;ie de ces résultats expérimentaux, et il a fait paraître dernièrement un nouveau travail sur ce sujet (1).
Dans ce travail, il démontre que les ecchymoses et les apoplexies pulmonaires trouvées chez des animaux, sur les(|uels on a blessé le pont de Varole ou les points de la base de l'encéphale qui sont voisins de cette région, ne sont pas dues à une compression du tissu pulmonaire entre les parois thoraciques, produisant un brusque et violent resserrement de la cavité du thorax, et l'air retenu dans les poumons par suite d'une occlusion spasmodique delà glotte. En effet, ces lésions ont encore lieu, lorsqu'on a ouvert la cavité thoracique avant de blesser l'isthme de l'encéphale; et, d'autre part, les mouvements respiratoires, chez les animaux intacts, s'arrêtent souvent au moment môme où l'on opère cette blessure (2), et, par conséquent, les parois thoraciques ne peuvent intervenir en rien pour amener le résultat observé. M. Brown-Séquard prouve, en outre, que ce n'est pas par l'intermédiaire des nerfs vagues que l'influence de la blessure de l'isthme est
nnd Eniphysema bij Injuries io the Base of the Brain (The Lancet, 1871, t. I, p. G). — Brown-Séquard (Comptes rendus de la Société de biologie, 1872, p. 13 et p. 180).
(1) Brown-Séquard. On Ecclujmoses and other Effusions of Blood caused by a N(rvous Influence (Archives of Scientilic and Practical Medicine, 1873, p. 148 et suiv.).
(2) M. Bro\\n-Séquard montrait, en 1871, à la Société de biologie, les poumons de plusieurs cochons d'Inde qui avaient subi' uns lésion au niveau de la moelle allongée. Dans quelques cas, les poumons ont présenté ou des hémorrliagies, ou de l'œdème, ou de l'emphysème, bien que les animaux n'eussent fait aucun mouvement respiratoire après l'opération. A la suite de cette communication de M. Brown-Séquard se trouvent des remarques intéressantes, faites par M. Charcot sur le même sujet (*j^
(*) Brown-SéquarJ (C.oiu|ilc? rouJuR do la Soeioto do bioloirie, 1871, p. 1011.
transmise aux poumons; car les ecchymoses et les hémorrhagies pulmonaires se montrent encore, sous l'influence soit de cette blessure, soit d'une irritation mécanique ou galvanique du pont de Varole, lorsqu'on a préalablement coupé transversalement, au milieu du cou, les deux nerfs en question. Cette influence, d'après M. Brown-Séquard, suivrait la moelle épinière jusqu'aux points d'où émergent les racines des premiers ganglions sympathiques thoraciques, et c'est par l'intermédiaire de ces racines et des fibres nerveuses qui partent de ces ganglions, que les blessures du pont de Varole agiraient sur les poumons. En général, on n'observerait plus d'hémorrhagies pulmonaires, lorsque, avant de blesser l'isthme de l'encéphale, on pratique une section transversale de la moelle épinière en avant de la sixième ou de la septième paire des nerfs cervicaux, ou encore, lorsqu'on extirpe les premiers ganglions thoraciques.
Les apoplexies et ecchymoses pulmonaires auraient lieu immédiatement après la blessure du pont de Varole, suivant M. Brown-Séquard. On les observerait d'ailleurs encore dans d'autres organes, mais moins fréquemment. Ainsi, en comparant des centaines d'expériences, M. Brown- Séquard dit qu'il a vu ces hémorrhagies immédiates siéger dans l'estomac une fois seulement; résultat très-différent de celui que l'on constate par rapport aux hémorrhagies plus ou moins tardives. Les ecchymoses qui se forment dans l'estomac quelques jours après les lésions des couches optiques (Schiff), ou après les blessures de l'isthme encéphalique (Brown-Séquard) sont, en effet, très-fréquentes. Le foie a été le siège d'ecchymoses immédiates, deux fois; les reins, huit ou dix. fois; l'endocarde, le péricarde ou le myocarde, dans un tiers des cas environ; les capsules sur-
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rchiales, dans plus d'un tiers des cas ; les plèvres, dans plus de la moitié des cas; les poumons, dans presque tous les cas. M. Brown-Séquard s'est assuré que les lésions du côté droit du cerveau déterminent des ecchymoses plus fréquemment que celles du côté gauche.
J'ajoute que M. Brov^n-Séquard a constaté aussi la production d'hémorrhagies interstitielles dans le pavillon de l'oreille, sur des cochons d'Inde soumis à des lésions diverses : blessures des centres nerveux, lésions du corps restiforme, section du cordon cervical du sympathique, section du nerf sciatique (l).
M. Brown-Séquard pense que la rupture des capillaires, qui donne lieu à ces diverses hémorrhagies, aux hémorrhagies viscérales, par exemple, est due soit à une contraction des artères et des veines, se propageant des rameaux vers les capillaires et accumulant ainsi le sang dans ces derniers vaisseaux, jusqu'à rupture; soit, et plus probablement encore, à une contraction des veinules seules, les capillaires se rompant alors sous l'efïort de la pression augmentée dans les branches correspondantes de l'artère pulmonaire.
J'ai observé aussi, dans un grand nombre d'expériences, des ecchymoses des poumons, à la suite de lésions de lencéphale. Je puis vous montrer aujourd'hui des poumons qui oiYrent des altérations de ce genre, survenues dans ces condilions expérimentales. Voici , en quelques mots, le résumé du fait dont il s'agit :
Exp. n. — Le 27 mai 1S73, on chorcho à piqiioi- le quatrième vontricule sur un lainn adulte, sans ouvrir le crâne, à 10 li. 30 m. clu malin. A 2 h. de
(1) Brown-Séquard (Comptes rendus de la Société de biologie, lS7i, p, 108, 119, 126).
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r.iprè5-;nidi, on recueille qiic'lques gouttes d'urine, et l'on constate qu'elle réduit, par l'ébuUition^ la liqueur de Fehling (réduction très-peu abondante d'ailleurs). •
Ce lapin vit encore le 18 juin 1873, mais il est mourant. Il ne peut plus se tenir sur ses membres; il reste couché sur le flanc. Respiration assez calme, mais fréquente. Grincements fréquents des dents. 11 cligne des yeux^ mais la sensibilité de la surface de l'œil droit est beaucoup plus obtuse que celle de l'oeil gauche. Les mouvements respiratoires de la narine droite sont conservés. La pupille gauche est beaucoup plus étroite que celle de l'œil droit, et cette pupille est ovale, oblique de haut en bas et de dehors en dedans.
De temps en temps, il y a un léger tressaillement convulsif de tout le corps, et, au môme moment, on observe un mouvement de nystagmus des deux globes oculaires.
Le 19 juin, le lapin est encore vivant le matin, mais agonisant. 11 meurt avant dix heures du matin.
On enlève l'encéphale. 11 y a une pseudo-membrane mince sur le plancher du quatrième ventricule. L'instrument a traversé obliquement la partie postérolatérale de l'hémisphère gauche, et a pénétré dans la région tout à fait externe du plancher du quatrième ventricule, à 3 ou 4 millimètres en arrière de l'angle externe de ce plancher, puis il est sorti, à la face inférieure, au niveau de la partie antéro-externe du pédoncule cérébral gauche. Le tissu cérébral, sur les parois du trajet suivi par le poinçon, est ramolli et offre une coloration brun-jaunàtre.
On trouve de vastes ecchymoses dans les deux poumons, et l'un des poumous présente même, au milieu de la partie ecchymosée, des îlots de pneumonie.
La membrane muqueuse de l'estomac offre un grand nombre de petites taches ecchymotiques, noirâtres, saillantes; à leur niveau, la membrane muqueuse soulevée par le dépôt sanguin, forme en plusieurs points comme de petits polypes sessiles : tout autour de ces dépôts, la membrane muqueuse est pâle et constitue des sortes d'auréoles blanches.
Les lésions des poumons, chez ce lapin, offrent des caractères différents de ceux qu'elles présentent dans les premières heures ou les premiers jours qui suivent les lésions expérimentales de l'isthme de l'encéphale. 11 est probable que les îlots de pneumonie correspondent aux ecchymoses primitives ; quant aux ecchymoses récentes, elles se sont peut-être formées au moment même de la mort, c'est-à-dire k l'instant où a eu lieu la constric-
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lion artérielle qui se fait après la cessation de la circulation.
D'après M. Ebstein (1), les hémorrhagies delà membrane muqueuse de l'estomac peuvent avoir lieu aussi, soit lorsqu'on excite à diverses reprises, pendant plusieurs heures, le nerf sciatique, soit lorsqu'on lèse le labyiinthe auditif, ou que Ton coupe en travers les canaux semi-circulaires, ou enfin qu'on soumet l'animal à des influences qui augmentent la pression du sang, c'est-à-dire à l'asphyxie, par exemple, et à la strychnine (2). Ces hémorrhagies peuvent encore naître à la suite de lésion des tubercules quadrijumeaux antérieurs. M. Ebslein, qui considère les hémorrhagies observées dans ces différents cas, comme les résultats d'une élévation de la pression sanguine, admet que cette élévation de pression a pour cause l'excitation des nerfs vaso-moteurs, produite par ces lésions diverses. La section transversale totale de la moelle cervicale ne serait pas suivie d'hémorrhagies de la membrane muqueuse stomacale, parce que cette lésion, tout en provoquant une irritation de ce centie nerveux, déterminerait une paralysie de tous les nerfs vaso-moteurs (o).
11 y a bien certainement encore de grands efforts à faire, pour arriver à découvrir le mécanisme véritable de ces
(1) W. Ebstein. Experimenlellc Vuteniichungen uber da- Zustandekommcn von Bhdextravasaten in dcr Magenschleim/iaut. (Archiv 1'. expcrini. Pathol. u. Pliarmac, 187/i, U, p. 183-185. — Amil. in Centralblatt , 1874, p. 618.)
(2) J'ai vu souvent de pelites eeehymoscs pulmonaires, sous-pleurales, chez les chiens empoisonnés par la strychnine.
(3) M. Joffroy a constaté l'existence li'ccchymoses de la paroi de la vessie, dans un cas où il avait lésé, sur un chien, la partie postérieure (inl'érieure) de la région lombaire de la moelle épinièiv (Comptes rendus de la Société do biologie, 1872, p. 190 et suiv.;.
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congestions et ecchymoses, observées à la suite des lésions du système nerveux.
J'ai déjà dit, dans une autre leçon, que j'avais vu des ecchymoses de l'estomac chez des lapins sur lesquels j'avais pratiqué la section intra-crânienne du nerf trijumeau. J'ai vu aussi, dans les mêmes conditions, des ecchymoses et de l'œdème des poumons. Je mets sous vos yeux les pièces provenant de deux lapins opérés il y a quelques jours; vous pourrez étudier ainsi, par vous-mêmes, les caractères de ces altérations. Je crois devoir vous indiquer les principaux détails de ces deux expériences :
Exp. n[. — Le 14 juin 1873, on cherche à couper le nerf trijumeau dans le crâne, sur un lapin adulte. Ce lapin est très-abattu après l'opération : il reste couché sur le flanc droit. Lorsqu'on le met sur ses pattes, il tourne de gauche à droite. Si on le couche sur le flanc gauche, il relève sa tête, et, en lui imprimant un mouvement de rotation sur le cou, il appuie sa joue droite sur le sol.
Le 15 juin, l'animal est mourant. 11 a dû s'agiter beaucoup pendant la nuit, car les poils des parties ■voisines de l'ouverture palpébrale du côté droit ont disparu, enlevés probablement par un frottement répété sur le sol. L'œil droit est rouge, la pupille droite est resserrée. I-e côté droit de la face est absolument insensible.
On coupe le nœud vital.
On a constaté que l'instrument atait pénétré dans la protubérance et l'avait profondément blessée. Le nerf trijumeau était d'ailleurs complètement coupé.
On a trouvé une ecchymose peu étendue, mais d'une certaine profondeur dans chacun des poumons.
L'urine ne contenait pas de sucre.
Cette expérience n'a point toute la netteté désirable. D'une part, en efïét, la section du nerf trijumeau n'a pas été la seule lésion faite par l'expérimentateur, et la blessure de la protubérance peut avoir contribué à déterminer la production des ecchymoses pulmonaires. D'autre part, l'animal a été tué par section du bulbe rachidien, et cette
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autre lésion peut ciussi avoir joué un certain rôle, dans 1(3 môme sens.
, L'expérience suivante est beaucoup plus (lémonstralive :
Exp. IV. — Le 15 juiiij sur un lapin adiillo, on clierclie à pratiquer lu section intra-crànienno du neri' trijumeau, des deux côtés. Il y a une hémorrhagie assez abondante des deux côtés, après qu'on a retiré l'instrument.
L'opération parait avoir bien réussi du coté droit, mais non du côté gauche (cependant il n'y a pas eu de cris de douleur lorsqu'on a coupé le nerf trijumeau droit). Abolition de la sensibilité dans toute la moitié droite de la face ; insensibilité de la cornée, rétrécissement de la pupille du même côté.
Le 16 juin. L'anestliésie de la moitié droite de la face et de l'œil droit est aussi corgplète que la veille. On constate un peu de trouble opalin de la cornée transparente de l'œil droit; il y a du mucus en certaine quantité sur la conjonctive de ce côté.
Les jours suivants, le trouble de la cornée augmente progressivement.
L'animal meurt le 20 juin.
On trouve quelques petites ecchymoses de la membrane muqueuse de l'estomac ; ces ecchymoses sont noirâtres.
Les poumons offrent des îlots assez étendus"ye congestions œdémateuses.
Pas d'autres lésions viscérales.
La cornée de l'œil droit présente une tache blanche assez large, sur laquelle se détachent de très-petites macules plus blanches encore, évidemment interstitielles. Ces petites macules sont formées par une accumulation de carbonate de chaux. En traitant, par l'acide sulfurique étendu d'eau, des lamelles de la cornée, enlevées au niveau de ces macules, on voit, à l'aide du microscope, se produire d'innombrables cristaux de sulfate de chaux, en même temps qu'il se dégage des bulles de gaz, Il se forme aussi de nombreux grains sphéroidaux de sulfate de chaux, à structure aciculaire, rayonnée. Dans les parties ue la cornée qui sont moins opaques, l'acide sulfurique fait apparaître aussi des cristaux de sulfate de chaux, mais moins nombreux. Avant l'action de cet acide, on voyait de très-nombreuses granulations, petites, réfringentes, dont la plupart disparaissent en même temps que se montrent les cristaux de sulfiite de chaux; un certain nombre d'entre elles persistent cependant : ce sont sans doute des granulations graisseuses.
Le nerf trijumeau n'a pas été coupé du côté gauche ; celui du côté droit a été, au contraire, entièrement sectionné. 11 n'y avait aucune lésion de l'encéphale.
Ce n'est pas d'ailleurs seulement dans le cas de lésions du nerf trijumeau, qu'on a observé des eccbymoses viscérales. Nous venons de dire que M. Ebstein a vu se produire
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des héniorrhagies de la membrane muqueuse de reslomac après des lésions de l'oreille interne, après des excitations du nerf sciatique. M. Brown-Séquard avait trouvé déjà des hémorrhagies intestinales dans certains cas, à la suite de la cautérisation du nerf sciatique.
D'autre part, de nombreuses observations ont montré que des ecchymoses peuvent se produire chez l'homme, dans divers points du corps, sous l'intluence des lésions du cerveau proprement dit (1). J'ai constaté et fait voir souvent, dans mon service, d'hôpital, des faits de ce genre. Tout récemment, sur un chien, chez lequel on avait pratiqué une lésion de la partie antérieure de l'encéphale, et qui était mort au bout de trois heures et demie, nous avons trouvé des ecchymoses très-étendues dans les deux poumons, surtout dans le poumon gauche (l'animal était resté couché sur le côté gauche pendant une heure et demie avant sa mort) (-2) ; il y avait aussi une rougeur presque
(1) J.-M. Gharcot. Leçons sur les maladies du système nerveux, p. 113. Aug. Ollivier. De Vapoplexie pidmonaire unilcdérale dans ses rappoids avec
l'hémorrhagie cérébrale (Archives gén. de Méd., 1873, t. H). — Td. De la congestion et de rapoplexie rénales dans leurs rapports avec l'hémorrhagie cérébrale (Archives gén. de Méd,, 1874, t. I).
Voyez aussi : Aug. OlUvier (Comptes rendus de la Société de biologie, 1873, p. 271); Muron (Comptes rendus de la Société de biologie, 1873, p. 278); Baréty : De quelques modifications patliologiques dépendantes d' hémorrhagies ou de ramollissements circonscrits du cerveau et siégeant du côté de la paralysie, c'est-à-dire du côté opposé à l'affection cérébrale (Comptes rendus de la Société de biologie, 1873, p. 278, et Mém. de la Soc. de biol., 1873, p. 137). M. Baréty a communiqué à la Société de biologie, eu 1871, une nouvelle observation relative au même sujet {De la congestion et de l'apoplexie puhno- 7iaires liées aux truumatismes accidentels du crâne.-— Comptes rendus de la Société de biologie, 187â, p. 180).
(2) M. Nothuagel a vu récemment des hémorrhagies pulmonaires, souvent considérables, se produire chez des lapins dont le cerveau était mis à nu, et chez lesquels il blessait, à l'aide d'une épingle, une région spéciale de la surface cérébrale, située près du sillon qu'on observe sur cette surface. Ces faits
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ecchymoti(|nc do la in(3in[)r'.'iiio inuqucusfî (ht l'cstoiiiac. Les parties oc('hyniosé(>'s des poumons étaient en même temps œdémaliées (1).
Tous ces faits ne me paraissent pas pouvoir s'expliquer par le mécanisme admis par M. Brown-Séquard. Pour ne parler que des poumons, rien ne prouve rpje des contractions de certaines veines pulmonaires puissent être assez énergiques pour opposer un obstacle infranchissable au san,i^ amené dans les capillaires correspondants par les ramifications de l'artère pulmonaiie. Il n'est même pas prouvé (ju'une occlusion complète de ces veinules pourrait avoir pour résultat une rupture des capillaires pulmonaires. M. Brown-Séquard nous dit bien qu'il a vu, dans quelquesunes de ses expériences, des parties des poumons dans lesquelles la contracture vasculaire était telle qu'elles étaient tout à fait anémiées (2). Mais cette anémie était-elle réellenjent due à une contracture vasculaire? Les artères pulmonaires peuvent-elles présenter un pareil degré de
vic-iineiit conlirmor ce que je disais dans mon cours, lorsque je cherchais à démontrer que les lésions de l'isthme de rencéphale ne sont pas les seules qui puissent donner lieu à ces sortes- d'hémorrhagie (*).
M. Jehn a constaté aussi, mais chez l'homme, dans des cas de lésions cérébrales, des extravas;itions sanguines intra-pulmonaires, paraissant formées de sang artériel, occupant parfois des ilôts entiers, et nettement circonscrites. Il n'a pas trouvé de caillots dans les vaisseaux. Les autres parties des poumons étaient œdémaliées et contenaient des îlots de pneumonie. Les lésions cérébrales étaient variées : tantôt il s'agissait d'une pacbyméningite bémorrhagique, tantôt d'une rougeur dilluse de quelques circonvolutions, tantôt d'une apoplexie capillaire de la substance corticale {'*).
(1) L'œdème pulmonaire, accompagnant les ecchymoses et fortes congestions des poumons, n'est pas rare dans ces cas de lésion encéphalique, et cet œdème est constitué par une sérosité notablement trouble.
(2) Brown-Séquard (Archives of Scientific and Practical Medicine, p. \ôl).
{') N'otlinisel. Luii'iinikâmorrliariie luuh Uiraverletzung (Ceotralblatt , 187i, r>. 2<)9. —
Arf'iiives «le M.mI., 1875, I, p. 221).
(*•) .luliu. Verhreitclc iniiillnrc Auntrillc Mlrothcn Bluli in dtu Lumjcngewebc bei Gchirnteùlen (Coiitiulblatt , 187i, \: 3k). — Arcbives JeMéd., 1875, p. 221).
5/l2 VINGT-CINQUIÉMK LLÇON.
resserrement spasmodique? Ce sont des points sur lesquels le doutées! encore permis jusqu'à nouvelordre. J'ai faradisé plusieurs fois le premier ganglion Ihoracique et les nerfs qui en partent, sans pouvoir déterminer ainsi une anémie notable d'une partie quelconque du poumon correspondant. J'ajoute, en vous rappelant ce que je vous ait dit ailleurs, que la faradisation des nerfs vagues ne m'a pas donné , au point de vue de leur effet sur les vaisseaux des poumons, des résultats plus satisfaisants.
M. Brown-Séquard pense que ces congestions et ces ecchymoses des poumons et de diverses parties du corps, observées à la suite de blessures du pont de Varole ou de la galvanisation de cette partie de l'encéphale, se produisent sous l'influence d'une irritation des nerfs vaso-moteurs. Mais ne peut-on pas se demander si elles ne seraient pas plutôl le résultat d'une paralysie, dite réflexe, de quelquesuns des nerfs vaso-moteurs destinés aux poumons, ou aux autres parties dans lesquelles on trouve des ecchymoses? Une lésion des centres nerveux, une blessure du pont de Varole, par exemple, déterminerait, par le mécanisme que nous avons indiqué, une cessation plus ou moins complète du tonus des vaisseaux de telle ou telle partie du corps, d'où congestion, pouvant aller jusqu'à la rupture des capillaires.
Je vous ai dit, d'ailleurs, dans une autre leçon ('!), que, dans certains cas, les altérations ecchymotiques de l'estomac, trouvées lors de la nécropsie des aniuiaux qui ont subi des lésions du système nerveux, ofPreut des caractères analogues à ceux des hémorrbagies pai' obstructions artérielleSi J'ai observé qu'il peut en être de niéme^ pour les
(1) T. I, p. lik'è.
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ecchymoses et apoplexies pulmonaires de même ori^2;ine. On constate alors que les vaisseaux (mi rapport avec les parlies altérées clés poumons sont obturés par des caillots. On pourrait donc se demander si, dans certains cas, les hémorrhagies viscérales et autres, trouvées à l'autopsie d'individus morts par suite de lésions des centres nerveux, ne tiendraient pas à des obstructions vasculaires primitives (ecchymoses et hémorrhagies pulmonaires) ou secondaires (ecchymoses et hémorrhagies des autres organes). Mais assurément cela ne pourrait pas être considéré comme une théorie générale, surtout s'il est bien exact que les altérations hémorrhagiques dont il s'agit se forment, sous les yeux de l'expérin^entateur, après qu'on a lésé les centres nerveux.
Voici le résumé de deux expériences que j'ai faites récemmentj pour chercher à voir se former des ecchymoses pulmonaires immédiates, sous l'influence de lésions de l'isthme de l'encéphale.
Exp. V. — Sur un cobaye adulte, on met à nu la trachée ; on Touvre et Ton pratique la respiration artificielle.
On ouvre rapidement le thorax sur la ligne médiane du sternum. Les poumons offrent les caractères de l'état normal.
On enfonce un poinçon au travers de la partie supérieure de l'occipital, et l'on traverse, avec cet instrument, le cervelet et la partie sous^juccnte de l'isthme de l'encéphale. On continue la respiration artiliciellc pendant près de dix minutes, sans voir se produire la moindre ecchymose à la surface des poumons. On coupe le cou de l'animal un peu en avant des épaules, et l'on examine aussitôt les différents viscères.
L'instrument a traversé le pédoncule droit du cerveau, près de sa partie la plus interne.
Les poumons présentent^ sur toute leur surface, de petites ecchymoses ne dépassant pas 2 ou 3 millimètres de largeur. La muqueuse de l'estomac n'offre ni ecchymoses; ni taches congestives. Rien à noter non plus dans les autres viscôresi
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Bien qu'on n'ait pas vu, dans celte expérience, des ecchymoses sous-pleurales, pendant la vie de l'aniuial, cependant on en a trouvé de nombreuses après la mort. Il est bien difficile de comprendre le mécanisme par lequel se sont formées ces taches ecchymotiques. Peut-être y a-t-il eu, sous l'influence de la lésion de l'isthme de l'encéphale, une paralysie des petits vaisseaux dans différents points des poumons. S'il en est ainsi, il est possible qu'après la mort, au moment où a lieu le resserrement des artérioles et veinules à tunique musculaire, les petits vaisseaux paralysés n'aient pas participé à ce resserrement : le sang refoulé dans ces petits canaux et dans les capillaires correspondants s'y sera accumulé et aura pu les rompre en quelques points, pour s'infiltrer dans le tissu voisin. En tout cas, il est certain, je le répète, qu'il ne s'est pas produit d'ecchymoses immédiates dans les poumons de ce cobaye, par suite de la lésion de l'isthme de l'encéphale.
Dans l'expérience suivante, les résultats ont été tout à fait négatifs.
Exp. VI. — -Cobaye adulte. Trachée mise à nu. Respiration artificielle. Ouverture du thorax sur la ligne médiane antéro-postérieure du sternum. On traverse la paroi crânienne h l'aide d'un poinçon, au niveau de la partie supérieure de l'occipital, et l'on fait pénétrer l'instrument au travers du cervelet et de l'isthme de l'encéphale, jusqu'à la base du crâne. Aucun changement de la coloration des poumons. Ces organes conservent leur couleur normale pendant toute la durée de la respiration artificielle (8 à 10 minutes) après qu'on a pratiqué cette lésion. On coupe le cou de l'animal.
La lésion de l'encéphale siège au niveau du bulbe racbidien qui a été traversé obliquement, du bec du calamus vers la surface inférieure de la pyramide antérieure gauche.
Aucune altération de la membrane muqueuse de l'estomac. Les poumons n'offrent point d'ecchymoses.
Ces expériences nous montrent, en résumé, que les faits observés par M. Brown-Séquard ne sont pas aussi fréquents
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(|u'()n pourrait lo supposer d'après ce qu'il en dit. L'expérience prouve que les taches ecchymotiques peuvent ne se former (ju'au moment de la mort, et non dans l'instant où les lésions expérimentales de l'isthme encéphalique sont pratiquées.
Je crois donc, je vous le répète, que le mode de production de ces sortes d'altérations ne saurait être considéré comme complètement élucidé.
Vll.l'lAN.
Influence de l'appareil vaso-nioteur sur le processus inflammatoire. — Des relations du zona avec les affections du système nerveux. — Les nerfs sensitifs transmettent à la peau l'influence tropliique des centres nerveux. — Troubles trophiques. — Lésions diverses de la peau produites par les affections du système nerveux. — Arthropathies liées aux altérations des nerfs et des centres nerveux. — Influence des lésions des g'anglions sympathiques sur la production de la pleurésie, de la péritonite, de la méningite cérébrale. — Des inflammations réflexes. — Inflammations déterminées par l'impression du froid sur la surface du corps.
Influence de l'appareil vaso-moteur sur la production de l'œdème. — Expériences de R. Lower. — Recherches de M. Bouillaud. — Expériences de M. Ranvier. — Œdème produit par des affections névralgiques, par des blessures des nerfs. — Œdèmes dits réflexes. — De l'œdème dans les cas d'hémiplégie, de paraplégie.
Nous avons étudié, dans une de nos précédentes leçons, le rôle rempli par l'appareil nerveux vaso-moteur, dans la production d'un des phénomènes importants de l'inflamnialion : je veux parler de la congestion ou rougeur inflammatoire. C'est aux modifications fonctionnelles de cet appareil que la congestion, qui a lieu dans toute inflammation, est évidemment due. C'est encore à ces modifications qu'il faut rapporter, en partie, deux autres phénomènes du travail phlegmasique , à savoir : l'augmentation de la chaleur dans la partie où s'opère ce travail, et l'œdème qui se manifeste d'ordinaire dans cette partie et dans les régions circonvoisines, jusqu'à une certaine distance du fover inflammatoire. La dilatation des vaisseaux, dans ce
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foyer et tout autour do lui , contribue à l'élévation de tenipératui'e que l'on constate dans cette région : quant à l'œdème intlammatoire , il se produit par un mécanisme dont je vous dirai quelques mots tout à l'heure; et nous verrons que l'appareil vaso-moteur est encore impliqué dans ce mécanisme.
Mais l'intervention de l'appareil vaso-moteur se borne t-elle à cette influence sur quelques-uns des principaux phénomènes du travail inflammatoire? Ne prend-il pas part à la génération même de ce travail ? Le phénomène initial *de l'inflammation, celui qui provoque tous les actes morbides inflammatoires, consiste-t-il dans une modificalion des vaisseaux de la partie oii va naître la phlegmasie? On bien rinflanimation debute-t-elle par un trouble nutritif dans les éléments anatomiques qui séparent les uns des autres les courants d'irrigation sanguine?
Je ne puis pas insister sur la discussion de cette question. J'ai exposé, à plusieurs reprises, dans mes cours, les divers arguments produits de part et d'autre à l'appui des deux principales opinions émises sur ce sujet, et les travaux récents n'ont pas changé ma manière de voir. Je tiens encore aujourd'hui pour exacte la doctrine formulée d'abord, d'une façon bien nette, par le regretté professeur Kiiss, de Strasbourg, doctrine soutenue et développée par M. Virchow. D'après c<^ttc doctrine, les phénomènes initiaux de l'inflanHi^ation consistent en un trouble de la nutrition intime, produit dans la substance organisée, vivante. C'est cette substance, disposée en général sous forme d'éléments anatomiques, qui est tout d'abord atteinte par la cause morbifique, quelle qu'elle soit, et quel que soit le mécanisme de son action. Les phénomènes de nutrition intime sont ti'oublés; il y a appel exagéré de maté-
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riaux nutritifs, élaboration plus ou moins vicieuse de ces matériaux, et égestion de produits plus ou moins anormaux de désassimilation. Quant à l'intervention des troubles circulatoires, dus à un dérangement de l'innervation vasomotrice, elle a lieu presque au début du travail morbide, cela est incontestable ; mais cette intervention est secondaire et même elle est accessoire, quelque manifestes que puissent être ses effets.
Je ne parle, bien entendu, que des troubles de la circulation, lorsque je dis que les phénomènes morbides . circulatoires sont toujours secondaires. Je laisse naturellement de côté ce qui concerne les altérations nutritives qui peuvent avoir les parois vasculaires pour siège. Ces altérations ne peuvent pas être rangées au nombre des modifications de la circulation ; elles rentrent, au contraire, tout naturellement, dans les troubles nutritifs qui peuvent s'effectuer dans les éléments anatomiques, séparant les uns des autres, les courants d'irrigation sanguine.
Il est facile de montrer que les modifications circulatoires, déterminées dans une partie par l'intermédiaire des nerfs vaso-moteurs, ne suffisent pas pour provoquer le moindre rudiment de travail inflammatoire. Je n'ai, pour cela, qu'à vous rappeler un fait que vous connaissez bien. C'est que l'on peut, sur un mammifère, arracher le ganglion cervical supérieur d'un côté, et produire ainsi une dilatation des vaisseaux des diverses parties de la face et de la tète, dilatation pouvant durer des semaines, sans qu'il se manifeste le moindre phénomène de phlegmasie dans les parties ainsi congestionnées. Tout au plus crée-t-on ainsi une sorte de prédisposition morbide locale, comme l'a fait voir M. Cl. Bernard. Les causes d'affaiblissement général de l'organisme, telles que ralimentatiou insuffisante, le séjour dans
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les lieux froids, humides et obscurs, pourront déterminer des affections locales, qui auront le plus souvent pour siège l'œil du côté où l'avulsion du ganglion a été pratiquée (conjonctivite, kératite, etc.); mais la dilatation vasculaire ne donnera lieu, par elle-même, à aucun trouble morbide de nutrition dans les éléments anatomiques en relation avec les vaisseaux dilatés : aucun phénomène véritablement inflammatoire ne se manifestera, tant que les conditions dont nous venons de parler feront défaut.
Ainsi, il me paraît incontestable que le travail inflammatoire, dans quelque point qu'il se développe, et quelle que soit sa cause, est, au fond, tout à fait indépendant de l'appareil nerveux vaso-moteur.
Cette indépendance existe même dans les cas oi!i les troubles morbides, indiquant une irritation inflammatoire, se montrent à la suite de lésions des nerfs ou des centres nerveux. Parmi les cas de ce genre , nous pouvons citer ceux dans lesquels on a vu des groupes de vésicules herpétiques, formés sur des îlots congestionnés de la peau, se montrer sur le parcours de nerfs qui ont subi des lésions traumatiques, ou qui sont le siège d'une irritation morbide en un point de leur trajet, soit dans le myèlencéphale, soit en dehors des centres nerveux.
M. Charcot a publié, en 1859, un cas remarquable de zona d'origine traumatique. Il s'agissait d'un homme qui avait reçu, en 18/i8, une balle à la partie inférieure et externe de la cuisse, et chez lequel des douleurs névralgiques s'étaient développées, après la guérison de la plaie, dans la partie inférieure du membre. M. Charcot eut cet homme sous les yeux dans le service de Rayer, en 1851, et il vit à plusieurs reprises se développer des groupes de vésicules, tout à fait semblables à ceux du zona, sur le
trajet des nerfs affectés (1). M. Brown-Séquard, dans les commentairtts dont il fait suivre le travail de M. Charcôt, cite un cas analogue observé par M. Rouget. M. Bouchard a publié aussi deux observations de zona traumatique (2); les cas de ce genre ne sont pas absolument rares. Des éruptions de zona ont été constatées par divers auteurs, à la suite de contusions portant sur le trajet d'un nerf (S). A côté de ces faits on peut ranger ceux d'herpès, trèsdouloureux, observés par M. Brown-Séquard sur le bras, dans des cas de méningite rachidienne siégeant au niveau de l'origine des nerfs brachiaux {h).
Vous connaissez, d'autre part, les relations qui existent entre le zona des parois thoraciques et la névralgie intercostale, et vous savez que des éruptions tout à fait semblables à celles du zona peuvent se montrer dans tous les points du corps, sur le trajet des nerfs atteints de névralgie. On peut en observer même sur les différents points de la face, dans les cas de névralgie du nerf trijumeau. Une variété de cette sorte de zona a attiré l'attention, d'une façon toute particulière, dans ces dernières années : c'est l'éruption qui se fait sur le trajet des ramiflcations de la branche ophthalmique et à laquelle on a donné le nom de zona ophthalmique. Une thèse intéressante a été présentée récemment à la Faculté de médecine de Paris sur l'histoire pathologique de ce zona (5). Dans les cas de ce genre, il
(1) Gharcot. Note sur quelques cas rraffection de la peau dépendant d'une influence du système nerveux. — (Journal de Brown-Séquard^ 1859, p. 108.)
(2) Bouchard (Gaz. des Hôpitaux, 1869).
(3) Gharcot. Leço7is sur les maladies du système nerveux.
(4) Brown-Séquard (Comptes rendus de la Société de biologie, 1870, p. 45).
(5) Albert Hybord. Du zona ophthalmique et des lésions oculaires qui s'y rattachent (Thèse de Paris, 1872, n" 232).
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peut se produire des altérations plus ou moins £:i;raves de l'appareil oculaire.
Ces faits de zona, dans lesquels l'éruption siège sur le trajet des nerfs atteints de névralgie, soit que la névralgie précède , soit qu'elle accompagne , soit qu'elle suive le développement de l'affection cutanée, peuvent être allégués à l'appui de l'opinion qui attribue cette sorte d'éruption à une altération des nerfs sensitifs. Ils viendraient donc confirmer les données fournies par les cas de névralgie d'origine traumatique dont je viens de parler. On peut d'ailleurs invoquer encore d'autres faits en faveur de cette manière de voir. Ainsi M. Yon Baerenspi'ung a trouvé une lésion manifeste des ganglions spinaux, dans un cas oii une éruption de zona s'était faite sur le trajet des nerfs en rapport avec ces ganglions (1). M. Charcot a vu aussi une éruption du même genre se produire sur le trajet des nerfs cervicaux, dans un cas où l'autopsie révéla l'existenjce d'un cancer de la région cervicale de la colonne vertébrale, avec rétrécissement des trous d€ conjugaison du côté correspondant au zona et compression manifeste des nerfs qui passaient au travers de ces orifices (2).
D'autres faits plus ou moins analogues ont été publiés depuis lors. Plusieurs de ces observations, dues à MM. Haiglit, Weidner, Wagner, 0. Wyss (o), se trouvent analysées dans
(1) Von Baerenspniny. Be/iruge zur Kemitnis? des Zoster (Anal, iu Canstatt's Jahresber., 1864, t. IV, p. 128). — Citation de M. Charcot. Leçons sur les maladies du système nerveux, p. 26.
(2) Charcot et Colard. Sur un cas de zona du cou^ avec altération des nerfs du plexus cervical et des ganglions correspondants des racines spinales (Mcm. tle la Soc. de Biol., 1865, p. 41).
(3) Oscar Wyss. Bcitrag zur Kenntniss des Herpès Zoster (Archiv d. Heilkunde, XH, p. 262. — Citation de M. A. Hybord). Le fait de M. 0. Wyss aurait pu être mentionné dans une autre leçon, à propos de l'opinion de M. Meissner sur l'action particulièrement trophique de la partie interne du
la thèse de M. A. Hybord. M. Charcol a eu l'occasion d'observer un nouveau cas, que Ton peut rapprocher des précédents : il s'agissait d'un zona du membre inférieur. A l'autopsie, on trouva le rameau spinal d'une artère sacrée latérale oblitéré par un caillot sanguin. Cette artériole pouvait avoir comprimé et irrité, dans le trou sacré correspondant, soit le ganglion spinal correspondant, soit une branche d'origine du nerf sciatique (1).
M. OUivier a communiqué plus récemment à la Société de biologie une observation dans laquelle on a vu un zona survenir deux mois avant l'apparition d'une violente névralgie. Le zona, qui avait été très-aigu, s'était montré sur le côté gauche du thorax, et la névralgie occupait les 6% 7% 8' et 9" nerfs intercostaux du même côté. Il y avait des sueurs abondantes , limitées au côté gauche de la poilrine. La névralgie, malgré les traitements qui furent employés, dura plus d'un an, jusqu'à la mort du malade. On trouva, à l'autopsie, un vaste cancer de la plèvre et du poumon du côté gauche. Ce cancer avait envahi le segment postérieur des li\ 5% 6% 7", 8' et 9' côtes, ainsi que les nerfs intercostaux correspondants ('2).
M. Leudet a publié des cas d'asphyxie par la vapeur de charbon, dans lesquels on a vu apparaître des éruptions
ganglion de Gasscr et du nerf trijumeau. Il est bon de rappeler que c'est de cette partie interne que provieut la brandie ophtlialmique de Willis, et que, par conséquent, il n'est pas étonnant que les altérations de ces parties aient seules une influence niorbifîque sur l'œil.
(1) Charcot. Leçotis sur les maladies du système nerveux, Paris, 1872-1873, p. 72 et 73.
(2) Aug. Ollivier. Zona suivi de névralgie intercostale, avec sueurs limitées aux parties douloureuses, chez un vieillard atteint de carcinome du poumon, de la plèvre et des nerfs intercostaux du même côté (Comptes rendus de la Société de biologie, i87Zi, p. 191), et Quelques réflexions sur la pathogénie de 'angine herpétique, àpropos d'un cas de zona de la face (Même recueil, 187i
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d'herpès sur le trajet de certains nerfs (sciatique, cubital, trijumeau). îl est bi(Mi probable que, dans ces cas, il y a eu irrilaliou intlamniatoire des nerfs sur le trajet desquels l'éruption s'est manifestée, car une des observations rapportées par ce médecin prouve, de la façon la plus nette, la possibilité de la production d'une névrite interstitielle localisée (nerf sciatique), sous l'influence de l'asphyxie par cette vapeur (1).
Il y a donc , à n'en pas douter , une certaine relation entre les affections des nerfs, ou des ganglions spinaux traversés par la racine postérieure de ces nerfs et certains cas d'éruption de zona. Cette relation est-elle limitée aux faits analogues à ceux dont nous venons de parler, ou bien est-on en droit de généraliser, et de rapporter à une altération des nerfs tous les faits de zona que la clinique nous met si souvent sous les yeux? Il est impossible de ne pas se sentir entraîné dans ce sens ('2) : la coïncidence si habituelle d'une névralgie plus ou moins vive, dans la région où se produit l'éruption; la disposition des groupes de vésicules d'herpès sur le trajet des nerfs, non-seulement lorsqu'on observe une névralgie antécédente, concomitante ou consécutive, mais encore lorsque les malades n'éprouvent aucune douleur névralgique ; ces particularités , dis-je, nous donnent à penser qu'il pourrait bien y avoir toujours,
(1) E. Leutlet. Recherches su)' les troubles des nerfs périphériques et surtout lies nerfs vaso-moteurs, coiïsécutifs à l'asphyxie par la vapeur de charhon (Archives gén. de Méd., 1865, p. 513 et suiv.).
(2) Je n'ai eu l'occasion d'examiner l'état des ganglions racliidieiis, des racines de nerfs et de la moelle, que dans un seul cas de zona thoracique. Ce zona avait duré longtemps et avait disparu quelques semaines avant la mort. A l'œil nu, il n'y avait aucune modification appréciable de ces diverses parties, et l'examen microscopique n'a pas permis non plus de reconnaître la moindre altération. Mais on n'a pas examiné les nerfs intercostaux dans leur trajet, depuis les ganglions racliidiens jusqu'à leurs extrémités péripliériqiu^s.
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dans les cas de zona véritable, une affection, douloureuse ou non, des nerfs sur le trajet desquels se développe le zona.
En est-il de même, quand l'herpès n'affecte pas une disposition analogue à celle du zona? M. Verneuil a lu récemment devant la Société de biologie un important travail sur l'herpès traumatique. Il range les différents faits qu'il a eu l'occasion d'observer dans trois catégories distinctes. La première comprend les cas dans lesquels l'herpès se montre dans la région où se distribuent les nerfs blessés, c'est X herpès périphérique; dans la seconde prennent place les cas où l'herpès se produit au voisinage d'une plaie, sur une région de la peau innervée par des fibres provenant du nerf dont un certain nombre d'extrémités périphériques ont été enlevées par le traumatisme, c'est \ herpès de voisinage; enfin la troisième catégorie est formée des cas dans lesquels l'herpès se manifeste dans un point qui est plus ou moins éloigné de la plaie primitive, et qui ne peut avoir de rapports avec celte plaie que par l'intermédiaire des centres nerveux, c'est Y herpès traumatique à distance. D'après M. Verneuil, dans ces trois catégories de faits d'herpès traumatique, on pourrait rattacher l'éruption à une irritation nerveuse, ayant pour cause occasionnelle le traumatisme subi par des nerfs, et, pour cause déterminante une névi'ite pkis ou moins accusée des filets nerveux qui se distribuent à la région où se produit rherpès(l).
Les observations rapportées par M. Verneuil sont-elles probantes? Je crois que, dans certains de ces faits, il s'est agi d'éruptions herpétiques banales, survenues chez des individus plus ou moins prédisposés, et développées soit sur les régions où siège d'ordinaire Therpès (face, voile du
(1) A. Verneuil. De therpès traumatique (Mém. de la Société de biologie, 1873, p. 15).
PATIIOGÉNIE DU ZONA. 555
palais, etc.), soit au voisinage des plaies, c'est-à-dire dans des points où le traumatisme avait préparé un terrain favorable pour la poussée herpétique. C'est de cette façon (jue M. Parrot (1) a interprété les faits en question, dans les remarques qu'il a présentées, à la suite de la communication de M. Verneuil.
Mais, en nous en tenant môme aux cas dans lesquels la relation entre l'affection des nerfs ou des ganglions spinaux et l'éruption herpétique n'est pas douteuse , nous devons nous demander en quoi consiste cette relation. S'agit-il du résultat d'un trouble fonctionnel des fibres nerveuses vasomotrices qui accompagnent les fd^res nerveuses sensitives dans leur distribution périphérique?
Il n'est guère possible de supposer qu'il en soit ainsi. Sur quelles données expérimentales s'appuierait-on pour soutenir une pareille hypothèse? Voit-on jamais des affections cutanées se développer, chez les animaux, sous l'influence de la paralysie des nerfs vaso-moteurs? Le cordon cervical du grand sympathique a été coupé sur un nombre immense d'animaux, sans qu'aucun physiologiste ait jamais vu la moindre éruption se produire sur la peau de la face ou des oreilles, à moins de complication étrangère à la paralysie des nerfs vaso-moteurs. 11 en a été de même, lorsque le ganghon cervical a été arraché d'un côté. D'ailleurs, quand on a étudié le mode de développement de l'herpès zoster, on sait que l'apparition des vésicules n'est pas précédée par une congestion bien notable de la peau, au niveau des points où ces vésicules vont se montrer. Ce n'est qu'après qu'elles ont commencé à se former, que la
(1) J. Parrot. Remarques sw la commtinkation de M. Verneuil (Comptes rendus de la Société de biologie, 1873, p. 169).
peau rougit d'une façon plus ou moins intense dans ces points. La congestion est secondaire et non primitive, on, du moins, si elle existe déjà, à un faible degré, au début de l'éruption, elle ne devient tout à fait vive qu'au moment où cette éruption est déjà en pleine efflorescence.
Ce n'est donc pas à une paralysie des fibres vaso-motrices destinées à la peau, et accolées, dans les nerfs sensilifs ou mixtes, aux fibres sensitives, qu'on peut attribuer la production du zona, liée aux affections des nerfs ou des ganglions spinaux. Il n'est guère plus vraisemblable que les éruptions herpétiques de ce genre soient dues à une irritation de ces mômes fibres vaso-motrices. Théoriquement, une irritation de ces fibres doit avoir pour conséquence un resserrement des vaisseaux dont elles innervent les parois. Quelle preuve pourrait-on donner de l'existence d'un resserrement des vaisseaux de la peau, dans les cas de zona dont nous recherchons la cause déterminante prochaine? A-t-on jamais vu la peau pâlir d'une façon diffuse, ou offrir des plaques d'anémie, dans la région qui doit devenir le siège d'une éruption de zona? Je ne crois pas qu'une observation de ce genre ait jamais été faite? Quant à moi, dans les nombreux cas de zona dont j'ai suivi les phases pas à pas, je n'ai jamais rien vu de semblable. Je ne pense donc pas qu'on puisse faire jouer un rôle important à l'appareil vasomoteur dans la production du zona.
Cette éruption est de nature irritative, inflammatoire ; elle se développe évidemment, au moins dans un certain nombre de cas, sous l'influence d'une souffrance des nerfs. Si les fibres vaso-motrices ne peuvent pas être incriminées, quelles seront les autres fibres, au trouble fonctionnel desquelles on pourra attribuer la production de cette affection cutanée? En dehors des fibres vaso-motrices, les nerfs
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destinés à la peau eontiennent des fibres sensitives proprement dites, qui forment la i^i-ande majorité des éléments de ces nerfs; des fibres motrices sympathiques destinées aux muscles lisses intra-cutanés, et des fibres allant innerver les sjlandes de la peau. Je ne parle pas des fibres trophiques, admises par certains auteurs; j'ai déjà dit que je ne crois pas à leur existence.
Il est clair que les fibres nerveuses destinées aux muscles lisses et aux glandes cutanées (1) ne peuvent avoir aucune espèce d'influence sur les éruptions de zona. Il ne reste plus, par conséquent, que les fibres sensitives, proprement dites, qui puissent être mises en cause.
Or, les altérations des fibres sensitives peuvent agir de diverses façons sur la peau, pour y provoquer les modifications de la nutrition intime qui se traduiront par le zona. Les fibres sensitives peuvent être irritées, et f irritation de ces fibres peut se propager jusqu'à leurs extrémités périphériques intra-cutanées. Cette irritation peut se communiquer, de ces extrémités aux éléments anatomiques circonvoisins, et engendrer ainsi un travail morbide inflammatoire, très-localisé, qui aura pour conséquence la production des vésicules d'herpès. D'une autre part, l'altération des fibres sensitives peut avoir pour résultat d'affaiblir l'influence trophique que les ganglions rachidiens et les ganglions de Casser exercent sur les fibres sensitives, et, probablement, par leur médiation, sur certains éléments de la peau elle-même (2). S'il en était ainsi, il faudrait admettre que l'affaiblissement de cette influence
(1) Il n'est guère vraisemblable, du moins, que les glandes cutanées (sudoripares ou sébacées) soient alVectces d'une faç^on particulière, dans les cas de zona.
(2) J'ai dit ailleurs que l'inlluencc trophique du système nerveux me paraissait transmise aux faisceaux musculaires primitifs, par les nerfs moteurs ; ans
trophique créerait un état de moindre résistance, ou de vulnérabilité plus grande, dans les points de la peau en rapport avec les extrémités périphériques des nerfs sensitifs affectés : dans ces conditions, une cause irritante, telle que la pression ou le frottement de la peau par les vêtements, ou même le contact de l'air, déterminerait la production de l'éruption herpétique, elïet que cette même cause ne produirait jamais dans l'état normal.
Pour que la première de ces deux hypothèses ait sa raison d'être, il faut admettre tout d'abord que des altérations irritatives, nées dans un point de la longueur d'un nerf sensitif, se propagent de ce point vers la périphérie. Eh bien ! c'est un fait qui n'est pas douteux (1). Les sections expérimentales des nerfs sensiiifs ont démontré que celles des modifications de ces nerfs, qui sont de nature
divers éléments de la peau, par les nerfs sensitifs et les nerfs sympathiques. Cette manière de voir a été proposée aussi par M. Mayet, dans son travail intitulé : Des troubles de nutrition de la peau et du tissu conjonclif liés aux lésions du système iierveux (Gazette Méd. de Lyon, !'=■' mars 1868). Voyez aussi la discussion qui a suivi la communication de M. Mayet, à la Société des sciences médicales de Lyon (même numéro de ce journal),
(1) On pourrait invoquer ici les expériences de M. Samuel, sur les effets des irritations du nerf trijumeau, à condition toutefois de leur donner une interprétation différente de celle de l'auteur, si ces expériences, comme je l'ai déjà dit, étaient plus probantes, et si elles n'avaient pas été réfutées par divers auteurs. Tobias (*), John Simon (**), Otto VVeber (***), ont cherché à obtenir des résultats analogves à ceux qu'avait observés M. Samuel ; mais lorsque leurs expériences ont porté sur des nerfs faciles à atteindre, et lorsqu'il n'y a pas .eu de complications opératoires, ils n'ont vu aucune lésion inflammatoire se développer dans les régions, auxquelles se distribuent les nerfs qu'ils soumettaient à des irritations de nature variée. Ces faits négatifs n'ont d'ailleurs qu'une valeur relative. On no saurait en tirer la conclusion que les irritations des nerfs ne peuvent pas provoquer Tapparition d'un travail morbide inflammatoire dans les tissus innervés par leurs extrémités périphériques.
{*) Tobias (Virchow'f Archiv, XXIV, p. 579).
(**) J. Simon. On Inflammation (ilolrcos System of Surgory, t. I, 1860).
(***) Otto Wober (Ilaiulbueli d. allg. n. speeiellcQ Cliinirgie, vou Pitlia uiul Ifilirotl], t. X, p, 402 et403)i —Voyez aussi: Hermann Joseph. Loc. cit.
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irritative, se i)ropagent, comme celles qui sont de nature alropbique, dans un sens centrifuge, à condition que la section ait porté soit sur un point du nerf, situé entre le ganglion rachidien et la périphérie, soit sur le ganglion rachidien lui-même. Les données physiologiques ne s'opposent donc pas à ce qu'on admette la première hypothèse, c'est-à-dire celle qui attribue la production du zona à une affection irritative des nerfs sensilifs, sur le trajet desquels Féruption se produit. Mais l'embarras commence, dès qu'on cherche à déterminer la nature probable de cette affection. S'agit-il d'une simple névrite interstitielle? Mais rien ne prouve que ce genre de névrite puisse provoquer le développement d'une éruption herpétique ; les faits paraissent même contraires à cette supposition. En effet, voyons ce qui se passe dans des cas où l'on constate l'existence d'une névrite interstitielle simple, ou à peu prés. Tels sont les cas d'hémiplégie due à une lésion cérébrale qui a détruit une partie de l'expansion pédonculaire, dans le corps strié, et déterminé secondairement une atrophie descendante du pédoncule cérébral, de la moitié de la protubérance, de la pyramide antérieure, d'une région limitée du faisceau antérieur du même côté, et d'une portion du faisceau latéral du côté opposé. Dans certains de ces cas, la névrite interstitielle est très-prononcée; et cependant, rien n'est plus rare que l'apparition de vésicules d'herpès sur les points de la peau auquels se distribuent les nerfs ainsi altérés*
Il ne semble pas, par conséquent, que l'affection des nerfs à laquelle on peut attribuer certaines éru})tioiLs de zona, puisse être une névrite interstitielle. Mais il se pourrait que ce fût une irritation des tubes nerveux, sans altération bien mauif(îste, au moins au début, de la struciuie.
soit de ces tubes nerveux eux-mêmes, soit du tissu interstitiel.
La première hypothèse n'est donc pas absokiment irrationnelle. En somme, c'est peut-être ainsi qu'il faut exphquer le développement de certaines altérations cutanées en relation avec des affections locales des nerfs.
La seconde hypothèse, — celle qui considère le zona, développé dans le cas d'altération Iraumatique ou autre des nerfs sensitifs, comme résultant d'un affaiblissement de l'influence trophique de ces nerfs sur les éléments de la peau avec lesquels leurs extrémités périphériques sont en relation, — ne présente non plus aucune impossibilité radicale. On peut, en effet, supposer que, dans certaines conditions traumatiques ou morbides, un nombre plus ou moins considérable de tubes nerveux s'altèrent jusqu'à leurs extrémités périphériques, lorsque les nerfs sensitifs sont atteints en un point quelconque, entre ces extrémités et les ganglions rachidiens. L'influence trophique des centres nerveux venant à cesser ou à s'affaiblir dans les régions de la peau qui sont mises en relation avec ces centres par les tubes nerveux altérés, des. troubles nutritifs peuvent prendre naissance dans ces régions. On pourrait objecter que, la marche des excitations physiologiques étant centripète dans les tubes nerveux sensitifs, on ne comprend pas comment l'intluence des centres trophiques (ganglions rachidiens et axe bulbo-spinal) pourrait s'exercer sur la peau, par l'intermédiaire de ces tubes, c'est-à-dire dans un sens centrifuge. Mais à cette objection on peut répoudre immédiatement par le fait auquel je faisais allusion tout à l'heure. Les altérations dont les nerfs sensitifs deviennent le siège, après qu'ils ont subi une section transversale, entre les ganglions spinaux et la périphérie, se produisent
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invariablement dans leur segment périphérique, et jusqu'à leurs extrémités terminales. Cela démontre bien que l'influence trophique des ganglions spinaux se propage dans les nerfs sensitifs, du moins dans cette partie de leur trajet, en suivant une marche centrifuge.
La peau se trouverait donc, en réalité, dans les conditions que suppose l'hypothèse en question, si les altérations des nerfs sensitifs, qui provoquent le zona, déterminaient une modification atrojihique d'un certain nombre de fibres de ces uerfs. Mais s'il en était ainsi, on devrait aussi observer constamment un certain degré d'anesthésie, dans les parties de la peau où le zona doit se montrer, et nous savons qu'il n'en est pas toujours ainsi. En outre, si l'affaiblissement de l'influence trophique, exercée sur les éléments de la peau par les ganglions spinaux (et peut-être aussi par le myélencéphale), était une cause prédisposante aussi efficace, pour le développement du zona, qu"on le suppose dans cette hypothèse, on devrait voir des éruptions de ce genre se produire, dans presque tous les cas où des nerfs sensitifs ont subi une section soit traumatique soit chirurgicale. Or, il n'en est rien. On peut donc, ce me semble, mettre très-sérieusement en doute la valeur de cette seconde hypothèse, au moins en ce qui concerne l'explication du développement du zona, dans les cas d'affections locales des nerfs ou des centres nerveux.
Mais les deux hypothèses que nous venons d'examiner sont-elles les seules qui puissent être imaginées? Ne pouvons-nous pas chercher si une autre supposition ne rendrait pas mieux compte des faits de zona d'origine névralgique? Peut-être pourrait-on admettre l'explication suivante.
Il me semble qu'une des conditions qui se retrouvent dans tous les cas de zona dont il s'agit, c'est la persistance
VULPIAX. II» — 36
d'un certain degré de continuité dans les nerfs qui ont été atteints soit par un traumatisme, soit par des affections morbides. S'il en est bien ainsi, on peut supposer que l'irritation dont les nerfs deviennent le siège, sous l'influence de ces causes, peut déterminer, dans les centres trophiques de ces nerfs, des troubles fonctionnels qui pourront retentir, par l'intermédiaire des fibres restées intactes, sur les éléments anatomiques de la peau avec lesquels les extrémités périphériques de ces fibres se mettent en rapport. Ainsi se produira une perturbation plus ou moins profonde des actes nutritifs qui s'exécutent dans ces éléments. En d'autres termes, l'intluence excitatrice et régulatrice que les centres nerveux trophiques exercent sur la nutrition intime des éléments anatomiques de la peau, sera modifiée, exaltée ou pervertie, et le résultat de cette modification sera le développement de vésicules d'herpès.
Je ne voudrais pas que vous pussiez croire qu'en proposant cette explication pour le zona produit par des lésions des nerfs, je rejette absolument les autres opinions qui ont été émises sur la pathogénie des éruptions cutanées, liées à des affections du système nerveux. Je ne vais pas jusque-là. Je crois surtout que l'affaiblissement do l'influence trophique, exercée par les centres nerveux, peut jouer un rôle important, au moins dans certains cas (Ij. Ainsi, cet affaiblissement me paraît constituer une
(1) On allègue certaines cxpéricnceg, pour démontrer que la paralysie des nerfs destinés à une partie du corps n'est pas une condition favoraUc à la production des processus phlegmasiques dans cette partie ; mais, en réalité, ces expériences ne prouvent pus ce qu'on leur fait dire. On cite, par exemple, les expériences de M. Snellen qui, après avoir coupé le cordon cervical du grand sympathique d'un coté, chez des lapins, a vu que les irritations auxquelles il soumettait soit les deux oreilles, soit les deux yeux, déterminaient, du côté de la section du sympathique, une phlegmasie à marche plus rapide et terminée plus promptomenl ])ar la },'uérisou, que du côté où ce cordon était intact.
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cause prédisposante incontestable dans les cas où, à la suite de lésions manifestes des nerfs (section accidentelle, par exemple), des éruptions pemphigoïdes se développent sur les régions auxquelles se distribuent ces nerfs. Des faits de ce genre ont été observés surtout dans les membres supérieurs. Des phlyctènes larges et saillantes se forment alors sur la face dorsale et surtout sur la face palmaire des doigts; ces phlyctènes contiennent une sérosité citrine, laquelle peut se troubler plus tard parce qu'elle reçoit une quantité plus ou moins considérable de leucocytes extravasés. Souvent ces phlyctènes se vident par rupture de l'épiderme, alors que le liquide est encore limpide; ou bien ce liquide se résorbe et l'épiderme tombe ensuite (1 ) . Quelquefois le liquide est sanguinolent (Hayem).
11 est clair que ces résultats oxpériiuentaux n'autorisent pas à refuser au sj^stèmc nerveux une inlluence sur la protluction de l'infltunniation. D'abord, on conçoit que la section du cordon cervical sympathique ne coupe que l'une des voies par lesquelles les centres nerveux peuvent a^ir sur l'œil et sur loreille. D'autre part, l'expérience en question pourrait être considérée connue un argument en faveur de ceux qui admettent l'iulluence du système nerveux sur le travail inflauiniatoire, car on pourrait dire qu'elle prouve que les centres nerveux excités par l'irritation périphérique, entretiennent d'autant plus lousrtemps le travail niorbiiie provoque par cette irritation, que leurs relations avec les parties périphériques sont plus intactes (^*).
On a fait des expériences du même genre sur les extrémités des membres, après section préalable des nerfs principaux d'un de ces membres, et l'on n'aurait vu aucune ditVérenee entre le travail inllammatoire développé ainsi dans ce membre, et celui qui a lieu du coté oppose. Mais ces expériences n'auraient de valeur que s\ elles donnaient toujours ce résultat. Or, des fiiits prouvent, au contraire, que les extrémités des membres, dont les nerfs sont coupés, sont bien plus exposées à devenir le siège d'un travail intlammatoire, que celles des membres dont les nerfs n'ont subi aucune lésion.
(1) J'ai vu des phlyclènos de ce genre se développer sur les extrémités des doigts, chez un homme atteint de mal vertébral de Pott, au ni\eau dune des preu>ières vertèbres dorsales.
^M U. Siioltou. fcV/n-n'm. VittersucHnitijen ùtuf den HintlHis ikr Seri'cn «k[' lic» Entsiatdimfi* j.roKss (Aipliiv f. J. HoU. KeiU«ç« 1857, 1, v- 906).
Il y a la plus grande analogie entre ces phlyctènes et celles qui se forment dans les mêmes points de la main, sous l'influence d'un frottement violent ou répété avec un corps dur, ou encore par suite du conlact d'un corps très-chaud.
Il est probable que ces soulèvements épidermiques, qui ont lieu dans des parties innervées par des cordons nerveux coupés ou contusionnés, sont toujours provoqués par des causes traumatiques plus ou moins légères, et qui passent souvent inaperçues : elles n'appellent pas l'attention du blessé, d'abord parce que la sensibilité des régions sur lesquelles elles agissent est très-affaiblie ou même abolie, et, en second lieu, parce qu'elles ne produisent d'ordinaire aucun effet semblable sur ces mêmes régions, quand les nerfs sont intacts. On doit donc admettre que la diminution de la sensibilité n'est pas la seule condition prédisposante pour la production de ces phlyctènes, et que l'affaiblissement, la perversion ou la cessation de l'influence trophique exercée sur ces points de la peau par les centres nerveux, rend le terrain favorable au développement de ces lésions.
On trouve des exemples de ces éruptions pemphigoïdes dans divers travaux, surtout dans ceux qui ont été publiés, dans ces derniers temps, sous l'inspiration de M. Charcot (1). M. Charcot a, du reste, tracé une description non-seulement de ces éruptions, mais encore des diverses lésions que peut présenter la peau dans les cas de lésions des nerfs et des centres nerveux (2). Des faits
(1) Thèses inaugurales de MM. Mougeot, Couyba. — Consultez également la thèse de M. Frcniy, sur la trophonévrose faciale ; celle de M. Hjbord, sur le zona ophthalmiquc ; celle de M. Porson, sur les troubles trophiques produits par des lésions traumatiques des nerfs.
(2) Charcot. Leçons sur les maladies du système nerveux, p. 21, 25, 68.
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relatifs à ces diverses lésions sont rapportés aussi, soit dans les thèses que je viens de mentionner, soit dans l'ouvrage de M. Weir Mitchell (1). Je citerai encore les cas publiés par M. Hayeni (2).
On sait que ces éruptions peuvent revêtir des fornies variées : tantôt il s'agit d'un érythènie,avec ou sans tuméfaction œdémateuse, ou d'une sorte de panaris superficiel; tantôt d'une sorte d'ecthyma, suivi ou non d'ulcérations plus ou moins durables; dans d'autres cas, ce sont des éruptions eczémateuses ou lichénoïdes que l'on constate ; on peut observer en même temps un amincissement et un état lisse tout particulier de la peau, ou bien des troubles plus ou moins prononcés soit du fonctionnement des glandes cutanées, soit du développement des phanères, etc. (o). Ces diverses altérations des téguments peuvent se produire, non-seulement sous l'intluence des affections des nerfs, mais encore sous celle des lésions des centres nerveux, et il est indubitable que le mécanisme de leur production est le même dans les deux sortes de conditions.
Ce mécanisme, je le répète, consiste surtout dans l'influence qu'exercent les causes modificatrices extérieures sur les régions du tégument dans lesquelles l'influence trophique des centres nerveux est, suivant les cas, abolie, ou affaiblie ou pervertie, ou peut-être même exagérée. Mais
(1) s. Weir Mitchell. Des lésions des nerfs et de leurs conséquences (Traduction française par M. Dastre), 1874, p. 167 et suiv.
(2) G. Hayem. Note sur deux cas de lésions cutanées consécutives ù des sections des nerfs (Archives de physiologie, 1873, p. 212).
(3) M. Urbantschitsch (*) a publié récemment deux cas de névralgie de la branche auriculo-temporale du nerf trijumeau, dans lesquels il a observé des modifications considérables des cheveux de la région temporale du coté correspondant.
(') Y. Uibantschitsch, Trophische Storunijcn un Gebict des Net^. auriculo-tetn^uralis triganiiii (Wien. med. Presse, u« 32 «t33. — Anal, in CentralLlatt,.., 1874, p. 832).
je crois que le trouble de cette influence trophique peut souvent suffire, par lui-même, pour provoquer le développement d'altérations variées dans la peau. C'est par la médiation des diverses sortes de fibres nerveuses destinées au tégument cutané, que ce trouble agit sur les actes nutritifs qui s'effectuent dans ce tégument. Comme les fibres sensitives semblent être les principaux conducteurs de l'influence trophique qu'exercent les centres nerveux sur la peau, c'est surtout par l'intermédiaire de ces fibres que les lésions des nerfs et des centres nerveux peuvent provoquer des altérations cutanées. Quant aux fibres vaso-motrices, elles n'influent pas d'une façon spéciale sur la production de ces altérations. Rien ne s'oppose à ce qu'on admette que la paralysie de ces fibres a pour conséquence une modification nutritive de la paroi des vaisseaux : mais cette modification, si elle existe, n'est pas, en tout cas, la cause des altérations de la peau observées dans ces conditions ; car, ainsi que je vous l'ai déjà dit, la section isolée des nerfs vaso-moteurs ne détermine jamais rien d'analogue à ces altérations.
Revenons aux relations de l'inflammation avec les lésions du système nerveux. Les troubles vaso-moteurs produits par ces lésions, qu'il s'agisse d'une constriction des vaisseaux, ou qu'il s'agisse d'une dilatation vasculaire, déterminée soit par paralysie directe des fibres vaso-constrictives, soit par action vaso-dilatatrice, ne doivent être considérés que comme favorisant le développement de l'inflammation. D'autres conditions prédisposantes se joignent souvent à celle-ci : c'est l'affaiblissement de la sensibilité et la diminution de l'influence trophique des centres nerveux.
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Toutes ces conditions prédisposantes se trouvent réunies dans les cas où l'on voit, chez des malades atteints d'hémiplégie, se produire des inflammations des jointures du côté paralysé. M. Gharcot a étudié avec soin ces inflammations articulaires, déjà signalées, comme il a soin de l'indiquer, par différents auteurs (1). Les lésions sont trèsanalogues à celles de l'arthrite rhumatismale. Or, dans ces cas, une cause déterminante intervient évidemment pour transformer l'imminence morbide locale créée par les conditions dont nous venons de parler, en un véritable travail inflammatoire. Cette cause, c'est d'ordinaire le contact réciproque et prolongé des surfaces arliculaires contiguës. Ce contact, dans l'état normal, ne donne lieu à aucune irritation morbifique ; les points sur lesquels il a lieu ne sont pas constamment les mêmes, la situation réciproque des surfaces articulaires se modifie sous l'influence de mouvements instinctifs des segments du membre unis par ces jointures, dès qu'une irritation commence à naître par suite de ce contact, et les éléments superficiels de ces surfaces n'ont pas le temps de subir des modifications morbides plus ou moins durables. Mais, chez un hémiplégique, les vaisseaux des jointures sont plus ou moins dilatés; l'influence trophique du centre nerveux est plus ou moins affaiblie, et enfin la sensibilité des parties est plus ou moins diminuée (cette dernière condition n'a qu'une faible importance lorsqu'il s'agit de l'hémiplégie de cause cérébrale, car lorsque la première période, celle de la stupeur apoplectique, est passée, la sensibilité rede-
(1) Charcot. Leçons sur les maladies du système nerveux, p. 102 et suiv. — — Voyez aussi : Charcot, De quelques arthropathies qui paraissent dépendre d'une lésion du cerveau ou de la moelle épinière (Ai'chlves de physiologie, 1868, p. 396).
vient, en général, à peu près normale). L'abolition du mouvement volontaire a pour conséquence une immobilité permanente des jointures; le contact réciproque des surfaces articulaires agissant, d'une façon continue, produit une irritation qui peut devenir le point de départ d'un travail inflammatoire : la tension persistante des ligaments et de la synoviale qui revêt les diverses parties des articulations, peut être aussi, dans certaines jointures, une cause d'irritation. La dilatation des vaisseaux, qui existe incontestablement dans les tissus vasculaires des jointures du côté paralysé, comme du reste dans toutes les autres parties de ce côté, ne peut donc être tout au plus considérée, dans les cas de ce genre, que comme une condition prédisposante.
11 en est de même dans les cas d'arthrite développée chez des malades atteints d'affections de la moelle épinière, soit que la moelle ait subi un traumatisme, soit qu'il s'agisse de cas de maladies diverses de ce centre nerveux (alaxie locomotrice, atrophie musculaire progressive, etc.). Je me contenterai de vous rappeler, comme exemple, l'arthropathie des ataxiques, sur laquelle M. Charcot a appelé l'attention et dont il a décrit les caractères chniques et les lésions (1). Dans tous ces cas, l'influence que les altérations du système nerveux central exercent sur le développement de ces arthropathies, ne diffère évidemment pas de celle qu'elles ont sur l'apparition des éruptions cutanées dont nous venons de nous occuper, éruptions qui se montrent aussi dans le cours de ces affections de la moelle épinière.
(1) Charcot, Leçons sur les maladies du système 7ierveux^ p. 106 et suiv. — Et : Sur quelques arthropathies qui paraissent dépendre d'une lésion du cerveau ou de la moelle épinière (Archives de physiologie, 1868, p. 162 et suiv.).
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On doit admettre, suivant moi, que le développement de ces arthropalhies est favorisé par TalFaiblissemeiit, ou la perversion, ou l'exaltation de l'influence trophique que la moelle exerce sur les tissus des jointures affectées : dans certains cas, la diminution de la sensibilité peut favoriser aussi la production de ces affections articulaires. Mais il ne me semble pas encore démontré que la lésion qui existe dans les centres nerveux, chez les malades atteints d'ataxie locomotrice, d'atrophie musculaire progressive, de myélite traumatique, etc., puisse, par elle seule, — bien que cela ne soit pas impossible — donner naissance à des inflammations des articulations. D'après les faits que j'ai vus, je crois qu'il y a presque constamment, sinon toujours, dans ces cas, intervention d'une cause irritante, telle que contusion, distension violente des articulations, contact continu réciproque des mêmes points des surfaces articulaires, tiraillement prolongé des ligaments, des capsules articulaires et de la synoviale qui les revêt, etc.
Ce n'est pas d'ailleurs chez l'homme seulement qu'on a observé des arthrites consécutives à des lésions de la moelle épinière. M. Brown-Séquard a constaté qu'il pouvait en être de môme chez le cobaye (1).
L'influence des lésions du système nerveux doit être interprétée de la même façon, dans les cas où le tissu cellulaire sous-cutané, à la suite de ces lésions, est devenu le siège d'une irritation inflammatoire presque phlegmoneuse (2). En somme, la physiologie pathologique de tou-
(1) Brown-Séquard (Comptes rendus de la Société de biologie, 1870, p. 119).
(2) Gouyba. Des troubles trophiques consécutifs aux lésions traumatiques Je la moelle et des nerfs, Thèse inaugurale, 1871, p. 26.
M. Gouyba mentionne, d'après M. Fischer, les panaris des doigts et des orteils, comme pouvant se montrer sous l'influence du traumatisme des nerfs.
tes ces lésions est celle que nous avons exposée déjà, dans une précédente leçon, à propos des altérations qui se produisent dans l'œil , sous l'influence d'une section intracrânienne du nerf trijumeau. C'est encore de la même façon que nous expliquerions la production de la pleurésie subaiguë qui a été constatée dans certains cas, à la suite de l'ablation du ganglion cervical inférieur ou du premier ganglion sympathique thoracique , si cette pleurésie pouvait être regardée comme le résultat de l'absence de l'un ou de l'autre de ces ganglions. Mais, après avoir fait cette expérience sur plusieurs animaux (chiens, lapins), je suis convaincu que la pleurésie, qu'on observe si souvent dans ces conditions, est la suite du traumatisme et non de la cessation de l'influence de ces centres nerveux. Il est bien facile, en effet, de suivre les lésions, de la région directement atteinte par l'opération, jusque dans la plèvre. Le tissu de la base du cou et de la partie supérieure du thorax est infiltré de pus. La plèvre est en contact avec ce pus et a été violemment enflammée par ce contact; elle est fortement vascularisée, surtout dans ces points, et la pleurésie qui a été ainsi provoquée a, d'ordinaire, donné naissance à une grande quantité de liquide purulent, lorsque l'animal survit vingt- quatre, trente-six ou quarante-huit heures.
On cite toujours ces faits de pleurésie consécutive à l'ablation du ganglion cervical inférieur ou du premier ganglion thoracique, lorsqu'on veut montrer l'influence du système nerveux, en général, ou même de l'appareil vaso-moteur, sur la production de l'inflammation. Il faut bien savoir que c'est là un argument sans la moindre valeur et qu'il convient, par conséquent, de le laisser tout à fait de côté. Non-seulement il est facile de démontrer que
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la pleurésie, dans ces cas, n'est que le résultat d'une propagation de l'inflammation due à l'opération ; mais encore on peut faire cette opération de telle sorte que cette complication n'ait pas lieu, et alors, on n'observe plus la pleurésie dont il s'agit. Ce qui fait que l'inflammation, produite par le traumatisme, se propage jusque dans la plèvre, c'est que Topération est pratiquée souvent par un procédé qui force à déchirer le tissu cellulaire de la partie supérieure de la cavité thoracique, et à établir là une sorte de cul-de-sac, dans lequel les liquides, issus des parois de la plaie, séjournent. Ils exercent, par suite, une influence irritante continue sur ces parois ou même s'y infiltrent. Or, on peut supprimer cette cause d'irritation, en mettant en usage un autre procédé opératoire , celui , par exemple , que MM. Carville et Bochefontaine ont proposé (1), et qui consiste à aller chercher le premier ganglion thoracique du grand sympathique, entre la tête de la première côte et celle de la seconde, par une plaie faite au niveau de l'aisselle. L'ouverture de cette plaie, une fois l'opération terminée et lorsque l'animal a repris son attitude normale, est tout à fait déclive, et, par conséquent, on n'a pas à craindre les effets funestes des infiltrations purulentes qui ont lieu dans d'autres conditions. Aussi, l'ablation du premier ganglion thoracique du grand sympathique, effectuée par ce procédé, n'est-elle suivie d'aucun accident (2). La plèvre
(1) Carville et Bochefontaine. De l'ablation du premier ganglion thoracique du grand sijmpathique chez le chien (Comptes rendus de la Société de biologie, 187ii, p. 140).
(2) L'ablation du ganglion cervical inférieur, faite sur le lapin, en cherchant ce ganglion au fond d'itne plaie faite à la partie inférieure du cou, n'est pas toujours suivie d'indainmation de la plèvre : c'est ce dont m'ont convaincu les résultats de plusieurs expériences de ce genre.
demeure entièrement saine, et il en est de même du péricarde, dans lequel, d'après M. SchifF, ou pourrait voir se former un épauchement de sérosité à la suite de cette opération.
Je suis bien certain que l'inflammation qu'on a vue se développer dans le péritoine, chez des animaux sur lesquels on avait pratiqué l'extirpation d'un ganglion semilunaire, ne tient pas à une autre cause qu'à l'opération elle-même : la lésion du système nerveux n'a probablement pas d'autre influence que de déterminer un certain degré de dilatation vasculaire, et de rendre peut-être ainsi plus rapide l'évolution des divers phénomènes de l'inflammation.
On ne peut pas douter non plus que l'inflammation des méninges, constatée par M. Goujon à la suite de la section des deux cordons cervicaux du grand sympathique, ne soit due à un mécanisme de ce genre (1) . Cet expérimentateur a fait deux fois la section de ces cordons nerveux : une fois, sur un lapin ; l'autre, sur un cochon d'Inde. Le lapin a survécu cinq jours, et l'on a trouvé des lésions manifestes de méningite encéphalique. Le cochon d'Inde n'a survécu que trente-six heures, et il n'offrait qu'une congestion considérable des centres nerveux. Comment croire que la section des cordons cervicaux du grand sympathique ait été, par elle-même, en tant que lésion du grand sympathique, la cause de la méningite observée chez le lapin, alors qu'il s'agit d'une opération qui a été faite tant de fois chez des animaux de ce genre , sans jamais déterminer une inflammation des ménini^jes?
(1) E. Goujon. Méningite céphalo-rachidienne consécutive à la section des filets cervicaux du grand sympathique (Journal de Robin, 1867, p. 106 et 107).
M. Brown-Séquard a admis que l'inflammation peut quelquefois être provoquée par action réflexe (1). Il cite comme exemples : les faits d'orchite due, d'après Barras et M. Marrotte, à une névralgie iléo-scrolale; les faits d'inflammation du même organe, que .1. Paget attribue, dans le cas d'uréthrite, à une action nerveuse. M. Brown-Séquard a observé un cas dans lequel une olorrhée purulente se montrait chaque fois que survenait un accès de névralgie auriculo-temporale. Il fjiit allusion aussi aux altérations, dites sympathiques, de l'œil, c'est-à-dire à ces cas dans lesquels on voit une aff'ection d'un des yeux être suivie, au bout d'un temps plus ou moins long, d'un état morbide plus ou moins semblable dans l'autre œil. Vous connaissez ces afl"ections oculaires ; elles ne sont pas absoment rares, et elles exigent parfois impérieusement l'intervention du chirurgien. M. Brown-Séquard cite encore d'autres faits, mais je crois inutile de les rappeler ici (2). On pourrait d'ailleurs augmenter beaucoup le nombre de ces exemples, en rangeant parmi les inflammations réflexes, tous les cas où des phlegmasies de divers organes se développent sous l'influence de l'exposition au froid; ou encore, les inflammations viscérales qui naissent à la suite des brûlures étendues de la surface du corps.
L'hypothèse qui considère la phlegmasie, dans toutes ces circonstances, comme due à une action réflexe, estelle admissible ?
Disons d'abord que quelques-uns au moins des faits dont il s'agit peuvent évidemment s'expliquer, sans qu'on soit obligé d'avoir recours à cette hypothèse. Ainsi, l'épididy-
(i) Brown-Scquard. Leçons sur les nerfs vaso-))ioteurs... (Trail. française par le docteur Beni-Bardc, p. 45 et suiv.).
(2) Brown-Séquard. Loc. cit., p. 46, 47 ; p. 59 et suiv.
mite consécutive à une uréthrite est, de l'avis de tous les chirurgiens actuels, la conséquence d'une propagation du travail inflammatoire, du canal de l'urèthre à l'épididyme, par les voies spermatiques. La péritonite observée à la suite d'une affection du col de l'utérus ou d'une opération faite sur cette partie de l'utérus (ce serait encore là, d'après M. Brown-Séquard, un exemple d'inflammation réflexe) est aussi, vraisemblablement, le résultat d'une simple propagation du travail morbide qui a le col de l'utérus pour siège. L'inflammation envahit soit le tissu de l'utérus et le péritoine; soit la membrane muqueuse du corps de l'utérus, puis celle des trompes utérines, et, enfin, la séreuse intra-abdominale.
Mais il est d'autres circonstances, et ce sont les plus nombreuses, dans lesquelles une pareille propagation ne saurait être alléguée. Ce sont, par exemple, les faits d'érysipèle de la face, dans des malades atteints de névralgie du nerf de la cinquième paire (1) ; ceux, beaucoup plus fréquents, d'inflammation de la conjonctive oculaire, sous l'influence d'une névralgie du même nerf ('2); ceux d'inflammation, dite sympathique, de l'œil ; ceux d'orchite par suite de névralgie iléo-scrotale, ceux de phlegmasies viscérales consécutives à Faction brusque du froid sur la surface du corps, etc. Il est réellement difficile de ne pas admettre l'intervention des centres nerveux dans ces diverses catégories de faits. Pour les cas d'inflammation provoquée dans la membrane conjonctive de l'oeil par des
(1) Austie, Altérations de la nutrition et de la circulation, consécutiues à la névralgie de la cinquième paire. — Deux observations d'érysipèle de la face. — (The Lancct, nov. 1866).
(2) Je dois mentionner en outre les faits de pseudo-angines inflammatoires décrites par M. Marrotte ilans un travail très-intéressant {Fébri-névralgies de l'isthme du gosier et du pharynx... Bulletin de lliérapeutique, 15 août 1874).
ii(;vralgios du 5" nerf crânien, ou pour ceux d'orchito due à une névralgie iléo-serotale, on peut, ce me semble, faire appel à la théorie que je viens d'exposer tout à l'heure, à propos des affections cutanées, consécutives à une lésion des nerfs. 11 y a, sans doute, dans ces conditions, un véritable trouble réflexe de la nutrition des tissus dans lequels se développe l'inflammation. L'irritation névralgique des fibres nerveuses centripètes peut produire, dans le centre trophique du nerf alïécté, une modification fonctionnelle, qui retentit, par l'intermédiaire de ces fibres, ou d'autres fibres du même nert, sur les tissus avec lesquels leurs extrémités périphériques sont en rapport. Si l'activité fonctionnelle des centres trophiques est diminuée, les phénomènes nutritifs (pii ont lieu dans ces tissus offriront une moindre intensité que dans l'état normal ; si cette activité s'exagère , ces phénomènes s'exagéreront aussi; enfin si cette activité se pervertit, ces phénomènes subiront une perversion plus ou moins prononcée. 11 est possible de se représenter ainsi comment une névralgie pourra, par une véritable action réflexe, troubler les actes nutritifs, qui s'exécutent dans les tissus avec lesquels les extrémités du rameau nerveux souffrant ou des autres rameaux du même nerf sont en rapport (1), et déterminer, de cette façon, une inflammation plus ou moins aiguë de ces tissus.
Dans certains cas déterminés, les souffrances dun nerf destiné à un organe d'une des moitiés du corps pourront provoquer des lésions inflammatoires dans l'organe homologue du côté opposé. C'est ce qui a lieu dans le cas d'affections dites sympathiques de l'œil. Par quels nerfs s'opère
(1) C'est de cette fai;on seulomeut que l'on pourrait coiupremlre la possibilité de la production de véritables atropliies musculaires réile\es (\oy. p. 441),
cette singulière transmission d'un côté à l'autre? M. Brown- Séquard pense que c'est par les nerfs trijumeaux, et il est bien possible qu'il en soit ainsi. Toutefois, nous devons noter qu'on ne voit guère d'autres lésions se transmettre, d'un côté à l'autre de la face, par l'intermédiaire des nerfs trijumeaux. Mais il ne faut pas attacher une trop grande importance à cette remarque, car les yeux sont évidemment liés l'un à l'autre par un consensus fonctionnel qu'on ne retrouve pas dans les autres organes pairs de la face ; les mouvements des globes oculaires, ceux des iris sont étroitement associés, et il se peut, à la rigueur, que les branches ophthalmiques des trijumeaux aient aussi des relations réciproques dans les centres nerveux. S'il en est ainsi, et si les branches ophthalmiques des trijumeaux sont les voies par lesquelles l'irritation inflammatoire d'un œil peut se transmettre à l'autre œil, il y aurait encore, dans ces cas, une sorte d'action réflexe provoquée par cette irritation, et allant, par l'intermédiaire de l'isthme de l'encéphale et du ganglion de Gasser du côté opposé, produire un trouble nutritif inflammatoire de cet autre œil. Mais j'ai à peine besoin de vous dire que tout cela est bien hypothétique.
Je ne puis guère être plus affirmatif, pour ce qui concerne les inflammations provoquées par l'impression du froid sur la surface du corps : je veux parler des pneumonies, pleurésies, néphrites, etc., qui peuvent se produire dans ces conditions. Certains auteurs ont voulu attribuer le développement de ces phlegmasies à la brusque suspension des fonctions cutanées. Mais les phlegmasies en question débutent souvent d'une façon si brusque, et, en outre, si peu de temps après que le froid a agi sur une partie quelquefois peu étendue du corps, qu'il est impos-
sible de comprendre comment la suppression des fonctions cutanées pourrait produire des effets aussi prompts.
Une pareille hypothèse ne saurait être satisfaisante. Il vaut mieux, suivant moi, supposer que l'impression brusque du froid agit, sur l'individu qui y est exposé, par un mécanisme analogue à celui par lequel se produit une inflammation de la conjonctive oculaire, sous Tinfluence d'une névralgie. L'impression faite sur la peau par le froid, amène une modification soudaine dans certaines des régions des centres nerveux, auxquelles est dévolu le pouvoir excitateur et régulateur de la nutrition intime des diverses parties du corps. Cette modification a pour conséquence nécessaire un trouble, brusque aussi, de la nutrition intime des parties du corps soumises ii Tinnervation trophique des régions centrales, atteintes par l'impression provenant de la peau. Ce trouble nutritif, plus ou moins étendu, provoqué dans un des poumons, par exemple, sera le début d'un travail phlegmasique, d'une pneumonie, dans le cas particulier dont il s'agit.
Nous supprimons toutes les difficultés de l'hypothèse, pour la rendre plus claire; mais nous sommes loin de les méconnaître. Nous sentons bien qu'il faut admettre diverses autres suppositions, poui* que cette hypothèse soit vraisemblable. Il faut que l'individu chez lequel une pneumonie se produira par ce mécanisme, présente une double prédisposition; une prédisposition générale à l'inflammation, et d'autre part, une prédisposition locale, qui rend ses organes respiratoires plus sensil)les à l'action réflexe vulnérante du froid que les autres parties du corps. Ces suppositions, on me le concédera, sans doute, n'ont rien qui soit en contradiction avec les enseignements de la pathologie générale. Il faut, d'autre part, supposer qu'un
trouble nutritif, déterminé par action réflexe dans une région plus ou moins étendue d'un organe, peut y donner lieu à un travail morbide inflammatoire. C'est là un des points obscurs de l'hypothèse.
Mais, si l'on accorde que les choses peuvent se passer jusque-là comme nous l'imaginons, c'est déjà un grand pas de fait; car on admet alors, avec nous, que l'impression du froid sur la peau peut provoquer des troubles trophiques aigus dans les viscères, les membranes séreuses ou muqueuses, etc., par action réflexe, et c'est là ce que nous cherchons à prouver. Quant au mécanisme de la transformation du trouble nutritif réflexe, déterminé tout d'abord dans ces viscères ou ces séreuses, etc., en travail phlegmasique, nous pouvons, sans danger pour notre hypothèse, ne pas nous en préoccuper. En tout cas, cette transformation peut avoir lieu assez facilement, puisque le processus inflammatoire n'est, au fond, comme je l'ai rappelé, qu'une forme particuhère de perturbation des actes trophiques qui s'eiFecluenl, d'une façon incessante, dans la substance organisée vivante.
Ajoutons une remarque : c'est que, quel que soit le mécanisme de l'intlammaiion réflexe, les nerfs centripètes de la région où naît ce travail morbide, sont atteints dès les premiers moments. Rien de plus net : nous savons, en effet, que, dans le cas de pleuro-pneumonie ou de pleurésie a frlgore^ le point de côté est un phénomène du début. Les extrémités périphériques des nerfs qui servent d'intermédiaires entre les poumons et la plèvre d'une part, et les centres nerveux trophiques d'autre part, sont donc presque aussitôt soumises à une cause d'irritation, due peut-être à la compression que leur font subir les éléments avec lesquels elles sont en relation, si toutefois ces éléments, comme
UÔLE DES VASO-MOTEURS DANS l'iXKLAMMATION'. 579
on peut le supposer, se tuméfient dès le début des tioubles nutritifs dont ils deviennent le siège.
Quant à l'appareil vaso-moteur, il ne prend qu'une part tout à fait secondaire à la production de ces phlegmasies. Le trouble morbide réflexe, déterminé dans tel ou tel viscère, telle ou telle séreuse, telle ou telle membrane muqueuse, etc. , n'est point provoqué par l'intermédiaire de cet appareil ; et il est certain (|ue les modifications circulatoires qui ont lieu dans le point où se manifeste ce trouble morbide, sont consécutives, quelle que soit d'ailleurs la rapidité avec laquelle elles s'opèrent, et quelle que soit l'importance du rôle qu'elles remplissent dans le développement ultérieur du travail phlegmasique.
Nous allons maintenant exammer si les troubles fonctionnels de l'appareil vaso-moteur peuvent exercer une certaine influence sur la production de l'œdème. Nous ne nous occuperons pas de l'œdème .dû aux lésions des vaisseaux lymphatiques ou aux obstacles que peut rencontrer le cours de la lymphe; nous nous bornerons à ce qui concerne les cas d'œdème dans lesquels la sérosité infiltrée provient du sang ; cest là, du reste, l'origine presque constante de l'infiltration oKlémateuse. Cet œdème peut tenir à des causes variées; mais, en somme, ces causes peuvent se ramener à deux conditions étiologiques distinctes : l'œdème peut en effet dépendre, soit d'un obstacle au cours du sang qui revient des capillaires de la circu^ lation générale vers la moitié gauche du cœur, en passant
par les poumons, soit d'une altération du sang. Je laisserai de côté l'œdème déterminé par les altérations du sang et je vous parlerai seulement de l'œdème produit par empêchement à la circulation du sang dans les capillaires ou dans les veines.
Vous savez que les premières expériences relatives à la pathogénie de l'œdème ont été faites par Richard Lower. Dans une de ses expériences, ce célèbre physiologiste lia la veine cave inférieure au-dessus du diaphragme, sur un chien. Pour exécuter cette opération, il fit une ouverture à la paroi thoracique, du côté droit, au-dessous de la septième et de la huitième côtes, et, par cette ouverture, il lia la veine cave, puis pratiqua une suture de la plaie. L'opération terminée, le chien ne tarda pas à s'affaiblir, et il expira au bout de peu d'heures. On trouva dans la cavité abdominale une grande quantité de sérum, comme si l'anima! avait eu une ascite. Dans une autre expérience, R. Lower avait lié, sur un chien, les veines jugulaires : peu d'heures après, toutes les parties situées au-dessus des ligatures se gonflèrent notablement; et Tanimal mourut au bout de deux jours, comme s'il eût été suffoqué par une angine. Pendant ces deux jours, non-seulement il y eut un écoulement abondant de larmes, mais encore une salivation profuse, comme si ce flux salivaire eût été provoqué par une ingestion de mercure. Après la moi't, l'examen des parties tuméfiées montra que le gonflement était dû à une infiltration de sérum limpide. R. Lower fut amené par ces expériences à conclure que, toutes les fois que, par suite d'une constriction des veines, le sang ne peut pas passer librement des artères dans les veines, il y a transsudation du sérum du sang, tandis que les autres parties de ce liquide sont forcées de rester dans les vaisseaux. Il laisse
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d'ailleurs à d'autres le soin de juger jusqu'à quel point ces expériences peuvent conduire à déterminer les causes de l'ascite et de l'anasarque (1).
Ces expériences de Richard Lower, quelque significatives qu'elles aient été, n'ont pas eu toute l'influence qu'elles auraient dû avoir ('2), et les opinions des médecins sur la pathogénie des œdèmes restèrent plus ou moins indécises jusqu'à l'époque, relativement récente, où parut l'important mémoire de M. Bouillaud (3). Dans ce travail, M. Bouillaud montra, le premier, d'une façon bien nette, par un ensemble de preuves tirées de la clinique, que l'œdème, chez l'homme, est généralement produit par la compression ou l'obstruction des veines. Depuis lors, tous les pathologistes ont admis cette théorie de l'œdème, théorie dont l'exactitude est à chaque instant, pour ainsi dire, confirmée par de nouveaux faits.
Ainsi, d'après les données, soit de l'expérimentation chez les animaux, soit de l'observation clinique, l'œdème peut être le résultat d'un obstacle au retour du sang veineux vers le cœur. 11 y a, dans ces cas, augmentation de pression sanguine dans les capillaires, les artérioles et les veinules; sous l'influence de cette augmentation dépression, une transsudation séreuse a lieu au travers des parois de ces divers vaisseaux et particulièrement de celles des capillaires. L'obstacle mécanique à la circulation en retour
(1) Richard Lower. Tractnlus de corde, item de motu et colore sanguinù, et chyli in eum transitu. Editio quarta. — Londini, 1680, p. 81 et 82.
(2) Cependant Haller avait rafsemblé des faits assez nombreux d'oedème dû, soit à des ligatures de veines, chez des animaux, soit à la compression de ces vaisseaux par des tumeurs, chez l'homme. . . {Elernenta physiologiœ.. . Lausanmr, 1757, p. 153 et 15i.)
(3) Bouillaud. De l'oblitération des veines et de son influence sur le développement des hydropisies partielles ; considérations sur les hydropisies passives en géné7ril {Arc\n\c9 de médecine. 1823, t. H, p. 188).
du sang peut exister au niveau des capillaires eux-mêmes, ou en un point quelconque du trajet des veines, ou dans le cœur , ou au niveau d'un des différents points du parcours du sang dans les poumons : peu importe; dans tous ces cas, comme le démontre la clinique, un œdème plus ou moins étendu peut se produire, œdème qui même se formera nécessairement si le sang veineux ne trouve pas à s'ouvrir une nouvelle route par des voies collatérales.
C'est lorsqu'un obstacle considérable siège dans le cœur que l'œdème est inévitable, et l'infiltration séreuse a alors une grande tendance à se généraliser : c'est une anasarque plus ou moins prononcée qu'on observe dans ces conditions. 11 en est de même lorsque la circulation pulmonaire est notablement embarrassée dans les organes pulmonaires, comme dans les cas de bronchite chronique avec emphysème, par exemple. La suppression d'un nombre plus ou moins grand de capillaires pulmonaires restreint les voies par lesquelles le sang de l'artère pulmonaire peut traverser les poumons. Il en résulte forcément une stase relative dans cette artère et dans les cavités droites du cœur; les veines caves ne peuvent pas verser librement le sang qu'elles contiennent dans l'oreillette droite, et ainsi s'établit une gêne de la circulation veineuse générale, qui se fait sentir jusque dans les capillaires. La pression augmente dans ces vaisseaux, et une transsudation séreuse peut s'effectuer dans toutes les régions du corps.
L'œdème est localisé, lorsque l'obstacle à la circulation centripète du sang a les veines pour siège; et, dans ce cas, des voies collatérales peuvent souvent permettre le rétablissement de cette circulation , si elle est déjà arrêtée, ou même empêcher cet arrêt pendant un certain temps. Il
en résulte que l'œdème pourra, ou ne pas ajjparaîti'c. ou se dissiper plus ou moins rapidement, bien que des troncs veineux d'un assez fort calibre soient fermés au cours du sang, par des concrétions sanguines, pnr exemple. Mais ces voies collatérales sont loin d'élre toujours suffisantes, et l'œdème peut se former, alors même que toute circulation n'est pas arrêtée dans les veines en conmiunication avec les veinules et les capillaires, au travers desquels se fait la transsudation séreuse. C'est ce qui a lieu dans certains cas de compression des troncs veineux, à la racine des membres, avec occlusion incomplète de ces vaisseaux. Cela s'observe souvent aussi, dans des cas oii il n'y a même ni compression des veines, ni obstruction de ces vaisseaux par des coagulations. Je veux parler des cas où les parois des vaisseaux artériels et veineux ont perdu, en partie, leurs propriétés, sous l'influence de certaines afïections. On peut voir alors un œdème des membres inférieurs se montrer dans la convalescence, et cet œdème, qui est accompagné parfois d'un certain degré de cyanose superficielle de ces membres, offre une durée variable, de quelques jours à plusieurs mois. On constate un œdème de ce genre dans certains cas de fièvre typhoïde, où la nutrition de tous les tissus a considérablement souffert. Mais ces faits, auxquels j'ai déjà fait allusion ailleurs (1), sortent un peu de notre sujet, en ce sens que les parois des vaisseaux ont probablement subi des modifications structurales, qui expliquent la diminution persistante de la vis a tergo et qui favorisent singulièrement le passage de la sérosité au travers de ces parois (2). La station verticale augmente les
(1) T. I, p. 337 et suiv.
(2) Il faut nécessairemenl tenir compte aussi de raltératiou du sans:, dôtorminée par la maladie. Le sang ne récupèie que lentement sa constitution et
difficultés du cours du sang des extrémités des membres inférieurs vers la racine de ces membres : c'est, comme vous le savez, dans ces conditions que se produit surtout l'œdème des convalescents ; c'est aussi dans cette attitude que l'oedème des membres inférieurs, dans toutes les affections qui produisent cet état morbide, atteint son plus grand développement.
L'obstacle à la circulation en retour se trouver, dans d'autres cas, au niveau des veinules et des capillaires, et un œdème localisé peut apparaître dans la partie correspondante. Ici encore l'obstacle pourra consister simplement en une diminution de la vis a tergo ; parfois celte force impulsive sera abolie plus ou moins complètement. li en est ainsi dans les cas où les artérioles et les capillaires d'une région circonscrite se trouvent comprimés ou obstrués, de façon que la circulation soit impossible dans ces vaisseaux. Le sang des veines en rapport avec ces artérioles et ces capillaires n'est plus poussé vers les troncs veineux ; la pression y devient nulle. Un courant rétrogade s'y établit, sous Tinfluence de la pression qui continue à agir sur le sang des veines communiquant, d'une part, avec des réseaux capillaires où la circulation est restée libre, et, d'autre part, avec ces vaisseaux veineux où la vh a tergo a cessé d'agir. Il y a fluxion rétrograde dans ces derniers vaisseaux. Sous l'influence de la pression assez élevée à laquelle est soumis le sang, dans les veinules et les capillaires non oblitérés dans lesquels reflue le sang , une transsudation séreuse se fait au travers des parois de ces canalicules vasculaires, et un œdème plus ou moins étendu
sa composition normales, à cause des modifications plus ou moins profondes qui se sont produites dans tous les tissus du corps et qui ne peuvent disparaître que peu à peu.
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se forme dans les régions qui avoisinent ou entourent celle où la circulation a cessé (rôtre libre. Ainsi se produisent ces œdèmes, dits œdèmes cullatéraïu., qui se montrent si souvent au voisinage des régions où évolue un travail inflammatoire plus ou moins aigu; ou, du moins, c'est la une des conditions qui entrent en jeu dans les cas de ce genre.
Un œdème par fluxion veineuse rétrograde peut encore se former, par suite d'arrêt de la circulation dans une artère (compression, ligature, obstruction par des caillots). Cet œdème se produit dans la région à laquelle se distribuent les ramifications de l'artère oblitérée.
Dans toutes les circonstances que nous venons de passer rapidement en revue, on voit que la production de l'œdème paraît liée à une augmentation de la pression du sang dans les veinules et les capillaires. C'est sous rinfluence de cette augmentation de pression que se fait, au travers des parois vasculaires, la transsudation du liquide qui doit s'infiltrer dans les tissus. Je vous rappelle, en passant, que ce liquide n'a pas une composition absolument semblable à celle du plasma sanguin. H ne contient pas, dans les circonstances ordinaires, de plasmine coagulable; il est plus riche en eau, plus pauvre en albumine que le plasma; la proportion des sels n'y est pas la même, etc. (1). On comprend facilement que de pareilles différences existent entre le plasma du sang et la sérosité de l'œdème. C'est, en effet, par dialyse, que se fait, au travers des parois vasculaires , l'issue du liquide de l'œdème : or , le plasma sanguin contient en mélange des substances colldkks et des substances cristalldides qui
(i) cil. Robin. Leçons sur les humeurs normales l't »ior/,ides du corps de l'homme. 1867, p. 279 et 280.
ne peuvent pas traverser avec la même facilité ces parois. De plus, il est probable qu'au moment du passage , les élém-cnts qui entrent successivement en contact avec le liquide d'infiltration, le modifient aussi dans un certain sens.
On trouve, en outre, dans le liquide des œdèmes, un certain nombre de leucocytes (Ranvier) et de globules rouges. Ces éléments figurés ne sont pas, d'ordinaire, très-nombreux; ils ne le sont pas assez, en général, pour troubler la limpidité du liquide infiltré, ou pour lui donner une coloration reconnaissable. L'issue des globules rouges et celle des globules blancs s'expliquent facilement par la diapédèse qui se produit, au travers des parois des veinules et des capillaires , lorsque la circulation est gênée dans les troncs veineux en communication avec ces vaisseaux: c'est ce que rend bien évident l'expérience de M. Cohnheim, dans laquelle on observe' les phénomènes qui se manifestent dans les vaisseaux de la palmure inter-digitale, sur une grenouille, après avoir lié la veine fémorale correspondante (1).
Telles sont, en résumé, les idées qui avaient cours, récemment encore, sur le mécanisme du développement de l'œdème, dans les cas d'obstacles à la circulation veineuse. Des auteurs avaient bien parlé de la possibilité de l'interventiou du systènie nerveux ('2) dans la production de certains œdèmes; des observations cliniques et des faits expérimentaux avaient bien fait voir que des lésions de ce système peuvent, en effet, avoir une certaine influence de ce genre ; mais on ne pouvait alléguer que bien peu de
(1) G. Hayem. ISote sur les phénomènes consécutifs à la stade veineuse,,. (Mém. de la Société de biologie, p. 53 et suiv.).
(2) Portai, cité par M. Rathery (Thèse de concours, 1872, p. 47).
preuves expérimentales, pour démontrer que le système nerveux joue un rôle quelconque clans la formation des œdèmes ({ui apparaissent, lorsque la circulation veineuse est plus ou moins empêchée.
Dans ces derniers temps, M. Ranvier a publié des expériences qui ont pu paraître de nature à prouver, non-seulement la possibilité, mais encore la nécessité de l'intervention du système nerveux pour le développement de l'œdème, dans le cas de gêne mécanique de la circulation veineuse (1). M. Ranvier a d'abord examiné si la ligature de la veine principale d'un membre détermine de l'œdème dans ce membre. Il a lié, sur des chiens, la veine fémorale au-dessus de l'anneau crural. Or, cette ligature n'a point été suivie de gonflement œdémateux du membre inférieur correspondant. Il a alors lié la veine cave inférieure sur des animaux de la même espèce : cette ligature était pratiquée dans l'abdomen, au travers d'une incision faite dans la région lombaire. C'était la répétition de Tune des expériences de Richard Lower, sauf que la ligature était faite dans la cavité abdominale et non dans la cavité thoracique. M. Ranvier n'a pas vu d "œdème des membres inférieurs se produire, sous l'influence de la ligature de la veine cave, ainsi opérée. Enfin, il a répété aussi l'autre expérience de Richard Lower, consistant dans la ligature des deux veines jugulaires. Ces deux veines ont été liées à la partie inférieure du cou, sur un chien et un lapin : aucun indice d'œdème ne se manifesta dans les parties situées audessus des ligatures ; de plus, on ne constata ni larmoiement, ni ptyalisme. Par conséquent, les expériences ne donnèrent aucun des résultats indiqués par Lower.
(I) L. Ranvier. Recherches expérimcntn/es sur la production de l'œdètn'! (Coniptos rendus de rAcadéniie des Sciences, 20 décembre 1869).
M. Ranvier eut alors l'idée de rechercher si les effets de la ligature des veines ne seraient pas modifiés par la section des nerfs vaso-moteurs, destinés aux parties dans lesquelles se trouvaient les origines des veines liées. Il lia donc, sur des chiens, la veine cave inférieure par le procédé qu'il avait déjà employé, et il coupa le nerf sciatique d'un seul côté. Il vit alors se développer rapidement un œdème considérable dans le membre postérieur correspondant au nerf sciatique coupé, tandis que le membre du côté opposé n'offrait pas la moindre apparence d'infiltration séreuse. La tuméfaction du membre œdémateux persistait jusqu'au troisième jour ; elle commençait à diminuer le quatrième jour, et elle disparaissait complètement le jour suivant.
Si, au lieu de couper le nerf sciatique, dans une expérience du même genre, on sectionnait les racines du nerf dans le canal vertébral, il ne se produisait point d'infiltration séreuse dans le membre postérieur correspondant, pas plus que dans le membr-e du côté opposé : ni l'un ni l'autre des deux membres ne devenait non plus le siège d'un œdème, lorsque l'on coupait la moelle épiuière en avant du renflement lombaire, après avoir lié la veine cave inférieure dans l'abdomen, comme dans les précédentes expériences.
Ces faits expérimentaux conduisirent M. Ranvier à conclure que l'influence, qu'exerce la section du nerf sciatique sur la production de l'œdème, n'est pas due à ce que cette section abolit la sensibilité et la motilité dans le membre correspondant, mais qu'on doit l'attribuer à la paralysie vaso-motrice qu'elle détermine dans ce membre. Si la section des racines du nerf sciatique et celle de la moelle lombaire ne favorisent pas l'apparition de l'œdème après
la ligature de la veine cave inférieure, cela tient à ce que, dans ces opérations, on ne coupe pas en travers, comme dans les cas de section du nerf sciatique, toutes les fibres vaso-motrices destinées aux vaisseaux des membres postérieurs.
D'autre part, M. Ranvier a fait d'autres expériences sur la production de l'œdème dans des conditions toutes spéciales (1).
Il met le canal de Wbarton d'un chien en communication avec un manomètre à mercure, puis il électrise le nerf tympanico-lingual du côté correspondant. En quelques minutes la colonne de mercure s'élève à 20 centimètres, c'est-à-dire conformément à ce qu'a indiqué M. Ludwig, à une hauteur supérieure à celle de la pression intra-artérielle. On continue l'électrisation pendant plusieurs heures ; il y a bientôt un gonflement progressif de la glande, analogue à celui des glandes parotides dans les oreillons. Ce gonflement est produit par un œdème de la glande sousmaxillaire.
La circulation , d'ailleurs, n'est pas arrêtée dans la glande, pendant que cet œdème se forme; et même, elle continue à être plus active que dans l'état normal, puisque le sang veineux glandulaire est rouge : toutefois, au fur et à mesure que l'œdème augmente, la quantité de sang qui traverse l'organe, tout en restant plus considérable que dans l'état normal, dimuuie progressivement.
Le liquide infiltré dans les espaces lymphatiques et dans le tissu conjonctif est albumineux; il ne renferme pas de mucus et il contient de nombreux globules blancs.
Des expériences faites de cette façon sur la glande sous-
(1) Ranvier (m Thèse de concours de M. Rathery).
maxillaire, M. Ranvier tire la conclusion suivante : «On » peut produire l'œdème en activant la circulation ; ce » n'esl donc pas la stase sanguine qui détermine l'œdème. » Puis, rapprochant ces expériences de celles dont il avait publié les résultats auparavant, il dit : « L'œdème est le » résultat de l'augmentation de la tension du sang dans les » vaisseaux capillaires. »
Les faits observés par M. Ranvier sont assurément trèsintéressants, mais ils le conduisent, en somme, à une conclusion qui ne s'éloigne pas de la manière de voir des pathologistes. En effet, nul d'entre eux, sans doute, n'a considéré la stase veineuse comme ayant en elle-même une vertu particulière pour produire l'œdème, et les médecins ont toujours expliqué l'œdème, dépendant d'un obstacle quelconque à la circulation veineuse, par une augmentation de pression du sang ayant lieu au niveau des capillaires sanguins, au niveau des vaisseaiix de transition des artères aux capillaires et de ceux-ci aux veines.
Mais les expériences de M. Ranvier ne peuvent pas être considérées comme démontrant qu'un obstacle à la circulation veineuse ne suffit pas pour produire l'œdème, et qu'il est nécessaire qu'une modification Ibnctionnelle des nerfs vaso-moteurs intervienne. M. Bouillaud, dans la séance même de l'Académie des Sciences, où le travail de M. Ranvier a été lu, a déjà protesté contre une pareille interprétation de ces expériences. En effet, l'observation clinique prouve que l'obstruction rapide de la veine principale d'un membre ou d'un segment de ce membre, a pour résultat invariable la formation d'iui œdème plus ou moins considérable et plus ou moins durable dans cette partie du corps, lorsque les voies veineuses collatérales ne permettent pas le libre et facile retour, vers le cœur, du
sang qui afflue dos artères dans les réseaux capillaires eu couinuinication avec la veine obstruée. Or, dans ces conditions, il est évident (|ue les fondions des nerfs vasomoteurs qui se distribuent aux vaisseaux de ces parties ne sont en rien intéressées, primitivenaent du moins.
De plus, il faut bien dire (]ue, même chez les animaux, la ligature de la veine principale d'un membre ne donne pas des résultats constamment négatifs. J'ai eu l'occasion de citer, dans une des séances de la Société de Biologie, un fait d'œdème que j'ai observé avec M. Philipeaux, dans le membre inférieur d'un chien sur lequel on avait simplement lié la veine fémorale du côté correspondant. J'ai vu récemment des faits du même genre.
Ainsi, sur un chien, la ligature d'une veine crurale, pratiquée à la partie tout à fait supérieure de la cuisse, a donné lieu à un œdème asvsez volumineux, d'abord de la cuisse, puis de la partie inférieure du membre. Cet œdème a disparu au bout de quelques jours.
Sur un autre chien, j'ai lié la veine cave inférieure, un peu au-dessous des reins, en pénétrant dans la cavité abdominale par une plaie faite à la paroi inférieure (antérieure) de cette cavité. L'animal n'a survécu que vingt heures : on avait constaté, avant la moit, un comment ment trèsévident d'infiltration œdémateuse des deux membres (l).
Je reconnais pourtant rpie, le plus souvent, la ligature
(1) MM. Straus et Dinal oui \u que si, après la ligature tic la veine cave sur un chien, on vient à lier la veine crurale, un u'dème considératile du membre correspondant se produit. « La circulation collatérale, dit M. Straus. » avait bien réussi à neutraliser les ellets d'une ligature ; mais elle ne peut » surmonter un double obstacle, et l'œdème, dans ce cas^ se produit inluilli- » blement (') ».
(*) I. Sti-HUrt. Arlii'k Ilviiiioi'istK (Nouveau liictic*uiiaire il» uic'iloi-iuu ot .lu djinir^if nrati'f-.K"t. xvm, p. 41).
soit de la veine fémorale, soit de la veine cave, ne détermine pas d'oedème. Les expériences de M. Ranvier ont, en outre, mis hors de doute l'influence que la paralysie des nerfs vaso-moteurs peut exercer sur la production de l'œdème, à la suite de la ligature des veines. La section du nerf sciatique est plus efficace que celle des racines de ce nerf, ou que celle de la moelle épinière en avant du renflement lombaire, parce que ce nerf contient non-seulement les fibres vaso-motrices qui proviennent des racines des nerfs lombaires et sacrés, mais encore celles qui émanent des dernières paires dorsales, et qui vont, en partie, le rejoindre (1).
M. Boddaert a vu que la ligature des veines jugulaires, pratiquée sur des lapins, n'est pas suivie d'œdème ; tandis que si, après celte opération, on sectionne le cordon cervical du grand sympathique d'un côté, une infiltration œdémateuse se forme dans le tissu cellulaire de la face et dans celui de l'orbite, du côté correspondant (2).
Je dois dire que j'ai fait plusieurs fois cette expérience sur des lapins, sans observer le résultat obtenu par M. Boddaert. Je n'avais lié qu'une veine jugulaire, celle du côté où le cordon cervical avait été coupé ; mais il me semble
(1) Il convient de faire remarquer que la section des racines du nerf sciatique, faite dans le canal vertébral, devrait, si l'opinion de M. Ranvier était rigoureusement exacte, produire un œdème bien marqué du pied et de la partie inférieure de la jambe, chez les chiens sur lesquels on lie préalablement la Veine fémorale ou la veine cave inférieure : ces racines fournissent, en effet, au sciatique, d'après M. Schiff, les fibres vaso-motrices destinées au pied et au tiers ou au quart inférieur de la jambe (*). On pourrait se demander si l'irritation traumatiquc engendrée par la plaie, au moyen de laquelle on atteint le nerf sciatique pour le lier, ne joue pas un certain rôle dans les expériences de M. Ranvier.
(2) Boddaert, Noies sur hi pat/iogénie du goitre opht/ia/niique, Gand, 1872.
(') M, ScliifF. Sur les nerfs vaso-niolcurs des extrémités (Comptes rendus de l' Académie des Suienca^, 1" octobre 1£62).
que rœd(''mc n'aurait pas dû faire absolument défaut, si la seclion du cordon cervical avait une influence directe et considéiable sur la production de cet état morbide local. Je n'ai pas vu non plus apparaître le moindre indice d'œdème du cou et de la face, chez des chiens qui avaient subi, du même côté, la section du nerf vago-sympathi({ue et la ligature de la veine jugulaire, à la partie inférieure de la région cervicale. Mais, je le répète, ces expériences ne sont pas absolument semblables à celles de M. Boddaert, et quand même les faits expérimentaux qu'il a publiés seraient exceptionnels, je les considère comme venant à l'appui des données établies par M. Ranvier.
L'influence de la paralysie des nerfs vaso-moteurs sur les effets de la ligature expérimentale des veines me paraît, d'ailleurs, facile à expliquer.
La ligature d'une veine, on le comprend, ne peut pas provoquer aussi sûrement un œdème des régions qui communiquent par leur circulation avec cette veine, que l'oblitération de ce vaisseau par des concrétions sanguines. Dans ce dernier cas, les concrétions occupent d'ordinaire une grande partie de la longueur du vaisseau; elles se prolongent souvent dans toutes les veines afférentes, et le rétablissement de la circulation dans la partie inférieure du vaisseau oblitéré et dans les capillaires correspondants, par l'intermédiaire des voies collatérales, peut être extrêmement difficile : le mouvement du sang dans ces capillaires se trouve donc plus ou moins empêché ; la pression y augmente, et les conditions de l'issue du li- (juide d'infiltration au travers des parois do ces canalicules, se trouvent donc réalisées. Au contraire, lorsqu'une ligature est mise sur une veine, le cours du sang n'est arrêté qu'au niveau du point où le vaisseau est lié. Toute
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la partie inférieure de la veine peut encore admettre du sang; il eu est ç|p même de tous les vaisseaux veineux moins volumineux qui viennent s'aboucher dans cette veine, Grâce aux anastomoses si nombreuses qui existent entre les veines, le sang veineux trouve presque aussitôt des voies largement ouvertes, par lesquelles il peut rentrer, dans la veine liée, à une distance plus ou moins grande au-dessus du point oii la ligature a été faite. Il n'y a pas de stagnation dans les capillaires qui font communiquer les racines de cette veine avec les artères correspondantes; la pression n'y augmente pas, et il ne se produit pas d'œdème. Le rétablissement de la circulation veineuse, par des voies anastoraotiques, peut même avoir lieu dans les membres inférieurs d'un chien, sur lequel on a lié la veine cave inférieure. Quant aux voies qui permettent à la circulation capillaire des diverses parties du cou et de la tête de s'effectuer encore librement après la ligature des veines jugulaires, on sait qu'elles sont nombreuses et trèslarges : il suffit de citer les sinus veineux crâniens et rachidiens.
Il est pourtant impossible que, même dans ce dernier cas, il n'y ait pas, au moins pendant un certain temps, une légère augmentation de pression dans les capillaires de la tête et du cou. On peut encore moins se refuser à admettre une augmentation de pression dans les vaisseaux capillaires d'un des membres inférieurs, ou de ces deux membres, chez les animaux sur lesquels on a lié soit une des veines fémorales, soit la veine cave inférieure. Mais, dans aucun cas, l'élévation de la pression n'est suffisante pour produire nécessairement, constamment, une transsudatiou des liquides contenus dans les vaisseaux capillaires.
Or, c'est en rendant cette pression plus forte qu'agit
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la socfcioii dos nerfs vaso-moteiira, dans les expériences de M. Ranvier et dans celles de M. Boddaert; et c'est là l'explication déjà proposée par M. Brown-Séquard. La section du nerf sciatique, en effet, pour ne parler que des faits relatés par M. Ranvier, a pour conséquence, par suite de la solution de continuité des fibres vaso-motrices que contient ce nerf, une dilatation paralytique de tous ceux des vaisseaux du membre correspondant qui sont munis d'une tunique musculeuse. Les artères de ce membre seront donc dilatées, et, comme nous l'avons vu ailleurs, par suite de cette dilatation,, il y aura un afflux de sang plus considérable dans ces vaisseaux : les vaisseaux capillaires eux-mêmes seront plus remplis de sang que dans l'état normal ; ils seront passivement dilatés. La pression, déjà augmentée dans ces vaisseaux par la ligature du tronc des veines efférentes, subira un nouvel accroissement, provenant de l'afflux plus abondant du sang artériel, et la transsudation du liquide d'infiltration, au travers des parois capillaires, aura lieu alors constamment (1).
Dans l'expérience où M. Ranvier provoque la formation d'un œdème très-prononcé de la glande sous-maxillaire, en électrisant le nerf glandulaire provenant de la corde du tympan, après avoir mis le conduit de Wharton en communication avec un manomètre à mercure, il me paraît bors de doute que les veines doivent être comprimées à un certain degré par les différentes parties de la glande qui se remplissent de plus en plus de salive. Cette gène
(1) Sur deux chiens, qui avaient présenté de Tredèmc d'un des membres inférieurs, après avoir eu, do ce côté,' la veine fémorale liée et le nerf sciatique coupé, j'ai constaté, un iqstant après la mort (quatre ou cinq jours après l'opération) que plusieurs veines sous-cutanées de ce membre, au niveau du pied, étaient remplies do concrétions fibrineuses.
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n'est pas assez considérable pour que le sang veineux perde la coloration rouge qu'il offre lorsqu'on électrise le nerf glandulaire; mais elle est assez marquée pour déterminer une augmentation de la pression sanguine dans les capillaires et pour provoquer ainsi l'issue du liquide d'infiltration au travers des parois de ces vaisseaux.
Si la section des nerfs vaso-moteurs favorise d'une façon si puissante la production des infiltrations œdémateuses, dans les cas de gêne de la circulation veineuse, on doit se demander si elle peut, par elle seule, déterminer de l'œdème; ou, d'une façon plus générale, si l'affaiblissement ou la paralysie des nerfs vaso-moteurs, quelle qu'en soit la cause, peut donner lieu à cet état morbide.
Longet cite un fait observé par Herbert Mayo, dans lequel une lésion du nerf trijumeau avait produit un gonflement œdémateux de toute la moitié correspondante de a face, en même temps qu'une anesthésie de cette même région et une ulcération de la cornée de l'œil de ce côté(l).
Il n'est pas absolument rare de voir un œdème plus ou moins étendu se développer dans une région du corps, sous l'influence d'une blessure d'un des nerfs de cette région. La thèse de Mougeot renferme plusieurs exemples d'œ'dème dû à cette cause (2). Cet œdème a été, vraisemblablement, dans quelques-uns de ces cas, de nature inflammatoire.
On peut rapprocher ces faits de certains résultats expé-
(1) Longet. Traité de physiologie, 3° édition, t. HI, p. 486.
(2) Mougeot. Thèse citée. Observ. XV (Harailton) ; Observ. XVUI (Hamilton); Observ. XIX (Grampton) ; Observ. XX (Cramplon) ; Observ. XXII (J. Roux) ; Observ. XXUI (Malgaigne) ; Observ. XXV, XXVI, XXVIII, XXX (W. Mitcbell, Morebouse et Keen).
rimentaux constatés à la suite de sections de nerfs. On sait, en effet, que la section du nerf sciatique, chez les animaux, peut déterminer un œdème de la partie inférieure du membre correspondant. Nous avons vu aussi que la section des nerfs pneumogastriques donne lieu à de l'œdème pulmonaire. Dans les cas pathologiques, comme dans les faits expérimentaux, il est probable que l'affaiblissement de l'influence trophique des centres nerveux sur les parties dont les nerfs sont coupés, joue un certain rôle dans la production de l'œdème. Ces parties deviennent alors plus vulnérables; des excitations extérieures qui, dans l'état normal, sont sans action sur les phénomènes de la nutrition intime, peuvent les troubler alors et donner naissance à une irritation subinflammatoire, ayant pour conséquence une infiltration œdémateuse plus ou moins considérable des régions où siège cette irritation.
L'œdème produit par les blessures des nerfs se montre quelquefois uniquement dans les parties auxquelles se rend le nerf blessé; il y a, du moins en apparence, un œdème direct. C'est ce qu'on voit dans le cas de J. Roux (Obs. XXII de la thèse de M. Couyba). Dans ce cas, une saignée avait été faite au bras droit, et il y avait eu probablement une piqûre du nerf radial. Une douleur vive avait envahi le pouce, l'indicateur et le bord radial du médius; au bout de peu de temps cette douleur s'accompagna d'un œdème qui, au niveau de la main, n'existait que dans les doigts où siégeait la douleur.
Dans d'autres cas, l'œdème a offert plus franchement les caractères d'une affection rétlexe, en ce sens que le gonflement s'est moîVré dans une région qui n'était pas en relation directe avec les cordons nerveux atteints par la
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blessure. C'est ce qui a été observé, par exemple, dans une des observations rapportées par Hamilton (Obs. XV de la thèse de Mougeot). Dans ce cas, il s'agissait d'une blessure faite avec la pointe d'un couteau à la partie moyenne de la face antérieure et de la partie interne du pouce. Cette plaie s'était cicatrisée rapidement, mais, bientôt après, la paume de la main et le dos de la main étaient devenus le siège d'une tuméfaction très-douloureuse, pâle d'abord, puis rouge, et qui dura plus de deux m.ois. Cette tuméfaction était parfois plus considérable et plus rouge le soir; elle s'affaissait et était plus pâle le matin.
Comment expliquer ces œdèmes? D'après M. SchifF, « l'irritation prolongée des nerfs sensibles d'un membre )) a souvent pour conséquence une dilatation réflexe du- » rable de ses vaisseaux et de l'œdème (1). » La dilatation, dite réflexe, des vaisseaux, peut-elle être, par ellemême, la cause d'un œdème dans la région où elle se produit? Cela est possible, et je dirai tout à l'heure comment on peut, à la rigueur, comprendre la production d'une infiltration séreuse sous l'influence de cette dilatation vasculaire.
Mais il me paraît y avoir, dans certains cas d'œdème, suite d'irritation des nerfs centripètes, quelque chose de plus que le résultat d'une dilatation, dite réflexe, des vaisseaux de la région où se manifeste l'infiltration séreuse. Il y a vraisemblablement un embarras au moins momentané de la circulation capillaire. ïl se produit, sans doute, dans la région où va se montrer l'œdème, un trouble nutritif, plus ou moins analogue à celui qui constitue le premier phénomène du travail inflammatoire : le sang en
(1) Schiff. Leçons sur la -physiologie de la digesti07i, t. Il, p. 213.
circulation dans cette région subit, clans un certain nombre de capillaires, les modifications (jui déterminent l'arnM, (Îp son mouvement au début de l'intlammation. Les conditions de la fluxion capillaire collatérale et de la fluxion veineuse rétrograde se réalisent ainsi : la pression augmente dans les nombreux vaisseaux capillaires qui sont restés libres; une certaine quantité de liquide séreux traverse les parois de ces vaisseaux et s'infiltre dans les tissus environnants. Tant que les vaisseaux ne subissent aucune altération et que tout se borne à un œdème par simple dialyse exosmotique, cet œdème peut paraître et disparaître facilement, suivant que la circulation capillaire s'embarrasse ou redevient entièrement libre. Or, l'irritation, dans la plupart des cas dont nous parlons, ayant une durée passagère, l'arrêt du sang dans les capillaires n'est pas assez persistant pour que les globules sanguins puissent s'y modifier notablement, ou même pour qu'il y ait coagulation de la fibrine : la circulation peut donc, en général, se rétablir dans ces capillaires ; le liquide infiltré rentre bientôt par endosmose dans ces vaisseaux; l'œdème disparaît rapidement. Il est clair que, dans Certaines circonstances, si le sang s'est coagulé dans les vaisseaux capillaires par suite d'un aitêt trop prolongé, sous l'influence d'une irritation trop durable, l'œdème pourra persister pendant quelque temps après que cette irritation aura cessé.
ï/hypothèse que je propose n'est, en réalité, qu'une application de celle que j'ai développée dans la première partie de cette leçon, à propos des inflammations par mécanisme réflexe. Il me semble que, dans un certain nombre de faits d'œdème, dit réflexe, les diverses fibres nerveuses qui se mettent en rapport plus ou moins immédiat avec la
•substance organisée vivante de nos organes (fibres motrices, sensitives, synipatiques), et qui transmettent à cette substance l'influence trophique des centres nerveux, peuvent être, par mécanisme réflexe, excitées de telle sorte, que les phénomènes de la nutrition intime soient modifiés dans les tissus auxquels se distribuent les extrémités périphériques de ces fibres.
Ces modifications peuvent être diverses, suivant la nature et l'intensité de l'irritation centripète. Elles peuvent, dans certains cas, être telles qu'un travail morbide, l'inflammation, puisse prendre naissance dans les points sur lesquels retentit, par action réflexe, cette irritation. Tantôt d'ai fleurs l'inflammation, une fois provoquée, se développera d'une façon complète; tantôt, elle avortera pour ainsi dire, et tout se bornera à ces premiers phénomènes de troubles nutritifs, d'embarras de la circulation, que nous trouvons dans les cas d'œdème réflexe. Ce qui montre bien la relation de cet oedème avec l'inflammation, c'est que, dans certains cas, après quelques apparitions et disparitions de l'infiltration séreuse, une véritable phlegmasie peut prendre naissance dans les mêmes régions où l'œdème s'était montré les premières fois : il s'y forme alors un phlegmon plus ou moins étendu.
J'ai donné quelques développements à cette hypothèse afin de la rendre plus daire. Mais je ne prétends pas qu'elle puisse trouver son application dans tous les cas d'œdème dit réflexe. 11 est des observations dans lesquelles l'œdème, provoqué par une lésion traumatique des nerfs, a été si étendu et en même temps si passager, qu'il parait difficile de lui supposer pour cause un arrêt de la circulation capillaire, analogue à celui qui a lieu dans l'inflammation. On peut donc se demander si l'opinion de M. SchifiF,
que nous venons de rappeler tout ù l'heure, ne peut pas être invoquée pour interpréter ces faits, et si l'œdème n'est pas dû à une paralysie artérielle déterminée par l'irritation traumatique des fibres nerveuses centripètes. L'irritation de ces fibres déterminerait une suspension de l'activité tonique de certains centres vaso-moteurs ; les vaisseaux à tunique musculaire, qui sont innervés par les fibres vasoconstrictives en relation avec ces centres, suJjiraient ainsi une dilatation paralytique considérable; la vis a tergo^ c'est-à-dire la force principale sous l'influence de laquelle s'opère le mouvement du sang dans les veines, s'affaiblirait à un degré extrême par suite de la paralysie des artères. De là, stase relative dans les veines en communication avec les réseaux capillaires qui reçoivent le sang des artères paralysées. Cette stase veineuse, coïncidant avec la dilatation des artères correspondantes, aurait pour conséquence assurée une augmentation de la pression dans les capillaires intermédiaires, et, pour suite possible, une transsudation séreuse au travers des parois de ces capillaires.
On pourrait objecter à cette supposition que la section du cordon cervical du grand sympathique, ou môme l'excision du ganglion cervical supérieur, n'a pas pour résultat ordinaire la production d'une infiltration œdémateuse des diverses parties de la face, du côté de l'opération. Mais on pourrait répondre que la paralysie des artères n'est jamais aussi considérable, dans ces conditions, qu'elle peut l'être dans les cas où elle se produit sous l'influence d'une suspension de l'activité de tous les centres vaso-moteurs qui président au tonus de ces vaisseaux.
Certaines expériences de M. Brown-Séquard paraissent, il est vrai, démontrer que les lésions des ganglions du
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grand sympathique peuvent donner lieil â de l'œdème. Ce pliysiologiste a vu, en effet, de l'œdème se développer, chez des cobayes, dans un des poumons, lorsqu'il lésait le ganglion thoracique supérieur du côté correspondant. Mais cet œdème ne se produisait que lorsque la lésion du ganglion ne détruisait pas complètement ce petit centre nerveux. Lorsque le ganglion était enlevé en entier, comme il l'a élé dans vingt-deux expériences, on n'observait pas d'infiltration œdémateuse du poumon correspondant (1). 11 semblerait résulter de ces faits que l'œdème pulmonaire était di'., dans les cas où il a été observé, à l'irritation du ganglion thoracique supérieur et non pas à la paralysie de ce ganglion. Ces expériences, en admettant qu'elles aient une valeur indiscutable, ne peuvent donc pas être alléguées à l'appui de l'opinion des physiologistes qui pensent que la paralysie des vaso-moteurs peut, par elle seule, déterminer de l'œdème.
Une autre objection pourrait être opposée à l'hypothèse en question. Il semble que la coloration de la région, qui devient œdémateuse, devrait être d'un rouge vif, si l'œdème avait pour cause première une dilatation des artérioles de cette région ; il devrait y avoir, en effet, réplétion exagérée des réseaux capillaires auxquels aboutissent les ramifications ultimes de ces artérioles : or, les parties dans lesquelles se produit l'infiltration séreuse, dans ces conditions, n'offrent pas toujours une coloration anomale ; et, lorsqu'elles sont congestionnées, leur teinte n'est pas celle qui devrait exister, si la manière de voir dont il s'agit était exacte. On pourrait essayer de réfuter cette objection, en alléguant que la dilatation paralytique des artères
(1) Browh-Séquard (Comptes rendus de la Société de biologie, 1870, p. 140).
peut n'exister que dans des régions sous-culanécs et, par conséquent, ne pas donner lieu à une congestion des réseaux capillaires cutanés. Mais serait-ce là une réfutation valable ?
Vous voyez que l'on rencontre de grandes difficultés dans les tentatives que l'on peut faire, pour chercher à déterminer le mécanisme de la production des œdèmes dus à des lésions traumatiques des nerfs. Il est facile de dire qu'il y a des œdèmes réflexes ; que des œdèmes peuvent être provoqués par voie réflexe : mais quand on ne se paye pas de mots, quand on essaie d'expliquer comment des irritations centripètes peuvent donner lieu à ces infiltrations séreuses, dites réflexes, on se heurte à des difficultés que ne paraissent pas soupçonner beaucoup de ceux qui se servent de ces expressions.
Ai-je indiqué toutes les hypothèses qu'on peut imaginer? Non certes. On pourrait encore supposer que les irritations centripètes dues à des lésions traumatiques des nerfs se réfléchissent, par l'intermédiaire des centres nerveux, non point sur tous les vaisseaux munis d'une tunique musculaire, mais exclusivement sur les veinules et les veines : on admettrait, en outre, que le phénomène réflexe consisterait, non dans une dilatation, mais dans une constriction des vaisseaux veineux. Les veines resserrées opposeraient un obstacle notable au cours du sang que les artères leur envoient au travers des capillaires ; il y aurait ainsi une augmentation de pression dans ces capillaires, et, par suite, un œdème pourrait prendre naissance dans les tissus qu'ils traversent en tout sens. Mais sur quelle donnée physiologique peut-on appuyer une telle hypothèse?
Les difficultés qui nous arrêtent, lorsqu'il s'agit d'expli-
qucr les œdèmes qui se manifestent dans des cas de blessures des nerfs, nous les rencontrons encore, lorsque nous cherchons à concevoir le mécanisme des infiltrations œdémateuses, observées dans des cas de névralgies.
Divers auteurs ont rapporté des faits dans lesquels on a vu un œdème se manifester sous l'influence d'une névralgie. C'est surtout dans les névralgies du nerf trijumeau que l'on a observé des infiltrations œdémateuses, siégeant à la face. L'œdème que l'on voit se produire alors ne doit pas, le plus souvent au moins, être attribué à un simple état de souffrance des fibres nerveuses vasomotrices, mêlées aux autres fibres du nerf trijumeau. Ordinairement la névralgie, dans ces cas, est sous la dépendance d'une altération des dents, avec irritation inflammatoire du périoste alvéolo-dentaire et des extrémités périphériques correspondantes du nerf dentaire. Cette irritation s'étend fréquemment à la joue. 11 se produit des arrêts de circulation dans un certain nombre des capillaires de cette région de la face ; les arlérioles s'y dilatent, par suite de la diminution de l'activité des ganglions qui régissent jusqu'à un certain point leur tonus (dilatation artérielle, dite réflexe) ; il s'opère une fluxion veineuse rétrograde dans les veinules en communication avec les capillaires obstrués. De là une congestion plus ou moins vive de la partie de la joue, voisine de la dent altérée ; de là aussi un œdème, dû à l'augmentation de pression dans les capillaires de la région irritée qui restent libres. Ce sont, en un mot, les mêmes phénomènes que dans d'autres cas d'inflammation; et, comme dans ces cas, il y a certainement, dès le début, au travers des parois des veinules et des capillaires, issue d'un nombre de leucocytes plus considérable que dans l'œdème simple. On sait d'ailleurs que
le travail phlegmasique ne s'arrôte pas là, dans tous les cas de fluxion dentaire, et que souvent, au contraire, il y a formation d'abcès plus ou moins profonds dans la joue.
Pour tous les faits d'œdème lié à une névralgie, et dans lesquels on n'observe pas d'ordinaire cette facile transformation d'une simple infiltration séreuse en une inflammation plus ou moins intense, je crois cependant qu'on peut avoir recours, dans la plupart des cas, comme mode d'explication, à l'hypothèse que je viens de développer à propos des œdèmes produits par des blessures de nerfs. Dans une catégorie de faits, comme dans l'autre, il s'agit bien, en général, d'oedèmes réflexes d'une façon indirecte, pour ainsi dire. Il y a d'abord modification réflexe des actes de la nutrition intime dans une certaine région, et c'est à l'arrôt de la circulation dans un nombre plus ou moins considérable des capillaires de cette région, qu'est due l'infiltration séreuse dont elle devient le siège. Mais j'ajoute que je ne rejette pas non plus, pour les cas où un œdème paraît lié à une névralgie, l'hypothèse d'une paralysie, dite réflexe, des vaisseaux, avec affaiblissement extrême de la vis a tergo qui pousse le sang dans les veines, affaiblissement donnant lieu à une stase relative intra-veineuse, à une augmentation de pression dans les capillaires, et enfin à une issue de liquide séreux au travers des parois de ces vaisseaux.
Je n'ai pas l'intention de tracer une histoire générale de tous les cas où Tœdème a pu être attribué à des troubles fonctionnels du système nerveux. Je laisse donc intentionnellement de côté un certain nombre de ces faits; les données de physiologie pathologique que je vous expose s'appliquent à la plupart des observations de ce genre.
Cependant je ne puis pae dispenser de vous dire quelques mots des œdèmes provoqués par l'influence du froid. Vous savez que l'on voit parfois une anasarque plus ou moins étendue, accompagnée ou non d'épanchement dans les cavités séreuses, se produire chez des individus exposés au froid, sans que l'on trouve de l'albumine dans leur urine. Or, ces œdèmes a frigore ont été rangés au nombre des œdèmes réflexes. La pathologie de ces œdèmes est, en réalité, bien obscure, et il me paraît téméraire de les considérer, sans réserve, comme provoqués par la médiation du système nerveux central. On ne trouve pas, il est vrai, d'albumine dans l'urine, dans un bon nombre de cas ; mais on ignore s'il n'y a pas eu une albuminurie passagère, avant le moment où les malades se présentent à l'observation du médecin. On ne sait pas s'il y a des altérations du sang. 11 est donc im.prudent de s'avancer au milieu de ces ténèbres. J'ajoute qu'en tenant compte de toutes les particularités cliniques des œdèmes a frigore, il est difficile d'ùnaginer une hypothèse qui puisse, d'une façon acceptable, expliquer la production de ces infiltrations séreuses par des troubles vaso-moteurs généralisés.
Lorsque les affections du système nerveux, dans lesquelles l'œdème se produit, s'opposent à ce qu'on puisse admettre l'intervention d'une irritation centripète, suivie d'une paralysie vasculaire ou d'une modification réflexe de la nutrition intime des tissus de la région dans laquefle on constçite l'infiltrfition séreuse, il faut nécessairement recourir à un autre mode d'explication. Il en est ainsi des cas de paralysie, oi!i l'on voit un œdème pins ou m.oins considérable envahir les membres paralysés. On sait que, dans la paraplégie produite par des lésions de la moelle
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épiniôrc ou par une compression do ce contre nerveux, il n'est pas rare d'observer une iiifiltralion œdémateuse des membres inférieurs. De môme, dans les cas de lésions inlra-cràniennes , déterminant une paralysie des deux membres d'un côté, on observe assez souvent de l'œdème des membres frappés d'hémiplégie (1). Tantôt cet œdème est précoce et se montre quelques jours seulement après l'attaque d'apoplexie ; tantôt il est tardif et ne se manifeste qu'au bout de plusieurs semaines. Le gonflement œdémateux est d'ailleurs plus ou moins prononcé. Il est clair que, dans de pareils cas, il faut laisser de côté toute interprétation impliquant Thypothèse d'une irritation centripète, ayant pour conséquence des modilications vasculaires ou trophiques dans les membres paralysés (2).
Je crois que l'œdème a pour causes principales, dans ces conditions, l'affaiblissement de l'activité tonique des nerfs vaso-constricteurs, et l'inertie des muscles des membres paralysés. L'atfaiblissement des nerfs vaso-constricteurs détermine une dilatation des petits vaisseaux munis d'une tunique musculaire, principalement des artères et artérioles. Il en résulte, comme nous l'avons vu, une plus grande réplétion des vaisseaux capillaires et une diminution de la vis' a tcrgo qui pousse le sang dans les veines, des extrémités du membre jusqu'à sa racine. 11 y a donc une
(1) On peut consiiltL'i-, à [umijos de ces œdèiiies luiilalénuix eu relation avec une lésion encéphalique, un travail de M. Thomas Laycoek : De l'ùt/lvcnce de certains centres )ierveux sur la production des hydropisies (The Laneet, io mai 1865. Anal, in Gaz. Ilebdom. iSC5, p. /i(jl).
(2) On pourrait cependant admettre qu'une irritation, partie de la région altérée de rencéphale, est transmise aii\ centres vaso-moteurs des membres paralysés et suspend l'actixité tonique de ces centres Mais cette supposition me parait bien peu vraisemblable.
stase relative du sang veineux et une légère élévation de la pression sanguine dans les capillaires et les veinules. Ces modifications des conditions normales de la circulation suffisent déjà, chez des sujets prédisposés d'ailleurs, pour provoquer une infiltration séreuse des tissus des membres paralysés. L'œdème qu'on observe si souvent dans la partie inférieure des jambes, chez les convalescents, dès qu'ils se tiennent pendant quelque temps dans l'attitude verticale, nous montre avec quelle facilité se produit, dans certaines conditions, l'infiltration œdémateuse des membres, puisque f obstacle opposé à la circulation veineuse par la pesanteur suffit alors pour donner naissance à cette infiltration (1).
Chez les individus atteints de paraplégie ou d'hémiplégie, il faut tenir compte, en outre, de la paralysie des muscles, c'est-à-dire de l'annulation d'une des influences qui favorisent le mouvement centripète du sang dans les veines : je veux parler de l'abolition des contractions musculaires. Dans les cas où l'œdème ne se produit que tardivement, il peut y avoir, en outre, un certain degré d'altération des parois vasculaires : quoique ce soit là un facteur tout à fait hypothétique, cependant son intervention est très-vraisemblable. Pendant longtemps, les parois des capillaires et celles des vaisseaux de transition peuvent rester saines, malgré le léger excès de pression auquel elles sont soumises ; mais elles doivent finir par se fatiguer et par subir un re-
(i) L'œilème pulmonaire qui se produit parfois chez les animaux, sur lesquels on pratique uue lésion de la moelle allongée (*), est-il dû à une paralysie directe des nerfs vaso-moteurs destinés aux vaisseaux des poumons ? Ne doit-on pas l'attribuer à une paralysie indirecte de ces nerfs, en admettant que la lésion à laquelle le bulbe rachidien est soumis, suspend l'activité des ganglions qui régissent en partie le tonus des vaisseaux pulmonaires ?
(*) Browu-SOiiuard. (Comptes rendus de la Société de Liuluirie,, 1870, p. 134; 1871, p. 101.)
lâchement qui constitue une condition favorable à une transsudation séreuse. Enfin, s'il s'agit d'un œdème limité au membre supérieur, ou prédominant dans ce membre, chez un héiniplégi([ue, il faut tenir compte aussi de la possibilité d'une compression des veines principales du membre, surtout lorsque le malade est confiné au lit.
Vous voyez, en résumé, que les troubles fonctionnels de l'appareil vaso-moteur jouent un rôle très-important dans la production de l'œdème dans un certain nombre de cas : c'est surtout à ces troubles qu'est due l'infiltration séreuse qui peut se montrer dans les membres et dans diverses autres parties du corps, sous l'influence de lésions des nerfs, de névralgies, d'altérations des centres nerveux. Ils peuvent aussi intervenir comme conditions adjuvantes, dans les cas où l'œdème dépend d'obstacles mécaniques s'opposant à la libre circulation du sang dans les veines. Ils peuvent enfin favoriser l'œdème dû à des altérations du sang, de telle sorte que l'infiltration séreuse soit plus considérable alors dans les parties où finnervation vasomotrice est affaiblie, que dans d'autres régions du corps. Mais, dans ces deux dernières catégories de cas morbides, la coopération des troubles vaso-moteurs est tout à fait éventuelle et accessoire ; les obstacles à la circulation veineuse et les altérations du sang sont, par elles-mêmes, des causes suffisantes.
oU
Gangrène symétrique des extrémités. — Névrose congestive et symétrique des extrémités. — Névroses vaso-motrices ou angio-névroses. ■ — Migraine ; opinions diverses sur le siège de cette affection. — Théorie de M. Uu Bois- Reymond sur la pathogénie de la migraine ; théorie de M. Mollendorfif. — — Examen critique de ces théories.
Nous allons poursuivre nos études, et examiner quelques maladies dont certains auteurs ont attribué la genèse et les principaux accidents morbides à des troubles fonctionnels de l'appareil vaso-moteur.
Voyons d'abord l'affection que M. Maurice Raynaud a décrite sous le nom de gangrène symétrique des extré^ mités (1). (]é médecin a donné cette dénomination à une variété de gangrène qu'il a observée un certain nombre de fois, et qui offre ce caractère bien remarquable de se produire d'une façon symétrique au niveau des extrémités des membres. Tantôt on observe du sphacèle dans deux membres seulement, et ce sont alors, d'ordinaire, les membres inférieurs qui sont affectés ; tantôt les quatre membres sont atteints en même temps; parfois même, il y a, en outre, de la tendance à la gangrène des oreilles et du nez.
D'après M. Maurice Raynaud, il n'y aurait pas d'altérations du cœur, ni des artères, dans ces cas; et, par consé-
(1) Maurice Raynaud, De l'asphyxie locale et de la gangrène symétrique des extrémités (Thèse inaugurale, Paris, 1862. — Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, t. XV, 1872; article Gangrène symétrique des extrémités, p. 636 et suiv.)
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quent, on devrait considérer comme inexacte l'idée qui se présente immédiatement à l'esprit, en présence des faits de ce genre, à savoir : que la gangrène serait due à une occlusion artérielle, soit par endartérite hyperplastique, soit par thrombose ou par embolie.
C'est surtout chez de jeunes sujets, de vingt à trentecinq ans, que l'on rencontre cette variété de sphacèle, et cela serait encore un argument à opposer à ceux qui voudraient expliquer la gangrène, dans ces cas, par une obturation des artères. La gangrène symétrique s'observe principalement chez des femmes, et celles qui en sont atteintes offrent, en général, un état névropathique plus ou moins accusé.
Le plus souvent, le froid a paru agir comme cause déterminante : parfois, l'accès d'anémie locale a semblé se produire sous l'influence d'émotions morales. D'ailleurs, même lorsque les malades ont pu rapporter au froid les phénomènes morbides dont leurs extrémités étaient le siège, on a pu constater fréquemment que la température n'avait pas été assez basse, pour qu'on pût ainsi se rendre compte facilement de l'invasion des accidents. L'afléction s'est montrée, chez plusieurs malades, au moment de la menstruation.
La gangrène symétrique, d'après M. Raynaud, ne serait qu'un des modes de terminaison de X asphyxie locale^ ou de la syncope locale des extrémités. Quelle que soit la cause de cette atfection, les premiers phénomènes sont semblables à. ceux de X onglée, et ils se manifestent, soit dans un, deux ou trois doigts ou orteils des extrémités symétriques, soit dans tous les doigts ou tous les orteils en même temps. La peau des parties atteintes est pâle, exsangue; il y a un refroidissement considérable de ces parties, avec abolition
de la sensibilité au contact et à la piqûre; le malade éprouve une sensation d'engourdissement plus ou moins pénible dans les doigts ou Jes oiteils devenus ainsi exsangues, et il ne peut les mouvoir que difficilement. La pâleur peut s'étendre au delà de la racine des doigts et des orteils.
Lorsque les doigts ou les orteils offrent cette pâleur, elle est due évidemment à ce que les divers vaisseaux cutanés, artérioles, capillaires et veinules, se sont entièrement vidés du sang qu'ils contenaient. Dans d'autres cas, les parties atteintes présentent une coloration plus ou moins livide ou cyanosée, souvent nuancée çà el là de plaques blanchâtres, avec toutes les variétés possibles, comme distribution de ces teintes. 11 est clair que tous les réseaux capillaires ne sont pas complètement vides dans ces cas ; le sang y séjourne sans renouvellement possible ; il peut môme s'y accumuler par une sorte de reflux rétrograde du contenu des veines. Parfois les effets de la stase veineuse et capillaire ne sont pas limités aux doigts ou aux orteils, et l'on voit se dessiner des marbrures livides sur le trajet des veines superficielles, jusqu'à une certaine distance au-dessus de ces extrémités.
Cet état des extrémités, qui forme la période de début de la gangrène locale des extrémités, peut disparaître : la peau, dans les points primitivement anémiés, récupère ses caractères normaux, après avoir passé toutefois par une période congestive, pendant laquelle on observe une rougeur cutanée, plus ou moins intense, avec douleurs plus ou moins vives. Tout se passe alors, comme dans le phénomène de l'onglée, où l'on voit les doigts anémiques se congestionner d'abord, et devenir douloureux, avant de reprendre les caractères de l'état normal.
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Dans d'autres cas, l'anémie locale persiste, soit qu'elle se montre pour la première fois, soit qu'elle ait paru et disparu déjà un certain nombre de t'ois. L'anémie locale persistante conduit nécessairement à la gangrène. Des phlyctènes, contenant une sérosité plus ou moins rousse, se forment sur les doigts ou les orteils : ou bien, il y a dessiccation de la peau, avec retrait des tissus; puis état comme parcheminé du tégument, avec teinte noire de la partie en voie de sphacèle. La partie ainsi modifiée ofïre une sorte de momification. La gangrène est alors tout à fait semblable à la gangrène sèche, dite sénile, qui se produit dans un membre ou dans un segment de membre, dont l'artère principale est oblitérée par un caillot autochthone ou embolique. Le travail d'élimination des parties sphacelées s'effectue, dans les cas de gangrène symétrique des extrémités, comme dans ceux de gangrène dite sénile : l'élimination une fois faite, la guérison peut avoir liei. sans l'intervention du chirurgien. Les eschares peuvent être d'ailleurs très-hmitées, et n'occuper qu'une petite partie de la surface d'un ou de plusieurs doigts. On ne trouve, par conséquent, après la guérison, dans le point où elles se sont formées, que de petites cicatrices. La gangrène se déclare parfois ailleurs que sur les doigts et les orteils; elle peut, par exemple, se produire au niveau des malléoles. Nous avons dit qu'on l'avait observée au nez et aux oreilles.
Lorsque l'anémie locale des extrémités donne naissance à la gangrène, le travail de sphacèle s'accompagne souvent de douleurs extrêmement vives, de caractères variés, mais que les malades désignent d'ordinaire sous le nom de sensations de brûlures, ou de déchirement. Ces douleurs irradient jusqu'à une certaine distance du point où s'effectue la mortification.
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Ce qu'il faut bien noter, car c'est un trait d'une grande importance dans le tableau de l'affection, c'est que le pouls ne cesse pas d'être perceptible à la racine du segment du membre, oii se produit la gangrène. Ainsi le pouls radial et le pouls cubital se reconnaissent, lorsque ce sont les doigts qui sont atteints ; le pouls de l'artère pédieuse se sent très-nettement, lorsque c'est le gros orteil qui est le siège du mal.
Je laisse de côté de nombreux détails indiqués par M. Raynaud dans sa description de la gangrène symétrique des extrémités ; je me borne à vous rappeler ceux qui peuvent nous permettre d'examiner si cette affection doit être attribuée à un trouble fonctionnel de l'appareil vaso-moteur.
La gangrène symétrique des extrémités, telle que M. Raynaud l'a fait connaître, est admise aujourd'hui par les pathologistes de tous les pays. Il est difficile, en effet, de ne pas faire une place à part à cette variété de gangrène, qui semble ne pas être produite par une obstruction artérielle, qui se montre de préférence sur de jeunes sujets, et qui atteint, d'une façon symétrique, les extrémités digitales des deux membres inférieurs ou des deux membres supérieurs, ou des quatre membres. Peut-être la dénomination de gangrène symétrique élimine-t-elle des faits qui devraient être rapprochés de ceux auxquels ce nom est justement appliqué. M. Gubler a relaté un fait de gangrène d'un des orteils, observé chez une jeune femme qui n'offrait aucun signe d'obturation des artères du membre correspondanl. Les faits de ce genre, par cela seul que la gangrène a été unilatérale, diffèrent-ils, au fond, des cas de gangrène symétrique des ^extrémités? Il me semble que non ; et, par conséquent, je crois que le
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nom donné par M. Raynaud à cette affection devrait être modifié.
Un caractère absolument essentiel de la gangrène symétrique des extrémités, c'est l'absence de toute cause d'obstruction ou de compression des artères qui portent le sang oxygéné aux extrémités affectées. Comment donc expliquer l'arrêt de la circulation dans les parties atteintes d'abord d'anémie, puis de gangrène?
M. Maurice Raynaud pense que l'interruption de l'afflux du sang dans ces parties est le résultat d'un spasme des petits vaisseaux, sous l'influence d'une excitation des vasomoteurs innervant ces conduits. Cette excitation aurait lieu, dans la plupart des cas au moins, par mécanisme réflexe. D'après M. Raynaud, on pourrait peut-être, chez certains sujets du sexe féminin, considérer l'appareil génital comme le point de départ de la stimulation qui, par la médiation des centres nerveux, déterminerait l'excitation des nerfs vaso-moteurs destinés aux vaisseaux de telles ou telles extrémités. C'est ainsi qu'on se rendrait compte de l'influence des époques menstruelles sur la production des accès d'anémie locale, suivis ou non desphacèle. Dans un bon nombre de cas, l'irritation centripète aurait pour siège primitif les extrémités elles-mêmes des membres ; c'est là du moins ce qui paraît probable, lorsque l'anémie locale du début se produit sous l'influence du froid.
l/excitation réflexe vaso-motrice serait transmise le plus souvent aux artérioles et aux veinules. Ces vaisseaux, en se resserrant, feraient passer le sang qu'ils contiennent dans des veines des mains ou des pieds. Les vaisseaux capillaires seraient vidés eux-mêmes, par suite du retrait élastique des tissus qu'ils traversent. Les artérioles resteraient spasmodiquement resserrées, leur calibre intérieur
serait effacé, et, par conséquent, tout afflux de sang serait impossiljle dans les réseaux capillaires en communication avec elles. Les doigts, les orteils, dans lesquels ont lieu ces phénomènes vasculaires réflexes, sont donc nécessairement exsangues; ils ont une teinte entièrement pâle; leur température s'abaisse rapidement; ils deviennent insensibles et le mouvement volontaire y est plus borné, plus difficile, que dans les conditions normales. C'est à cet état que M. Raynaud a donné le nom de syncope locale des extrémités. Il a désigné sous le nom à' asphyxie locale des extrémités^ l'état des doigts et des mains qui se montre dans d'autres cas, lorsque l'excitation réflexe vaso-motrice agit, d'une façon presque exclusive, sur les artérioles des doigts ou des mains. Les artères reviennent sur ellesmêmes, chassent le sang qu'elles contiennent dans les réseaux capillaires et dans les veines ; mais la plupart des vaisseaux veineux, ne recevant pas d'excitation vaso-constriclive, ne se resserrent pas. Ils deviennent le siège d'une stase sanguine, parfois môme il s'y opère un reflux par pression rétrograde. De là une teinte cyanique, plus ou moins livide, de certaines parties des extrémités atteintes.
Les expressions dont M. Raynaud s'est servi, pour désigner ces deux étals des parties menacées de gangrène, sont ingénieuses; mais elles ont le tort de détourner quelque peu de leur sens habituel les termes employés ; et, d'autre part, elles sont passibles d'un autre reproche, car elles tendent à séparer trop nettement deux troubles de la circulation qui ne sont que de simples variétés d'un môme phénomène morbide, reliées l'une à l'autre par des formes mixtes, ou pouvant même se montrer successivement chez le même malade. Au fond, c'est, dans l'un comme dans
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l'autre cas, le môme trouble vaso-moteur, à savoir la coustriction spasmodi({ue des artères, (|ui donne lieu aux accidents consécutifs; et ce trouble peut conduire à la même terminaison : la gangrène sèche.
Quant à l'hypothèse proposée par M. Raynaud pour expliquer le mode de production de Tanémie locale des extrémités, elle a été acceptée par la plupart des médecins. Rien ne s'oppose, en effet, h ce qu'on admette une action réflexe vaso-motrice, comme cause du resserrement des vaisseaux des extrémités atteintes. D'autre part, je conçois qu'on ait été entraîné à placer le centre de cette action réflexe dans le rayélencéphale : l'apparition simultanée de l'anémie locale dans des parties symétriques des membres ne semble laisser guère de place au doute. Tl paraît difficile de se rendre compte de (;e caractère important de l'anémie locale des extrémités, sans supposer l'intervention d'un trouble excité dans le centre commun des vaso-moteurs des deux cotés du corps, c'est-à-dire dans l'axe bulbo-spinal.
On peut bien, il est vrai, se demander si les vaisseaux, et, en particulier, les artères, n'offrent pas, quoi qu'on en ait dit, des altérations dans ces cas, et si ces altérations ne jouent pas un rôle important dans la production de l'anémie locale et de la gangrène qui peut en être la suite. Des phénomènes analogues à ceux de la gangrène symétrique peuvent s'observer chez des sujets dont les artères sont atteintes d'alt('rations scléro-athéromateuses. avec épaississement souvent énorme de leur tunique interne. On peut voir, dans ces cas, des accès d'anémie locale, avec pâleur blanche ou livide des parties, avec refroidissement, douleurs, et menace de sphacèle, se dissiper au bout d'une heure ou même d'un temps un peu plus
long (1). Dans d'autres cas, l'anémie locale conduit à la gangrène d'une partie plus ou moins étendue du membre 011 les phénomènes dont nous venons de parler se manifestent. Mais de pareils faits n'autorisent pas à nier la possibilité de la production de la gangrène symétrique des extrémités, sans altération notable des vaisseaux. Le caractère de symétrie qu'offre l'affection décrite par M. Raynaud ; l'âge peu avancé des sujets chez lesquels on l'observe d'ordinaire, l'absence de lésions reconnaissables soit dans le cœur, soit dans les principaux vaisseaux que l'on peut directement explorer ; telles sont, je le répète, les circonstances qui plaident en faveur de l'hypothèse d'une simple constriction des artérioles, comme cause des accidents dont il s'agit.
Je ne puis me défendre, au contraire, d'un certain doute, au sujet de l'intervention de l'axe bulbo -spinal, comme centre constant de réflexion des irritations périphériques qui donnent lieu à la constriction des petits vaisseaux, dans les extrémités frappées d'anémie locale. Cette intervention est-elle nécessaire, pour que cette anémie se produise d'une façon symétrique?
Je dois faire remarquer que, chez des individus bien portants, chez de jeunes enfants, il n'est pas absolument rare de voir l'onglée apparaître, en même temps, aux deux mains, et les mêmes doigts de chaque main devenir pâles, exsangues, sous la simple influence du froid extérieur. Il me semble que l'anémie des doigts a lieu, dans ces cas, sans qu'il y ait médiation du centre nerveux médullaire, entre Taction du froid sur la peau et le resserre-
(1) J'ai observé plusieurs cas de ce genre : deux de ces faits ont été relatés par M. Hallopeau, dans une note communiquée à la Société de biolog^ie (Comptes rendus de la Société de biologie, 1869, p. 323). ""
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ment des vaisseaux. Les artérioles et les veinules se resserrent par suite de deux causes. Il y a d'abord excitation directe des vaisseaux cutanés, par le contact entre la peau des doigts et l'air ambiant : le refroidissement de la peau l'envahit de la surface vers la profondeur ; les fibres musculaires de la tunicfue moyenne des vaisseaux sont excitées par ce refroidissement ; elles se contractent, et ces canaux se resserrent. Mais la cause la plus active du resserrement des vaisseaux, dans ces conditions, doit être une action réflexe vaso-constrictive, très-énergique, provoquée par l'excitation des extrémités des nerfs cutanés centripètes, et produite par l'intermédiaire des ganglions situés sur le trajet des fibres vaso-motrices, à une faible distance de leur terminaison dans les parois vasculaires.
Si je ne me trompe pas dans cette manière d'envisager le mécanisme de la production de l'onglée, ne suis-je pas en droit de supposer que les choses peuvent se passer de la même façon, dans la première période de la gangrène symétrique des extrémités? En quoi les phénomènes de cette première période ditFèrent-ils de ceux de l'onglée? Ne voyons-nous pas que tout se réduit, dans l'un comme dans l'autre cas, à une constriction des vaisseaux avec pâleur cadavérique des doigts ou des orteils, constriction plus ou moins durable, et suivie d'un retour à l'état normal, après une période de congestion plus ou moins douloureuse? Pourquoi faire intervenir la moelle épinière, comme centre de réflexion vaso-motrice, dans un cas plutôt que dans l'autre? Je sais bien que l'on objectera à cette assimilation certains des caractères de l'anémie locale nécrogène : son apparition presque toujours symétrique daiis les extrémités des deux membres supérieurs ou infé^ rieurs, la possibilité de sa production simultanée dans les
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([uatre membres, et surtout sa terminaison fréquente par ]a gangrène d'une partie plus ou moins étendue des régions affectées. Je ne vois pourtant là aucune objection péremptoire.
Il est clair que les individus, chez lesquels on observe la gangrène symétrique des extrémités, offrent une prédisposition spéciale. Un refroidissement qui ne produirait aucun effet sur d'autres sujets, suffît pour déterminer une anémie locale des extrémités chez ces individus; et, de plus, cette anémie est assez complète et assez durable chez eux, pour se terminer par gangrène. Il faut donc admettre, dans ces cas, une impressionnabilité plus grande de la peau des extrémités, peut-être une excitabilité plus forte des centres de réflexion vaso-motrice, et une résistance moindre des tissus à l'interruption prolongée de l'irrigation sanguine. Mais tous les phénomènes de l'anémie nécrogène des extrémités peuvent se produire par la médiation des ganglions vaso-moteurs placés sur le trajet des nerfs vasculaires, et les centres bulbo-médullaires peuvent être tout à fait hors de cause.
Si l'anémie locale des extrémités est si souvent symétrique, dans l'affection décrite par M. Raynaud, cela s'explique par ce fait qu'il s'agit de sujets, chez lesquels la prédisposition locale naît sous l'influence d'une modification générale de l'économie, et doit être à peu près égale dans les parties homologues des deux côtés du corps. En somme, que se produit-il chez ces sujets? Les parties les plus éloignées du cœur, les moins volumineuses, les plus exposées, par tous les points de leur surface, au contact de l'air, offrent une résistance moindre que dans l'état normal à l'influence réfrigérante du milieu extérieur, et, par suite, elles deviennent plus fîicilement le siège de con-
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strictions musculaires réflexes. Or, ne conooit-oii pas qu'une pareille prédisposition locale doive exister au même degré dans les parties symétriques du corps?
Nous avons considéré jusqu'ici l'intluence réfrigérante (lu milieu extérieur comme la condition qui détermine d'ordinaire l'accès d'anéniie locale des extrémités. Est-ce là une condition nécessaire? Nous ne saurions rien affimer à cet égard. L'anémie locale symétrique des extrémités est une affection assez rare. Je n'en ai vu que deux cas, dont un seul bien net. Dans ces cas, les malades rapportaient les accès de pâleur exsangue de leurs doigts (les doigts seuls étaient affectés) au refroidissement que subissaient leurs mains mises hors du lit. Même dans les cas où il semble n'y avoir eu aucun refroidissement, il est difficile de savoir s'il en a bien été ainsi. La prédisposition peut être telle, chez certains malades, que la moindre réfrigération agisse, même sans attirer leur attention.
Si cette cause déterminante n'intervient pas dans tous les cas, et si l'on ne trouve pas d'autre influence extérieure, pouvant agir sur la surface des extrémités du corps, de façon à y provoquer des constrictions vasculaires réflexes, on peut se demander si l'anémie locale symétrique des extrémités ne peut pas se produire par suite d'irritations qui, nées dans l'intérieur de l'organisme, détermineraient, soit directement, soit par action réflexe, une excitation des fibres vaso-constrictives destinées aux vaisseaux des doigts, des orteils, etc. M. Maurice Raynaud, comme je l'ai dit , expli([ue ainsi un certain nombre de cas d'anémie locale symétrique des extrémités; entre autres, ceux qui s'observent parfois pendant la période menstruelle. L'irritation partirait, dans ce cas, de l'appareil génital, et irait, par l'intermédiaire du centre bulbo-
spinal, exciter les nerfs vaso-moteurs des extrémités. Je suis porté à croire que les relations entre le travail physiologique de la menstruation et l'anémie locale symétrique des doigts ou des orteils, ne sont pas aussi directes que le suppose M. Raynaud. 11 me paraît probable que, si cette anémie a été observée parfois dans le cours de la période menstruelle, c'est parce que le système nerveux est souvent alors dans un état d'excitabilité tout à fait exagérée. Les moindres impressions faites sur la peau peuvent donner lieu à des réactions hors de proportion avec elles. Le resserrement réflexe des vaisseaux des extrémités (doigts, orteils, etc.) pourrait donc se produire alors sous l'influence des impressions venues de l'extérieur, bien plus facilement que dans l'état normal.
Quoique, dans la plupart des cas, on puisse reconnaître que les accès d'anémie locale symétrique des extrémités ont été provoqués par une influence extérieure, surtout par le contact réfrigérant de l'air ambiant, cependant on peut se demander si ce trouble circulatoire n'a pas exceptionnellement pour cause un élat de souffrance des nerfs, état plus ou moins analogue à celui qui existe dans les névroses. Les accès d'anémie symétrique des extrémités, suivis ou non de sphacèle, pourraient alors être considérés, s'il en était ainsi, comme des accès de névrose vaso-constrictive.
Je ne me dissimule pas toutes les difficultés d'une pareille hypothèse. Quels seraient les nerfs primitivement souffrants dans une telle névrose? Seraient-ce les nerfs vaso-moteurs eux-mêmes? Je ne vois pas sur quelle analogie on s'appuierait pour le supposer. L'excitation vasomotrice serait-elle réflexe, et les fibres centripètes, sensitives ou non, des doigts et des orteils, seraient-elles affectées
CONGESTION SYMÉTRIQUE DES EXTRÉMITÉS
tout d'abord? Nous ne sommes guère plus en droit d'adopter cette interprétation que la précédente. On pourrait enfin placer le siège de l'état morbide primitif dans la moelle épinière et le bulbe rachidien. Mais je ne sais pas quelles sont les raisons sérieuses qu'on pourrait faire valoir à l'appui de cette dernière supposition (1).
Si donc il est des faits qui ne s'expliquent pas par une impression venue du monde extérieur, leur interprétation me paraît extrêmement difficile, et je ne vois pas qu'on soit en droit de les considérer, sans réserve, comme prouvant l'existence d'un groupe de névroses vaso-constrictives.
Les vaisseaux des extrémités peuvent, dans certains cas, plus rares que les précédents, se dilater au lieu de se resserrer, et l'on voit alors une congestion plus ou moins intense envahir, soit les extrémités des deux membres inférieurs, soit celles des quatre membres.
J'ai eu l'occasion de voir, avec M. Alpli. Guérin, un cas de ce genre. Il s'agissait d'une femme âgée de trente-cinq à quarante ans environ, névropathique, qui était tourmentée depuis plus d'un au, d'une façon très-pénible, par des accès de chaleur douloureuse se produisant dans les
(1) M. Maurice Raynaud a fait paraître un nouveau travail sur la gangrène symétrique des extrémités (*). U a constaté que l'on peut observer parfois une constriction de rartère centrale de la rétine,' chez les malades atteints de cette aiïection. Il considère la gangrène symétrique des extrémités comme « une » névrose caractérisée par l'exagération du pouvoir excito-moteur des parties » centrales de la moelle présidant à l'innervation vasculaire », et il préconise remploi des courants continus descendants appliqués sur la colonne vertébrale. Ces courants alVaibliraieiit le pouvoir excito-moteur de la moelle et atténueraient, par suite, les contractions >asculaires réflexes qui donnent lieu à l'asphyxie locale des extrémités.
(*) Maurice Raynaud. Nouvelles fecherchex sur la nature et te traitement de iasphyxie locale des extrémi'i's (Archives gén. fie Méd., ISTi, ji. 5 et sniv.).
quatre membres, mais surtout dans les jambes et les pieds. Ces accès avaient lieu presque tous les jours, sans régularité périodique : les pieds et la partie inférieure des jambes se congestionnaient alors; la peau y devenait rouge sombre et très-chaude ; les artères pédieuses, dont on sentait assez difficilement le pouls dans l'intervalle des accès, battaient avec force et paraissaient dilatées. Il y avait en même temps un sentiment d'engourdissement très-douloureux, et la marche, exaspérant ces troubles morbides, était impossible. La malade ne trouvait de soulagement qu'en plongeant ses pieds et la partie inférieure de ses jambes dans l'eau froide. Diverses médications ont été employées (entre autres : le bromure de potassium, le seigle ergoté, les courants galvaniques continus) pour chercher à améliorer l'état de cette malade, mais elles n'ont eu aucun succès.
Dans ce cas, les accès de congestion douloureuse des quatre extrémités n'étaient jamais précédés par une période d'anémie. On pouvait cependant comparer les phénomènes qui se manifestaient, à ceux qui succèdent à l'état exsangue loi'sque les doigts sont frappés d'onglée.
Comment interpréter un fait de cette nature? Il est certain que les impressions venues du monde extérieur ne pouvaient pas être regardées comme les causes déterminantes de ces accès de congestion douloureuse. L'observation montrait que ces accès survenaient d'une façon spontanée, en apparence du moins. On peut supposer que la congestion des extrémités était un phénomène réflexe, provoqué par une irritation névrosique des nerfs centripètes de ces extrémités. Mais si l'hypothèse d'une névrose vaso-constrictive ne peut pas être admise sans réserve, celle d'une névrose vaso-dilatatrice est aussi très-discu-
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table. Cependant, nous sommes ici en présence d'un phénomène, la congestion, que nous voyons se produire trèssouvent dans les cas de névralgie, tandis que l'anémie locale est tout à fait exceptionnelle dans ces cas. Kien de plus fréquent que la rougeur de la peau de la face, de la conjonctive oculaire, dans les cas de névralgie du nerf trijumeau; et quelquefois, surtout dans les cas d'intoxication palustre, on a vu des congestions intermittentes des conjonctives se produire, sans être précédées ou accompagnées de douleurs névralgiques bien manifestes. Il se pourrait donc que, dans le cas dont je viens de parler, il y ait eu réellement une sorte de névrose symétrique, peu douloureuse, des nerfs centripètes des extrémités, principalement de ceux des pieds et de la partie inférieure des jambes, déterminant, par action réflexe, une dilatation des vaisseaux de ces parties. On pourrait, jusqu'à un certain point, comparer encore ce qui avait lieu dans ce cas, à la dilatation réflexe de l'artère saphène interne, produite chez le lapin, dans l'expérience de M. Lovén, par la faradisation du bout central du nerf dorsal du pied (1).
M. Sigerson a publié (2) une observation, recueillie par M. Duchenne (de Boulogne), qui offre une certaine analogie avec le fait dont je viens de parler. Il s'agissait, dans le cas relaté par M. Sigerson, d'un homme âgé de cinquante ans, ébarbeur de cuivre. On constatait chez lui des accès d'affaiblissement des quatre membres, accès pendant lesquels les mains devenaient rouges, plus chaudes et plus sensibles que dans l'état normal. La congestion s'étendait aux avant-bras et s'accompagnait là d'une sensation de
(2) Sigerson. Note sur la paralysie vaso-motrice généralisée des membres supérieurs (Progrès Médical, ti"' du 25 avril et du 2 mai 187i).
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fourmillement. La chaleur augmentait ces symptômes; le froid les faisait diminuer. Les pieds présentaient, au même moment, des phénomènes inverses, comme état de la température et de la sensibilité. La faradisation des membres supérieurs produisit dans ce cas une amélioration rapide et considérable.
Quelle que soit la théorie véritable de ces états morbides, on peut affirmer que leurs symptômes principaux sont dus à des troubles fonctionnels de l'appareil nerveux vaso-moteur. Il n'en est certainement pas de même, dans un grand nombre de cas que l'on a considérés comme des faits de névrose vaso-^motrice^ ou d'migîo-?iévroses, comme on dit encore.
On a publié un certain nombre de travaux, soit en France, soit en Allemagne, sur les affections que l'on a désignées sous ces noms. Je ne puis pas vous en présenter même une courte analyse ; le temps dont je dispose ne me le permet pas. Je n'en éprouve d'ailleurs que peu de regrets, car la plupart des données qu'ils contiennent sont entièrement hypothétiques. Je me bornerai, pour vous le prouver, à examiner quelques-unes des affections dont on a attribué le développement et les principaux symptômes à une perturbation de l'appareil vaso-moteur.
Dans un travail, où le nom de névroses vaso-motrices a été peut-être employé pour la première fois, Cahen s'est efforcé de montrer que certains étals morbides, dont la pathogénie était restée jusque-là assez obscure, avaient pour origine une affection plus ou moins passagère de l'appareil vaso-moteur (1). 11 établit d'abord que les con-
(1) Cahen. Des névroses vaso-motrices (Archives gén. de Aled., 1863, II, p. 428, 561, 696).
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gestions qui se montrent dans le cours de névralgies et qui sont si fréquentes, en particulier, chez les malades atteints de névralgies du nerf trijumeau, prennent naissance par suite d'une paralysie des nerfs vaso-moteurs de la région où se montrent ces congestions. On observe, en général, dans ces cas, une névralgie plus ou moins vive, soit avant que la congestion se manifeste, soit en même temps qu'elle se produit; mais parfois, exceplionneUement, la douleur peut faire défaut plus ou moins complètement et la rougeur cutanée se montrer seule. Il y a alors véritable névrose congestive.
Cahen étudie ensuite les névralgies iléo-lombaires et leurs relations avec les affections utérines. 11 cherche à prouver que ces névralgies provoquent des congestions de l'utérus et de ses annexes; qu'elles peuvent ainsi déterminer des métrorrhagies et peut-être donner lieu à la leucorrhée. Il y aurait donc des névroses vaso-motrices des organes génitaux chez la femme.
Pour Cahen, soit dans la névralgie du trijumeau, soit dans celle des nerfs iléo-lombaires, la congestion est un phénomène réflexe. Considérées ainsi, les névroses vasomotrices sont parfaitement admissibles. Toutefois, il est facile de voir que l'expression de névroses vaso-motrices n'est pas juste, car le siège véritable de la souffrance nerveuse primitive n'est pas dans l'appareil vaso-moteur, au moins dans Timmense majorité des cas. Il est d'ordinaire, comme l'admettait Cahen, dans les nerfs sensitifs ; ou, du moins, c'est l'afTection produisant des douleurs sur le trajet de ces nerts, qui détermine, par action réflexe, une dilatation des vaisseaux, dans les régions en relation plus ou moins directe avec ces nerfs. Au sens rigoureux des mots, il n'y a pas plus névrose vaso-motrice dans un cas de rou-
geur de la conjonctive, déterminée par une névralgie de la branche ophthalmique de Willis, qu'il n'y a névrose sécrétoire, dans ce même cas, lorsqu'il y a larmoiement; qu'il n'y a névrose musculo-motrice , lorsqu'une névralgie du trijumeau provoque des contractions plus ou moins irrégulières des muscles de la face, etc. Mais il y a trouble fonctionnel des nerfs vaso-moteurs dans le cas de congestion produite par une névralgie ; et, jusqu'à un certain point, cela suffit peut-être pour légitimer l'expression de névrose vaso-motrice. On pourrait ajouter pourtant encore un mot de critique. Celte expression semble indiquer que le résultat de la perturbation nerveuse est un phénomène vaso-moteur, et, tant qu'on n'aura pas démontré que la dilatation vasculaire peut se faire par un changement actif des élémenls de la tunique musculaire des vaisseaux, on ne devra regarder comme effets vaso-moteurs que les resserrements subis par ces canaux, sous l'influence de l'excitation des nerfs vaso-moteurs. Mais cette critique serait sans grande portée, puisque l'expression névrose signifie trouble morbide de f innervation^ et que ce trouble peut être aussi bien une paralysie qu'une excitation.
Ainsi donc, on peut admettre ces névroses vaso-motrices de la face et des organes génitaux de la femme, sous les réserves que j'ai faites, c'est-à-dire en regardant les troubles de l'innervation vaso-motrice comme secondaires, quelque gravité que puissent avoir d'ailleurs leurs effets (métrorrhagies considérables, par exemple). Mais il devient bien difficile d'accepter la manière de voir de Cahen, lorsqu'il cherche à démontrer que Y irritable testis d'Astley Cooper n'est autre chose, au moins le plus souvent, qu'une névrose vaso-motrice du testicule (1). Pour Cahen, fan-
(1) Cahen. Loc, cit., p. 561. — Un peu plus loin, il dit : « dans {'irritable
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gine do poitrine est analogue aussi aux névroses vaso-motrices. « Si les preuves manquent encore maintenant, » dit-il, ]'d\ la feinie conviction qu'elles viendront plus » tard (1). » Il en serait de môme, suivant lui, de certains œdèmes sous-cutanés, et de certains cas de colorations anormales de la peau, d'arthralgies, de névralgies mammaires avec tuméfaction des glandes, de diarrhée, de polyurie sucrée ou non sucrée. Il rattache même les fièvres intermittentes à ces névroses, et il les désigne sous le nom de névroses vaso-motrices intermittentes (2).
Je ne nie pas l'existence de troubles vaso-moteurs dans ces divers états morbides. Il est clair que les congestions qui peuvent s'y montrer, précédant ou accompagnant d'autres phénomènes pathologiques, sont presque toujours le résultat de paralysies vaso-motrices directes ou réflexes. Mais ces congestions ne sont jamais, dans les affections que nous venons de mentionner, que des modiflcalions secondaires, subordonnées. Elles peuvent favoriser la production d'autres elFets, comme lorsqu'il s'agit du diabète, de la polyurie; mais leur intervention n'est pas absolument nécessaire; et, à elles seules, elles ne sauraient donner lieu à aucune de ces affections (o).
» iestis, il y aurait à la fois névralgie du nerf honteux externe et névrose » du plexus, spermatique, et ces deux affeclioiis rendraient parfuitoment » compte des phénomènes de douleur et de congestion observés dans celte » maladie ».
(1) Cahen. Loc. cit., p. 698.
(2) Id, Loc. cit., p. 705.
(3) Voyez : Eulenburg et L. Landois. Des névroses vaso-motrices (anal, in Gaz. hebdom., 1867, p. 731). — Voyez aussi : Bouchut. Des névroses con</es~ tives de l'encépha/e, Paris, 1869, et un article de M. Labadie-Lagrave, à propos d'un travail du docteur Eulenburg, sur un nouveau cas de compression du cordon cervical du grand sympathique (Gazette hebdom. de médecine et de chirurgie, 1873, p. 521 et suiv.). Dans cet article se trouvent des indications
J'incline à penser aussi qu'on ne peut pas considérer comme primitifs, les troubles vaso-moteurs que M. Leudet a constatés dans le cours des maladies chroniques (1). On est même, je crois, autorisé à mettre en doute l'intervention de ces troubles dans la production des phénomènes morbides, observés dans quelques-uns des cas que ce savant médecin a rassemblés dans son mémoire.
Les troubles vaso-moteurs jouent un rôle bien plus éventuel encore, et bien moins important, dans certaines autres affections où on les a parfois rencontrées; dans l'ataxie locomotrice, et dans l'atrophie musculaire progressive, par exemple. On a vu, chez les ataxiques, les pupilles offrir un rétrécissement considérable, en même temps qu'il y avait une congestion des conjonctives et une augmentation de la chaleur de l'œil (2). Mais c'est là un fait tout à fait exceptionnel, et l'on peut observer un myosis considérable, chez des ataxiques, sans qu'il y ait le moindre indice de dilatation des vaisseaux des conjonctives. C'est ce que j'ai constaté chez un homme atteint d'ataxie, qui a séjourné pendant des années dans mon service d'hôpital, à la Pitié.
De même, dans l'atrophie musculaire progressive, on n'observe que bien rarement des troubles vaso-moteurs incontestables (o), et, en tout cas, ces troubles sont sans
intéressantes, relatives aux recherches de Wagner, d'Adamûck, de Griinhagen, sur les modifications de la tension intra-oculaire, produites par la section ou l'excitation de ce cordon.
(1) E. Leudet. Etude clinique des troubles nerveux périphériques vasomoteurs survenant dans le cours des maladies chroniques (Archives gén. de Méd., 1864, I, p. 150 et 273).
(2) Duchenne, de Boulogne (Gaz. Hebdom., 1864).
(3) M. Rosenthal. Handhuch der Diagnostik uad Thérapie der Nervenkrankheiten, 1870, p. 560.
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la moindre importance, par rapport à la pathogénie de la maladie.
— Doit-on aussi se refuser à considérer la migraine, avec M. Du Bois-Reymond, comme une névrose vaso-motrice? La théorie de ce physiologiste a été admise par un certain nombre de médecins, modifiée ou repoussée par d'autres. Je dois vous dire ce que j'en pense; mais auparavant, il est nécessaire d'esquisser rapidement les principaux traits de cette afTeclion.
La migraine est un état morbide essentiellement passager, souvent héréditaire. Hé assez souvent à des diathèses, surtout à la diathèse rhumatismale ou à la goutte, se montrant par accès plus ou moins fréquents. D'une façon générale, la migraine est caractérisée par une céphalalgie d'une nature spéciale, le plus souvent accompagnée ou suivie de mal de cœur, d'envies de vomir, de vrais vomissements. Cette affection débute d'ordinaire dans la jeunesse, parfois dans l'enfance; elle diminue souvent d'intensité dans l'âge mûr; les accès deviennent de plus en plus rares, et ils peuvent même cesser de se reproduire avant la vieillesse.
La migraine est donc un mal de tête plus ou moins compliqué. Tl ne faut pas donner ce nom à toutes les variétés de céphalalgie; ce serait commettre une complète erreur. Les individus atteints de migraine connaissent bien la différence qui existe entre ce mal de tête et les autres formes de céphalalgie : cette différence est considérable; mais elle est difficile à caractériser, surtout à cause des variétés que peut présenter l'affection dont il s'agit.
La migraine n'est pas toujours unilatérale, comme semblerait l'indiquer Tétymologie de ce mot. Elle peut être
médiane, et occuper une grande partie de la tête, sans prédominance d'un côté; elle peut siéger, soit à la région frontale, soit à la région sincipitale, soit aux régions temporales, ou pariétales, soit à la partie postérieure de la tête. 11 n'en est pas moins vrai que la migraine typique est unilatérale et n'occupe qu'une partie plus ou moins étendue d'une des moitiés de la tête. Le plus souvent, le mal de tête siège surtout à la région frontale et tout autour de l'orbite; il s'accompagne d'une douleur orbitaire profonde et d'une souffrance du globe oculaire lui-même. La douleur n'est pas violente, en général; elle est plutôt sourde, gravative : il y a, quelquefois des battements pénibles. La pression des différents points de la région sus-orbitaire permet de reconnaître que la douleur est plus forte sur le trajet de certains nerfs, sur celui du nerf frontal le plus souvent. Parfois la pression de ce nerf donne lieu, au contraire, à un soulagement de la céphalalgie et celle-ci reprend son intensité lorsqu'on cesse de presser le nerf. La pression de l'œil est douloureuse aussi, dans beaucoup de cas.
Le mal de tête de la migraine est fréquemment accompagné d'une paresse extrême des facultés intellectuelles et d'un malaise cérébral indéfinissable, mais très-pénible, que les impressions faites sur les organes des sens spéciaux exagèrent. Il y a d'ordinaire une grande aversion pour les odeurs, le bruit, les sensations lumineuses. Parfois le malade voit des binettes, ou des lignes lumineuses, dessinant des figures plus ou moins géométriques ; il entend des bourdonnements ou des bruissements. Il peut éprouver du vertige et un sentiment tout spécial de défaillance, suivi parfois de syncope. 11 recherche l'isolement, le silence et l'obscurité. Tout travail intellectuel devient impossible.
En môme temps se manifeste un état nauséeux qui augmente progressivement. Souvent des bâillements se produisent, incessamment l'épétés. Il peut y avoir diminution notable de la sécrétion urinaiie.
H n'y a pas de fièvre réelle ; cependant le nombre des battements du cœur peut augmenter; quelquefois, il est vrai, c'est l'inverse qu'on observe. Certains malades ressentent une impression de froid dans toutes les parties du corps. La température des extrémités peut baisser notablement : quelquefois ces phénomènes sont plus accusés dans les membres du côté correspondant à la moitié de la tôte, où siège la céphalalgie (1).
L'accès se termine souvent par des vomissements répétés, alimentaires, muqueux ou bilieux, suivant les cas ; ou bien, si le malade peut s'endormir, le sommeil amène un soulagement notable ou une guérison complète. Après l'accès, il peut y avoir une diurèse plus ou moins abondante.
En général, les accès offrent toujours les mêmes caractères chez la môme personne. Ils se produisent parfois d'une façon périodique, surtout chez les femmes, chez lesquelles ils peuvent avoir lieu lors de chaque épocpie menstruelle (2). Dans certains cas, ils semblent avoir pour cause une insomnie prolongée; dans d'autres cas, au contraire, l'accès a lieu à la suite d'un sommeil profond
(1) Dans des cas tout à fuit cxcoptiouncls, il peut y avoir une sensation d'ongourdissenient, plus ou moins prononcée, dans une moitié du corps, ou dans un membre, et celte sensation peut correspondre à un allaiblisscnient passager, soit de la sensibilité et de la inotilité volontaire, soit de l'une ou de l'autre de ces deux uplitudes fonctionnelles du système nerveux, dans cette partie,
(2) Chez les femmes qui oui la migraine à cbaiiue époque menstruelle, cette affection disparaît presque toujours lors de la ménopause.
et plus durable que d'ordinaire. Tous les écarts de régime, tous les genres de fatigue, peuvent donner naissance à la migraine, chez les sujets prédisposés.
Quand arrive l'âge dans lequel les accès de migraine s'éloignent et tendent à disparaître, ils peuvent se modifier notablement. L'état nauséeux peut être beaucoup moins marqué, la céphalalgie peut être moins vive, et la crise, au lieu de s'effectuer par des vomissements, peut se faire surtout par les bâillements dont j'ai déjà parlé, et par des pandiculations.
Enfin, je dois dire un mot des modifications objectives que présentent la face et les yeux. Outre l'expression d'abattement, l'apparence d'atonie que peuvent offrir les traits, on constate fréquemment une pâleur très-prononcée de toute la face, même alors qu'il n'y a pas d'état nauséeux ; chez certains malades, la face offre, au contraire, une congestion manifeste. Ces modifications sont plus faciles à reconnaître, quand la migraine est unilatérale. Souvent alors, du côté où siège la céphalalgie, la joue est ou plus rouge et plus chaude, ou plus pâle et plus froide que celle du côté opposé ; elle peut être le siège d'une sécrétion sudorale exagérée : la conjonctive peut être congestionnée, avec ou sans larmoiement; quelquefois la pupille est plus large ou plus étroite que dans Tétat normal ; il peut y avoir une irritation de la membrane muqueuse de la fosse nasale du même côté, avec sécrétion abondante de liquide limpide et éternuments répétés, etc.
La migraine a été regardée, par différents auteurs, comme une affection locale, passagère, des nerfs. Ainsi, pour Wepfer, Tissot, c'était une névralgie sus-orbitaire.
Celte opinion a été adoptée par des médecins contemporains : Stokes, M. Lebert, M. Anstie et divers autres pathologistes ont, en effet, considéré la migraine comme une névralgie de la branche ophthalmique du nerf trijumeau. M. Piorry présume que la migraine est une irisalgie, et il se fonde surtout, pour émettre cette hypothèse, sur l'endolorissement du globe oculaire et sur les sensations lumineuses subjectives et variées qui peuvent se produire dans la première période de l'accès. Il est à peine besoin de faire remarquer que ces sensations ne peuvent pas dépendre d'une souffrance de l'iris. Pour Calmeil, pour Romberg, il s'agirait d'une hyperesthésie du cerveau (névi^algie cérébrale), et celte supposition a été admise par divers médecins, entre autres par M. Leubuscher. M. Liveing place aussi le siège de la migraine dans le centre encéphalique, vers l'isthme de l'encéphale (1).
M. Du Bois-Reymond a émis une autre manière de voir (2). L'élude attentive qu'il a faite de la migraine sur lui-même, l'a conduit à penser que cet état morbide est produit par une contraction spasmodique de la tunique musculaire des artères de la région affectée de la tète, contraction due à une excitation durable des nerfs sympathiques correspondants. C'était le côté droit de la tête qui, chez lui, était le siège de la migraine. Or, la face, de ce côté, était pâle et affaissée ; l'ouverture palpébrale était rétrécie ; la conjonctive était rouge ; la pupille était dilatée ; l'œil semblait retiré vers le fond de l'orbite. L'artère teui-
(1) Edward Liveing. On Megrin, Siek-fiendache and some alied disorders (Anal, in Gaz. hebdom., 1873, p. 822. — Voyez aussi : Anal. i;i London Medic. Record, 1873, p. 113).
(2) Du Bois-Reymond. Zur Kenntniss dev Hemicranie (Archiv f. Anat. und Physiol., 18G0, p. Û61-/i68).
porale droite paraissait revenue sur elle-même, plus dure que dans l'état normal (1). La toux, l'action de baisser la tête, augmentaient la céphalalgie. Vers la fin de l'accès, l'oreille droite devenait rouge et chaude.
L'excitation du cordon cervical sympathique, suivant M. Du Bois-Reymond, dans les cas de ce genre, pourrait naître dans ce cordon lui-même, ou dans la moelle épinière, au niveau de la région cilio-spinale. Chez lui, la pression faite sur les apophyses épineuses, qui correspondent à cette région, déterminait de la douleur, pendant et après l'accès (2).
Parfois, c'est la pression sur le trajet du cordon cervical du sympathique qui est douloureuse.
D'après MM. Eulenburg et Guttmann, on observerait, dans les cas de migraine, un rétrécissement de la pupille vers la fin de l'accès (o). Brunner, au dire de ces auteurs, aurait observé, sur lui-même et sur sa mère, une sensibilité douloureuse dans la région du ganglion cervical supérieur et du ganglion cervical moyen.
M. Du Bois-Reymond attribue les nausées et les vomissements de la migraine, aussi bien que les bluettes qui tourmentent le malade, aux modifications de la pression intra-encéphalique déterminées par l'excitation du sympathique,
(1) Il convient de noter que ces phénomènes ne s'accordent pas tous avec l'hypothèse d'une irritation du cordon cervical du sympathique. On sait, en effet, que la faradisation de ce cordon produit un mouvement de propulsion de l'œil, avec écartemcnt des paupières et un resserrement des vaisseaux de la conjonctive oculaire.
(2) Vovez un cas analogue rapporté par M. Armaingaud, dans son mémoire intitulé : Bu point apophysaire dans les névralgies, et de l'irritation spinale. Paris, 1872, p, 16.
(3) A. Eulenburg et P. Guttmann. Die Pathologie des sympathicus auf physiologischer Grundlage, Berlin, 1873, p. 17 et suiv.
Celte excitation du sympathique est-elle primitive ou secondaire? Est-elle le résultat d'une névralgie à laquelle il faudrait rapporter le mal de tôle de la migraine? M. Du Bois-Reymond pense que le spasme tonifjue des artcrioles pourrait bien être, par lui-même, la cause des douleurs, lesquelles seraient analogues aux douleurs musculaires de l'utérus dans l'accouchement, de l'intestin dans les coliques, à cel les de la cram pe, ou môme aux douleurs de la peau dans le frisson fébrile. iMM. Eulenburg et Guttmann supposent qu'une autre cause peut entrer aussi en jeu, à savoir : l'anémie temporaire de la moitié (ou de la région) atteinte de la tête, par suite de la constriction des artérioles : c'est là une cause d'irritation pour les nerfs sensitifs des diverses parties de la région affectée : peau, péricrâne, membranes cérébrales, départements sensibles du cerveau lui-même ; et cette irritation pourrait déterminer de la douleur. Ces médecins allèguent, à l'appui de leur hypothèse, l'augmentation de la douleur de tête par la toux, par l'action de se baisser, par la compression de la carotide du côté correspondant à celui où existe la migraine : la compression de la carotide du côté opposé diminuerait au contraire la céphalalgie. Si celte influence de la compression des carotides semble plaider en faveur de l'hypothèse en question, on ne comprend pas bien que l'augmentation de la céphalalgie par la toux, par l'action de se baisser, puisse servir à prouver qu'il y a anémie de la moitié affectée de la tête pendant la migraine; car il semble que, dans ces conditions éventuelles, il doit se produire un afflux de sang vers l'encéphale : par conséquent, la céphalalgie devrait momentanément diminuer. Disons, d'autre part, que, d'après ces mômes auteurs, on observe le plus souvent, sous Tinfluence de la compression de l'une
OU de l'autre carotide, des effets inverses de ceux que nous venons de mentionner.
M. Du Bois-Reymond avait déjà noté que l'on ne rencontre pas, dans tous les cas de migraine, l'ensemble de symptômes qu'il constatait sur lui-même : il avait remarqué surtout que l'on ne trouve pas toujours la pupille resserrée du côté oià siège la céphalalgie. Aussi avait-il proposé, pour le genre particulier de migraine dont il était atteint, un nom spécial, celui de Hemicrania sipjipathico-tonica (migraine sympathico-tonique).
Plus tard, M. Môllendorff a émis une théorie qui se rapproche de celle de M. Du Bois-Reymond, en ce qu'elle attribue aussi le principal rôle à un trouble des nerfs vasomoteurs, mais qui s'en éloigne, en ce qu'elle admet une paralysie des vaisseaux au lieu d'un spasme vasculaire (1). D'après ce médecin, les nerfs vaso-moteurs destinés à la carotide et à ses branches seraient paralysés, et il y aurait, par suite, dilatation des vaisseaux de la moitié correspondante de la tête.
L'effet ordinaire de la compression de l'une ou de l'autre carotide, c'est-à-dire la diminution de la migraine par la compression de l'artère du côté affecté, et son augmentation par la compression de l'artère du côté opposé, semble un argument favorable à cette hypothèse. J'ajoute que M. Môllendorff a constaté, à l'aide de l'ophthalmoscope, une dilatation des vaisseaux profonds de l'œil (artère et veines de la rétine).
Cette hypérémie cérébrale aurait pour effets suivant M. Môllendorff» de déterminer un ralentissement des mouvements du cœur, dont le nombre, de 72 à 76, peut
(1) Môllendorf. Ueber Hemicmnie (Archiv f. path. Anat. XII Bd, p. 385).
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tomber à 50 ou 48 par minute, et de produire un alïaiblissement du pouls radial : le pouls deviendrait, au contraire, large et mou au niveau de la carotide et do l'artère temporale. MM. Eulenburg et Guttmann expliquent le ralentissement des mouvements du cœur et la petitesse du pouls radial, au moyen des résultats fournis par les expériences de MM. Hermann et Escher (1) et par celles de M. Landois(2). iMM. Hermann et Escher auraient prouvé que l'hypérémie, provoquée rapidement dans l'encéphale, a pour effet un certain degré d'irritation de la moelle allongée. Quant à M. Landois, il aurait démontré que la conséquence de l'irritation ainsi produite pouvait être une excitation des nerfs vagues et des diff'érents nerfs vaso-moteurs du corps.
La migraine, telle que M. Môllendorff l'a observée, diffère donc de celle que M. Du Bois-Reymond a étudiée sur lui-même; il y aurait ainsi, comme le disent MM. Eulenburg et Guttmann, une sorte particulière de migraine, qu'on pourrait désigner sous le nom de Hemkrania neuroparalytica ou angio-paralytica.
A la fin de l'accès de la migraine, le resserrement des vaisseaux des diverses parties du corps (en exceptant la région de la tête où siège la céphalalgie), ferait place ta une dilatation, et il y aurait alors, par suite, une augmen tation des sécrétions salivaire (3), urinaire, biliaire; on observerait de la pléthore des organes abdominaux et de la tendance au catarrhe trachéo-bronchique. La ré-
(1) Hermnnn et Escher (Pfliiger's Archiv, 1870, p. 3).
(2) Landois (Centralblalt, 18G5, n« Uk; 1867, n° 10).
(3) Voyez : 0. Berger. Zur Pathogenese cler Hemicranie (Virchow's Arcliiv, LIX, p. 315-340. — Anal, in Centralblatt..,, 1874, p. 488). — Le sujet de la troisième observation relatée par l'auteur rendait, dans chaque accès,
O/lO VINGT-SEPTIÈME LEÇON.
pétition de ce catarrhe pourrait donner lieu à de l'emphysème.
L'hypothèse de M. Du Bois-Reymond et celle de M. Mollendorff, c'est-à-dire les théories de la migraine que nous pouvons désigner sous le nom de théories vnso-motrices (1), ont servi de guides à la thérapeutique. M. Du Bois-Reymond a proposé d'employer des moyens topiques appliqués sur la région cilio-spinale. M. Bernatzik, d'après MM. Eulenburg et Guttmann, à l'ouvrage desquels nous empruntons ces indications, a essayé l'effet de la caféine et de la quinine, à cause de l'action constrictive que ces substances pourraient exercer sur les vaisseaux. Cette action, dans les cas analogues à celui qu'a décrit M. Du Bois-Reymond, ne s'exercerait que dans la période consécutive de la migraine : elle se produirait, au contraire, dans la première période des accès, lorsqu'il s'agit de cas analogues à ceux que M. MôUendorfF a eus en vue. MM. Eulenburg et Gutlmann disent avoir retiré de bons effets de la quinine donnée à un enfant qui avait des accès quotidiens de migraine du côté gauche. C'est là, du reste, un médicament qui a été essayé, comme vous le savez, dans le traitement de la migraine, bien avant que l'on
environ 2 litres de salive filante. M. Berger attribue cette liypercrinie à une excitation des fibres sécrétoires fournies par le sympathique cervical aux glandes salivaires. L'exagération de la sécrétion salivaire avait lieu durant l'accès même, et il y avait en même temps une tendance h l'éphidrose, du côté droit de la face.
(1) Les médecins qui ont admis ces théories supposent que la cause principale de la tendance de la migraine à disparaître chez les individus qui avancent en âge, consiste dans les changements qu'éprouvent les tuniques vasculaircs. La contractilité de la tunique moyenne s'affaiblirait progressivement, et les troubles de l'innervation vaso-motrice ne détermineraient plus, à partir d'un certain âge, les mêmes modifications des vaisseaux que dans la jeunesse.
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soncfPîU à attribuer cette aflbclioii îi des troiil)les vasomoteurs de la tùte, et (|ui a donné d'excellents résultats dans un certain nombre de cas.
Les mêmes idées théoriques ont conduit à employer l'extrait aqueux de seigle ergoté (P. Vogt, Woakes).
D'autre part, M. Richardson, guidé par l'hypothèse de M. Du Bois-Reymond, a fait usage du nitrite d'amyle, et il a été imité par MM. Laudei-Brunton, Berger, Vogel, Holst. Le nitrite d'amyle, suivant certains expérimentateurs, aurait une influence paralysante sur les vaisseaux.
On a été jusqu'à proposer Teraploi de l'oxyde de carbone (A. Meyer), sans qu'il soit bien possible de comprendre à quelle indication on cherchait à répondre ainsi.
L'électricité a été aussi essayée ; on a employé surtout les courants continus, en appliquant les électrodes sur le trajet du cordon cervical sympathique, ou en plaçant l'un des excitateurs au niveau du ganglion cervical supérieur (Benedikt, Moriz Rosenlhal, Holst) (1).
Ces théories de la migraine sont-elles admissibles ? Il est indubitable que, dans un bon nombre de cas, il y a des troubles fonctionnels du grand sympathique cervical. On observe un resserrement, ou plus souvent une dilatation de la pupille: on constate une congestion de la conjonctive, parfois avec gonflement des paupières correspondantes; une rougeur ou une pâleur de la joue du môme côté. Mais ces troubles morbides ne se manifestent que dans les cas, d'ailleurs nombreux, oii la migraine occupe les régions
(1) U. Holst. Ucber dos Wescn dor Hemicranic iind i/ire elcdrotlicrapcutische Behandlung nach der polaren Methoden (Uorpat nicd. Zeitscln-ift. II, Heft lY, p. 261-288. — Anal in Ccntralblatt..., 187/i, p. 280. — Voir aussi 0. Cercrer, loc. cit.
frontale et orbitaire ; et dans ces cas, ils ne sont même pas constants. Il est donc impossible de tenir pour satisfaisante une théorie de la migraine, ayant pour base l'hypothèse d'une perturbation primitive et constante des fonctions du grand sympathique cervical. Tout au moins, pour rendre cette théorie à peu près vraisemblable, devrait-on admettre que les fibres vaso-motrices de cette partie du sympathique ne sont pas toujours toutes affectées. Chez certains malades, les fibres destinées aux parties superficielles de la tète seraient souffrantes, en même temps que celles qui se distribuent aux vaisseaux des parties profondes; chez d'autres malades, ces dernières fibres seraient seules atteintes. Et encore, même ainsi présentée, Fhypothèse en question ne me paraît pas acceptable.
On ne tient pas assez compte, dans ces essais d'explication, de conditions qui jouent souvent un grand rôle dans la pathogénie des accès de migraine, à savoir : de l'état de l'estomac (1) ou, chez les femmes, des phénomènes dont l'appareil génital est le siège, au moment de la menstruation. Si donc la migraine était due à des modifications fonctionnelles de la partie cervicale du grand sympathique, ces modifications seraient fréquemment secondaires. Elles sont même précédées incontestablement par un état de souffrance de certaines parties du système nerveux; peutêtre, dans un bon nombre de cas, par une névralgie spéciale de la branche ophthalmique de WiUis. Quant au mécanisme par lequel survient celte souffrance nerveuse
(1) D'après le docteur Niemeyer, la migraine serait sous la dépendance d*une congestion du foie, revenant périodiquement, ou déterminée par des causes spéciales (Deutsche Klinik, n° 28. — Anal, in Union médic, 20 octobre 1855). Le docteur Allbuth attribue la migraine à des désordres fonctionnels du foie et de Testomac (Anal, ia London medic. Record, 1873, p. 113). . .
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pfimilive, il nous échappe tout à fait. Si je ne mo trompe, la céphalalgie initiale rie la migraine n'est due, dans aucun cas, à des (roubles vaso-moteurs. Aucun médecin, ayant eu des accès de vraie migraine, ne poui'ra admettre une pareille hypothèse, quelle que soit l'autorité du physicienphysiologiste qui l'a émise.
Les effets heureux qui ont été obtenus à l'aide des traitements inspirés par les théories vaso-motrices n'ont aucune valeur démonstrative. Il faut dire d'abord que les propriétés qu'on a attribuées aux divers moyens employés, sont loin d'être prouvées. L'action soit vaso-constrictive, soit vaso-dilatatrice, qu'exerceraient ces moyens, au dire des médecins qui les ont prônés, est très-douteuse ; et, dans de telles conditions, il est difficile de formuler, à l'aide des résultats thérapeutiques, des conclusions relatives à la pathogénie de la migraine. Le nombre des médications essayées pour le traitement de la migraine est considérable, et l'on sait que si chacune de ces médications a réussi dans certains cas, elles comptent toutes de nombreux revers. On a fait cesser des accès de migraine à l'aide de la paullinia, delà ynonesia, du café^ du thé, {\v\ bromure de potassium, du sulfate de quinine, de \ acide arsénieux, de Yeuca-^ lijptus ylohulus , du chloroforme^ de Xéther sulfurique, du camphre,^ du chanvre indien (1), du croton-chloral, de la valériane et des valérianates, des applications Cx'eau froide ou de solution aqueuse de cyanure de jiotassium sur le front, etc., etc.; on a obtenu aussi la guérison de l'accès par un vomitif. Dans un bon nombre de cas, tous les moyens sont absolument inefficaces.
(i) Williams. On Canabis hulica in Mùjraine (Anal, in London médical Record, 1873, 2 juillet).
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Le coup d'oeil que nous venons de jeter sur.les théories des auteurs qui ont voulu attribuer la migraine à des troubles vaso-moteurs nous conduit donc à conclure que ces théories sont insuffisantes ou même inexactes. La pathogénie de cette afTection reste aussi obscure, il convient de l'avouer, qu'elle l'était avant qu'on eût fait ces tentatives d'explication.
Du rôle de l'appareil nerveux vaso-moteur dans la cachexie exophtludmùjne.— Examen critique de l'hypothèse d'après laquelle les principaux phénomènes de cette afTection dépendraient d'une lésion ou d'un trouble fonctionnel de la partie cervicale du ijrand sympathique.
Influence des substances toxiques et médicamenteuses sur l'appareil vasomoteur, — Action physiologique du curare. — Immunité relative des nerfs vaso-moteurs, par rapport à l'action du curare. — Les nerfs vaso-dilatateurs échappent; jusqu'à un certain point, comme les nerfs vaso-constricteurs, à l'influence de cet agent.
Action de la strychnine sur l'appareil vaso-moteur. — Influence de la strychnine sur la température profonde, chez les mammifères. — La pression sanguine intra-artérielle s'élève sous l'influence de la strychnine. — Mécanisme de celte augmentation de la pression intra-artérielle. — Étal des centres nerveux chez les animaux stryclinisés. — Les effets de la strychnine ne sont pas dus à l'action de cette substance sur l'appareil vaso-moteur.
Avant de passer à l'élude de raclioii des substances toxiques et médicamenteuses sur l'appareil vaso-moteur, je veux vous dire encore quelques mots de deux alTections que l'on a attribuées à des troubles fonctionnels de cet appareil, c'est-à-dire de la cachexie exophthalmiqiœ et de X angine de poitrine.
La cachexie exophthalmique n'est bien connue que depuis une trentaine d'années; jusque-là, les symptômes, si caractéristiques pourtant, par lesquels se révèle cetle affection, n'avaient pas frappé l'attention. C'est Basedow, en 1840 (1) et en 18/|8, et Graves en 18^3 (2), qui ont
(1) Basedow. Exoplithalmos durcli Hypertrophie des Zeugev:ebes in der Augenhlihle (Casper's Wochenschrift , 1840. — Indication donnée par M. Gharcot).
(2) Graves. On clinical Medicine, Dublin, 1843, p. 674. — Indication donnée par M. Gharcot.
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tracé les premiers un tableau complet de cette maladie : on la nomme aussi, à cause de cela, vous le savez, maladie de Basedow ou maladie de Graves. On pourrait, il est vrai, la désigner, à très-juste titre, sous le nom de maladie de Parry. car Parry, ainsi que cela a été rappelé par M. Charcot (i), et plus récemment par M. Warburton Begbie, avait déjà, dès 1825, rapporté huit cas de cette affection, sous le nom de : Enlargement of the Thyroid Gland in Connection with Enlargement or Palpitation of the Heart. Parry n'avait observé l'exophthalmie que dans un seul de ces cas (2).
La cachexie exophthalmique, appelée aussi ^of/re exophthalmique, est caractérisée, dans son développement complet, par trois symptômes principaux : 1" des palpitations du cœur et des artères, avec ou sans hypertrophie cardiaque ; 2° un gonflement permanent et plus ou moins considérable du corps thyroïde ; 3° enfin, une exophthalmie plus ou moins marquée. Il y a d'ailleurs, en même temps, chez la plupart des malades, des troubles plus ou moins prononcés de l'état général ou des diverses fonctions : amaigrissement, affaiblissement, chaleur des téguments, tendance à la sueur, dyspepsie, soif, anémie, dyspnée, etc.
D'ordinaire, ce sont les palpitations qui apparaissent en premier lieu. Quelquefois c'est le gonflement du corps thyroïde qui se produit tout d'abord ; l'exophthalmie est bien plus rarement le premier symptôme. Ces trois états morbides ne se rencontrent pas nécessairement ensemble chez le même malade, bien que leur coexistence soit la
(1) Charcot. Mémoire sur une affection caractérisée par des palpitations du cœur et des artères, la tuméfaction de la glande thyroïde et une double exophthalmie (Mém. de la Soc. de biol., 1856, p. i3 et suiv.). ■ (2) C. Parry. Collections from t/te unpuhliahHl Med. Writings, London, 1825 (citation de M. Charcot).
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règle, à un certain moment de l'évolution de l'affeclioii. Il peut ne pas y avoir d'exophtbalniie ; dans d'autres cas, c'est le goitre qui est peu apparent ou qui fait complètement défaut.
Cette affection atteint la femme d'une façon presque exclusive; on l'observe, toutefois exceptionnellement, chez l'homme et mftme chez l'enfant.
On a attribué une influence déterminante à la chloroanémie notée chez la plupart des malades. 11 est incontestable que Ton rencontre cet état morbide dans le plus grand nombre des cas. Outre la décoloration plus ou moins accentuée de la peau , outre les troubles habituels de la menstruation, on constate Texistence d'un souffle à la région de la base du cœur : on perçoit, en outre, un souffle continu, avec renforcements, au niveau des vaisseaux du cou, et un autre souffle au niveau du corps thyroïde tuméfié. On a parlé même d'un bruit du même genre qui s'entendrait dans la cavité orbitaire, lorsqu'on applique le stéthoscope sur l'œil. Mais ce dernier bruit peut s'entendre dans l'état le plus sain; il ne s'agit pas d'un souffle, mais vraisemblablement d'un bruit rotatoire nmsculaire.
Cette hypothèse, relative à la pathogénie de la maladie de Basedûw, n'est pourtant pas fondée. En effet, la chloroanémie peut exister pendant longtemps et peut être trèsprofonde, sans être accompagnée d'intumescence du corps thyroïde, d'exophthalmie, de violentes palpitations cardiaques et artérielles. D'autre part, lorsqu'on étudie les données relatives à Tordre du développement des phénomènes morbides, on voit que, le plus souvent, ranéniic a été secondaire. Enfin, j'ajoute que cette maladie peut prendre naissance chez des sujets pléthoriques.
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On ne peut pas non plus adopter la manière de voir de Stokes, qui rattachait tous les phénomènes morbides à une affection initiale du cœur, à une forme spéciale de névrose cardiaque ; car l'observation quotidienne nous démontre que les affections du cœur ne produisent ni gonflement du corps thyroïde, ni exophthalmie comparable à celle qui fait partie de la triade pathologique de la maladie de Basedow.
La théorie qui attribue le développement de la cachexie exophthalmique à une affection du système nerveux a-t-elle plus de valeur?
Koeben, le premier, émit l'idée que le grand sympathique devait être lésé dans cette maladie (1), ou du moins il supposa que l'exophthalmie était due à la pression exercée sur le sympathique cervical par le goitre. Mais cette hypothèse avait contre elle un fait absolument décisif. C'est que les goitres les plus volumineux peuvent exister sans qu'il y ait la moindre saillie anormale des yeux. D'autre part, le degré de l'exophthalmie, même dans la maladie de Basedow, n'est pas dans un rapport constant avec l'aug-mentation de volume du corps thyroïde.
M. Charcot avait fait allusion, dans son mémoire, à la possibilité d'un trouble vaso-moteur comme cause des principaux phénomènes de la cachexie exophthalmique, ou au moins comme cause des palpitations artérielles. Aran, prenant pour point de départ l'ensemble des recherches faites sur la physiologie du grand sympathique, se crut aussi en droit d'attribuer les symptômes caractéristiques de cette maladie à un trouble fonctionnel de cette partie du système nerveux (2). Depuis lors, cette hypo-
(1) Koeben. De Exophthalmo ac struma cum corclis affectione (Dissert, inaug. Berlin, 1855).
(2) Aran. De lu nature et du traitement de l'affection comme sous le nom de
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thèse a fait fortune, et on voit qu'elle a été admise et développée par plusieurs des auteurs qui ont étudié la maladie de Basedow.
Mais, quoique séduisante que soit celte hypothèse, des difficultés sérieuses se présentent, lorsqu'on cherche à la formuler d'une façon précise. Il ne suffit pas, en effet, de mettre en cause le grand sympathique; il faut savoir si les divers phénomènes de la cachexie exophthalmique peuvent s'expliquer par des troubles fonctionnels de ce système. Or, dès qu'on y réfléchit, on voit qu'il est impossible de rattacher ces phénomènes à un seul et même état morbide du grand sympathique, c'est-à-dire à une paralysie ou à une excitation de ce système nerveux. S'il y a un symptôme, l'exophlbalmie^ dont on peut rendre compte en admettant une excitation du cordon cervical du grand sympathique, il en est un autre, la dilatation des vaisseaux du cou et du corps thyroïde qui paraît indiquer l'existence d'une paralysie de ce même cordon. Il faut, de toute nécessité, supposer la coexistence de ces deux états morbides opposés, si l'on adopte l'hypothèse qui attribue les phénomènes principaux de la maladie à une perturbation fonctionnelle du grand sympathique.
En réalité, il n'y a pas d'impossibilité radicale dans celte supposition. Les expériences de M. Cl. Bernard ont démontré que le cordon cervical contient deux ordres de fibres, distmctes au point de vue de la physiologie : les fibres oculo-pupillaires et les fibres vaso-motrices. Ces fibres, comme je l'ai rappelé ailleurs, n'ont pas la même origine médullaire, et elles sortent de la moelle épinière
goitre e.xophthalmique (séance de r Académie de médecine, 4 déc. 18G0 ; Gaz. Hebdom., 18C0, p, 795 et suiv.).
par des racines différentes. Les fibres oculo-pupillaires se trouvent dans les racines antérieures des deux premiers nerfs dorsaux ; les fibres vaso-motrices proviennent surtout du troisième nerf dorsal. On conçoit donc théoriquement que ces deux parties du cordon cervical puissent être affectées d'une façon inverse, les unes étant excitées et les autres étant paralysées.
Si cette hypothèse était fondée, on expliquerait donc l'exophthalmie, dans la maladie de Basedow, comme Favait fait Aran, par une excitation morbide des fibres sympathiques qui vont anitner le muscle de H. Miiller : l'œil serait poussé de dedans en dehors par la contraction de ce muscle, comme dans les expériences où l'on soumet, chez un animal, le cordon cervical du grand sympathique à l'action d'un courant faradique d'une certaine intensité.
Les vaisseaux se dilateraient sous l'influence d'une paralysie des fibres vaso-motrices contenues dans le cordon cervical du grand sympathique : la dilatation paralytique des vaisseaux aurait lieu surtout dans le corps thyroïde.
Quant au cœur, ses mouvements violents et précipités s'expliqueraient par une excitation des fibres que le grand sympathique envoie aux ganglions cardiaques, et surtout de celles qui forment les nerfs accélérateurs du cœur.
Eh bien, à franchement parler, tout cet échafaudage est bien peu solide. Pouvons-nous admettre, sans hésiter, qu'une double lésion se forme dans tous les cas de maladie de Basedow : une lésion irritative et une lésion paralysante, et que ces étals morbides si différents vont se développer côte à côte, pour ainsi dire, dans les ganglions du grand sympathique , ou dans la région cervico-dorsale de la moelle épinière? Quelles conditions pourrait-on imaginer pour rendre compte d'une pareille singularité patholo-
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gique(l)? Mais acceptons, pour un instant, cette élrant^c conception. Peut-on expliquer ainsi tous les phénouièiies de la maladie?
L'exophthalmie, dans la maladie de Basedow, peut être extrêmement prononcée, beaucoup plus considérahle que celle que pourrait produire une excitation du cordon cervical du grand sympathique. Je ne parle pas de la difficulté de comprendre une irritation du grand sympathique, persistant pendant des semaines et des mois. Nous ne pouvons pas affirmer qu'il ne puisse pas en être ainsi. Pour ce qui concerne le degré de l'exophthalmie, je sais bien qu'on peut alléguer que, outre la contraction du muscle orbito-oculaire de MùUer, il peut y avoir une dilatation considérable des vaisseaux rétro-oculaires, dilatation qui peut contribuer à pousser l'œil hors de l'orbite. Disons toutefois qu'il y a bien certainement autre chose. On a trouvé, en effet, dans des cas où l'exophthalmie avait duré longtemps, une augmentation de la graisse dans l'orbite. Je ne parle pas de l'existence d'un œdème rétro-oculaire. Si M. Boddaert a vu, dans les expériences qu'il faisait sur des lapins, la ligature des veines jugulaires, surtout lorsque les cordons cervicaux du grand sympathique étaient liés en même temps, déterminer de l'œdème de la tête, un gonflement des glandes thyroïdes et une saillie anormale des yeux, je ne
(1) S'il était prouvé que des fibres vaso-dilatatrices existent dans toutes les régions du corps, on pourrait iman;iner une théorie plus satisfaisante. En elTet, les pliénomènes principaux de la cachexie cxoplitlialmiquo pourraient être attribués à une irritation du système nerveux. La saillie anormale des yeux s'expliquerait par ime irritation des fibres destinées aux muscles de Millier ; la dilatation des artères, par une irritation des fibres dilatatrices destinées à ces vaisseaux. Mais, ainsi que je l'ai dit, on n'est pas en droit, jnsqu'à présent, d'admettre l'existence des fibres vaso-dilatatrices dans toutes les régions du corps, et l'hypothèse que nous venons d'indiquer n'a, par conséquent, aucun soutien.
pense pas que ces résultats expérimentaux jettent la moindre lumière sur la pathogénie du goitre exophthalmique (1).
Une autre remarque, que nous devons faire à propos de l'exophthalmie de la maladie de Basedow, c'est que l'on ne constate une dilatation concomitante de la pupille que dans certains cas. Comment comprendre que ce phénomène morbide ne se rencontre pas plus souvent? Dans les cas où il fait défaut, il faut donc supposer que les fibres sympathiques destinées au muscle de H. Mùller sont irritées, tandis que les fibres sympathiques qui animent les fibres musculaires rayonnantes de l'iris resteraient dans leur état d'activité tonique normale !
Dans certains cas, rares à la vérité, on a observé un certain degré de congestion inflammatoire de la conjonctive et même des ulcérations de la cornée. Si l'on peut, à la rigueur, expliquer ces phénomènes morbides par des lésions supposées du grand sympathique cervical ou des centres nerveux qui lui donnent naissance, il faut bien dire que l'explication la moins contestable serait fournie par l'hypothèse d'une altération fonctionnelle du nerf trijumeau.
Et l'hypertrophie du corps thyroïde, la supposition d'un trouble fonctionnel du grand sympathique cervical en rend-elle un compte suffisant? Je pourrais invoquer, à l'appui de celte explication, les résultats que j'ai constatés plusieurs fois sur des chiens, à la suite de la section du nerf vague au milieu du cou. On a trouvé, dans ces cas, une augmentation très-notable du corps thyroïde du côté correspondant. Mais ce résuUat n'a point eu lieu dans cer-
(Ij Boddaert. Notes sur la 'pathogénie du goitre cxophthaîmique (Société Méd. de Gand, 1872).
CAClIEXIli: EXOPHTHALMIQUE. 653
tailles expériences faites de môme, et, par conséquent, on peut conserver des doutes sur la signification des faits dans lesquels on a vu le corps thyroïde s'hypertrophier, à la suite de la section du nerf vague. D'ailleurs, il eût fallu, sur des animaux chez lesquels le nerf pneumogastrique n'est pas accolé intimement au cordon cervical du sympathique, constater le môme effet à la suite de la section isolée de ce cordon.
Quant au cœur, il est possible que ses palpitations dépendent d'une excitation des nerfs accélérateurs cardiaques. Mais le trouble des mouvements de cet organe a, ce me semble, une analogie plus grande avec celui que produit la section des nerfs vagues qu'avec celui auquel donne naissance la faradisalion des nerfs accélérateurs.
Ou voit donc que l'hypothèse qui attribue les principaux phénomènes de la maladie de Basedow à une altération fonctionnelle de la partie cervicale du grand sympathique, ou des centres qui lui donnent naissance, est loin d'ôtre entièrement satisfaisante. Il faut dire cependant que, dans quelques cas, on a trouvé, à l'autopsie, des lésions du sympathique. MM. Eulenburg et Guttmann ont colligé huit cas dans lesquels la nécrosjcopie aurait démontré l'existence de lésions siégeant soit dans le cordon cervical, soit dans des ganglions du grand sympathique. Le premier de ces cas a été publié par M. Peter (1) et se trouve reproduit dans la Clinique de Trousseau. Il s'agit surtout, dans ces observations, d'une multiphcation du tissu interstitiel des ganglions cervicaux, principalement de l'inférieur.
Dans quatre faits, au contraire, l'autopsie, pratiquée aussi avec soin, n'aurait révélé aucune altération du
(1) M. Peter. Notes pour servir à l'histoire du goitre exophthalmique (Gaz. Hebdom., 186^, p. 180).
cordon cervical et des ganglions avec lesquels il entre en rapport. Dans un de ces cas, publié par MM. Fournier et Ollivier(l), l'exarnen du grand sympathique a été fait par M. Ranvier et n'a fourni que des résultats absolument négatifs.
MM. Eulenburg et Guttmann disent bien que ces derniers faits ne sauraient avoir la même valeur que les précédents , parce que des troubles fonctionnels peuvent exister dans le domaine du grand sympathique comme dans les autres départements des centres nerveux, sans qu'il y ait la moindre lésion reconnaissable. Mais c'est là une raison dilatoire à laquelle il est permis aussi de n'attribuer qu'une valeur relative. Si l'on pouvait expliquer aisément les différents symptômes de la maladie de Basedow, en les attribuant à des lésions ou à des troubles fonctionnels du grand sympathique, on pourrait faire assez bon marché des autopsies négatives ; mais il n'en est pas ainsi, ou du moins on rencontre des difficultés assez grandes pour construire, sur cette hypothèse, une théorie qui ne soit pas incohérente. On est donc autorisé à se montrer quelque peu sceptique et à tenir compte des faits dans lesquels on n'a trouvé aucune lésion du grand sympathique. On est d'autant plus en droit de le faire, qu'en somme, les lésions constatées dans les cas où l'on a signalé des altérations du grand sympathique sont le plus souvent assez discutables. Il s'agit, en effet, presque toujours, d'épaississement du tissu interstitiel des ganglions et des cordons du grand sympathique ; or, on peut dire que la structure normale de ces parties du système nerveux
■ (1) Fournier et OUivier. Note sur un cas de goitre exophthalmique , terminé par (les gangrènes multiples (Union Méd.. 1868, p. 9-0 et suiv.).
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ot les variations qu'il peut présenter ne sont pas assez connues, pour que les caractères assignés aux lésions cm question puissent être regardés comme incontestablement morbides.
On a allégué aussi, à l'appui de l'iiypothèso fjui lait dépendre la cachexie exoplitlialmique d'un trouble fonctionnel du grand sympathique, les résultats de l'électrisation des cordons cervicaux de ce système nerveux. On aurait, dit-on, obtenu de bons effets en soumettant ces cordons à des couranls galvaniques continus.
Mais l'amélioration obtenue dans les cas dont il s'agit était-elle bien due à l'électrisation des cordons cervicaux du grand sympathique? Sait-on réellement ce qu'on électrise quand on place les deux rhéophores d'une batterie galvanique en contact avec la peau, sur le trajet des cordons cervicaux du grand sympathique, ou au niveau des ganglions cervicaux supérieurs? Il suffit de se représenter les diverses couches de tissu qui existent entre la peau et ces parties du grand sympathique, pour comprendre que l'action d'un courant galvanique sur ces parties ne peut être qu'incertaine et très-faible. Qu'observe-t-on d'ailleiu's dans ces conditions? Le plus souvent il y a une dilatation de la pupille, mais cette dilatation est très-peu marquée. Il est impossible de savoir si cet effet tient à une excitation directe du sympathique, ou si elle n'est pas produite par action réflexe, comme celle que déterminerait l'irritation de toute autre région du corps. L'action sur les vaisseaux de la conjonctive et sur ceux du fond de l'œil est encore plus inconstante et d'une signification tout aussi indécise.
M. Onimus a communiqué à la Société de biologie des expériences desquelles il résulterait que l'électrisation (par des courants continus), fiiite au niveau du ganglion cer-
vical supérieur, aurait pour effet de produire d'abord un léger mouvement de contraction des vaisseaux de la rétine, puis une dilatation de ces vaisseaux, avec fréquence plus grande de leurs mouvements normaux de dilatation et de resserrement (l). Il est difficile de croire, je le répète, qu'on puisse faire pénétrer un courant, au travers des tissus, jusqu'au ganglion cervical supérieur, sans qu'il y ait diffusion dans tous ces tissus, et il n'est pas certain que le résultat observé soit bien dû à l'action du courant sur ce ganglion si profondément situé. 11 eût fallu examiner si la galvanisation, portant sur un autre point que celui qui correspond au lieu où se trouve le ganglion, n'aurait pas déterminé des effets du même genre. Rien ne prouve que la dilatation vasculaire observée par M. Onimus n'ait pas été un phénomène réflexe, analogue aux dilatations des vaisseaux de l'oreille qu'on provoque, chez le lapin, en électrisant une région sensible quelconque du corps (2).
On pourrait, pour chercher à prouver que l'on peut électriser le cordon cervical du grand sympathique, au travers des tissus qui le recouvrent, invoquer les effets constatés par M. Meyer. Ce médecin a observé une augmentation de la sueur, sous l'influence de la galvanisation du sympathique cervical (3). Mais ce phénomène ne se manifeste pas dans les régions innervées par cette partie
(1) Onimus. Effets de l'éledrisation du ganglion cervical supérieur sur la circid(dion intra-oculaire (Comptes rendus de la Soc. de biol.,1873, p. 382).
(2) C'est d'ailleurs ce qu'on observe aussi sur les vaisseaux du fond de l'œil, lorsqu'on faradise la peau avec un courant énergique, ou lorsqu'on soumet à ce genre d'excitation le bout supérieur d'un nerf mixte coupé (le nerf sciatique, par exemple).
(3) M. Meyer. Ueber Galvanisation des sympathicus hei der Basedowschen Krankheit (citation de MM. Eulenburg et Guttmann, loc. cit., p. 61 et p. 65),
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du sympathique. C'est au niveau du l)ras el de la main que l'on constate une élévation de la température et une augmentation notable de la sueur, lorsqu'on place le ca-' thode au niveau du ganglion cervical supérieur et Vanode au niveau de l'apophyse transverse de la septième vertèbre cervicale. Et encore cet effet n'est- il pas constant, car on a vu aussi un résultat inverse se produire fl). Lorsqu'on observe de l'augmentation de la chaleur et de la sueur dans ces conditions, il convient de s'assurer si l'elTet est borné au bras du côté correspondant à la région électrisée. J'en dirai autant des cas dans lesquels M. Maurice Raynaud a vu une sécrétion abondante de sueur se produire dans les régions axillaires, chez des individus sur lesquels il pratiquait une électrisation de la région de la colonne vertébrale, à l'aide de courants continus (le pôle positif placé sur la septième vertèbre cervicale, le pôle négatif sur la région lombaire) ('2). L'hypersécrétion durait pendant tout le temps du passage du courant. Il est bien possible que celte exagération do la sécrétion sudorale ait lieu sous l'influence de la sensation spéciale produite par le passage du courant et qu'elle prenne naissance dans toutes •les régions où se montre facilement, dans d'autres conditions, une sueur plus ou moins abondante. C'est du moins ce que j'ai constaté sur des malades chez lesquels on pratiquait une faradisation du thorax ou des lombes, dans des cas des douleurs pleurodyniques ou lombaires. Des sueurs, souvent abondante.s, se manifestaient dans les régions axillaires, dans les mains, sur le front.
D'ailleurs, pour en revenir à la maladie de Basedow, ces
(1) Nit/,clnatlel. iebi^r nervi'ne Ihjparidrosis uml Anidvoiis (luuigur. Diss., leiia^ 1807. — Citation Je. MM. Eulcnburj et Guttmann, /o?. cit., p. G5).
(2) M. Raynaud (Archives de Méd., 187.'i, p. 13).
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derniers résultats de la faradisation du sympathique cervical ne peuvent en rien élucider la pathogénie de celte affection.
En résumé, je crois que l'on n'a pas encore prouvé que la cachexie exophthalmique ait pour cause réelle une altération des fonctions du grand sympathique cervical. Il faudrait, pour que celte hypothèse eût une base solide, qu'on eût pu reproduire chez les animaux quelque chose d'analogue à cette affection, en soumettant le grand sympathique à des lésions expérimentales. Or, il n'en est rien. Pour ne parler que de la dilatation et des palpitations des vaisseaux du cou, ni l'ablalion des premiers ganglions thoraciques et du ganglion cervical inférieur, ni l'avulsion ou Fexcision du ganglion cervical supérieur, ne déterminent des dilatations et des palpitations artérielles comparables à celles que l'on constate dans la maladie de Basedow. Les dilatations vasculaires qui se manifestent à la suite de ces vivisections, ne sont même pas persistantes, et, après un temps plus ou moins long, elles peuvent être remplacées par un rétrécissement des vaisseaux. Peut-être la destruction de tous les ganglions vasomoteurs périphériques, si elle pouvait être faite, donnerait-elle lieu à des dilatations vasculaires aussi considérables que celles qu'on observe dans cette maladie. Mais cette destruction, on le conçoit, est impossible à exécuter; et, quand même cette opéi'ation serait possible, la dilatation vasculaire ainsi provoquée n'aurait sans doute pas encore une durée très-prolongée, et ne pourrait pas, par consé-^ quent, être rapprochée, sous ce rapport, de celle qui forme l'un des symptômes principaux de la maladie de Basedow.
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Si le temps me le permellail, je clierchciais ù vous moiitrcj' combien sont hasardées aussi les opinions des auteurs qui ont voulu expliquer Xançjine de poilnnc^ ;iu moins dans certains cas, par des troubles vaso-moteurs. Les difficultés sont bien plus grandes encore ici que pour la maladie de Basedow, et si le grand sympathique est affecté dans l'angine de poitrine, il me paraît hors de doute que ce n'est pas l'altération fonctionnelle des fibres vasomotrices, contenues dans les nerfs de ce système; qui est surtout en cause (1).
Nous devrions peut-être étendre ces études de pathologie et passer en revue toutes les atfeclions dans lesquelles on a fait jouer un rôle aux lésions fonctionnelles de l'appareil vaso-moteur; mais le temps nous presse, et il me semble suffisant d'avoir fait un examen un ])eu détaillé d'un ou deux types de ce genre d'affections. J'ai pu vous montrer ainsi, — et c'est le but que je me proposais. — toutes les incertitudes des applications que l'on a voulu faire des données de la physiologie des nerfs vaso-moteurs à l'interprétation de la palhogénie et de la symptomatologie de ces affections : je crois avoir réussi, de cette façon, à vous mettre en garde contre les prétentions des médecins qui construisent, avec une hâte regrettable, des théories sans bases suffisantes.
Je dois aborder maintenant la dernière des questions que j'ai voulu examiner dans ce cours, à savoir celle qui concerne l'influence des substances médicamenteuses et
(1) Voir Euleuburg et Gutlmann, loc. cif., p. 102-123;
toxiques sur l'appareil vaso-moleur. Je ne pourrai pas être complet non plus dans cette partie de nos études : je me bornerai à vous exposer un résumé des recherches qui ont été entreprises, dans cette direction, sur l'action de quelques-unes de ces substances. Ici encore, les connaissances que nous avons acquises sur la physiologie de l'appareil vaso-moteur vont nous être de la plus grande utilité.
Je vous parlerai d'abord du curare. Je vous en ai dit déjà quelques mots; mais il est nécessaire d'insister, d'une façon spéciale, sur l'action qu'exerce cette substance sur les nerfs vaso-moteurs.
Le curare, on le sait depuis les recherches de M. Cl. Bernard sur cette substance, paralyse les nerfs moteurs qui sont en connexion avec des muscles à fibres striées. Il n'agit pas sur les nerfs sensitifs; ou, du moins, il n'abolit pas leurs fonctions. Les expériences de M. Cl. Bernard, de M. Kôlliker, les miennes et bien d'autres, ont mis ce fait hors de doute. Quand on sectionne, sur une grenouille, le prolongement postérieur de la colonne vertébrale ainsi que les os coxaux, et quand on lie ensuite, au niveau de ces os sectionnés, tous les tissus de la partie postérieure du corps, à l'exception des nerfs lombaires, on supprime toute circulation dans les deux membres postérieurs. Si l'on empoisonne alors l'animal, en introduisant une petite quantité de solution de curare sous la peau d'un des membres antérieurs, toute la partie antérieure du corps subira les effets de la substance toxique, tandis que les membres postérieurs seront entièrement préservés de ces effets. Or, lorsque la curarisation de la région antérieure du corps est complète, lorsque cette région est entièrement en paralysie flaccide, si l'on irrite un point de
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la tèle, du dos, d'un des membres aiilérieurs, aucune contraction n'aura lieu dans ces pailies, tandis qu'on verra des mouvements plus ou moins vifs et étendus se produire dans les membres postérieurs. On pourra rendre ces mouvements encore plus brusques et plus considérables, en faisant absorber à l'animal, par introduction sous la peau des parties antérieures du corps, une petite quantité de sel soluble de strychnine. La sensibilité persiste donc dans les parties antérieures du corps de cette grenouille, bien qu'elles aient perdu toute espèce de motilité, et bien que l'excitation directe de leurs nerfs moteurs (nerfs brachiaux, par exemple) ne détermine plus aucune contraction dans les muscles correspondants.
Le curare, qui abolit la motilité volontaire, n'annule donc pas la sensibilité, du moins à dose toxique ordinaire.
L'un des premiers, j'ai mis en évidence l'immunité relative dont jouissent les flbres cardiaques du nerf vague (provenant en réalité du nerf accessoire de Willis) et les nerfs sympathiques qui se rendent k des muscles à libres lisses, chez les animaux soumis à l'action du curare. C'est ainsi que, chez un chien curarisé et dont les nerfs sciatiques n'agissent plus sur les muscles de la jambe, on peut, si l'animal n'a pas absorbé une dose excessive du poison, produire l'arrêt diastolique du cœur en faradisant les nerfs vagues dans la région cervicale (I) : c'est encore ainsi que cette même faradisafion détermine, en excitant le cordon cervical sympathique, uni au pneumogastrique chez le chien, une dilatation de la pupille, un mouve-
(1) On sait, depuis près de vingt ans, qu'il n'en est pas de même pour les filets cardiaques dos pneumagaslriques de la grenouille. L'action de ces filets sur le cœur est paralysée, cluv, cet animal, par l'intoxication curarique.
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ment d'écartement des paupières avec saillie du globe oculaire, une constriction des vaisseaux des diverses parties de la face et de la tête, du côté où la faradisation est faite, etc.
Les nerfs vaso-moteurs participent à celte immunité relative, puisque, comme je viens de le dire, on observe un resserrement 'des vaisseaux de la moitié de la tête, du côté oij l'on faradise le cordon cervical sur un animal curarisé. La démonstration peut être confirmée par une autre expérience : si l'on coupe le nerf sciatique à la partie supérieure de la cuisse, sur un chien curarisé, et si l'on excise la pulpe d'un des orteils du même côté, on détermine une hémorrhagie plus abondante que si le nerf était intact. On peut déjà tirer de là la conclusion que les vaisseaux des orteils ont été paralysés par la section du nerf sciatique. Après avoir constaté la rapidité avec laquelle coule le sang, si on électrise le bout inférieur du nerf sciatique, on voit l'écoulement sanguin se ralentir et quelquefois s'arrêter même complètement. Cet arrêt de l'hémorrhagie dure pendant quelques instants encore après qu'on a cessé l'électrisation, puis le sang recommence à couler avec autant de rapidité qu'auparavant (1). Les nerfs vasoconstricteurs ont donc conservé leurs aptitudes fonctionnelles chez les animaux curarisés. Le tonus vasculaire, bien qu'un peu affaibli, persiste dans ces conditions.
(1) J'ai fait cette expérience sur des chiens qui avaient eu le nerf sciatique coupé huit à dix jours auparavant. Je voulais voir si toutes les fibres vasomotrices avaient perdu leur motricité, comme les éléments musculo-moteurs, sous l'influence du travail d'altération qui envahit les parties périphériques des nerfs coupés. Les animaux étaient ou curarisés ou chloralisés. L'électrisation du bout iuférieur du sciatique coupé depuis plusieurs jours, n'avait plus aucune action sur l'hémorrhag-ie produite par l'excision de la pulpe d'un des orteils du pied correspondant, ou, du moins, s'il y avait encore un effet, il était entièrement douteux.
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Les nerfs vaso-dilataleiirs conservent aussi, chez les animaux curarisés, leur action physiologique, et cela, même lorsque la curarisation est poussée jusqu'au point d'abolir l'influence des nerfs vagues sur le cœur. Après avoir fait, dans la veine crurale d'un chien, vers le cœur, plusieurs injections successives de solution aqueuse de curare, j'ai constaté que la faradisation des nerfs vagues n'arrêtait plus les mouvements du cœur. A ce moment, en faradisant le bout périphérique d'un des nerfs linguaux, on produisait encore une dilatation des vaisseaux de la moitié correspondante de la langue. La face inférieure de cette partie de la langue prenait une teinte rouge, très-différente de celle de la moitié opposée de l'organe, et les vaisseaux superficiels (veineux) contenaient un sang plus rouge que celui des vaisseaux correspondants de l'autre côté. Je dois ajouter que les nerfs vaso-constricteurs n'étaient pas non plus complètement paralysés, car la section du nerf lingual avait produit, par elle seule, une légère dilatation des vaisseaux de la base de la moitié correspondante de la langue, avec coloration moins sombre du sang veineux, et l'électrisalion du bout périphérique de ce nerf ne faisait qu'exagérer considérablement ces modifications circulatoires. L'effet vaso-dilatateur, produit sur la langue par la faradisation du nerf lingual, se manifestait encore sur un chien chez lequel ce même mode d'excitation, appliqué au bout supérieur du nerf vago-sympathi([ue, n'avait plus d'action sur la pupille ni sur les muscles lisses orbilo-oculaires.
Mais les nerfs vaso-moteurs n'échappent pas entièrement aux effets lexiques du curare; leur immunité n'est point absolue. Ce qui le démontre bien, c'est qu'il y a certainement, comme l'a indiqué M. Cl. Bernard, une
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dilalation des petits vaisseaux, dès le mouieiit où les nerfs moteurs de la vie animale cessent de pouvoir, sous l'influence d'une excitation directe, provoquer des contractions musculaires. On constate effectivement un échauffement remarquable de la surface du corps et surtout des diverses extrémités : orteils, nez, oreilles, etc. En même temps se montre une exagération notable de différentes sécrétions : larmoiement, ptyalisme, léger degré de diurèse, etc. Ces divers phénomènes sont plus ou moins durables ; mais ils ne sont bien accusés que pendant la première période de la curarisation.
On doit se demander si cette élévation de la température de la peau et des extrémités du corps, pendant celte période de l'intoxication, est le résultat d'un affaiblissement des nerfs vaso-constricteurs, par action directe du poison sur les extrémités périphériques de ces nerfs, ou par action sur les centres vaso-moteurs bulbo-inédullaires et ganglionnaires. Dans ce dernier cas, le curare pourrait déterminer une dilatation des petits vaisseaux des diverses parties du corps, en paralysant jusqu'à un certain degré l'activité tonique de ces centres. Je ne parle pas de la possibilité d'une action du curare sur les nerfs vaso-dilatateurs, parce que, ainsi que j'ai eu plusieurs fois l'occasion de vous le dire, rien ne prouve qu'il y ait des nerfs de ce genre dans tous les points du corps. On ne peut pas fonder une explication générale sur une hypothèse aussi contestable.
Même pour les parties qui sont en relation indiscutable avec des nerfs vaso-dilatateurs, comme la glande sousmaxillaire, ou la langue, il n'est pas certain que la dilatation des vaisseaux de ces organes, chez les animaux curarisés, soit produite par une influence excitatrice, exercée
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par la substance toxique sur les fibres vaso-dilatatrices. U se peut que, comme pour les autres régions du corps, celte dilatation soit le résultat d'une action paralysante du curare, soit sur les fibres vaso-constrictives destinées à la langue et à la glande sous-maxillaire, soit sur les ganglions vaso-moteurs et les centres vaso-moteurs bulbo-médullaires.
Le curare détermine, il est vrai, une légère augmentation de la sécrétion de la glande sous-maxillaire, et M. Cl. Bernard a prouvé que ce phénoniène a pour cause une stimulation des fibres excito-sécrétoires de la corde du tympan. J'ai répété devant vous l'expérience à l'aide de laquelle il a démontré ce fait. Si Ton place un tube dans chacun des deux conduits de Wharton, sur un chien, et si l'on coupe, d'un seul côté, le nerf lingual uni à la corde du tympan, avant de soumettre l'animal à la curalisation, on voit, au moment où se manifestent les effets de l'intoxication, un écoulement de salive se produire seulement du côté où les nerfs sont intacts. Il y a donc, à ce moment, une excitation du centre d'origine des fibres fournies par la corde du tympan à la glande sous-maxillaire. On pourrait, par suite, être entraîné à supposer qu'il y a aussi une excitation des fibres vaso-dilaîatrices, contenues dans ce même rameau nerveux. Mais la stimulation des fibres excito-sécrétoires de la corde du tympan n'est pas durable, tandis que la dilatation des vaisseaux périphériques, dans les diverses parties du corps, est persistante. On n'est pas, ce me semble, autorisé à attribuer, sans réserves, ces deux effets, l'augmentation de la sécrétion de la glande sous-maxillaire et la dilatation des vaisseaux, à une seule et même cause. 11 est possible qu"il y ail, pendant un certain temps, coexistence d'un affaiblissement
de l'activité tonique des libres nerveuses vaso-constrietives, et d'une légère excitation des fibres nerveuses destinées aux éléments propres de la glande.
La dilatation des vaisseaux, sous l'influence du curare, se constate non-seulement chez les mammifères, mais encore chez les grenouilles, dont tous les réseaux vasculaires sous-cutanés se congestionnent plus ou moins. Il en résulte, chez ces derniers animjiux, un amoindrissement du volume du cœur pendant les diastoles auriculo-ventriculaires, parce que le sang retenu en partie, pour ainsi dire, dans les réseaux périphériques, n'afflue plus en aussi grande quantité dans le cœur. Cette dilatation des vaisseaux sous-cutanés chez la grenouille est particulièrement intéressante, parce qu'elle favorise la respiration cutanée : elle aide ainsi à l'entretien de la vie pendant tout le temps de l'interruption de la respiration pulmonaire, c'est-à-dire pendant deux, trois, dix jours et même davantage, suivant que l'abolition de l'action des nerfs moteurs sur les muscles à fibres striées dure plus ou moins longtemps. Disons, en passant, qu'on observe aussi une congestion marquée des réseaux cutanés et sous-cutanés chez les grenouilles anesthésiées et immobilisées par l'action de l'éther, du chloroforme ou du chloral.
Cette dilatation des vaisseaux périphériques et la modification qui en résulte relativement au volume des ondées lancées par le cœur dans les artères, déterminent un relard notable de l'absorption des substances dissoutes, introduites sous la peau. 11 est facile de s'assurer, au moyen de certains agents toxiques, tels que la vératrine ou la digitaline, par exemple, que l'absorption est beaucoup moins active chez une grenouille curarisée que chez une grenouille qui ne l'est pas.
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Quoi qu'il en soit du mode d'action du curare sur l'innervation vaso-motrice, il est certain que les nerfs vasomoteurs lie sont que fail)lement atteints par la curarisation, du moins quand la dose de curare introduite dans l'organisme n'est pas excessive. On peut, sur des animaux curarisés, obtenir tous les résultats que donnent les expériences sur les nerfs vaso-moteurs chez les animaux à 1 état sain. Non-seulement on peut, comme je le disais tout à l'heure, déterminer, chez des animaux curarisés, soit un resserrement des vaisseaux en électrisant les nerfs vasoconstricteurs correspondants, soit une paralysie vasculaire en sectionnant ces nerfs; ou provoquer une dilatation des vaisseaux de la glande sous-maxillaire et de la langue, par l'électrisation des nerfs dits vaso-dilatateurs qui se rendent à ces organes: mais on peut encore étudier toutes les actions vaso-motrices réflexes, constrictives ou dilatatrices.
Nous avons eu l'occasion bien des fois, dans ce cours, d'apprécier les avantages considérables que les expérimentateurs ont trouvés dans l'emploi du curare, pour l'examen de diverses questions afférentes à la physiologie des phénomènes vaso-moteurs. On élimine, à l'aide de ce poison, les causes d'erreur qui peuvent provenir des mouvements de l'animal. Lorsque l'animal s'agite, des contractions musculaires peuvent s'efTectuer dans tous les muscles du corps ; les gros troncs veineux et artériels peuvent être comprimés, et, par suite de cette compression, il se produit quelquefois, dans les régions où l'on veut observer les effets d'expériences faites sur les vaso-moteurs, des modifications circulatoires qui rendent les résultats tout à fait incertains. D'autre part, sous Tinlluence de Tagitation générale, des perturbations cardiaques violentes peuvent avoir lieu et modifier aussi les résultats de ces sortes d'ex-
péi'iences. Le curare abolit compléleiTient les contractions déterminées dans les muscles striés par l'excitation des nerfs; une cause d'erreur se trouve ainsi annulée. Comme il ne paralyse pas entièrement, lorsque la dose absoi'bée n'est pas considérable, l'action des nerfs du cœur sur cet organe, il n'empêche pas, dans ces conditions, les troubles cardiaques réflexes déterminés par les opérations auxquelles on soumet l'animal ; mais on peut dire que ces troubles sont moins prononcés chez un animal curarisé que chez un animal sain (1). Cet agent toxique est donc, je le répète, d'un grand secours pour les recherches expérimentales, relatives aux fonctions de l'appareil vaso-moteur.
Nous avons indiqué, comme preuve de la dilatation des vaisseaux sous l'influence de la curarisation, l'élévation de température que l'on constate dans les extrémités des membres, dans les oreilles, au niveau du nez, chez les mammifères soumis à l'action du curare. On pourrait alléguer aussi l'abaissement de la tension intra-artérielle dans ces mêmes conditions, lorsque rhématose pulmonaire est entretenue par la respiration artificielle.
Théoriquement, la dilatation des vaisseaux cutanés et sous-cutanés, devrait avoir pour résultat, chez les animaux curarisés, une diminution de la température centrale, à moins toutefois qu'il ne fût prouvé que les actes physicochimiques de la nutrition intime sont activés dans toutes les parties du corps, sous l'influence de la curarisation. Or, d'après MM. Aug. Voisin et H. Liouville, qui ont étudié l'action du curare sur les animaux et surtout sur l'homme,
(1) Chez la grenouille curarisée, les troubles carJiaqties réflexes, du moins ceux qui ont lieu par la médiation des nerfs pneumogastriques, sont totalement supprimés.
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lo curare produiniit une élévation de la température centrale, de 1" à /t° C. (I). Ils ont constaté eu inùuie temps les autres phénomènes principaux de la Oèvre : sensation de froid, puis augmentation de la chaleur cutanée ; fré- (|uence et largeur du pouls, dicrotisme bien marqué; rougeur générale du tégument cutané, notable surtout à la face et aux oreilles ; injection des conjonctives oculaires, et enfln sueur profuse. C'est sur l'homme que ces observations ont été faites; la quantité de curare introduite par injection sous-cutanée restait nécessairement inférieure à la dose toxique; la respiration spontanée persistait. Les résultats constatés par MM. Voisin et Liouville sembleraient prouver que le curare, administré par injection hypodermique, à dose relativement faible, peut déterminer une suractivité des actes de la nulrilion et de la combustion intime. Mais il n'en est pas de même chez les animaux, lorsqu'on leur fait absorber une dose de curare suffisante pour abolir l'action des nerfs moteurs sur les muscles à fibres striées, et lorsqu'on entretient leur respiration, à l'aide de l'insufflation pulmonaire. Alors, comme l'ont vu la plupart des expérimentateurs, entre autres M. Tscheschichiu, MVl. Rôhrig et Zuntz, M. Riegel (2), on observe un abaissement progressif de la température rectale, h partir du moment où se montre la paralysie du mouvement volontaire. Suivant M. Riegel, l'abaissement de la température
(1) Aug. Voisin et H. Liouville. Des pliénomcnes p}ujsiques produits par le curare chez l'homme ; doses que l'on peut donner ; indications thérapeutiques (Gaz. des Hôpitaux, 18 et 22 sept. 1866). — Voir aussi : Recherches et expériences sîcr les propriétés physiologiques et thérapeutiques du curare (Journal de Robin, 1867, p. 113).
(2) Franz Riegel. Ueber den Einfluss dis Curare auf die Kùrpcrtempcratur (Gentralblatt..., 1871, p. 40). M. Riegel relate les résultats obtenus par M. Tscheschicbin et par MM. Rôlirig et Zuntz.
rectale, chez les chiens, pourrait aller jusqu'à 3° C. et même davantage. Dans mes expériences, l'abaissement de température a atteint parfois, en deux heures et demie, jusqu'à 5" C. Cet abaissement thermique suit une marche progressive et presque uniforme, comme l'a indiqué ce môme physiologiste.
La dilatation des vaisseaux cutanés explique bien, en partie, cette diminution graduelle de la chaleur intérieure du corps. La déperdition de calorique par la surface du corps se trouve ainsi accrue dans une grande proportion (1). Mais d'autres causes doivent intervenir. Si l'on enveloppe, en effet, Tanimalcurarisé, d'une couche épaisse d'ouate, le refroidissement intérieur du corps se produit encore, quoique un peu moins rapidement.
Les modifications de la circulation pulmonaire, dues à la dilatation des vaisseaux périphériques et à l'insufflation des poumons ; la diminution probable de la quantité d'oxygène absorbée, dans ces conditions, par le sang qui circule dans les organes respiratoires; l'amoindrissement du volume des ondées sanguines, lancées par le cœur dans l'aorte; l'afiàiblissement de l'influence exercée sur les actes de la nutrition intime par lea centres nerveux : telles sont, suivant toute vraisemblance, les principales circonstances qui contribuent à faire baisser la température centrale chez les animaux curarisés et soumis à la respiration artificielle.
(1) L'immobilisation des animaux joue bien un certain rôle, car, ainsi qUe je l'ai dit ailleurs, cette condition suffit à faire baisser notablement la température centrale. J'ai encore vu récemment la température rectale baisser de 2° G. en une beure, cbez un chien attaché sur le dos^, et qui n'avait subi aucune expérience.
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J'ai flit quo lo curare, lorsque la (juaiilité de ce poison, introduite dans la circulation, n'est pas trop tbrle, ne détermine qu'un afïïiibli>senient de l'action des nerfs vasoconstricteurs sur les vaisseaux. En est-il de môme, lorsque cette quantité est considérable? D'après M. Cl. Bernard, le curare, à très-forte dose, paralyserait les nerfs vasomoteurs, comme il paralyse alors rinfluence que les nerfs pneumogastriques exercent sur le cœur. Les expériences que j'ai faites sur ce point de l'histoire du curare me laissent quelques doutes. En tout cas, j'ai vu bien nettement le bout inférieur du nerf lingual uni à la corde du tympan provoquer encore de la congestion dans la moitié correspondante de la langue, lorsqu'on soumettait ce segment de nerf à la faradisation, chez des chiens assez forteinent curarisés pour que le pneumogastrique n'eût plus d'action sur le cœur, ni le cordon cervical sympathique, sur l'iris. Les nerfs vaso-dilatateurs conservent donc leur influence sur les vaisseaux, chez les animaux très-profondément curarisés.
Pour vous mettre à même d'apprécier le degré de résistance qu'opposent les nerfs vaso-moteurs à l'action paralysante du curare, je crois devoir ajouter quelques mots à ce que je vous ai dit tout à l'heure sur ce sujet.
J'ai d'abord cherché à détruire par le curare l'action des nerfs vaso-moteurs de la langue, en injectant des quantités progressivement constantes de solution aqueuse de cette substance dans une des veines crurales. Les animaux (chiens) étaient soumis à la respiration artificielle. On avait mis à découvert, d'un côté, le nerf vago-sympathique et le nerf lingual, au-dessus du filet glandulaire ; une canule était placée dans le conduit de Wharton. On injectait, à chaque fois, dans la veine crurale, vers le cœur,
5 cenligrammes de curare en solution dans 10 à 15 grammes d'eau. (Il suffisait d'injecter 3 centigrammes de ce curare, en solulion diluée, dans la veine, pour abolir tous les mouvements volontaires et les mouvements respiratoires spontanés). On a pu injecter jusqu'à 35 centigrammes de curare sur un chien, sans que les nerfs vaso-moteurs (constricteurs et dilatateurs), explorés après chaque injection, aient perdu leur action sur les vaisseaux. Cette expérience a été faite sur trois chiens, toujours avec le même résultat.
Sur un autre chien, on a injecté dans l'artère carotide, vers la tète et du côté où le nerf pneumogastrique et le nerf lingual étaient mis à nu, une solution de curare, qui venait d'être filtrée. On a d'abord injecté 5 centigrammes de curare en solution dans 20 grammes d'eau environ. Quelques instants après cette injection, les mouvements volontaires ont cessé, et l'on a été obligé de soumettre l'animal à la respiration artificielle. La faradisation du nerf vago-sympathique faisait resserrer les vaisseaux de la face inférieure de la langue ; la même excitation portant sur le nerf lingual les faisait dilater. Même résultat après une nouvelle injection de 5 centigrammes de curare dans 20 grammes d'eau. On injecte alors 10 centigrammes de curare dans une même quantité d'eau. On constate encore que la faradisation du nerf vago-sympathique fait resserrer les vaisseaux de la face inférieure de la langue, et que la faradisation du nerf lingual les fait dilater. Ce dernier résultat est devenu surtout évident après qu'on a eu sectionné quelques-uns des vaisseaux de cette région de la langue. Dès qu'on électrisail le bout périphérique du nerf lingual, l'écoulement sanguin, produit par la section des vaisseaux, augmentait très-notablement. Lenerf vago-
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sympathique avait d'jiill(3urs conservé cmicoi'c de l'iiitlueiice sur l'iris et les uuiscles lisses orbito-oculaires, car, ioi'squ'on électrisait ce nerf, on voyait le globe oculaire devenir un peu plus saillant, en même temps que les paupières s'écartaient, et que la pupille se dilatait.
Quant aux fdjres allant du nerf lingual, ou plutôt de la corde du tympan à la glande sous-maxillaire, lorsqu'elles étaient soumises à l'action d'un courant faradique intense, elles exagéraient encore, mais à un faible degré, la sécrétion de cet organe. Il en était de même des fibres nerveuses excilo-sécrétoires que le cordon cervical du grand sympathique fournit à cette même glande.
Le curare agit, en somme, bien plus faiblement sur les nerfs vaso-moleui's que sur les nerfs musculo-moteurs de la vie animale. Aussi n'est-il venu à l'esprit d'aucun physiologiste, d'aucun médecin, d'attribuer les effets du curare à l'influence de ce poison sur l'appareil vaso-moteur. Nous allons voir que ce n'est pas, non plus, par ce mécanisme, qu'on peut expliquer l'action physiologique de la strychnine.
— Je n'ai pas l'intention de tracer ici une histoire complète de l'action physiologique de la strychnine. Comme pour le curare, je veux me borner à l'examen du rôle que peut jouer l'appareil vaso-moteur dans cette action.
Tandis que le curare est un type parmi les poisons paralysants, la strychnine est le type des poisons convulsivants. Lorsqu'une dose suffisante de cet agent toxique est introduite dans la circulation, quel que soit le mode d'introduction dans l'économie, on voit se produire bientôt un état convulsif des plus violents, dont l'intensité dépend
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surtout, chez les individus d'une même espèce, de la quantité du poison cfui a pénétré dans le sang. Je vous ai montré dans notre dernière leçon expérimentale le développement des effets de la strychnine sur mi chien et sur des grenouilles. Vous avez vu un chien, dans le tissu cellulaire duquel on avait injecté k milligrammes de chlorhydrate de strychnine en dissolution dans une petite quantité d'eau distillée, offrir, au bout de quelques minutes, un état tout spécial d'anxiété. Couché jusque-là sur le ventre, il s'est dressé sur ses quatre membres, a fait deux ou trois pas mal assurés ; puis il s'est arrêté, en écartant ses membres comme pour affermir son aplomb. En même temps, la respiration s'accélérait, les yeux prenaient une expression d'inquiétude ; de petits frissons agitaient tout le corps. Puis, les mouvements respiratoires sont devenus encore plus fréquents et plus brusques, un tremblement convulsif a parcouru le corps et les membres, et l'animal est tombé sur un des flancs, les membres étendus, roides, la tête dans une extension rigide, les mâchoires violemment serrées, les yeux largement ouverts et les globes oculaires saillants, la respiration entièrement suspendue. Au bout de quelques instants, l'état convulsif s'est un peu détendu, quelques mouvements respiratoires courts, brusques, se sont produits, bientôt suivis d'une nouvelle attaque de spasme tétanique tout à fait semblable à la première, mais plus violente encore. Une troisième attaque a eu lieu après un court intervalle : cette fois, les mouvements respiratoires nont pas reparu; le spasme tétanique a fait place à un relâchement musculaire général, avec immobilité définitive de toutes les parties du corps : l'animal était mort.
Lorsque la dose de strychnine est un peu plus faible,
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lorsqu'on injecte, p;ii' exemple, de '2 à 3 millif^ranimes de chlorhydrate de strychnine, en solution aqueuse, sous la peau d'un chien, l'animal peut ne pas moui'ir; mais il est pris aussi de convulsions plus ou moins violentes qui se déclarent sous forme de crises, séparées les unes des autres par des intervalles plus ou moins prolongés. J^e caractère des crises convulsives est le même que chez des chiens empoisonnés par de plus fortes doses de strychnine, mais ces crises ont généralement une moins longue durée; pendant les intervalles de relâchement des muscles, l'animal est haletant, il respire la gueule ouverte, comme s'il venait de se Hvrer à une course rapide. Le moindre contact de la peau durant ces intervalles, l'ébranlement du sol, un bruit un peu intense, un geste de menace même, fait éclater une nouvelle attaque convulsive.
La température centrale s'élève beaucoup chez les mammifères strychnisés. J'ai vu, il y a trois jours, chez un chien empoisonné par la strychnine et qui offrait des accès de convulsions depuis une heure environ, le thermomètre, placé dans le rectum, marquer hh° G.
Je vais vous exposer les principaux détails de cette expérience :
Exp. — Cliieii de taille moyenne, vigoureux, mis eu expérience le 2 juillet 1873.
3 h. 35 m. Température rectale 39°, -i C.
3 11. lil m. Injection, clans le tissu cellulaire sous-cutané de la cuisse droite, de 0'J',00/i de chlorhydrate de strychnine en solution aqueuse.
à h. Frissons, quelques spasmes musculaires.
Il h. 5 m. Attaque violente de strychnisme T. R. hO°,d C.
/i h. 7 m. Deuxième attaque convulsive T. H. iO",5
A partir de ce moment, salivation abondante.
4 h. 9. m. Troisième attaque. T. R. i0°,6
AS
43 degrés.
Zi3°,6
4i degrés.
4 11. 11 m. Qualrième attaque T. R. 41 degrés.
4 h. 13 m. Nouvelle attaque convulsive T. R. 41°,4
4 h. 15 m. Secousses presque continuelles et crises subin-
trantes. Selle à demi-liquide T. R, 41°, 6
4 h. 16 m. Attaque convulsive T. R. 41°, 8
4 11. 17 m. Secousses répétées T. R. 42 degrés.
4 h. 18 m. Température très-élevée des téguments, constatée à l'aide du toucher, sur toute la surface du corps : membres, ventre, museau, etc. Sueur sur les membres. T. R. 42", 3
4 h. 20 m. Convulsions T. R. 42°,5 ■
Le thermomètre qui est placé à demeure dans le rectum marque une élévation progressive de la température T.
La température reste stationnaire.
Le chien, qui jusque-là était sur une table, est placé sur le sol du laboratoire. Dyspnée intense. Contracture presque permanente,
4 h. 50 m T. H. 44 degrés,
5 h. Il n'y a plus de grandes crises. La dyspnée diminue ; le chien reste étendu sur le ventre ; il est très-affaissé .
5 h. 15 m. Les membres antérieurs seuls sont agités. Le train postérieur reste comme paralysé. Toutefois il y a un spasme tétanique généralisé lorsqu'on touche l'animal. Température rectale, 42 degrés.
5 h. 40 m T. R. 40 degrés.
L'animal ne peut pas se tenir dressé sur ses membres postérieurs, bien qu'ils exécutent quelques mouvements ; il cherche à marcher à l'aide de ses membres antérieurs, et il les meut assez énergiquement pour entraîner le reste du corps.
Quelques minutes plus tard, il commence à se tenir dressé sur ses quatre membres, mais il est titubant.
6 h. Plus de crises. Température rectale, 39°, 4.
L'animal marche assez facilement, mais il ne fait que quelques pas et se couche bientôt, comme accablé.
3 juillet. — Diarrhée abondante, matières liquides jaunes verdàlres, Le chien est très-faible ; il ne peut pas se tenir dressé sur ses membres.
1 h. de l'après-midi. Vomissement d'un liquide sanguinolent.
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1 h. 5 m. Selle lifiuiile, forleiiiont sani^iiiiioknte. Tcmpér. rcclalc 30", 9. Mort vers 2 li. 1/2.
A 3 11., lorsqu'on revient au laboratoire, après le cours, le corps du cliicu est encore cliaud, non rigide.
Nécropsie (faite à 3 li. 1/4).
Cavité crânienne. Vaisseaux de la pie-mère encéplialique, pleins de sang, lurgides. Au-dessous de la pie-mère, l'ccorce grise des circonvolutions présente une teinte rose, assez prononcée.
Cavité racliidienne. La dure-mère racliidiennc est congestionnée au niveau de la région dorsale et de l:i région cc'rvicale. La substance grise de la moelle présente, comme celle de l'encéphale, une teinte rosée assez vive.
Cavité tlioracique. Le péricarde viscéral et Tendocarde oH'rcnt des ecchymoses nombreuses.
Sous les plèvres on voit des plaques d'un rouge l'once, qui font une légère saillie à la surface des poumons. Ces plaques correspondent à des îlots de congestion apoplectique ; ces îlots pénètrent assez profondément dans les poumons.
Cavité ubilominale. La membrane muqueuse de YestomdC présente, dans la plus grande partie de son étendue, une congeslion extrêmement intense, presque ecchymotique. Dans un point, elle est même noirâtre et fortement tuméfiée. Ce point correspond à une infiltration ecchymotique sous-muqueuse, de 1 centimètre au moins d'épaisseur.
Congestion très-intense de la membrane muqueuse de Vintestin grêle.
Congestion tout aussi vive de la membrane muqueuse du rectum.
La rate présente trois îlots de congestion , ressemblant à des infarctus récents.
On a examiné plusieurs muscles (ceux de la région dorso-lombaire, ceux des parois abdominales, ceux des cuisses), sans y trouver d'ecchymoses.
Les effets de la strychnine peuvent, pour la plupart, être étudiés aussi sur les grenouilles; et même, ce n'est guère que chez ces animaux que l'on peut examiner l'influence des doses ultra- toxiques de strychnine sur les principaux organes, en particulier sur les centres nerveux et sur les nerfs.
Voici des grenouilles sous la peau desquelles on a introduit une très-faible quantité de solution aqueuse de chlorhydrate de strychnine ; vous pouvez voir naître et se développer chez elles l'état convulsif particulier auquel donne lieu ce poison. Les grenouilles qui ont déjà absorbé
une notable quantité de la dose toxique introduite, ont, à chaque instant, une nouvelle crise convulsive avec extension roide du tronc et des membres postérieurs, flexion des membres antérieurs sous le sternum ou extension le long des flancs, suivant que ce sont des mâles ou des femeHes. Chaque crise convulsive comprend plusieurs reprises spasmodiques, et, dans les intervaUes des crises, on peut ramener une nouvelle attaque convulsive, en touchant très-légèrement un point quelconque de la surface du corps.
Lorsqu'une grenouille absorbe une quantité de strychnine supérieure à celle qui suffit pour provoquer des accès convulsifs, on voit bientôt, après une période plus ou moins longue de crises spasmodiques, l'animal tomber dans la résolution, avec flaccidité et paralysie absolue de toutes les parties du corps. L'action des nerfs moteurs sur les muscles peut être abolie quand l'animal est dans cet état. Si la dose de strychnine n'est pas trop considérable, la paralysie cesse au bout d'un temps variant de quelques heures à deux ou trois jours, et, en même temps, se montrent de nouveau des convulsions semblables à celles de la première phase de l'intoxication. Cette nouvelle période de convulsions strychniques peut durer plus d'un mois : puis, peu à peu, l'excitabilité exagérée des centres nerveux se dissipe, et l'animal revient progressivement à l'état normal.
Les accès qui nous paraissent spontanés, chez les mammifères comme chez les batraciens, sont sans doute provoqués par des impressions ressenties par les animaux et provenant, soit des mouvements respiratoires, soit de tentatives de mouvements volontaires, soit d'excitations
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sensorielles spéciales, soit do souffrances viscérales, etc.
L<.'s physiologistes sont presque tous d'a(-cor(l maintenant, pour admettre que les effets caractéristiques de l'intoxicalion par la strychnine ont pour cause la modification spéciale, produite par cet agent toxique, des propriétés physiologiques et des fonctions de la substance grise du bulbe rachidien et de la moelle épinière. L'im-' pressionnabilité et l'excitabilité réflexe de cette substance grise sont exaltées à un degré exlrôme chez l'animal empoisonné par la strychnine, de telle sorte que la moindre excitation d'un nerf sensitif quelconque se généralise aussitôt dans toute l'étendue de la moelle épinière et du bulbe rachidien et se réfléchit sur tous les nerfs moteurs.
Celte modification des propriétés physiologiques de la substance grise du centre bulbo-spinal, est-elle due à un trouble fonctionnel subi par l'appareil vaso-moteur sous l'infiueuce de la strychnine? Dépend-elle, par exemple, d'une dilatation des vaisseaux de cette substance grise? C'est une hypothèse qui a rencontré des partisans. Il n'est donc pas inutile d'apprécier sa valeur. Pour cela, il convient d'examiner, d'une façon générale, si la strychnine a une action primitive sur les nerfs vaso-moteurs et les vaisseaux.
Certains auteurs ont prétendu que la strychnine exerce une influence énergique sur l'appareil vaso-moteur. Ainsi Richter (1) a constaté une forte contraction des artères de .la membrane interdigitale ciiez les grenouilles strjchnisées; il a vu le même effet se manifester, sous l'influence de la strychnine, dans l'aile des chauves-souris. Il a observé, en
(i) Richter. Die Wirhung des amevikaaùdien Pfeilgiftes imd der Kiinstlichen Respiraiion hei Strychninvergiftung (Zeitsch, f. rat. Med., 1863, Bd. XVIII,
mesurant la pression artérielle chez des chiens strychnisc^s, que cette pression peut, clans ces conditions, monter jusqu'au double du degré normal.
M. S. Mayer a publié des recherches intéressantes, relatives à l'action physiologique de la strychnine sur le cœur et les vaisseaux sanguins (1). Ses expériences, faites sur des chiens et des lapins, dont les uns étaient engourdis par l'injection d'une certaine quantité de teinture d'opium dans les veines, et dont les autres étaient curarisés, le conduisent à conclure : que la strychnine produit, au début de son action, une excitation énergique du centre vaso-moteur, puis une excitation du centre d'origine des fibres nerveuses modératrices, conduites au cœur par les nerfs vagues. Je laisse de côté les autres déductions énoncées par M. S. Mayer, et ne veux môme m'occuper que de celle qui concerne le centre vaso-moteur.
Cet expérimentateur a vu que la courbe d'enregistrement des pulsations et de la tension du sang dans la carotide, s'élève d'une façon considérable chez les animaux soumis à l'action de la strychnine (solution de nitrate de strychnine injectée dans les veines ou introduite dans le tissu cellulaire). Cette élévation de la pression sanguine intra- artérielle s'observe non-seulement chez les animaux engourdis par l'opium, mais encore chez les animaux curarisés. Elle ne peut donc pas ôtre attribuée à l'influence des contractions spasmodiques des divers muscles du corps, puisque ces contractions sont supprimées chez les animaux curarisés. Elle est bien due au resserrement de tous les vaisseaux, ou, au moins, de la plupart d'entre eux, car
(1) Signiuiul Mayer. Studien zur Physiologie des Herzens imd der Bhitge fasse (Sitzungsber. d. k. Akad. d. Wiss, Bd. 64).
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elle n'a pkis lieu si l'on a coupé pré;\lal)lenient la moelle épinière vers la partie supérieure de la région cervicale : or, on sait qu'on intercepte ainsi l'action constriclive (pie le bulbe racliidien peut exercer sur l'ensemble des vaisseaux sanguins du corps. Cette déduction acquiert une plus grande valeur, si l'on se représente que la section transversale de la partie supérieure de la région cervicale de la moelle épinière ne peut pas empocher l'action de la strychnine sur le cœur. En effet, la strychnine peut agir encore, dans ces conditions, sur le cœur ou sur les ganglion nerveux de cet organe, soit directement, soit indirectement par l'intermédiaire du bulbe rachidien, de la moelle épinière, et des nerfs cardiaques qui prennent naissance dans ces centres nerveux. Puisque la strychnine ne produit plus d'augmentation de la pression sanguine intraaortique, après la section préalable de la moelle épinière vers la partie supérieure de sa région cervicale, ce n'est pas à l'influence de ce poison sur le cœur qu'on peut rapporter cet effet de l'intoxication strychnique, mais bien à l'excitation vaso-constriclive générale que cette substance détermine par son action sur le bulbe rachidien.
Les expériences de M. S. Mayer ne peuvent pas laisser de doute sur l'exactitude du fait de l'élévation de la pression intra-artérielle, sous l'influence de l'empoisonnement par la strychnine. J'ai répété ces expériences et j'ai obtenu des résultats qui confirment ceux qui ont été publiés par Richter et par M. S. Mayer. Sur des chiens curarisés et soumis à la respiration artificielle, nous avons pris des tracés du pouls de l'artère carotide, et nous avons noté la hauteur de la pression dans cette artère. Puis on a injecté dans le tissu cellulaire sous-cutané ou dans la veine cni-
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raie, 2 milligrammes et demi à 3 milligrammes et demi de chlorhydrate de strychnine en solution aqueuse. Au bout de quinze à vingt minutes, on a repris un nouveau tracé du pouls de l'artère carotide et l'on a mesuré la hauteur de la pression. On a constaté une augmentation de cette pression, variant de 2 à 8 centimètres. L'augmentation de 8 centimètres a été observée sur un chien curarisé, chez lequel la tension intra-carotidienne était de 12 centimètres (hémodynamomètre à mercure) : quinze minutes après une injection de 2 milligrammes et demi de chlorhydrate de strychnine dans la veine crurale, on notait une pression de '20 centimètres.
Ces expériences prouvent-elles que la strychnine agit d'une façon spéciale sur le centre vaso-moteur? Je ne discute pas en ce moment l'existence de ce centre ; nous savons à quoi nous en tenir sur ce point. Les nerfs vasomoteurs ne sont pas soumis à un seul centre, situé dans la partie supérieure du bulbe et dans la partie contiguë de ia protubérance. Majs cette région des centres nerveux n'en exerce pas moins une action d'ensemble sur la généralité des nerfs vaso-rnoteurs, comme elle en exerce une, d'ailleurs, sur tous les nerfs musculo-moteurs de l'organisme.
Je ne crois pas qu'on puisse admettre l'opinion de M. S. Mayer, relativement à l'action de la strychnine sur le centre vaso-moteur dont il s'agit. On peut même se demander si les expériences de ce physiologiste démontrent bien nettement que la strychnine détermine une irritation directe des centres nerveux. S'il en était ainsi, la théorie de Magendie se trouverait justifiée jusqu'à un certain point. On sait que, d'après Magendie, la strychnine irriterait la moelle épinière et provoquerait ainsi des convul-
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sions clans les diverses parties du corps. Mais raii^cçnieiilatioii de la pression intra-artérielle, chez un animal curaris(3, puis strychnisé, ne peut-elle pas s'expliquer par la théorie généralement adoptée aujourd'hui, c'est-à-dire parcelle de Marshall- Hall et de M. Brown-Séquard? Ne peut-on pas supposer que, l'impressionnabilité et l'excitabilité réflexe do la moelle épinière et du bulbe rachidien étant considérablement exaltées par la strychnine, chez un animal curarisé, des stimulations latentes, naissant dans divers points du corps, ou des impressions sensorielles (visuelles, auditives, etc.), peuvent exciter les centres nerveux et mettre en activité, par mécanisme réflexe, les nerfs qui ont conservé l'intégrité complète, ou presque complète, de leur fonctionnement? Les nerfs vaso-moteurs pourraient ainsi entrer en jeu et donner heu à une constriction plus ou moins généralisée des vaisseaux, constriction ayant pour conséquence une augmentation de la pression intra-aortique.
Du reste, dans ces conditions, on n'observe pas uniquement des modifications vasculaires, spontanées en apparence (constriction généralisée des vaisseaux, élévation de la tension sanguine intra-aortique) ; et c'est là ce qui me fait dire que la strychnine n'agit pas d'une façon spéciale, élective, sur les nerfs vaso-moteurs, ou plutôt sur les centres d'innervation vaso-motrice. Chez les chiens curarisés, puis strychnisés, on voit se produire, sans provocation reconnaissable, une saillie des yeux, avec écarlement des paupières, et une dilatation des pupilles, indiquant une excitation du cordon cervical du grand sympathique. De même, la rate offre une contraction très-prononcée et persistante (1).
(1) Les mouvements du cœm- ne présentent pas, chez les mammifères, une
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Ainsi, la strychnine n'agirait pas d'une façon spéciale sur la région des centres nerveux à laquelle on a donné le nom de centre vaso-moteur ; la contraction des petits vaisseaux serait une des manifestations spasmodiques réflexes, auxquelles donneraient lieu les stimulations excito-motrices de la substance grise bulbo-méduUaire, modifiée par cette substance toxique. L'expérimentation confirme d'ailleurs ces présomptions; elle prouve que l'élévation de la pression sanguine inlra-aortique, sous l'influence de l'intoxication strycbnique, est bien réellement le résultat d'un resserrement réflexe d'un sjrand nombre de vaisseaux périphériques. Si l'on a mesuré la pression du sang dans la carotide d'un chien chloralisé, et si on la mesure de nouveau, sur le mêmeanimal, vingt ou vingt-cinq minutes après avoir fait dans son tissu cellulaire sous- cutané une injection de quelques milligrammes de chlorhydrate de strychnine, on constate que cette pression n'a pas augmenté. Or, les centres vaso-moteurs peuvent encore, s'ils sont excités directement, produire des constrictions vasculaires, chez les animaux chloralisés. Si la strychnine agissait, par excitation directe, sur ces centres, on devrait donc observer une élévation de la pression inlra-carotidienne, chez un animal chloralisé, puis strychnine. Si cet effet n'a pas lieu, c'est que celte modification de la pression sanguine est bien la conséquence d'un phénomène vasculaire réflexe, phénomène qui ne' peut plus se mani- I fesler, parce que le chloral abolit, ou plutôt affaiblit trèsmodification constante. Chez les grenouilles, au contraire, de fortes doses de chlorhydrate de strychnine, introduites sous la peau, déterminent un ralentissement très-marqué des mouvements cardiaques, et ce ralentissement paraît bien dû, en grande partie, à une action de la strychnine sur le système nerveux, car il n'a pas lieu^ ou est beaucoup moindre chez les grenouilles préalablement curarisées.
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nottilileineiil, et d'uiiu t'aroii plus ou moins durable, la l'éflectivité vaso-motrice du bulbe rachidien et de la niuelle épinière (1).
Lorsque la dose de strychnine n'est pas excessive, il est probable que la constriction généralisée des vaisseaux, d'abord assez prononcée, s'affaiblit ensuite 1^2). Toujours est-il que, dans ces conditions, si l'on mesure la pression sanguine intra-artérielle au bout d'un certain temps, une demi-h(îure, par exemple, après l'injection sous-cutanée de chlorhydrate de strychnine chez un animal curarisé, on peut déterminer un accroissement passager de la pression, en frappant brusquement la table sur laquelle repose l'animal. En même temps, on voit les globes oculaires devenir plus saillants et les pupilles se dilater davantage. En outre, on constate, comme l'a vu M. le docteur Bacchi, à l'aide de l'ophthalmoscope, chez les chiens qui présentaient ces derniers phénomènes, une dilatation rapide et passagère des vaisseaux du fond de l'œil, presque aussitôt après que l'animal a été soumis à un ébranlement soudain.
(1) On sait que le chloral, le cliloroforme, et les autres anesthésiqucs, annulent complètement les autres manifestations réflexes du strychnisme, c'est à-dire les convulsions tétaniques des diverses parties du corps, la dilatation des pupilles, etc.
(2) M. Muron a fait des expériences très-intéressantes, relatives à l'action de la strychnine sur la température des mammifères ('). Il a yu que l'injection d'une certaine quantité de chlorhydrate de strychnine (Os^jOS) sous la peau de l'aine, sur un chien curarisé et soumis à la respiration artificielle^ a pour effet de faire baisser la température rectale pendant quelques instants. La température baissait d'un degré au moins, puis revenait assez rapidement au degré que ron avait constaté avant d'injecter la strychnine. 11 est probable que cet abaissement de température (mesuré dans la carotide) était dû à la contraction de la plupart des artères périphériques et à la rentrée brusque d'une grande (|Uantité de sang refroidi dans la circulation.
(*) A. Mui'on, De la cause do l'élévation de la lemi)cratiirc dans le tétanos {}tliai. do In Soi'. Je biologie, 1873, p. 43 et suiv. — Voir l'Exi-én, V).
;ll
Ce dernier fait prouve que la constrictiou des vaisseaux n'a pas lieu dans toutes les parties du corps, chez un animal strychnisé.
En réalité, qu'il s'agisse d'un résultat primitif ou secondaire de l'action de la strychnine, on trouve, après la mort, dans ce genre d'intoxication, les vaisseaux des centres nerveux plutôt dilatés que' resserrés. Il y a là une ressemblance de plus entre le tétanos et le strychnisme. Chez les mammifères qui succombent, empoisonnés par la strychnine, la substance grise des centres nerveux offre une teinte beaucoup plus rosée que dans l'état normal. J'ai pu voir la dilatation des vaisseaux des centres nerveux, d'une façon bien nette, en examinant, au microscope, des tranches minces de la moelle épinière, sur une grenouille qui avait présenté des convulsions de strychnisme pendant un mois (I). Cette congestion des vaisseaux s'observe aussi dans la rétine, chez les mammifères, pendant les crises convulsives. Nous avons dit que les vaisseaux du fond de l'œil se dilatent m Ame chez des chiens préalablement curarisés, puis strychnisés, lorsqu'on soumet ces animaux à une excitation un peu vive. On ne peut donc pas attribuer exclusivement la congestion vasculaire qui a lieu dans le fond de l'œil, au moment des accès convulsifs, aux obstacles opposés à la circulation veineuse, par les convulsions du thorax et par l'affail^lissement des mouvements du cœur. La congestion vasculaire que j'ai observée dans la moelle de la grenouille, pouvait bien tenir, en partie, aux stases répétées auxquelles le sang veineux avait été soumis, pendant les accès convulsifs ; je crois pourtant qu'il
(1) A. Vulpiau. Convulsions pendani un mois chez une grenouille empoisonnée par la strychnine. — Intégrité complète de lu moctle épinière (Archives de physiologie, 1808, p. 30G).
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faut tenir compte aussi des irritations excito-motrices, presque incessantes, de la moelle épinière, et (\u travuil exagéré auquel elle avait été condamnée.
Quant au resserrement des vaisseaux, constaté |)iir M. Hichterdansla membrane iuterdigitale de la grenouille, ou dans l'aile des chauves-souris, elle tenait sans doute aux accès d'excitation des centres vaso-moteurs, dune part, et peut-être aussi, d'autre part, à l'afTaiblissement des mouvements du cœur, qui a lieu chez les animaux slrychnisés, pendant ces mômes accès.
En tout cas, ce n'est pas à une action primitive et élective de la strychnine sur les centres ou les nerfs vaso-moteurs, que l'on peut attribuer les effets produits par celte substance. Conduite par la circulation dans les tissus, la strychnine pénètre partout, sans doute, dans la substance organisée, à la façon des matériaux de la nutrition. A cause de la constitution hislo-chimique spéciale de la substance grise des centres nerveux qui président aux manifestations réflexes, la strychnine détermine une certaine modification de cette substance tout entière, ou seulement des cellules nerveuses qu'elle contient. La modification ainsi opérée exalte les propriétés physiologiques de cette substance. Qu'une stimulation soit transmise aux centres nerveux, les convulsions du strychnisme éclatent. Telle est, suivant moi, l'idée sommaire qu on peut se faire du mécanisme de l'action physiologique de la strychnine.
Influence de la respiration artificielle et de l'apnée sur l'action convulsivante de la strychnine.
Influence des substances dites poisons du cœur sur l'appareil vaso-moteur. — Enumération des principaux poisons du cœur. — - Troubles cardiaques produits par ces agents toxiques. — Recherches sur le mécanisme de l'action exercée sur le cœur par ces poisons. — Hypothèse de Stannius. — Hypothèse de M. Traube. ^ Influence de la curarisation et de l'atropinisation préalables des animaux sur l'action des poisons du cœur. — Influence de ces substances sur le calibre des vaisseaux périphériques et sur la pression sanguine intra-aortique. — L'action des poisons du cœur sur l'appareil vasomoteur n'est pas démontrée. — Ce n'est pas à cette aclion que l'on doit attribuer les diverses modifications fonctionnelles produites par ces substances.
Nous avons vu, contrairement aux assertions de divers auteurs, que la strychnine n'exerce probablement pas une influence directe sur l'appareil vaso-moteur. Si nous avions examiné tous les points de l'histoire physiologique de la strychnine, j'aurais essayé de vous montrer que d'autres assertions relatives au mode d'action de cette substance sont aussi très-contestables. C'est ainsi que je crois inexacte l'opinion de M. Cl. Bernard sur le mécanisme de cette action. Vous savez que, d'après lui, la strychnine agirait d'une façon primitive et spéciale sur les nerfs sensilifs et qu'elle anéantirait même, chez les grenouilles, si la dose est suffisamment forte, les propriétés physiologiques de ces nerfs. J'ai cherché à prouver ailleurs (1) que, conformé-
(i) A. Vulpian. Remarques touchant raclion de la strychiine sur les yrenouilles (Archives de physiologie normale et pathologique, 1870;, p. 117).
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menl aux rôsullafs |)ul)li(''s par Martin-Miii^roii ol lîiiisson (1), la strychnine laisse la sensibilité intacte chez les grenouilles.
D'autre part, j'aurais été amené à mettre en doute l'influence de Yapnéc'suv la production des convulsions strychnirpies. Vous savez (juc MM. Leube ("2) et Rosenthal ont annoncé ([uc Ton peut, au moyen de la respiration artificielle, en supprimant pour ainsi dire le besoin de respirer et en amenant par cela même cet état que le second de ces auteurs a désigné sous le nom d'apnée^ empêcher ces convulsions de se produire chez un animal strychnisé, ou les arrêter et les suspendre indéfiniment, si elles ont commencé déjà à se manifester. M. Uspensky aurait constaté que l'on peut, de la même façon, faire cesser les convulsions produites par la brucine, par la thébaïne et par la caféine (3). Ce seraient là des fails pleins d'intérêt, s'ils étaient indiscutablement démontrés. Mais je crains que ces physiologistes n'aient été entraînés à généraliser d'une façon beaucoup trop large les résultats qu'ils ont obtenus dans quelques expériences. Il se peut que chez des animaux auxquels on fait absorber de petites doses de strychnine, les convulsions u'éclalent pas lorsqu'on pratique la respira- •tion artificielle, soit avec de Tair atmosphérique, soit avec de l'oxygène pur. Mais la nécessité d'abaisser la dose jusqu'au degré oii se montrent de faibles convulsions chez les animaux qui ne sont pas en état d'apnée^ inspire déjà c[uelque défiance ; car, lorsqu'on a pratiqué de nom-
(1) jMartia-Mat;ron et lUiisson. Action comparée de l'extrait de noix comique et du curare (Journal de Brown-Séquanl, 1859 et 18G0).
(2) W. Leube (Reichcrt's und Du Bois-Rejniond's Arcliiv, 1867).
(3) P. Uspensky. Dcr Einfluas der kihistlichen Respiration auf die nach Vcrgiftung mit Brucin, Sicotin, Picroloxinj Thehdin und Coffcin cinlretendvn AràV»p/e (Rcicliert's und Du Bois-Heynund's Arehi\, 18G8, p. 522).
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breuses expériences avec la strychnine, on sait que la dose convulsivante varie, dans une certaine mesure, suivant les individus de la même espèce animale que l'on soumet à l'intoxication .
Si la dose est franchement toxique, la respiration artificielle n'a réellement aucune influence bien reconnaissable sur l'intensité des accès convulsifs, ni sur l'issue de l'empoisonnement. M. Rossbach (1) a constaté, en effet, que des lapins, qui ont absorbé une dose mortelle de strychnine, meurent, même lorsqu'on pratique la respiration artificielle. Seulement, la mort n'est pas aussi prompte que chez des animaux de même taille qui ne sont pas soumis à l'insufflation pulmonaire. On conçoit facilement qu'il en soit ainsi, puisque, dans ce dernier cas, les animaux meurent d'asphyxie, soit dès le premier accès, soit dans un des accès qui suivent de près celui-ci. Les recherches de M. Jochelsohn (2) ont confirmé celles de M. Rossbach. J'ai fait tout récemment une expérience qui témoigne dans le même sens que celles de ces auteurs. En voici le résumé.
Exp. I. — Le 6 juillet 1873, à 2 h. A5 m., on met à nu la trachée-artère sur un chien vigoureux, d'assez petite taille.
2 h. 55 m. Injection sous-cutanée de 4 milligrammes de chlorliydrate de strychnine dans un demi-centimètre cube d'eau distillée.
2 h. 57 m. Première crise convulsive commençant par un peu d'opisthotonos et arrivant en quelques instants à une extrême intensité.
^ (1) J.-IVL Rossbach. Ueber den Einfluss cler Kunsth'chen Respimtmi auf Sirychninvergiftung (Gentralblatt..., 1873, p. 369).
(2) J. Jochelsohn. Veber den Einfluss der Kûntslichen Respiration bei f Strychninvergiftung (Verhandlungen der Physical-Medic. Gesellschaft uz VViirzbur;^, nouvelle série, t. V, p. 107. — Anal, in Revue des Sciences méd., 1874, t. IV, I, p. 66).
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On commence imnicdiatemenl la lespiralinn artificielle. I^cs conMilsions continuent. On constate un nystaginus très-|)rononcc'. Les pupilles ont une tlirnension moyenne.
oh. T. R /i0«,3 C.
Les convulsions sont incessantes. La respiration artificielle est pratiquée sans interruption.
Les convulsions cessent maintenant de temps en temps. Elles se montrent d'une façon spontanée, en apparence. Le moindre contact, portant sur l'animal, provoque un accès. Les pupilles sont très-dilatées; les iris sont presque efTacés ; pas de nystagmus.
3 h. 25 m. T. R ai" C.
3 11. 35 m. Accès convulsif général, très-violent, avec trémulation spasmodique de tous les muscles pendant deux minutes au moins. T. R. /i2<*,2 G. La main appliquée sur la peau de l'animnl éprouve une vive sensation de chaleur.
La papille optique de l'œil gauche, vue à l'ophthalmoscopc, est très-rouge, un peu sombre. Les vaisseaux contiennent un sang noirâtre.
4 11. 5 m. On interrompt la respiration artificielle, comme on l'avait déjà fait à deux ou trois reprises, pour voir si la respiration spontanée n'avait plus lieu. Cette fois (cela ne s'était pas produit dans les précédentes périodes de suspension de l'insufflation pulmonaire), après deux ou trois respirations spontanées, tout mouvement respiratoire cesse. Au bout de quelques secondes, on reprend la respiration artificielle. Il y a des convulsions tremblantes, paraissant spontanées, presque à chaque minute.
A 4 h. 30 m., il n'y a plus de convulsions.
On constate, à l'aide d'une aiguille implantée entre les côtes jusqu'au cœur, que les battements de cet organe sont arrêtés. On cesse la respiration artificielle.
11 semble y avoir déjà un commencement de roideur cadavérique des muscles des membres ; cetti; raideur existe bien réellement dans les muscles releveurs du maxillaire inférieur ; on a de la peine à écarter les mâchoires.
A 4 h. 35 m., on met à découvert un des muscles de la face antérieure de l'une des cuisses. La réaction de ce muscle, examinée au moyen d'un papier bleui par le tournesol^ est plutôt acide qu'alcaline.
Le thermomètre retiré du rectum, où il est resté à demeure, est recouvert de matières fécales jauuàtres, à demi liquides.
Ndcropsie faite le 7 juillet.
Pas d'infiltrations ecchymotiques dans les muscles.
Cœur et poumons : Sains.
Estomac. Congestion de toute l'étendue de la membrane muqueuse. Le contenu de l'estomac est un liquide rouge foncé, noirâtre.
Pas de rougeur bien manifeste de la membrane muqueuse de Virdestin grèle^ si ce n'est dans un point assez limité de Tiléon. Les follicules du gros intestin sont volumineux.
Vwnne recueillie dans la vessie n'offre aucun caractère morbide bien prononcé. On évapore l'urine , et le résidu de l'évaporation est injecté sous la peau d'une grenouille. Cet animal ne tarde pas à être pris de convulsions tout à fait semblables à celles auxquelles donne lieu la strychnine.
On voit que la respiration artificielle n'a point sauvé ce chien, et qu'elle n'a même pas empêché la reproduction incessante des convulsions. Seulement, lorsque la respiration artificielle n'est pas pratiquée, la vie, au lieu de se prolonger pendant deux heures, comme chez ce chieii^ cesse parfois, comme nous l'avons dit, dès l'un des premiers accès tétaniques. C'est ainsi que les choses se passent toujours, lorsque la quantité de strychnine dépasse un peu, si légèrement que ce soit, la dose qui n'est pas fatalement mortelle. Lorsque la dose est plus faible, la mort n'a pas lieu; mais Fanimal survit alors, le plus souvent, même lorsqu'il n'est pas soumis à la respiration artificielle.
La persistance des convulsions a entraîné une forte augmentation de la chaleur intérieure du corps; la température rectale est montée de 39°, 5 à /lo^S. Celte élévation de température est la règle, dans le strychnisme, lorsque [l'animal survit assez pour que l'effet
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thei'mogène dos contractions exagérées des muscles puisse modifier la chaleur centrale du corps (1).
— Mais j'ai hâte de termirier cette digression et d'en venir au sujiH de ma leçon actuelle.
Je me propose d'examiner si, comme on l'a dit, les poisons du cœur exercent sur les nerfs vaso-moteurs une inlluence qui expliquerait, du moins en partie, leur action physiologique.
Vous savez qu'on a donné ce nom de poisons du cœur aux diverses substatices toxiques qui produisent, chez les animaux, comme effet principal ou primitif, \\w affliiblissement notable des mouvements du cœur, et qui peuvent même arrêter ces mouvements et déterminer la mort par ce mécanisme, alors que les autres fonctions s'exécutent encore.
La première des substances toxiques dont l'action spéciale sur le cœur ait été bien reconnue est la digitale. Cependant B. Brodie avait déjà, en ISll, constaté que Xupas antiar arrête les mouvements du cœur. Stannius d'abord (2), puis Traube, en 1851 (8) ont étudié les effets delà digitale sur les animaux, et ils ont pu ainsi chercher à démêler le mécanisme par lequel le suc de cette plante modifie et ralentit les mouvements du cœur, comme les médecins le savaient depuis longtemps. J'ai publié en 1855 {\x) les résultats d'assez nombreuses expériences faites
(1) Voyez rcxpérience relatée dans la précéilente letton.
(2) Stanniii!:. U/dersitchiaigen iidicr die Wirkuiig der Bigilnlis und des Digitalin. (Arcliiv. f. pliysiol. Heilkunde, X Jahrg., \\ Heft).
(3) Traubo. Vcrstiche uebfn- die Wirkiing der Bigitalis (Gesanimclte Beitruge zur Pathologie und Physiologie, I, p. 190; abgedruckt aus dem 2 Jahrgang der Charite-Annalcn, 1851).
{h) A. Vulpian. De Factiun de la digitaline no- les batraciens (Comptes rendus de la Société de biologie, 1855, p. G7 et siiiv.).
sur les grenouilles à l'aide de la digitaline d'HonaoUe et Quevenne. J'établissais, dans la note à laquelle je fais allusion, que la digitaline, introduite sous la peau d'une grenouille, détermine l'arrêt des mouvements du cœur (1), avant que la motilité volontaire, la sensibilité et les autres propriétés et fonctions de l'animal aient subi une modification bien reconnaissable. Les recherches d'un grand nombre d'expérimentateurs sont venues, depuis lors, confirmer ce que j'avais vu sous ce rapport. Du reste, l'année précédente (1854), j'avais déjà fait connaître les effets du venin du crapaud, et j'avais montré que ce venin arrête les mouvements du cœur de la grenouille , avant d'abolir la motricité des nerfs de la vie animale ou la contractilité des muscles des membres (2).
La digitale ou son principe actif, la digitahne, et le venin du crapaud ne sont pas les seules substances toxiques qui agissent ainsi sur le cœur. Le venin de la salamandre aquatique ou triton [Salamandra cristata, Latr.) produit un effet du même genre (3).
Nous avons cité aussi \upas antiar {Antiaris toxicaria ^ famille des artocarpées) dont l'extrait et l'alcaloïde [antiariné) sont des poisons du cœur très-énergiques (Brodie, Emmert, Pelikan et Dybkonski)(/i).
(1) Stannius avait déjà reconnu que la digitale peut arrêter plus ou moins rapidement le cœur des grenouilles, avant que le reste de l'organisme soit affecté d'une façon notable. Il avait constaté aussi que l'excitabilité du cœur est complètement abolie par le principe actif de cette plante.
(2) A. Vulpian. Sur le venin du crapaud commun (Comptes rendus de la Société de biologie, 1859, p. 133 et suiv.).
(3) A. Vulpian. Etude physiologique des venins du crapaud, du triton et de la salamandre terrestre (Mémoires de la Société de biologie, 1856, p. 125 et suiv.).
(4) W. Dybkonski et E. Pelikan. Recherches physiologiques sur V action des différents poisons du co'ur . (Mémoires de la Société de biologie, 1861, p. 97 et suiv.).
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Il en est de môme de Vinée ou onage {Slrophantus Impklus, famille des Apocynées). L'exU'uit alcooliciue (l<!S graines de cette plante arrête aussi les mouvements du cœur, avec une grande promptitude et à très-faible dose (Pelikan (1), Fraser, Carville et Polaillon).
Je citerai encore, parmi les poisons du cœur, le taiiffidn [Tanghinia vcnenifera , famille des Apoq/nées) étudié par MM. Pelikan et Ivolliker, Cliatin fils; divers poisons de flèches, tels que le vao, le corowal (Haminond, Weir Mitchell) i^l); le poison de Malacca^ poison de Jakun ou Mintras (Rosenthal, H. Meyer) (3); le Da/aksh, ou poison des flèches de Bornéo( Braywood) (/i).
A ces substances toxiques il faut ajouter Y ellébore vert (Pelikan), X extrait de neriiim oleander (Pelikan) (5) et la saponine (6).
Vaconitiîie, au dire de MM. R. Bôhm et Wartmann, du moins à une certaine dose, c'est-à-dire à la dose (Vun
(1) Eug. Pelikan. Sur un nouveau poison du cœur, provenant de l'inée ou oaage, et employé au Galion (Afrique occidentale) comme poison de flèches. (Comptes rendus de l'Académie des sciences, juin 1865).
(2) W. A. Haminond et S. Weir Mitcbell. Recherches expérimentales sur le CORROWAL et le vao, deux nouvelles espèces de curare ou poison de flèches dans l'Amérique du Sud (The American Journal of Ihe Mod. Sciences, July 1859).
(3) I. Rosenthal. Lcljer Herzgifte. (Archiv von Reichert und Du Bois- Heymond, 1865, p. 601). — Hermann Meyer. Ueljer das neue, ron D'^ Jagor aus Malacca mitgehrachte Gift. (Archiv von Reichert und Du Bois- Rejmond, 1866, p. 284).
(4) P. Braidwood. liechcrcha sur l'action physiologique du dajaksch, poison de flèches employé à Bornéo (Edinburgh Med. Journal, août 1864).
(5) Eug. Poliivan. Nouvelles recherches sur le poison du nerum oleander (Comptes rendus do l'Académie des sciences, 1866. — Note reproduite dans la Gaz. des Hôpitaux, 13 février 1866).
(6) H. Kohler. Die Locale Anasthesirung durcit Saponin et l'eber den Antagonismus der physiologischen Wirkung des Saponin und Digitalin (Anni. in ConthUblatt..., 1873, p. 409).
milligramme, en injection sous-cutanée, serait aussi un poison du cœur. A une dose plus faible, à un dixième ou à un vingtième de milligramme, ce poison n'arrêterait pas le cœur et il aurait sur les nerfs une action du même genre que celle du curare (Gréhant et Duquesnel) (1).
D'après M. Traube et d'autres expérimentateurs, il faudrait ranger dans ce groupe d'agents toxiques la bile et les sels biliaires. Mais je dois dire que les expériences que j'ai faites ne confirment guère ce qu'on a dit de l'action de ces substances sur le cœur. Lorsqu'on introduit du glycocholate ou du taurocholate de soude, sous la peau d'une grenouille , à une grande distance du cœur , au niveau de l'extrémité d'un membre postérieur, par exemple, on n'observe point l'arrêt des battements cardiaques. Tout au plus remarque-t-on un peu de ralentissement de ces battements.
Je ne cite pas, parmi les poisons du cœur, divers sels métalliques que l'on a considérés comme ayant aussi une action d'arrêt sur les mouvements de l'organe central de la circulation (les sels de cuivre, de mercure , de potassium, etc.), parce que ces matières salines, introduites sous la peau de l'extrémité d'un des membres postérieurs d'une grenouille, peuvent tuer l'animal avant d'avoir fait cesser les battements du cœur.
Les différentes substances que nous venons de grouper
(1) Gréhant et Duquesnel. &ur V action phxjsiologique de l'aconitine cristallisée (Comptes rendus de l'Académie des sciences, 17 juillet 1871). — M. Aschscharumow avait observé, avant ces expérimentateurs, que le chlorhydrate d'aconitine arrête les mouvements du cœur des grenouilles. M. '.îuillaud (*), dans un travail récent, a contesté l'exactitude des propositions émises par MM. Gréhant et Duquesnel.
(*) A. J. Guillau<l, Be l'aconit et de l'aconitine (Thèse inauçiiralp, Montpellier, 187i),
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sous le nom de pomns du cœur agissent toutes ou presque toutes de la inônie façon. Elles déterminent, au bout d'un certain temps, lorsqu'elles sont introduites dans la circulalion, par absorption sous-cutanée, ou de toute autre façon, des troubles progressifs des mouvements du cœur. C'est sur la grenouille que ces effets peuvent Mre bien étudiés, parce qu'il est facile de mettre le cœur à nu, sur cet animal, sans porter atteinte à la vie, et parce qu'on peut tenir cet organe en observation pendant des heures entières, dans ces conditions expérimentales. Les mouvements du cœur peuvent présenter, au début de l'intoxication, une légère accélération; mais bientôt ils se ralentissent et deviennent plus ou moins irréguliers. Les systoles ventriculaires ont lieu d'une façon partielle et incomplète; parfois aussi chaque systole du ventricule est précédée par deux systoles des oreillettes. Le ventricule cesse de se contracter après un temps variable, et, d'ordi • naire, il revient sur lui-môme et reste immobile, en état de resserrement; il est blanc jaunâtre et absolument vide desang.Le mouvement rhythmique des oreillettes continue encore pendant queliiues minutes, mais il s'affaiblit visiblement et les cavités de ces parties du cœur se remplissent de sang. Lorsqu'elles cessent de se contracter, elles sont fortement dilatées, pleines de sang noir, et contrastent entièrement par ces caractères avec le ventricule qui est, ainsi que nous venons de le dire, pâle et resserré.
A ce moment, la grenouille, d'ordinaire , n'a encore presque rien perdu de la vivacité et de l'énergie de ses mouvements. Si on la laisse libre, elle saute avec vigueur, bien que son cœur ne batte plus. Les muscles de la vie animale ne tardent pas cependant à s'affaiblir; leur contractilité diminue peu à peu. Si l'on compare une gie-
nouille chez laquelle le cœur vient de s'arrêter, par suite de l'action d'un poison du cœur (absorbé sous la peau), et une autre grenouille de même taille et de même sexe, sur laquelle on lie, à ce moment-là même, les vaisseaux en rapport avec la base du cœur, pour interrompre aussi toute circulation , ou voit que la contraclilité des muscles des membres persistera bien plus longtemps chez ce dernier animal que chez le premier. Les substances toxiques, dites poisons du cœur, agissent donc sur tous les muscles à fibres striées et tendent à détruire leur contraclilité. Quant aux nerfs moteurs delà vie animale, ces substances ne paraissent pas avoir d'action spéciale sur eux.
A côté de ces agents toxiques, on pourrait inscrire aussi la w^Mw/y?";?^, c'est-à-dire l'alcaloïde que MM. Schmiedeberg et Koppe sont parvenus à extraire de la fausse oronge [Amanita muscaria). La muscarine agit, en effet, trèsénergiquement sur le cœur. Elle diffère des autres poisons du cœur, en ce que, chez la grenouille soumise à son action, le ventricule, au moment de l'arrêt du cœur, demeure toujours en pleine diastole (1).
Les remarques que je vais vous présenter sur le mécanisme de l'action physiologique des poisons du cœur ne concerneront directement que les substances qui agissent à la façon de la digitaline, de Yupas antiar et de l'inée.
La recherche du mécanisme de l'action physiologique des substances dites poisons du cœur, a donné naissance à de nombreux travaux; mais on peut dire, aujourd'hui en-
(1) L'extrait aqueux de jaborandi, comme je m'en suis assuré, exerce sur le cœur de la grenouille une action très-analogue, sous la plupart des rapports, à celle de la muscarine (1875).
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core, que toutes les obscurités du sujet sont bien loin d'Aire dissipées. Plusieurs pliysioloofisles repoussent cette dénomination de poisons du cœur; ils allèguent qu'appeler ainsi les substances en question, c'est laisser croire qu'elles agissent d'une façon exclusive sur le cœur. Au point de vue de la rigueur du langage scientifique, ils ont raison, sans doute, puisque l'action de ces poisons ne se borne pas à l'arrêt des mouYemenls du cœur ; mais devons-nous abandonner pour cela une expression (pii, en somme, rappelle le caractère principal de tout un groupe de substances toxiques, c'est-à-dire la propriété qu'elles ont d'arrêter le cœur avant de produire toute autre perturbation mortelle des fonctions? Je ne le pense pas. C'est en interrompant les battements du cœur que ces substances tuent les animaux, au milieu de troubles fonctionnels plus ou moins apparents, et cela me paraît suffire à légitimer l'expression contestée.
Deux principales hypothèses ont été émises pour rendre compte de l'action de ces poisons sur le cœur , et sont encore en présence. Parmi les physiologistes, les uns adoptent l'opinion de Stannius; ils admettent avec lui que les poisons du cœur agissent sur le tissu musculaire du cœui' : les autres, avec M. Traube, pensent que ces substances ne troublent et n'interrompent les mouvements du cœur qu'en modifiant le fonctionnement de l'appareil nerveux cardiaque. Il faut ajouter toutefois que , dans cette dernière théorie, on n'élimine pas complètement l'action des poisons du cœur sur le myocarde; seulement, on la relègue au second plan.
M. Traube, en 1851, avait étudié surtout l'effet de la digitale sur les mammifères. Des expériences variées l'avaient conduit à supposer que la digitale agit sur le cœur
en excitant la moelle allongée. Les nerfs vagues se Irouveraient ainsi excités au niveau de leur foyer d'origine dans le bulbe rachidien, et il en résulterait un affaiblissement et un ralentissement des mouvements cardiaques. M. Traube assurait qu'après la section des nerfs vagues, sur un mammifère, sur un chien par exemple, l'infusion de digitale, introduite dans la circulation, n'avait plus, en général, d'influence sur la fréquence et la force du pouls. Dans les cas exceptionnels où, après la section des nerfs vagues, il observait encore un ralentissement des mouvements du cœur, il attribuait ce résultat à une action de la substance sur la partie périphérique de ces nerfs.
On reconnut bientôt que l'expérience de M. Traube ne donne pas le résultat indiqué, et qu'il ne l'avait obtenu probablement que par suite de l'intervention de circonstances accidentelles spéciales. J'ai eu l'occasion de montrer, à diverses reprises, dans mes cours, que la digitaline, lorsqu'elle est introduite dans le tissu cellulaire d'un chien, et surtout lorsqu'elle est injectée dans une veine crurale, en solution alcoolique étendue d'eau, chez un animal de cette espèce, peut arrêter le cœur, après que les deux nerfs pneumogastriques ont été sectionnés au milieu de la région cervicale.
MM. Polaillon et Carville (1) ont introduit de l'extrait d'inée sous la peau de grenouilles , sur lesquelles ils avaient préalablement enlevé l'encéphale et la moelle épinière, c'est-à-dire la totalité du myélencéphale. Dans ces conditions, l'arrêt du cœur a été simplement retardé chez
(1) Polaillon et Carville. Étude physiologique sur ki effets toxiques de Vinée, ou poison des Pahouins (Archives de physiologie normale et pathologique, 1872, p. C97 et suiv.).
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ces grenouilles; mais il a eu lieu couiiiKîchez desgi'cnouilles saines, cl le cœur, soit au moment des premiers troubles produits par le poison, soit au moment de l'arrêt délinitil" de ses battements, a présenté exactement les mêmes caractères que lorsque les animaux ont leurs centres cérébro spinaux intacts (1). Le retard des phénomènes toxiques s'explique très-facilement dans ces circonstances. Nous avons montré ailleurs, avec d'autres expérimentateurs, que la destruction du myélencéphale détermine un afTaiblissement extrême de la circulation périphérique. Il en résulte nécessairement un retard dans l'absorption des poisons. L'extrait d'inée , introduit sous la peau d'une grenouille ainsi opérée, ne se trouve donc dans le sang, en quantité suffisante pour agir sur le cœur, qu'après un temps beaucoup plus long que si le myélencéphale était intact.
Ces fiiits montrent que l'expérience, qui avait servi de point de départ à l'hypothèse de M. Traube, n'a véritablement aucune valeur. D'autre part, il est facile de voir que l'état dans lequel s'arrête le cœur, chez les animaux intoxiqués par les vrais poisons du cœur, est tout autre qu'il devrait être si cette hypothèse était exacte. Si l'on excite les nerfs vagues sur un mammifère ou sur un autre vertébré, les mouvements du cœur, il est vrai, s'arrêtent; mais l'arrêt de cet organe a lieu en diastole : le myocarde ventriculaire est en résolution paralytique. Or, nous savons
(1) M. Pelikan (*) avait con?taté que Vapas antiar arrête le cœur de la j^Tcnouillc après ablatiou de la moelle allougee et de la moelle épiuière ; plus tard, M. Bolim (**) avait vu que l'action de la digitaline sur le cœur n'est pas empêchée par la destruction préalable du cerveau et de la moelle épinière.
(*) l'ellkan. Actkm physioloijiqio: de l'iqias ùiitiar et de l'anliarine (Comptes rcuilus ilo lu Société do Inologio, 1857, p. 159.
(**) HudoU Bulim. UtîtcfsucliiDUicn iibci- die pliijsiotogisclic \['irlnmg ' dcr Digitalh und des lUijiialins (Plliigoi's Airliiv, 1871-72, p. 153).
que, chez la grenouille, lorsque les mouvements du cœur cessent, sous l'influence de la digitaline, de l'inée, de Yiipas antiar^ et des autres poisons analogues comme action, le ventricule revient sur lui-même, se vide et demeure resserré.
Aussi la théorie de M. Traube s'est-elle peu à peu transformée. Au lieu d'admettre une action de ces poisons sur le bulbe rachidien, ou sur les nerfs vagues, les partisans de cette théorie supposent que les substances toxiques en question exercent leur influence sur les ganglions situés dans l'épaisseur des parois du cœur, ou même sur les extrémités périphériques de certaines des fibres nerveuses qui se distribuent au cœur.
L'expérimentation physiologique nous conduit à mettre hors de cause les extrémités cardiaques des nerfs vagues (c'est-à-dire les extrémités des fibres nerveuses cardiaques, fournies aux nerfs vagues par les nerfs accessoires de Willis). J'ai fait voir que la digitahne, injectée dans une des veines crurales, chez un chien curarisé, soumis à la respiration artificielle (et chez lequel on a même préalablement coupé les deux nerfs pneumogastriques), détermine l'arrêt du cœur. M. Gourvat (1) a obtenu le même résultat, à savoir : l'arrêt des mouvements du cœur, sous l'influence de la digitaline, chez les mammifères curarisés.
MM. Polaillon et Carville ('2) ont injecté une dose toxique d'iuée sous la peau et dans une des veines crurales, chez des chiens préalablement empoisonnés par de fortes quantités de curare. Avant de pratiquer l'in-
(1) Gourvat. Physiologie expérimentale sur la digitale et la digitaline (Thèse inaugurale, Paris, 1871).
l^l) Polaillon et Carville^ loc. cit.
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jeclioli de solution nqiieusi; d'extrait d'iné(3, on s'r'tail assure, par la faradisitioii dos nerfs vagues, que ces iicrls n'avaient plus d'action sur le cœur. Or, MM. Polaiiluii et Carvillc ont vu le cœur s'arrêter chez les chiens soumis à l'action de l'inée, dans ces conditions.
M. Ackermann (1) assure cependant (]ue la digitaline absorbée par des animaux préalablement morphinisés ou curarisés, ne détermine plus, surtout dans le dernier cas, le moindre ralentissement du cœur. 11 en conclut, avec M. Traube, que le principe actif de la digitaU; influence les mouvements du cœur par l'intermédiaire dos exti'émités du nerf vague. Le fait indiqué par cet expérimentateur est exact, dans une certaine mesure toutefois. J'ai pu, ainsi que je viens de le dire, arrêter le cœur sur des chiens fortement curarisés, en injectant directement de la digitaline dans une des veines crurales : mais je reconnais que l'action de cette substance est très-notablement amoindrie par une curarisation préalable de ram'mal. Il est difficile d'arrêter le cœur, à l'aide de ce poison , sur une grenouille complètement curarisée. Quelquefois on n'observe même pas de ralentissement des mouvements de cet organe. Mais il faut bien remarquer que l'absorption est ralentie chez nn animal curarisé. La circulation périphéri([ue n'est pas aussi active que chez un animal sain. La cause principale de cette torpeur relative de la circulation dans les petits vaisseaux me parait être surtout rafîaiblissement des mouvements du cœur, ou du moins l'amoindrissement du volume des ondées
(1) Th. Ackermann. Ucber die phrjsiologisdien Wirkungen des Diyitalins auf den Kreislauf und die Tempem^Mr (Deutschen Archiv f. klin. Med., 1872, XI, p. 125), — Du même : Ueber die WirkuiKjen dvr Digitalis (Volkniann"s Sammlung klin. Vortrage, n° 48). Anal, in Centralblatt..., 1873, p. 203.
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cardiaques lancées clans l'aorte. Cet amoindrissement tient sans doute lui-même, non-seulement à l'action du curare sur l'appareil nerveux du cœur, mais encore à la dilatation de tous les vaisseaux munis d'une tunique musculaire. Dans ces conditions de langueur relative de la circulation, l'absorption est assurément ralentie; la digitaline peut ne se trouver, à aucun moment, en quantité suffisante dans le sang pour agir sur le cœur.
Si l'on expérimente avec un poison plus énergique, avec l'extrait d'inée, par exemple, les résultats ne sont plus les mêmes. Nous avons déjà dit que MM. Polaillon et Carville ont vu le cœur s'arrêter, chez des chiens curarisés jusqu'à abolition de l'action des nerfs vagues sur le cœur. Le cœur s'arrête aussi chez une grenouille préalablement curarisée et soumise ensuite à l'action de l'inée (introduite dans la peau) ; il n'y a qu'un simple retard dans l'apparition des phénomènes caractéristiques. MM. Polaillon et Carville avaient bien constaté ce retard (1).
Sur une grenouille rousse intacte, une faible dose de solution d'extrait alcoolique d'inée, introduite sous la peau d'une jambe, au niveau du muscle gastrocnémien, a déterminé l'arrêt du cœur au bout de dix-huit minutes. La même expérience, faite au même moment sur une autre grenouille rousse, de même taille, préalablement curarisée, a produit l'arrêt complet et définitif des mouvements du cœur au bout de quarante-cinq minutes. Chez les deux grenouilles, le cœur offrait, après l'arrêt de ses battements, les mêmes caractères. Les oreillettes étaient dilatées, j leines de sang ; le ventricule était resserré, absolument vide, blanc jaunâtre, un peu ridé à sa surface. J'ai
(l) Loc. cit., p. 532.
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observé un ralentissement analogue de l'action de l'extrait d'upas antiar, chez des grenouilles ([ui avaient été curarisées avant d'être soumises à l'action de cette substance toxique.
On sait que, chez les grenouilles, le curare abolit l'action des nerfs pncuniogastriciues sur le cœur. Il résulte donc de ces expériences, tant de celles qui ont été faites sur les chiens que de celles qui ont été faites sur les grenouilles, que les poisons du cœur, s'ils agissent sur cet organe par l'inlermédiaire du système nerveux, ne produisent pas exclusivement leurs effets caractéristiques par une excitation des nerfs pneumogastriques, soit au niveau de leurs extrémités centrales, soit au niveau de leurs extrémités périphériques.
M. Schiff" a émis une théorie toute spéciale, d'après laquelle les poisons du cœur agiraient sur les dernières extrémités des nerfs cardiaques, en affaiblissant leur excitabilité (1). D'après lui, la cause des mouvements alternatifs du cœur serait l'excitation produite sur les nerfs de cet organe par le sang. Cette cause ne pourrait plus déterminer ses effets ordinaires, lorsque les extrémités de ces nerfs auraient ainsi perdu leur excitabilité. Je ne fais que mentionner cette hypothèse : je ne puis pas l'exannner d'une façon approfondie. Je me contente de dire, en passant, que les faits expérimentaux, allégués par M. Schiff à l'appui de son opinion, sont bien discutables.
Parmi les arguments opposés à l'opinion des physiologistes qui attribuent l'action des poisons du cœur à une
(1) M. Schili; Sogcnannte Uerzgiftc (Pniigcr's Archiv, 1S71, p. '227)
influence directe de ces substances sur le myocarde, le plus sérieux est celui que M. Ackermann a fait connaître. Cet expérimentateur a eu l'idée de soumettre préalablement à une intoxication par le sulfate d'atropine les animaux auxquels il faisait ensuite absorber de la digitaline (1). On sait, par les expériences de MM. de Bezold et Bloebaum , que, chez les animaux atropiiiisés, l'excitation faradique des nerfs pneumogastriques, pratiquée dans la région cervicale, n'arrête plus les mouvements du cœur, comme elle le fait dans les conditions ordinaires. Les expériences de M. Rutherford ont appris, en outre, que la faradisation des nerfs vagues, chez les animaux empoisonnés par l'atropine , a môme pour résultat une accélération des mouvements cardiaques. Je vous ai rendus témoins de ces intéressants résultats expérimentaux dans une de mes dernières leçons de démonstration. L'atropine paralyse donc, sans doute, les ganglions cardiaques auxquels se rendent les nerfs vagues, et respecte plus ou moins complètement ceux sur lesquels agissent les fibres accélératrices, contenues dans ces mêmes nerfs. C'est du moins une manière de se représenter le mode d'action de cette substance toxique, et d'expliquer les faits constatés par les expérimentateurs que je viens de citer.
Or, M. Ackermann a reconnu que, chez les chiens préalablement atropinisés, la digitaline ne produit plus d'effet sur le cœur. Pour mieux dire, elle n'iUTÔte plus les mouvements cardiaques : elle exerce sur eux, au contraire, une légère action accélératrice.
M. Schmiedeberg prétend que la vératrine et la nicotine mettent les animaux, vis-à-vis de l'influence de la digita-
(1) Ackermann, loc, cit.
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liiie, dans le même état que l'iUropine. Mes expériences ne parlent pas clairement dans ce sens.
Occupons-nous seulement de l'action exercée par l'intoxication atropinique préalable sur les effets des poisons du cœur. Je ne nie pas la réalité de celle action. Mais je dis qu'elle n'a pas une énergie sufFisanle pour empêcher les effets de tous ces poisons, du moins de ceux qui arrêtent le cœur de telle sorte que le ventricule (chez la grenouille) reste resserré et vide de sang.
J'ai fait pénétrer sous la peau d'une des jambes, dans la région du muscle gastro-cnéinien, chez plusieurs grenouilles, une forte dose de sulfate d'atropine : au bout de quinze à vingt minutes, c'est-à-dire lorsque celte substance avait produit son action sur l'appareil nerveux du cœur, j'introduisais sous la peau de l'autre jambe une petite quantité de solution aqueuse d'extrait alcoolique d'inée. J'ai toujours vu, dans ces. conditions, les mouvements du cœur s'arrêter complètement : cet effet de l'inée se produit, il est vrai, au bout d'un temps un peu plus long que celui qui est nécessaire pour qu'il ait lieu chez une grenouille intacte. AGn de fixer le moment où l'on pouvait considérer la grenouille comme atropinisée, j'avais fait des essais sur d'autres grenouilles, (pie je soumettais ensuite à l'action de la muscarine. J'avais vu que cette substance n'agit plus, par absorption sous-cutanée, sur le cœur des grenouilles sous la peau desquelles on a injecté une petite dose de sulfate d'atropine quinze ou vingt minutes auparavant (1).
D'ailleurs l'expérience peut être faite d'une façon cn-
(1) 11 en est de même de l'cxlrait de jaborandi, introduit sous la peau des grenouilles préalablemeut atropiuisées.
core plus frappante. On sait, depuis les recherches de MM. Schmiedeberg et Koppe, avec quelle rapidité une goutte de solution aqueuse de sulfate d'atropine au millième, mise en contact avec le cœur, ranime les mouvements de cet organe, arrêtés chez une grenouille par la muscarine. Quelques secondes suffisent d'ordinaire pour que les révolutions du cœur reparaissent, et reprennent leur fréquence et leur énergie normales (1). Si l'on a mis d'abortl le sulfate d'atropine en contact avec le cœur, la muscarine ne peut plus arrêter les mouvements cardiaques, même si l'on en place une quantité considérable sur cet organe. Or, voici ce qu'on obtient, lorsqu'on fait l'expérience avec l'extrait alcoolique d'inée.
Exp. II. — Grenouille rousse d'assez forte taille, mâle. On met le cœur à découvert à 1 h. de l'après-midi. A 1 h. 20 m., on place une goutte d'extrait aqueux concentré de jaborandi en contact avec la surface du cœur (le péricarde a été enlevé dans cette expérience et dans la suivante). Au bout de quelques minutes, il y a arrêt des mouvements du cœur ; les oreillettes sont en diastole, le ventricule est dans un état intermédiaire à la diastole et à la systole (2). On quitte le laboratoire pendant une heure et demie. Lorsqu'on y revient, les battements du cœur ont lieu de nouveau ; mais ils sont trèslents, irréguliers et très-incomplets. La systole des oreillettes et celle du ventricule ne vident pas complètement ces parties du cœur. On met alors sur le cœur deux gouttes d'une solution aqueuse de sulfate d'atropine au millième. Quelques secondes après, les contractions des oreillettes et du ventricule sont devenues plus énergiques et plus rapides. Une minute ne s'est pas écoulée, que les mouvements ont repris les caractères de l'état normal ; ils sont même plus fréquents et un peu plus énergiques que dans cet état.
Un quart d'heure après cette atropinisation du cœur, à 3 h. 30 m., on
(1) Le sulfate d'atropine ne ranime pas les mouvements du cœur, après qu'ils ont été arrêtés par l'inée. Je m'en suis assuré, à diverses reprises, en plaçant en contact direct avec la surface du cœur mis à découvert, sur des grenouilles, quelques gouttes de solution de sulfate d'atropine, lorsque les mouvements cardiaques avaient complètement cessé sous l'influence de l'intoxication par l'extrait d'inée.
(2) Cette expérience et In suivante ont été faites pendant l'impression de cette feuille (avril 1875).
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introduit sous la pCMU do la ré^^ioii j.iiiiljiiro d'un (k's membres postérieurs, deux gouttcletles d'une solution aqueuse, au millième, d'extrait alcoolique d'inéc (il y a plus d'un an que cette solution est faite, et il est prohahle que, par suite de l'évaporation d'une certaine quantité d'eau, elle s'est concentrée). Le ventricule du cœur s'arrête en systole à 3 li. 50 m. : il est vide, blanc jaunâtre, un peu mamelonné, un peu ridé à sa surface, comme par suite d'une contraction très-éner^nque, spasniodique. Les oreillettes ne se vident plus complètement, bien qu'elles se resserrent encore un peu, d'une façon rbytbmique. Les oreillettes deviennent immobiles à 4 h.
Cette expérience est faite en même temps sur une autre grenouille, dans les mêmes conditions, et donne absolument les mêmes résultats. Cependant l'arrêt des mouvements du ventricule- n'a lieu qu'à 3 h. 55 m., c'est-à-dire 5 minutes plus tard que chez la première grenouille.
Comme ces grenouilles avaient été soumises à l'action de l'extrait de jaborandi, avant de servir à l'expérience relative à l'inée, il était nécessaire de contrôler les résultats obtenus chez ces animaux, par une autre expérience faite sur une grenouille intacte.
Exp. nr. — Sur une grenouille rousse, mâle, d'assez grande taille, on met le cœur à découvert, et l'on incise le péricarde.
A 3 h. 45 m., on met sur le cœur deux gouttes de la solution de sulfate d'atropine qui a servi dans les expériences précédentes. ]1 y a, un moment après, un ralentissement des battements du cœur pendant quelques secondes, puis ces battements récupèrent leurs caractères normaux.
A 3 h. 53 m., on introduit sous la peau de la région jambière de l'un des membres postérieurs, deux gouttelettes de solulion aqueuse d'extrait alcoolique d'inée (la même solution que dans les expériences précédentes).
A 4 b. 8 m., le ventricule s'arrête en systole, après avoir présenté pendant une ou deux minutes les irrégularités de contraction que l'on observe d'ordinaire. Les oreillettes se contractent encore, d'une façon incomplète, et assez lentement, à 4 h. 20 m.; leurs mouvements cessent à 4 b. 30 m.
Ces expériences conduisent donc, comme les précédentes, à admettre que l'anét des battements du cœur, produit par les poisons qui agissent sur cet organe, à la façon de Tinée, n'est pas dû exclusivement à une influence irritante exercée par ces substances sur les extré-
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mités cardiaques des nerfs vagues, ou sur les ganglions avec lesquels ces nerfs entrent en relation dans l'épaisseur -du myocarde.
Mais les résultats expérimentaux que je viens de rapporter ne nous donnent pas le droit de refuser à ces poisons toute espèce d'influence sur l'appareil nerveux du cœui'. Il est certain, en effet, que le curare et l'atropine retardent l'action de ces substances sur le cœur; et, tout en faisant jouer uii rôle considérable, dans ce retard, au ralentissement de l'absorption (surtout lorsqu'il s'agit du curare), je ne crois pas que ce soit là la seule cause à incriminer. Les poisons du cœur, tels que Tinée, l'upas antiar, le venin de crapaud, la digitale, agissent très-vraisemblablement, au moins au début, sur l'appareil nerveux du cœur.
Nous sommes embarrassés, dans nos efforts pour pénétrer au fond de cette action physiologique, par notre ignorance relative au point essentiel de l'histoire du mécanisme physiologique de l'atropinisation du cœur. Nous ne savons pas si c'est en paralysant les extrémités cardiaques des nerfs pneumogastriques, ou en excitant celles des nerfs sympathiques du cœur, qu'agit l'atropine; nous ignorons même si c'est sur les extrémités de ces nerfs ou sur les ganglions, contenus dans l'épaisseur du myocarde, que porte l'influence de cet agent toxique. Il nous est donc impossible de décider sur quels éléments de l'appareil nerveux du cœur agissent les poisons analogues à Tinée.
La difficulté est d'autant plus grande que, suivant toute vraisemblance, l'influence de ces poisons ne porte pas seulement sur l'appareil nerveux du cœur, comme paraît le faire celle de la muscarine. Il n'est guère possible de soutenir que la digitaline, l'extrait d'inée, etc., n'ont
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aucune action sur le myocarde lui-même. Il sufïit de considérer l'état du ventricule, chez une grenouille intoxiquée par ces substances, pour comprendre que leur effet ne se borne pas à une simple paralysie ou à une simple excitation des nerfs cardia([ues (1). Cependant, on pourrait admettre, à la rigueur, que ces poisons déterminent, en môme temps qu'une action excitante sur les extrémités des nerfs vagues ou sur les ganglions en relation avec ces extrémités, une irritation énergique des extrémités périphériques des nerfs sympathiques destinés au cœur; et l'on pourrait attribuer à cette irritation l'état de resserrement comme spasmodique qu'offre le ventricule du cœur, chez la grenouille, au moment de Tarrêt des mouvements de cet organe. Disons toutefois qu'une pareille hypothèse serait difficilement acceptable.
Quoi qu'il en soit, ces substances toxiques n'agissent pas exclusivement sur l'appareil nerveux du cœur : elles exercent sur le myocarde lui-même une influence qu'on ne peut pas mettre en doute.
Si l'on examine l'état de la contractilité du cœur sur une grenouille, chez laquelle les mouvements de cet organe viennent d'être arrêtés par l'extrait d'inée, on constate que cette contractilité est déjà diminuée. L'excitation des oreillettes, à l'aide d'un courant galvanique (celui, par exemple, d'une forte pince de Pulvermacher) peut ne réveiller que de bien faibles contractions des parois de ces cavités. Quel-
■ (1) L'action de la muscarine (et de Textrait de jaborandi) sur le cœur paraît être plus simple que celle de rinée, de l'upas antiur, etc. La muscariue semble agir, soit en excitant les extrémités des nerfs \agues, soit en paralysant les extrémités des nerfs sympathiques cardiaques, ou plutôt les ganorlions avec lesquels ces nerfs entrent en relatioUj avant de se terminer dans les parois du cœur.
ques minutes plus tard, le môme courant galvanique n'y provoque plus la moindre contraction. Il en est de même, comme l'ont montré MM. Polaillon et Carville, pour le cœur des mammifères et pour celui des autres vertébrés.
Ce n'est là d'ailleurs que le premier effet de l'action que l'inée et les autres poisons analogues exercent sur tous les muscles à fibres striées. La contractilité de ces muscles est atteinte elle-même par ces substances toxiques, et, ainsi que je le rappelais tout à l'heure, elle est abolie plus rapidement dans ces conditions, que si la circulation a été purement et simplement arrêtée par la ligature ou l'excision du cœur.
Les substances, dites poisons du cœur, agissent-elles aussi sur l'appareil vaso-moteur? Cette action, si elle existe, joue-t-elle un certain rôle dans le mécanisme des effets physiologiques produits par ces substances? Est-ce en influençant cet appareil d'une certaine façon que la digitale et la digitaline, par exemple, déterminent, chez les animaux et chez l'homme, des modifications soit de la forme et de la fréquence du pouls, soit de la température, soit des sécrétions, etc., etc.?
Théoriquement, on comprend que de pareilles modifications fonctionnelles puissent résulter de l'action de la digitale sur les vaisseaux. Supposons que la digitaline, introduite dans la circulation, provoque un resserrement de toutes les artérioles du corps, les mouvements du cœur devront être ralentis, si toutefois d'autres influences modificatrices n'interviennent pas. En effet , M. Marey a démontré que Taugmentationdela pression générale intraartérielle a pour conséquence un ralentissement des batte-
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nients cardiaques (1). Certains auteurs se sont donc crus en droit d'appliquer cette donnée à la tiiéorie de l'action do la digitale sur le cœur. « Le ralentissement du pouls, disent MM. Lauder Brunton et A. Bernard Meyer, est dil » probablement en partie à l'accroissement de la pres- » sion sanguine, lequel résulte de la contraction des arté- » rioles. »
D'autre part, on conçoit comment l'accroissement de la pression sanguine intra-artérielle peut avoir une certaine influence sur les sécrétions et contribuer à les activer. Bappelons toutefois que cette modification de la pression sanguine ne peut exercer qu'une influence adjuvante sur le travail physiologique des glandes : elle n'intervient d'une façon efficace, que s'il y a en même temps excitation sécrétoire, par l'intermédiaire des nerfs qui se mettent en relation plus ou moins directe avec les éléments propres des glandes.
Il ne serait pas plus difflcile d'imaginer comment les changements que subit la chaleur animale, à la suite de l'absorption d'un poison du cœur, peuvent résulter de l'action exercée par cet agent toxique sur la tunique musculaire des petits vaisseaux, des artérioles surtout.
Mais, avant de chercher à expliquer, de cette façon, une partie des effets des poisons du cœur, il faut avoir bien démontré que ces substances agissent sur les vaisseaux, soit directement, soit par Tintermédiaire des nerfs vasomoteurs. La recherche de l'action de ces poisons sur les vaisseaux a été faite surtout en examinant l'état des vaisseaux de l'oreille, chez le lapin, et celui des vaisseaux de
(1) Ce résultat, comme nous l'avons dit ailleurs, est loin d'èlro constant (t. 1, p. 371 et suiv.).
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la membrane interdigilale, sur la grenouille. Plusieurs expérimentateurs affirment avoir vu ces vaisseaux se resserrer au moment où se produisent les effets toxiques de la digitaline.
Les conditions de ces expériences ne permettent guère d'obtenir des résultats à l'abii de toute contestation. On sait que les artères des membranes interdigitales de la grenouille peuvent présenter, de temps à autre, des mouvements de resserrement, plus ou moins durables et indépendants de toute intervention expérimentale. Peut-on être certain de n'avoir pas attribué un de ces resserrements artériels à l'action du poison? Et de même, ne saiton pas que les artères des oreilles, chez le lapin, offrent des mouvements alternatifs, spontanés, de resserrement et de dilatation (Schiff) ? Les mouvements peuvent être très-irréguliers, surtout chez l'animal soumis à une expérience qui produit chez lui un malaise plus ou moins pénible; l'artère médiane longitudinale peut alors rester resserrée pendant plusieurs minutes. Il sera donc impossible de reconnaître si le resserrement de cette artère, observé chez un lapin sous la peau duquel on a injecté de la digitaline en solution alcoolique, est dû à l'action de cette substance sur les vaisseaux.
Quant à l'expérience (1) qui consiste à couper le cordon cervical du sympathique d'un côté, avant d'empoisonner l'animal par la digitaline, expérience dans le cours de laquelle on constate que l'artère médiane longitudinale de l'oreille ne se resserre que du côté où ce cordon nerveux est intact, que signifie-t-elle? Assurément, elle ne démontre pas que la substance toxique agit sur les nerfs
(1) p. Gourvat, loc. cit., p. 20 et 21.
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vaso-moteurs eux-mômos. En eiïiît, s'il (3ii était ainsi, il est clair que la digitaline devrait encore produire ses effets vasculaires dans l'oreille, mal^îçré la section du cordon cervical du grand sympathique; car elle pourrait encore, par la voie circulatoire, atteindre la partie supérieure de ce cordon et surtout les extrémités péi'iphériques des fibres qu'il fournil aux vaisseaux de la moitié correspondante de la tète. Cette expérience prouve-t-elle que la digitaline agit primitivement sur les centres nerveux et, par leur médiation, sur les vaisseaux? Disons qu'elle ne pourrait avoir une valeur réelle, même dans ce sens, que si elle donnait des résultats bien nets. Or, il est loin d'en être ainsi.
La palpation des artères, les tracés sphygmograpliiques, pris sur l'homme soumis à l'action de la digitale ou de la digitaline, ont paru démontrer que ces substances produisent un resserrement des artères. Mais il est clair que ces procédés d'investigation ne peuvent fournir, à cet égard, que des renseignements sans signification rii>oureuse. Il n'en est pas de môme des recherches hémodynamométriques, lesquelles ont parlé, d'ailleurs, dans le même sens.
M. Traubea reconnu que, chez les animaux soumis k la digitale, la pression intra-artérielle s'élève, dans la première partie de l'intoxication, au-dessus du degré normal, et s'abaisse ensuite au-dessous de ce desré. 11 avait d'abord pensé que cet effet dépendait d'une action de la digitale sur la musculature du cœur; plus récemment, il a admis qu'il était dû à l'influence exercée par cette substance sur Tappareil vaso-moteur. Il a vu qu'après une section transversale delà moelle épinière dans la région cervicale, la digitale produit encore un ralentissement du pouls, mais ne déter-
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mine plus d'aiigmenlalion de la tension artérielle. D'où l'on peut tirer la conclusion que la digitale agit, d'une façon indépendante et distincte, sur le cœur, d'une part, et d'autre part, sur les vaisseaux. L'expérience de M. Traube conduit, en outre, à admettre que l'action delà substance toxique sur les vaisseaux a lieu par l'intermédiaire de la région du myélencéphale qui a été considérée comme le centre de toutes les actions vaso-motrices, c'est-à-dire par l'intermédiaire de la partie supérieure du bulbe rachidien et de la partie inférieure, contiguë, de la protubérance. Je vous rappelle que cette région, quoique ne méritant pas le nom qui lui a été donné, surtout en Allemagne, n'en a pas moins une influence incontestable sur l'ensemble des nerfs vaso-moteurs du corps.
Le résultat constaté par M. Traube (1), à la suite de la section de la moelle épinière, chez les animaux empoisonnés par des préparations de digitale, n'a pas été obtenu par tous les expérimentateurs. Ainsi, M. Ackermann a vu la pression augmenter encore, sous Tinfluence de la digitaline, chez des animaux sur lesquels il avait préalablement pratiqué cette opération. Il a été naturellement conduit à en conclure que la digitale agit sur les vaisseaux , non par l'intermédiaire du centre nerveux bulbaire, mais par l'intermédiaire des nerfs vaso-moteurs eux-mêmes. Ce serait, d'après lui, sur les parties périphériques de ces nerfs que porterait l'action des préparations de digitale.
Je dois vous faire remarquer que la conclusion de
(1) MM. Lauder Brunton et A.-B. Meyer disent avoir confirmé les observations de M. Traube (Admi of Digitalis on the Blood-Vcssels, Journal of Anatomy and Physiology, t. VIII). — Voir aussi : V. Schroff jun. , Beitnige zicr Kenntniss der Antiarinwirkung auf die Kreislaufsorgane, 187^. (Anal, in Centralblatt..., 1874, p. 830).
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M. Ackermann est très-altaqu{il)le. Eu effet, il esl possible d'atlribuer le résultat (lu'il a obtenu, à une action de la digitaline, sur la partie de la moelle épinière située en arrière de la section subie par ce centre nerveux; car cette partie de la moelle peut encore intluencer les vaisseaux de la plupart des régions du corps et y produire un resserrement plus ou moins considérable. D'autre part, il est possible d'admettre que la digitaline exerce une influence directe sur les fd)res musculaires des vaisseaux : on comprend, s'il en est ainsi, que cette substance détermine encore, malgré la section de la moelle , un resserrement de tous les vaisseaux du corps, et, par suite, une élévation de la pression générale intra-artérielle. Enfin, il se peut que la digitale ait modifié la pression sanguine intraartérielle, en augmentant l'énergie des systoles cardiaques, soit directement, soit indirectement, par l'intermédiaire de l'appareil nerveux du cœur. C'est la tbéorie soutenue par quelques auteurs, par M. Bohm, entre autres (1).
Il est, en réalité, bien difficile de savoir à quoi s'en tenir au sujet de l'action des poisons du cœur, tels que la digitaline, l'inée, l'upas antiar, etc., sur les vaisseaux. Le cœur est dans de telles relations avec les vaisseaux, directement ou par l'intermédiaire du système nerveux, qu'on ne voit pas comment parvenir à reconnaître, avec quelque netteté, si ces poisons modifient le calibre des canaux vasculaires et la pression sanguine intra-artérielle, par action directe sur la tunique musculaire des vaisseaux ou sur l'appareil vaso-moteur; ou bien, si les modifications
(1) R. Bohm. Veber den Einfluss des Bigitalins nuf den Dhddruck der Smgethiere. (Dorpater meil. Zcitsch., 1873, IV, 63-06. — Anal, in Ccntralblatt,.., 1873, p. 864).
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dont il s'agit sont dues à une influence exercée par ces substances toxiques sur l'organe central de la circulation.
f^ l'appui de cette remarque, je citerai une expérience qui démontre que la digitaline modifie le calibre de certains vaisseaux, par suite de l'action qu'elle exerce sur le cœur. MM. Carville et Gourvat, après avoir constaté, sur un lapin soumis à l'influence de la digitaline, que la pression intra-artérielle générale offrait, au bout d'un certain temps, un notable abaissement, ont sectionné sur cet animal les deux nerfs dépresseurs, au milieu de la hauteur du cou. La pression, mesurée de nouveau au bout de quelques minutes, était remontée à un degré supérieur à celui qu'elle atteignait, avant qu'on eût injecté la substance toxique dans le tissu cellulaire sous-cutané (1). On voit donc que la digitaline détermine une excitation des nerfs dépresseurs, ou, pour mieux dire, de leurs extrémités ntra-cardiaques. Sous l'influence de cette excitation, les vaisseaux des diverses parties du corps, ceux de la cavité abdominale surtout, se dilatent; il en résulte une diminution de la quantité de sang lancée par chaque ondée ventriculaire dans l'aorte et toutes ses branches : la pression intra-artérielle doit donc s'abaisser, comme cela a lieu lorsqu'on électrise les nerfs dépresseurs.
Cette accumulation de sang dans les vaisseaux des viscères abdominaux, si le fait dont je viens de dire quelques mots était bien prouvé, pourrait avoir pour conséquence une anémie relative de diverses autres paities du corps, des centres cérébro-spinaux, par exemple. Est-ce à l'anémie ainsi produite dans ces centres qu'il faudrait
(-J) Gourvat. Loç. cit., p. 55.
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attribuer la diminution de la réflectivité médullaire, diininulion que M. A. Weil aurait constatée chez les grenouilles empoisonnées par la digitaline? D'après cet expérimentateur (1), quelques minutes après l'injection d'une solution d'un milligramme de digitaline sous la peau d'une grenouille, la réflectivité de la moelle s'affaiblirait, et il y aurait un retard assez considérable dans l'apparition des mouvements réflexes provoqués par une excitation. Pour constater le degré de cet affaiblissement, M. Weil employait le procédé indiqué par Tiirck et consistant à compter, à l'aide d'un métronome, le temps qui s'écoule entre le moment où l'on fait plonger l'extrémité des orteils de l'animal dans l'eau acidulée, et celui où le membre se fléchit, pour échapper à l'action irritante de ce liquide. Pour M. Weil, ce ralentissement des mouvements réflexes serait dû à l'influence du poison sur les mouvements du cœur et à la diminution de l'irrigation sanguine des centres nerveux, par suite des troubles cardiaques. D'après M. Meihuizen, qui a observé les mêmes effets que M. Weil, il faudrait attribuer ce ralentissement à l'action de la digitaline sur le centre vaso-moteur.
Je ne discuterai pas les interprétations de ces auteurs, parce que je crois que le fait dont il s'agit aurait besoin d'être mieux établi. Les expériences sur lesquelles on s'appuie peuvent effectivement recevoir une autre interprétation. Le retard constaté dans la production des mouvements réflexes peut tenir à une autre cause (|u'à un affaiblissement de la réflectivité médullaire. Les poisons du
(1) A. Weil. Die physiologisclie Wirkung der Digitalis au/' die lieflesheinmungscentra des Frosches nebst Versuclien iibev den Einfluss dcr B/utcirculation auf dièse Organe (Reichert's und du Bois-Reymond's Archiv, lS7i, p, 252. — Anal, in Centralblatt..., 1871, p. 839).
cœur agissent eu effet uon-seulement sur le myocarde, mais encore, comme je l'ai déjà dit, sur les muscles à fibres striées des diverses parties du corps. MM. Polaillon et Carville ont même démontré que l'inée agit aussi, assez énergiquement, sur les muscles à fibres lisses. L'action sur les muscles à fibres striées, sur ceux des membres, par exemple, est assez lente pour que la contractilité ne soit perdue que longtemps après l'arrêt du cœur; mais elle commence sans doute à se produire très-peu de minutes après le début de l'absorption du poison. 11 est donc permis de supposer qu'au moment où M. Weil examinait l'état de la réiïeclivité médullaire, les muscles des membres avaient déjà subi une légère modification fonctionnelle. Ne peuton pas admettre que cette modification avait suffi pour déterminer un retard de la manifestation du mouvement réflexe, provoqué par l'immersion des orteils dans l'eau acidulée?
Je reviens, pour conclure, à l'action des poisons du cœur sur les nerfs vaso-moteurs et sur les vaisseaux. Vous voyez, d'après les développements dans lesquels je suis entré, que ceux de ces poisons qui agissent à la façon de la digitaline, de l'inée, etc., n'exercent pas une influence bien évidente sur ces organes. En tout cas, — on peut l'affirmer, je crois, — ce n'est pas à des modifications primitives des vaisseaux que les effets produits sur le cœur par ces substances toxiques sont dus. Ce n'est pas, autrement dit, en modifiant la circulation périphérique, que ces poisons déterminent des changements dans la force, la fréquence et le rhythme des mouvements du cœur.
Ce n'est pas aiusi non plus que ces agents toxiques donnent lieu à d'autres modifications fonctionnelles. Ce
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n'est pas de celte façon, par exen)[)le, (ju'on doit, ce me semble, explicjuer les troubles gustio-inteslinaux (jue Ion a constatés cliez les animaux mis en expérience, ou chez l'homme, à la suite de l'ingestion de doses toxiques de digitaline. On i^ait (ju'on a ol)servé, dans ces cas, de la diarrhée accompagnée de coliques plus ou moins vives, des vomissements plus ou moins répétés (1), un refroidissement plus ou moins rapide. Ce dernier symptôme pourrait à la rigueur être attribué à une constriction des vaisseaux. Mais les autres phénomènes morbides, la diarrhée et les vomissements, comment s'en rendre compte, en supposant qu'ils dépendent d'une altération fonctionnelle de l'appareil vaso-moteur? Ne voit-on pas qu'il s'agit, suivant toute vraisemblance, d'une action de la substance toxique sur la membrane muqueuse de l'estomac et de l'intestin, action due peut-être à ce que le poison tend à s'éliminer par ces membranes muqueuses? C'est probablement aussi par l'action excitante spéciale qu'exerce son principe actif sur le tissu des reins, que la digitale provoque la diurèse qui est un des effets les plus connus de 1 ingestion des diverses préparations pharmaceutiques de cette plante (2). Les parties de l'appareil vaso-moteur qui innervent les vaisseaux des reins, n'entrent en jeu que d'une façon secon-
(1) Un l'ait à noter, c'est que tous les poisons du cœur, ou tout au iimins ceux qui agissent comme la digitaline, l'inée, etc., déterminent presque toujours, à dose toxique, des vomissements.
(2) MM. Lauder Brunton et H. Power [') ont trouvé que la sécrétion urinairc diminue au moment où, sous riniluenee d'une injection de digitaline dans les veines, la pression artérielle générale augmente, et qu'elle de\ient plus abondante au nu)ment où la pression artérielle diminue. Ce résultat est évidemment en opposition avec la théorie la plus généralement admise du mode d'action de la digitale sur la sécrétion urinaire.
.(*) T, Lniulor Brunton et II. Power. Diiircti^rhc IVi'-AKii;; dcv Diyilulis (CentvaihUut... 18Tt. p. 497).
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daire et sous l'influence de l'excitation du tissu rénal. Cette excitation détermine sans doute, en suspendant l'activité tonique des centres vaso-moteurs des reins, une dilatation des vaisseaux de ces organes et favorise ainsi la production de la diurèse.
Influence des substances toxiques et médicamenteuses sur l'appareil vasomoteur (suite). — On a attribué à certaines de ces substances une action vaso-constrictive ; à d'autres, Une action vaso-dilatatrice.
1" Substances toxiques et médicamenteuses considérées comme vaso-constrictives ; examen sommaire de l'action de quelques-unes d'entre elles sur l'appareil vaso-motour. — a). Seigle ergoté et erg-otine. — b). Nicotine. — c). Quinine. — d). Caféine. — e). Bromure de potassium. — f). Belladone et atropine.
2° Substances toxiques et médicamenteuses considérées comme vaso-dilatatrices. ~ Quelques mots relatifs à l'action des principales d'entre elles sur l'appareil vaso-moteur, — a'). Opium et morphine. — b'). Extrait de fèves de Calabar et ésérine. — Antagonisme de l'extrait de fèves de Calabar et de l'atropine. — c'). Hydrate de cbloral, étber, chloroforme. — d'). Nitrite d'amyle. — e'). Oxyde de carbone.
Nous avons recherché, dans les précédentes leçons, si l'action du curare, de la strychnine et des diverses substances toxiques, â'iies poiso?2s du cœur, sur l'appareil vasomoteur, peut rendre compte des effets déterminés par ces agents sur les animaux ou sui' l'homme. Je n'ai plus le temps de faire, en me plaçant au môme point de vue, un examen aussi détaillé cki mode d'action des autres substances toxiques ou médicamenteuses. Je dois me borner à jeter un coup d'œil général sur cet important sujet d'études. J'éprouve d'ailleurs, je l'avoue, un médiocre regret d'être tenu à ne V(jus présenter qu'un rapide résumé des travaux entrepris dans cette direction, car jusqu'à présent, les données sérieuses, établies par ces travaux, sont en bien petit nombre. Des assertions sans preuves,
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des expériences équivoques, des observations cliniques sans valeur, voilà ce que nous rencontrerions presque à chaque pas, en faisant une revue approfondie des innombrables publications relatives à l'influence des poisons et des médicaments sur l'appareil vaso-moteur.
On peut classer les substances toxiques on médicamenteuses eu deux groupes, sous le rapport de leur action réelle ou supposée sur les vaisseaux (1).
1° Les substances qui exerceraient une action vaso-constrictive. Dans ce groupe on a rangé : la strychnine^ les poisons du cœur, le seigle ergoté et Xergoiine^ la belladone et \ atropine^ \ hyoscyamine et la daturine, la nicotine^ la quinine, la caféine, le bromure de potassium, etc.
2° Les substances qui produiraient une dilatation des vaisseaux, qui seraient vaso-dilatatrices. Ce groupe comprend : le curare, Xopium et plusieurs de ses alcaloïdes, la fève de Calabar et Vésérine, Xéther, le chloroforme , le nitrite d'amyle, Y oxyde de carbone, etc.
Ces substances, si elles agissent sur les vaisseaux et modifient le calibre de ces canaux, peuvent produire cet effet de diverses façons. Elles peuvent exciter ou paralyser directement les éléments musculaires de la paroi des arlérioles ou des veinules, ou bien déterminer cette excitation ou cette paralysie par l'intermédiaire de modifications fonctionnelles des fibres nerveuses vaso-motrices; elles
(1) On peut consulter, sur les généralités afTérentes à ce sujet : les leçons de M. Brown-Séquard, sur les nerfs vaso-moteurs..., p. 174 et suiv,; la thèse de M. de Burrcl de Pontevès {Des nerfs vaso-moteurs et de la circulation capil- Inire, Thèse de Paris, 186/i, n° 132, p. 97 et suiv.), et celle de M. A. Bordier {Des nerfs vaso-moteurs ganglionnaires. — Anatomie, physiologie, pathologie, thérapeutique^ Thèse de Paris, 18G8, n" 72, p. 68 et suiv.).
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peuvent enfin troubler, diins un sons ou dans un autre, le fonctionnement des centres vaso-moteurs, c'est-à-dire des ganglions et des régions du inyélencéphale d'où naissent ces fibres nerveuses.
On a compris qu'il fallait d'abord s'assurer si ces substances toxiques ou médicamenteuses agissent réellement sur l'élat des vaisseaux. On a donc fait, avant et après l'absorption de la substance éludiée, l'examen direct des vaisseaux, dans les points du corps où ils sont accessibles à la vue; ou bien, on a mesuré la pression sanguine, en mettant un hémodynamomètre en communication avec Tarière carotide ou l'artère crurale. On a considéré l'augmentation de la pression sanguine, ainsi constatée, comme la preuve d'une constriction générale des artérioles, produite par la substance absorbée; la diminution de cette pression, comme la preuve d'une dilatation générale de ces vaisseaux, due à cette même cause.
Une fois celte première constatation faite, on a clierctié à reconnaître si l'effet observé, dilatation ou constriction de la plupart des artérioles du corps, avait pour raison d'être une influence de la substance sur les centres nerveux, les nerfs vaso-moleursou la tunique musculaire des vaisseaux. On a donc soumis les animaux à des sections ou à des destructions préalables des diverses parties des centres nerveux , à des sections de nerfs vaso-moteurs déterminés, puis on a examiné si l'action de la substance se produisait encore après ces vivisections.
En somme, on n'a obtenu, le plus souvent, que des effets confus et inconstants. Dans un bon nombre de cas, une partie de ces effets pouvait même être alti ibuée à une action de la substance expérimentée sur le cœur lui-même. De là, une nouvelle source d'incertitudes. Aussi convient-il
de n'accepter que sous les réserves les plus formelles, la plupart des assertions qui ont été émises sur le mode d'action physiologique des substances toxiques et médicamenteuses que nous avons énumérées.
Nous allons passer en revue, à titre d'exemples, quelques-unes de ces substances, et nous choisirons celles dont l'action sur les vaisseaux a paru le moins douteuse. Voyons d'abord les types des substances considérées comme vasoconstiictives.
Au premier rang, nous trouvons le. seigle ergoté et son extrait, Yergotine.
Dans un excellent travail sur l'ergot de seigle, fait dans mon laboratoire, le docteur Holmes, de regrettable mémoire, a donné un historique très-complet des opinions émises sur le mécanisme de l'ergot de seigle (i). D'après les documents qu'il a rassemblés, c'est à une époque relativement rapprochée de la nôtre, que l'on a soupçonné la possibilité d'une action du seigle ergoté sur les vaisseaux. L'efflcacité du seigle ergoté dans certains cas d'hémorrhagie utérine a dû faire prescrire ce médicament contre des hémorrhagies ayant un autre point de départ dans l'organisme. Quelques succès, obtenus à l'aide de ce traitement, ont sans doute conduit à penser que l'ergot de seigle pouvait exercer une action constridive sur les vaisseaux. Quoi qu'il en soit, c'est surtout Sovet, en Belgique (18/i9) et John Simon, en Angleterre (1850), qui émirent nettement l'opinion que le seigle ergoté fait contracter les artères. Seulement, tandis que Sovet attribuait à la con-
(1) Holmes. Études expérimentales sur le mode d'action de l'ergot de seigle (Thèse inaugurale, Paris, 1870).
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traction des artères tous les autres phénomènes qui se manifestent sous l'influence du seigle ert^oté, tels que les contractions de l'utérus, celles de la vessie, par exemple, John Simon admettait que la constriclion des artères est un effet de môme ordre et de même cause que les contractions utérines. Pour lui, dans ces deux cas, il s'aejirait d'une mise en jeu des fibres musculaires qui font partie des parois de l'utérus et des artères.
C'est par le resserrement des pai'ois artérielles, dû à cette action supposée du seigle ergoté, qu'on a expliqué, depuis lors, les épidémies d'ergotisme gangreneux qui ont eu lieu à diverses reprises et en différents pays, dans les siècles derniers, f^e mécanisme de la gangrène aurait été le même, dans les cas d'ergotisme épidémique, que dans l'affection que M. Maurice Raynaud a décrite sous le nom de gangrène symétrique des extrémités.
Des expériences avaient bien été instituées pour démontrer l'action hémostatique directe du seigle ergoté (1) ; mais le docteur Holmes, en consultant les diverses publications faites sur les effets de ce médicament, a pu constater que bien peu d'expérimentateurs avaient cherché à s'assurer si le principe actif de ce médicament, introduit dans l'économie par absorption, a réellement le pouvoir de faire, resserrer les vaisseaux. Il n'a même trouvé que quelques mots de M. Klebs sur des expériences instituées pour vérifier ce mode d'action de l'ergot.
Le docteur Holmes s'est livré à de nombreuses recherches expérimentales sur ce sujet. Il a constaté, eu examinant la langue de grenouilles sous la peau desquelles il injectait une petite quantité de macération
(1) Bonjean (déjà cité : t. I, p. 62).
aqueuse, froide, de seigle ergoté, un rétrécissement des artères, qui durait vingt-cinq à trente-cinq minutes et quelquefois davantage. Les résultats de l'application locale de cette même préparation d'ergot sur la palmure interdigitale de la grenouille ont été beaucoup moins nets, en général. Dans quelques cas, il a vu les artères de cette membrane se resserrer, sous l'influence de l'absorption des principes actifs de l'ergot de seigle, introduits dans une autre partie du corps, chez des grenouilles dont le nerf sciatique avait été coupé, du côté correspondant.
Le docteur Holmes incline à admettre que le seigle ergoté exerce son action vaso-constrictive, par une influence portant directement sur les fibres musculaires de la tunique moyenne des artères.
D'autres expérimentateurs ont étudié, plus récemment,
le mécanisme des effets produits par le seigle ergoté (1).
M. A. Wernich a cherché à constater, par un examen
direct, l'action vaso-constrictive de l'extrait aqueux de
seigle ergoté. Pour cela, il mettait à nu, sur des lapins ou
sur de petits chats, soit des artérioles d'une des régions
d'un des membres supérieurs, soit celles de la pie-mère
cérébrale ou de la pie-mère spinale, ou bien il fixait son
attention sur celles de l'oreille; puis, il injectait 10 à 45
centigrammes d'extrait aqueux d'ergot sous la peau, ou
10 à 50 centigrammes dans une veine jugulaire. Il a pu
voir les vaisseaux qu'il observait se resserrer, soit au bout
d'une demi-heure, soit au bout de plusieurs heures. Cette
constriction des artérioles, par exemple de celles de l'oreille,
(1) Pour différents points de rhistoire pliysiologique et thérapeutique de rergot de seigle, voir : Labadie-Lagrave, l'ergot de seigle en France et en Angleterre {Gai. liebd., 1873, p. 249),
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avait encore lien après- la section des parties du sympathique qui les innervent (1).
Ces expériences sont peu probantes. En effet, il paraîtra douteux qu'une substance injectée dans les veines ne produise son effet caraclérisli({ue (ju'au bout de plusieurs heures, ou même d'untulemi-heure.
C'est aussi par un examen direct que M. Schuller assure avoir reconnu une contraction intense et durabledes vaisseaux de la pie-mère cérébrale, môme du côté où le cordon cervical du grand sympathique était coupé, chez des animaux soumis à l'influence de l'ergotine (2).
Un autre expérimentateur, M. P. Yogt, a été conduit, par ses recherches, à attribuer ces effets à une influence des principes actifs de l'ergot de seigle sur le centre vasomoteur (3).
Il est difficile d'admettre cette hypothèse comme une explication satisfaisante du mode d'action du seigle ergoté sur les vaisseaux, puisque nous voyons que cette substance agit encore sur les artères de la membrane interdigitale de la grenouille, après section du nerf sciatique correspondant. Mais, d'autre part, celle dernière expérience ne démontre pas que le seigle ergoté influence directement la tunique musculaire des vaisseaux : la section du nerf sciatique n'interrompt pas absolument toutes les voies de communication entre le pied et la moelle épinière; et,
(1) A. Wernich. Deitray zur Kenntniss der Ergolinwirkungen (Virchow's Aichiv, 1872, t. LVI, p. 19. — Anal, in Ccntralblatt..., 1873, p. 236).
(2) Schuller. De l'influence qu'exercent certains médicaments sur tes vaisseaux de l'encéphale. (Gontralblalt,.., 187i, n" 51. — Anal, ilévcloppée in Gaz. méd. de Paris, 12 décembre 1874, p. 628).
(3) P. Vogt (Berlin, klin. Wochenschrift, 1872, n° 10). — Citation de MM. A. Eiilenburg- et P. Guttiuann. Die Pathologie des Sgnipcithicus, 1873, p. 27).
d'ailleurs, en fût-il même ainsi, on pourrait encore admettre que l'ergot agit sur les vaisseaux en excitant, soit les extrémités périphériques des fibres vaso-motrices, sectionnées en même temps que le nerf sciatique, soit les ganglions situés dans les réseaux périphériques terminaux de ces fibres.
L'action du seigle ergoté et de l'ergotine sur les vais- .seaux n'a même pas été mise hors de doute; je parle de l'action exercée danstoutes les parties du corps, àlasuite de l'ingestion de ces médicaments, ou de l'absorption de leurs principes actifs, introduits par voie hypodermique. Les résultats de l'emploi thérapeutique de l'ergot de seigle ou de l'ergotine paraissent autoriser à admettre cette action vaso-constrictive. Le seigle ergoté semble être un des médicaments les plus efficaces contre certaines hémorrhagies, l'hémoptysie par exemple. Mais il est difficile de dire si les effets hémostatiques qu'il produit, dans ces conditions, sont réellement dus à une conslriction des vaisseaux pulmonaires. L'arrêt des hémorrhagies* utérines par l'ingestion du seigle ergoté, ne saurait fournir un appui solide à fhypothèse de l'action de ce médicament sur les vaisseaux des autres parties du corps. Le seigle ergoté agit incontestablement sur les fibres musculaires de l'utérus, soit directement, soit indirectement, par l'intermédiaire du système nerveux; les contractions de ces fibres, ainsi provoquées, peuvent exercer un certain degré de compression sur les vaisseaux qui traversent les parois utérines et faire cesser les hémorrhagies qui ont lieu à la surface interne de l'organe (1).
On ne possède donc, en réalité, que des données encore
(1) Voyez : A. Wernich^ loc. cit.
SEIGLE ERGOTÉ ET ERGOTINE
incertaines, relativement à l'action du seigle ergoté sur les vaisseaux. L'augmentation de la pression sanguine dans les artères (carotide, artère crurale), chez les animaux auxquels on fait absorber les principes actifs de l'ergot, la concentration plus ou moins manifeste du pouls, que les observations cliniques ont permis de constater à la suite de l'ingestion du seigle ergoté, semblent indiquer une influence excitante, exercée par cette substance sur l'ensemble des vaisseaux : mais de là à une démonstration rigoureuse, il y a encore loin. On a allégué aussi la dilatation de l'iris, produite par l'ingestion stomacale de l'ergot de seigle, comme un argument prouvant l'action excitante de cette substance sur les différentes fibres lisses de l'économie. Mais cet effet du seigle ergoté n'a qu'une faible valeur démonstrative. La dilatation de la pupille peut être due, non à une action sur les fibres rayonnées de l'iris, mais à une mise en activité des fibres nerveuses ciliaires provenant du grand sympathique, sous l'influence de l'irritation produite par cette substance sur les viscères abdominaux.
Le seigle ergoté agit aussi sur la vessie (1); mais rien ne prouve que ce soit en excitant directement les fibres lisses de cet organe.
En un mot, l'action directe du seigle ergoté sur l'ensemble des fibres musculaires lisses n'a pas été mise hors de contestation, et il n'est nuUeinent démontré que tous les vaisseaux se resserrent sous l'influence de l'absorption de cette substance ('2).
(1) A. Wernich. Ueber eine geburtshilflich inclitige pJnjsiologische Nebettwirkung des Mutterkorns {(lQuiv?àh\a.ii, .. , 1873, p. 353).
(2) Pour raction physiologique de l'ergot de seigle, ou peut consulter quelques travaux récents : P. Eberty. Ueber die Wirkungen des Secale cornutum
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C'est pourtant à l'aide de ces données que l'on a voulu expliquer Taclion exercée, d'après divers médecins, par le seigle ergoté sur la moelle épinière. Cette substance aurait, suivant eux, une influence dépressive sur les fonctions de ce centre nerveux et pourrait, par suite, modérer ou même faire cesser les effets des irritations morbides dont il peut être le siège. Signalée plus ou moins nettement par Samuel Wright, en 18/i0, puis par Payan, d'Aix, en i8/il , par Barbier, d'Amiens, celte action a été indiquée surtout par M. Brown-Séquard. Pour ce physiologiste, les modifications fonctionnelles que l'ergot de seigle, à dose thérapeutique (1), détermine dans la moelle épinière, seraient la conséquence du resserrement des vaisseaux de ce centre nerveux. L'irrigation sanguine de la moelle serait moins abondante que dans l'état normal, et l'activité fonctionnelle des éléments médullaires se trouverait ainsi plus ou moins affaiblie.
Disons d'abord que l'action hyposthénisante de l'ergot de seigle sur la moelle épinière n'est pas des plus évidentes. J'ai prescrit souvent à des malades atteints d'affections médullaires, soit le seigle ergoté, soit l'ergotine à dose
(Anal, in CciUralblatt..., 1873, p. 797). — A. Wernicli. ^fw/^e VersucJisrcihen uber das Mutterkorn (Anal, in Centralblatt..., 1874, p. .379). — M. J. Rossbach. Einwirkunrj verscliiedener Miitterkornpruparcde auf das Hetz ; ziig/eich ein Beitrag zur gmaueren Erkenntniss der irreguUiren Herzbewegungen (Anal. in Gentralblatt..., 1874, p. 492). — H. C. Wood. A Contribution io our Knovi'.edge of the Vaso-Motor Action nf Ergot (Anal, in Gentralblatt..., 1874, p. 651). — H. Kôhler. Vergleichend-experimenidle Untersuchungen liber die physiologischen Wirkungen des Ergolin Bonjean, und des Ergoiin Wiggers (Virchow's Arcbiv, 1874, t. LX, p. 384-408. — Anal, ia Gentralblatt..., 1874, p. 685. — Anal, in Gaz. hebdom., 1874, p. 646).
(1) M. Brown-Séquard professe que l'ergot de suigle, à dose toxique, produit, au contraire, une congestion de la moelle épinière et de ses enveloppes (*).
(*) Brown-SèquarJ. Action de l'atropine et de l'cnjot de seigle sur les vaisseaux sanguiiis (Avcliivo? Ac pliysiologie, 1870, p. -iS-i).
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assez élevée (1 gr. 50 d'ergot, ou 3 à li gnimnios d'ergotine) pendant pUisienis jours, ou nx^nie pendant plusieurs semaines, sans obtenir des efCets constants et l)ien marqut;s. Parfois, dans des cas de paraplégie dont la cause n'avait pas pu être reconnue d'une façon précise, il y a eu un peu d'amélioration pendant le traitement par l'ergot de seigle ; mais cette amélioration a été peu marquée, en général, et passagère : dans d'autres cas, l'effet a été nul. En somme, il est bien difficile d'établir, avec quelque netteté, les indications de l'emploi du seigle ergoté dans les aifections de la moelle épinière, et c'est un médicament sur lequel il y a bien peu à compter. J'ajoute que l'on est pas en droit d'attribuer les résultats relativement favorables, produits quelquefois par le seigle ergoté (1), aune action de ce médicament sur les vaisseaux de la moelle épinière; car rien ne prouve qu'il ne puisse pas agir directement sur les éléments propres de ce centre nerveux. Si le seigle ergoté agissait d'une façon spéciale sur les vaisseaux, soit immédiatement, soit par la médiation de l'appareil vaso-moteur, ne devrait-il pas être d'un grand secours dans le traitement des troubles fonctionnels qui paraissent être déterminés par une congestion plus ou moins vive de l'encéphale? Or, qui a vu l'emploi de cette substance réussir d'une façon assurée dans les cas de cette sorte?
L'influence vaso-constrictive du seigle ergoté peut donc être encore contestée; et cependant, c'est la substance
(1) Le seigle ergoté a été prescrit dans des cas de spernintorrliée el a paru produire quelquefois d'heureux effets (*). Je dois dire que je l'ai employé chez plusieurs malades affectés de pollutions nocturues, et que je n'ai pas vu ce phénomène morbide se modifier d'une fa(;on appréciable.
{*) Graliam. On ergot in spermatorrhœa (Cincinnati Clitiic, Mav 27. — Anal. i»i The Lomlon Med. Record, 9 juillet 1873;.
dont l'action sur les vaisseaux est le plus généralement admise. A plus forte raison, peut-on conserver des doutes sur la réalité des effets vaso-moteurs attribués à d'autres agents toxiques ou médicamenteux.
La nicotine^ par exemple, a été considérée aussi comme douée du pouvoir de faire resserrer les vaisseaux. M. Cl. Bernard a admis que la nicotine possède réellement cette influence vaso-constrictive (1), et cette manière de voir est aussi celle de nombreux expérimentateurs. MM. S.-V. Basch et L. Oser (2) qui ont été conduits parleurs propres recherches à la mem.e opinion citent, comme l'ayant exprimée nettement, MM. Traube, Rosenthal, Truhart, Krocker, Surminsky (3),
Pour prouver que ce poison agit sur les vaisseaux, on a examiné l'état de la circulation locale dans les parties qui permettent cette étude, chez des animaux nicotinisés; ou bien on a mesuré la pression du sang dans l'artère carotide ou la crurale, dans les mêmes conditions.
M. Cl. Bernard a vu que, chez les grenouilles empoisonnées par la nicotine, la circulation s'arrête dans les membranes interdigitales des membres postérieurs, dès que les premiers phénomènes de l'intoxication se manifestent. D'après lui, on verrait, à ce moment, les artères se resserrer et devenir vides de sang. L'arrêt de la circulation dans les membranes interdigitales serait donc dû à la constriction artérielle, déterminée par la nicotine.
J'ai constaté, en effet, que la circulation cesse au bout
(1) Cl. Bernard. Leçons sur les substances toxiques et médicamenteuses ^ 1857, p. ÛOO.
(2) S.-V. Basch et L. Oser, Vntersuchungenûber die Wirkungen desNicotins. (Stricker's mediz. Jarhbùcher, 1872, IV Hcft, p. 367.)
(3^ Surminsky. Ueber die Wirkungweisa des Nicotins und A tropins auf das Gefûssnenjensystem (Zeitschrilt f. rat. Med., lU Reihe, Bd XXXVl, p. 211).
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de quelques instants, clans les vaisseaux de ces membranes, chez les grenouilles nicotinisées, ou dans ceux de la langue (1) ; je n'ai pas vu le resserrement dont parle M. Cl. Bernard. Dans la plupart des cas, les vaisseaux (artérioles, capillaires, veinules) restaient pleins de sang et ils conservaient leur calibre primitif. L'arrêt de la circulation paraissait être le résultat d'un trouble des mouvements du cœur. Ce qui montre bien qu'il ne dépendait pas d'une excitation de la partie des centres nerveux qu'on a considérée comme le centre commun de l'innervation des vaisseaux (2), c'est que la suspension du cours du sang dans les vaisseaux des membranes interdigitales avait lieu, même chez les grenouilles dont la moelle épinière était coupée transversalement au niveau de l'origine des nerfs brachiaux. En outre, et cette remarque parle dans le même sens que la précédente, l'arrêt du sang dans ces vaisseaux ne se produit pas chez les grenouilles curarisées, puis nicotinisées.
Les observations faites sur les vaisseaux de l'oreille, chez les lapins, n'ont pas une grande valeur, à cause des contractions spontanées et plus ou moins durables que peut présenter l'artère médiane longitudinale de cette partie.
D'autre part, on dit que la pression sanguine intra-arté-
(1) Vulpian. Note sur les effets de la nicotine sur la grenouille (Comptes rendus de la Société de biologie, 1859, p, 150 et suiv. ■— Voy. p. 152).
(2) Nous avons exposé, dans une de nos premières leçons, les résultats des recherches faites par M. Owsjannikow, pour déterminer avec précision la région de l'encéphale qui exerce une action d'ensemble sur la plupart des nerfs vaso-moteurs. Je crois devoir mentionner ici un travail plus récent, paru depuis l'époque de mon cours, et dans lequel M. Dittninr (*) s'est cflorcé de préciser d'une manière plus exacte encore le siège de ce centre vaso-moteur.
(*) C. Dittmar. Ucber die Lige des sogenannten Gefàsscentrums iji der Medultct oblongata (Arbeiten aus der physiol. Anstalt zu Leiptis:, 1873). — Aual. m Revue des scieDCfls médicales, 1874, p. 403 et s«iv., par M. Sti-aiis.
rielle s'élève cliez les mammifères nicotinisés. Les expériences instituées sur des animaux non curarisés sont bien peu probantes, parce que l'agitation convulsive, produite par le poison peut, par elle-même, déterminer une augmentation plus ou moins considérable de cette pression. Si l'on examine, chez des animaux curarisés, l'influence que peut exercer, sur la pression sanguine intra-artérielle, la nicotinisation, on reconnaît facilement que la nicotine, loin d'augmenter cette pression, la diminue au contraire. Ainsi, par exemple, sur un chien curarisé et soumis à la respiration artificielle, j'ai constaté que la pression sanguine intra-carolidienne, évaluée à l'aide d'un hémodynamomètre à mercure, mesurait 0'",125. Dix minutes après une injection sous-cutanée de 0?',255 de nicotine, la pression était réduite à 0'",080 ; vingt minutes plus tard, elle était descendue à 0",065.
L'abaissement de la pression sanguine intra-artérielle, déterminé par la nicotine, n'a plus lieu si les nerfs vagues sont coupés au milieu de la région cervicale. M, Cl. Bernard avait déjà noté que la section préalable de ces nerfs empêche l'action de la nicotine sur le cœur et sur la respiration (1). J'ai fait l'expérience en sens inverse, et j'ai obtenu un résultat qui confirme celui que M. Cl. Bernard avait observé. Après avoir constaté que la pression sanguine intra-carotidienne, chez un chien curarisé et soumis à la respiration artificielle mesurait 0'",'160, on a injecté sous la peau de l'abdomen, en deux fois, 0'^07 de nicotine en solution dans un demi-centimètre cube d'un mélans^e
(1) Cl. Bernard. Leçons sur les substances toxiques et médicrnnenteuses, 1857, p. 402 et suiv.; — et Lerons sur la physiologie et la patliologie du système nerveux, 1858, t. H, p. 404 et suiv.
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(l'eau el d'alcool. La tension s'est abaissée, en liix miimles, à 0'",1'iO. On a alors sectionné, d'un seul coup, les deux nerfs pneumogastriques, au milieu de la région cervicale : la tension, prise immédiatement après cette opération, s'est élevée, en moins de trois minutes, à 0'", 190.
Ces faits expérimentaux réfutent l'opinion des physiologistes qui attribuent à la nicotine une action constrictive sur l'ensemble des vaisseaux. D'ailleurs, il est facile de voir, d'une façon directe, que certains vaisseaux sont plutôt dilatés que resserrés chez les animaux nicotinisés.
Vous avez vu, dans la dernière leçon expérimentale, un chien empoisonné par la nicotine. J'ai appelé votre attention sur l'état des membranes nictitantes. Ces membranes étaient comme tirées fortement de dedans en dehors au-devant des yeux. C'est là un effet constant, sur lequel M. Cl. Bernard a insisté avec raison. Vous avez pu constater que ces membranes offraient une congestion considérable. La membrane muqueuse de l'estomac, qui a été mise à nu, séance tenante, avant la mort de l'animal, était assez vivement congestionnée.
Chez les grenouilles, on peut voir aussi que le canal digestif se congestionne dans toute son élendue, au moment où se produisent les effets de la nicotine (1) : la con2;estion
(1) U n'en est probablement pas ilo même chez les mammifères. MM. V. Basch et L. Oser (*), qui ont vu, comme Nasse et Truhart, l'intestin devenir le siège de contractions péristaltiques sous l'influence de la nicotine, disent que l'intestin pâlit en même temps, et ils admettent qu'il y a, à ce moment, resserrement des vaisseaux intestinaux, provoqué par le poison. 11 est réellement bien difficile, je dois le noter, de savoir, dans des cas de ce genre, où il y a coïncidence entre la contraction des parois intestinales et le resserrement des vaisseaux, si ce resserrement n'est pas un simple effet de la compression des vaisseaux par les couches musculaires. Toutes les fois que l'on fait con-
(•) Y. Basch et L. Ost>r. loe. cit.
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est surtout accusée au niveau de l'estoniac: Pour observer cet effet, il suffit d'ouvrir la cavité abdominale et de tirer l'estomac et l'intestin au dehors, avant d'introduire une gouttelette de nicotine sous la peau d'un des membres postérieurs.
L'action primitive de la nicotine sur les centres nerveux est hors de doute. L'agitation spéciale des grenouilles soumises à l'action de ce poison; les frémissements musculaires violents qui parcourent et agitent tout le corps ; l'abolition extrêmement rapide des mouvements volontaires, avant qu'il y ait résolution des muscles ; la disparition presque aussi prompte des actions réflexes propres à maintenir ou à ramener l'attitude normale; la cessation, au bout de quelques instants, de tout mouvement d'ensemble de l'appareil respiratoire hyoïdien; l'arrêt momentané du cœur en diastole, qui a lieu parfois au moment de l'agitation frémissante du début : tous ces phénomènes sont des manifestations très-significatives d'une irritation des centres nerveux excitables. Il était donc vraisemblable, a priori^ que la nicotine devait aussi produire, par suite de celte irritation, une constriclion plus ou moins générale des vaisseaux ; mais, comme nous venons de le voir, l'expérience n'a pas ratifié cette présomption.
M. Heidenhain assure que la nicotine met, pour un certain temps, les fibres vaso-dilatatrices de la corde du
tracter un peu vivement l'intestin dans un point de son étendue, la paroi intestinale pâlit considérablement dans ce point.
Quant à l'action de la nicotine sur la tunique musculaire de l'intestin, on peut se demander si elle est directe ou indirecte. 11 est possible, en efifet, que l'excitation de cette tunique ait lieu par rintermédiaire du système nerveux. Il se peut même que les fibres musculaires des parois intestinales n'entrent en contraction que par mécanisme réflexe, sous l'influence d'une vive irritation déterminée dans la membrane muqueuse de l'intestin par la nicotine en circulation dans le sang.
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tympan hors cr<''tat d'exercer leur influence sur les vaisseaux de la glande sous-maxillaire (1). Je n'ai p;is répété cette expérience, mais j'ai examiné l'action vaso-dilatatrice des fibres de la corde du tympan, destinées à la langue, sur des chiens curarisés, auxquels on avait fait absorber ensuite de fortes doses de nicotine. En faradisant le -bout périphérique du nerf lingual, après section de ce nerf, sur des chiens mis en expérience dans ces conditions, j'ai constaté que les fibres vaso-dilatatrices, fournies à ce nerf parla corde du lympan, avaient conservé leur action. Les vaisseaux de la face inférieure de la moitié correspondante de la langue se dilataient; la membrane muqueuse y prenait une teinte rouge assez vive ; sa température s'élevait. Ces effets étaient, il est vrai, moins marqués que chez un chien curarisé et non nicolinisé ; mais la différence s'explique facilement par l'afFaibhssement des mouvements du cœur, lorsque l'animal est sous l'influence d'une forte dose de nicotine.
J'ai reconnu, du reste, que la nicotine produit bien, sur les fibres excito-sécrétoires de la corde du tympan, les effets indiqués par M. Heidenhain.
Sur ces mêmes chiens, j'ai électrisé les segments inférieurs des deux nerfs pneumogastriques, coupés au milieu du cou : les mouvements du cœur ne se sont pas arrêtés; ils se sont plutôt accélérés. La nicotine agirait donc sur les nerfs pneumogastriques, cà dose suffisante, comme le sulfate d'atropine : c'est ce qui avait déjà été dit par M. Schmiedeberg ('2).
(1) R. Heidenliain. De l'action de quelques poisons sur les nerfs de la glande sons-)7iaj:illaire (Pfliigcr's Archiv, V, iO-/i5). — Anal, iu Anliivos de Physiologie, 1872, p. 520 et 521.
(2) C'est clans des expériences récentes que j'ai oblenu ces résultats : ju
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La faïaùisation du seginenl supérieur do l'un des nerfs vagues déterminait une constriclion très-apparente des vaisseaux de la moitié correspondante de la langue, surtout du côté où le nerf lingual était coupé. Il y avait en même temps dilatation considérable de la pupille du même côté.
Ces expériences montrent que la nicotine ne paralyse pas plus l'activité des fibres vaso-dilatatrices que celle des fibres vaso-constrictives.
.le vous rappelle encore qu'après avoir admis une augmentation de la pression sanguine intra-artérielle chez les animaux nicotinisés, on a voulu expliquer, par cette modification de la pression du sang, la diurèse produite par la nicotine. Ce que nous avons vu, relativement à celte pression, chez les chiens soumis à la nicotinisation, nous dispense de discuter la théorie dont il s'agit. Quant à l'action diurétique, elle dépend sans doute de l'excitation provoquée dans les éléments propres des reins par la nicotine. L'urine sécrétée dans ces conditions est aussi riche en urée que chez un animal non nicotinisé. Les mouvements rhythmiques des uretères sont accélérés.
Je n'insiste pas davantage sur les modifications que la nicotine peut déterminer dans les vaisseaux. J'ai voulu, par les quelques mots que je vous ai dits, vous montrer que ce point de l'histoire de l'action physiologique de la nicotine réclame encore, pour être élucidé, de nouvelles recherches. D'ailleurs, par la simple énumération que j'ai faite de quelques-uns des effets de l'intoxication nicotinique, tels qu'ils se manifestent chez la grenouille, on
n'avais vu, dans des expériences plus anciennes, que des effets douteux, comme je le donne à entendre dans la leçon précédente, p. 706 et 707.
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comprend facilement que les modifications vasculaires ne jouent aucun rcMe dans la production de ces phénomènes.
On a voulu aussi expliquer les effets toxiques et thérapeutiques de la quinine, en les rappoi'tant à une influence constrictive, plus ou moins généralisée, que cette substance exercerait sur les vaisseaux, par l'intermédiaire des centres vaso-moteurs. Que d'imagination dépensée en pure perte! Pourquoi ne pas avouer que nous ne savons rien du mécanisme véritable de l'action de ce médicament, et des raisons physiologiques de sa merveilleuse efficacité contre la périodicité morbide, surtout dans les cas d'intoxication palustre (1) ?
Je ne dirai rien non plus de l'action vaso-constriclive qu'on a attribuée à la caféine (2), car je ne crois pas que cette action puisse rendre compte de l'influence soit toxique, soil thérapeutique, que la caféine exerce sur l'organisme vivant.
Le bromure de potassium a été considéré par quelques médecins comme une substance éminemment vaso-constrictive. D'après eux, ce sel ne produirait ses effets sédatifs, que parce qu'il détermine dans les centres nerveux un resserrement des vaisseaux, et, par suite, une anémie prononcée de ces centres. 11 affaiblirait ainsi leur activité et contre-balancerait les causes d'excitation morbide aux-
(1) On peut consulter, relativement aux divers travaux publiés sur l'action physiologique et thérapeutique de la quinine : G. Binz. Das Chinin, nach den neuern pharmakologischen Arbeiten. Berlin, 1875, in-8**, 76 pages.
(2) Koschlakoff (Virchow's Archiv, 1864, 31 Bd, p. 436) — Bernatzik (Wiener med. Presse, 1867, n° 28). — Aubert (Pfliiger's Archiv, 1872, V, p. 008). Citations empruntées au travail déjà cité de MM. Eulenburj et Gutlmann.
quelles ils sont soumis. Une pareille interpi'étation du mode d'action du bromure de potassium ne mérite même pas d'être réfutée. D'abord, elle ne repose sur aucun fait d'observation. On n'a point démontré par l'expérimentation que le bromure de potassium exerce une action vaso-constrictive, s' effectuant spécialement dans les centres nerveux. Et puis, cette action fût-elle prouvée, on ne serait en droit de lui attribuer les effets thérapeutiques et toxiques du bromure de potassium, qu'à la condition d'établir que le resserrement des vaisseaux des centres nerveux est considérable. Pour tous ceux qui ont fait des expériences sur les animaux, à l'aide du bromure de potassium, il est clair que cette substance produit ses effets sédatifs par rinfluence qu'elle exerce directement sur les éléments anatomiques des centres nerveux.
On a admis que quelques-uns des effets thérapeutiques 'de la belladone et de son alcaloïde, Vatropine, sont dus au pouvoir que ces substances posséderaient de faire resserrer les vaisseaux. C'est en déterminant cette constriclion vasculaire, que la belladone diminuerait les douleurs ou les irritations variées dont les diverses parties du corps peuvent être le sié^e.
C'est par le même mécanisme qu'elle ferait cesser les spasmes, en produisant une anémie paralysante soit dans les muscles contractures, soit dans les nerfs qui se rendent à ces muscles, soit enfin dans les centres où ces nerfs prennent origine. C'est encore de cette façon qu'on a pu expliquer l'abolition passagère du pouvoir sécréteur de certaines glandes (glandes salivaires, mammaires, sudoripares), sous l'influence de la belladone ou de l'atropine. Enfin, la même hypothèse a pu être considérée comme
BELLADONE ET ATROPINE
rendant compte de la dilatation de l'iris, produite par cette plante, par son extrait ou par son alcaloïde (l).
La belladone possède-t-elle réellement une action vasoconstrictive? Je ne nie pas absolument la réalité de cette action ; mais je ne crois pas que le resserrement des vaisseaux, dû à l'influence de cette substance, soit aussi marqué qu'il devrait l'être pour déterminer les effets que nous venons d'énumérer. La constriction vasculaire en question est môme si peu accusée qu'elle est bien difficile à mettre en évidence d'une manière constante. Ainsi, hier encore, dans une expérience faite sur un chien soumis à l'influence de l'atropine, nous avons noté, avant et après l'atropinisation, l'état de la pression intra-artérielle (dans la carotide); or, cette pression avait certainement diminué, lorsque les effets les plus visibles du poison (dilatation extrême de l'iris, sécheresse des membranes muqueuses) avaient acquis tout leur développement (2).
J'ai examiné aussi les vaisseaux des membranes natatoires sur des grenouilles empoisonnées par l'atropine. Ces vaisseaux étaient vides et un peu rétrécis, pour la plupart, chez les animaux atropinisés ; mais les mouvements du cœur, au moment oi!i l'on pratiquait cet examen, avaient perdu une grande partie de leur énergie. Il était impossible, par conséquent, de démêler si le resserrement des
(1) M. Browii-Séquard admet que c'est en déterminant des resserrements vasculaires que la belladone exerce une action efficace dans les cas de coqueluche, d'hyperesthésie, d'incontinence d'urine, de myosis, de photophobie. (Leçons sur les vaso-moteurs, p. 177.)
(2) V. Bezold et Fréd. Bloebaum (*) ont constaté, dans leurs expériences sur des lapins, que le sulfate d'atropine, à faibles doses (entre 1 millier. 1/2 et 2 niilligr.), augmente la pression intra-artérielle du sang, et, qu'à doses moyennes (5 millier, à 1 centigr.), il détermine une diminution passagère de cette pression.
(*) (Travaux du Laboratoire de Wùrzburg, 1867.)
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vaisseaux tenait à une constriction de ces canaux, produite par le poison, ou bien s'il fallait le rapporter à l'affaiblissement des contractions cardiaques et à la diminution de l'afllux du sang dans les artères périphériques.
La membrane muqueuse de la cavité buccale se dessèche complètement chez les animaux empoisonnés par l'atropine (ou le sulfate de cet alcaloïde) ; mais, loin d'être pâle, au moment où la sécheresse est arrivée à un degré extrême, cette membrane muqueuse offre une coloration rosée assez vive, une véritable congestion. Comment concilier cette rougeur de la langue, de la face interne des joues, du palais, du pharynx, avec l'hypothèse d'une action vasoconstrictive généralisée, produite par l'atropine?
Quant à la dilatation de la pupille, il est clair que cet effet si constant de l'application des produits belladones sur l'œil, ou de leur absorption, ne pourrait être allégué comme un argument favorable à cette hypothèse, que s'il était démontré qu'il est dû à une constriction des vaisseaux iriens. Or, rien n'est moins prouvé. Toutes les expériences et l'examen direct des vaisseaux de l'iris pendant sa contraction (Aug. Waller), concourent à faire rejeter cette théorie du mécanisme du mouvement de dilatation de la pupille. Ce mouvement est bien réellement dû à la contraction des libres musculaires rayonnées de l'iris.
L'action de la belladone sur les sécrétions, qu'elle suspend pour un certain temps, ne saurait non plus s'expliquer par une constriction des vaisseaux de ces glandes. D'une part, l'observation des glandes mises à découvert sur l'animal vivant (glandes sous-maxillaires), n'a pas fait reconnaître ce prétendu resserrement des vaisseaux, pendant l'intoxication atropinique. D'autre part, les expériences de M. Heidenhain, que j'ai répétées devant vous, montrent
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bien que l'arrêt des sécrétions, produit par l'atropine, n'a point pour cause un resserrement des vaisseaux saiifï;uins glandulaires. En effet, sur un chien curarisé et soumis ensuite à l'action toxique de l'atropine, la faradisation de la corde du tympan (ou du lingual uni à ce rameau nerveux) provoque encore, comme l'a découvert M. Heidenhain, une dilatation considérable des vaisseaux de la glande maxillaire, et cependant il ne s'écoule plus, ainsi que l'a fait voir M. Keuchel, le premier, la moindre goutte de salive par le canal de Wharlon.
En un mot, des faits expérimentaux nombreux autorisent à mettre en doute l'intluence vaso-constrictive que l'on a attribuée à l'atropine, ou du moins à affirmer que cette influence est loin de s'exercer dans tontes les régions du corps. De plus, ils nous donnent le droit de rejeter la théorie qui veut expliquer les effets physiologiques, toxiques et thérapeutiques de la belladone et de l'atropine, par celte action vaso-constrictive.
Ces substances agissent vraisemblablement sur les extrémités périphériques des nerfs, et sur les éléments des centres nerveux. Peut-être leur aclion porte -t-elle aussi sur d'autres éléments anatoniiques. Toujours est-il qu'elles paraissent exercer une influence excitante sur les extrémités périphériques des nerfs sympathiques. C'est par suite de cette influence que l'atropine dilate la pupille. C'est probablement par le même mécanisme qu'elle fait cesser certaines sécrétions.
L'abolition passagère du pouvoir modérateur des nerfs pneumogastriques sur le cœur, que l'on explique d'ordinaire en admettant une paralysie des extrémités de ces nerfs par l'atropine, dépend peut-être elle-même d'une irritation des extrémités des nerfs sympathiques cardiaques.
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et de la résistance qii'otTrent alors ces extrémités à l'action d'arrêt que peuvent exercer sur elles, dans l'état normal, les nerfs vagues, ou plutôt les fibres des nerfs accessoires de Willis, contenues dans ces nerfs.
On le voit donc : l'action vaso-constrictive, attribuée aux substances toxiques et médicamenteuses que nous venons d'examiner, est, pour le moins, très-contestable. En tout cas. cette action ne saurait expliquer les effets produits, chez Ibomme et les animaux, par ces substances.
— Il convient de jeter aussi un coup d'oeil sur les agents toxiques et médicamenteux du second groupe, c'est-à-dire sur ceux qu'on a considérés comme doués d'un pouvoir vaso-dilatateur. Nous examinerons, comme pour les substances du premier groupe, si ces agents déterminent réellement une modification des vaisseaux ; si cette modification consiste eu une dilatation; et enfin, si les troubles fonctionnels qu'ils provoquent sont dus à celte dilatation vasculaire.
Dans le groupe des substances regardées comme vasodilatatrices, nous trouvons d'abord Vopiion; son extrait, et certains des alcalo'ides qu'il contient, la morphine^ entre autres.
L'effet produit sur la pupille par Yophon, effet inverse de celui qui est déterminé par la belladone, a dû suggérer l'idée d'une action, inverse aussi, sur les vaisseaux. Mais rien ne démontre d'une façon bien nette que l'opium fasse dilater les vaisseaux. Nous avons vu, en nous occupant des théories physiologiques du sommeil, que les vaisseaux de la pie-mère cérébrale et ceux de l'écorce grise du cerveau
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ne sont pas manileslemenl dilatés par l'opium. L'examen des membranes muqueuses accessibles à la vue, cbez les animaux narcolisés à l'aide de celle substance, n'y révèle pas une roup^eur bien nette : il en est de môme de la membrane muqueuse de la bouche, chez l'homme, dans les cas d'absor[)tion volontaire ou involontaire de doses toxiques d'opium. La sécheresse de cette membrane muqueuse, la diminution de la sécrétion salivaire, à la suite de l'ingestion de l'opium, la guérison de la diarrhée par ce niédicament, porteraient plutôt à croire qu'il exerce une influence constriclive sur les vaisseaux, si l'on ne savait que ces difïérents effets peuvent s'expliquer d'une tout autre manière. On sait que la diminution des sécrétions, dans ces conditions, peut être attribuée à l'action de l'opium sur les nerfs dont les extrémités sont en relation avec les éléments des glandes.
On a aussi attribué une action vaso-dilatatrice à la fève de Calahai\ et à son alcaloïde, Xé^érine, Ce sont encore des substances qui, sous certains rapports, peuvent être considérées connne des antagonistes de la belladone et de l'atropine.
Ainsi, l'ésérine provoque un resserrement considérable de la pupille, tandis que l'atropine la dilate. L'extrait de fèves de Calabar, d'après MM. Arstein et Sustschinsky, aurait la propriété de rendre aux fibres modératrices des nerfs vagues, paralysées par l'atropine, leur action sur le cœur (l).
(1) Voir : Thomas R. Fraser, Aa Expérimental Research on the Antngonism hetween the Actions of Pht/so^ligma and Atropia. Edinburgli, 1872 ; — J. RossbnchetC. Frôhlich. Vatersuchungenubei' die physinlogischen Wirkungen des Atropins iind Phtjsosiigmins auf Pupille and Herz (Ccnlralblatt..., 1873, p. 92i); — E. Harnack. Uelier die Wirkwuj des Atropins und Physostigmins auf Pupille und Herz (Anal, in Gentralblatt..., I87ti, p. 876^, etc.
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J'ai vérifié le fait à plusieurs reprises. Je vous citerai les expériences que j'ai faites le plus récemment sur ce sujet.
Exp. I. — Sur un jeune chien lévrier, on injecte sous la peau du ventre, à 1 h. 50 m., 20 centigrammes de sulfate d'atropine. Quelques minutes après -cette injection, les pupilles sont dilatées au maximum; la membrane muqueuse buccale est rouge et absolument sèche.
2 h. /55 m. Les nerfs pneumogastriques sont mis à nu, liés et coupés. Le bout périphérique de ces deux nerfs est faradisé avec un courant très-intense. U n'y a pas d'arrêt des mouvements du cœur.
On injecte alors sous la peau AO centigrammes d'extrait de fèves de Calahar, en solution dans une faible quantité d'eau.
3 h. 10 m. L'excitation des nerfs vagues (bouts périphériques) n'arrête pas le cœur.
3 h. 12 m. On injecte dans le tissu cellulaire sous-cutané 2 grammes d'iodure de potassium en solution dans 30 grammes d'eau : l'injection est faite en plusieurs fois et dans différentes régions du corps.
3 h. 25 m. La faradisation des deux nerfs vagues (bouts périphériques) n'arrête pas le cœur, mais modifie cependant un peu les batlements qui deviennent plus faibles pendant quelques instants.
11 en est de même à 3 h. 45 m.
4 b. 12 m. La faradisation des bouts périphériques des nerfs vagues ralentit beaucoup les battements du cœur, et même les arrête pendant un moment. 11 est évident que ces nerfs recouvrent leur action d'arrêt sur le cœur.
Quelques minutes après l'injection de l'extrait de fèves de Calahar, on avait constaté des contractions musculaires isolées, passagères, se produisant tantôt -dans une région, tantôt dans une autre, et visibles surtout à la surface.
û h. 45 m. Convulsions généralisées et, presque aussitôt, mort de l'animal. On fait immédiatement la nécropsie. Les diverses parties du corps paraissent exsangues : tout le sang est accumulé dans les veines caves. — Aucune lésion dans les cavités viscérales.
h' estomac est vide d'aliments et offre une pneumatose considérable.
U urine prise dans la vessie ne contient pas d'iodure de potassium.
Chez ce chien, l'extrait de fèves de Calabar a donc restitué au nerf vague, du moins en partie, son action sur le cœur, action que le sulfate d'atropine avait abolie d'une façon complète. La dose de sulfate d'atropine injectée sous la peau était considérable, et le résultat obtenu à l'aide de l'extrait de fèves de Calabar n'en est que plus probant.
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C'est ihiiis (les eontlilioiis anal()ti:ii('s , ([iie iiiui>, av(jiis observé le lucine cITeL produit par eel exirail, eliez un aiilrc chien.
Exp. II. — Chien adulte, vij,''oureux, de moyenne taille. On ouvre la traciiûcartère et on la met on communication avec l'appareil à respiration artiliciclie. La carotide droite est mise à nu.
1 h. 50 m. Injection de 0'J'',06 de curare en solution aqueuse concentrée, dans le tissu cellulaire sous-cutané.
2 h. Température rectale, 39",4 C. La respiration spontanée est sur le point de s'arrêter ; on commence la respiration artificielle.
2 h. 5 m. Température rectale, 39'^,3 G. Les pupilles sont étroites. On met le bout cardiaque de la carotide en communication avec l'hémodynamomètrc, et l'on prend un tracé du pouls carotidien, à l'aide du cylindre enregistreur.
Tension, 0'",128,
2 11. 10 m. Injection sous la peau de l'abdomen de 0'J''/i25 de sulfate d'atropine en solution aqueuse assez concentrée.
2 h. 20 m. Pupilles très-dilatées. Le chien a encore de légers mouvements, comme spasmodiques, des membres, de la queue, des lèvres. La curarisation n'est pas complète. On injecte de nouveau, dans le tissu cellulaire sous-cutané, Oiii-jOS de curare.
2 h. 30 m. On prend un nouveau tracé du pouls carotidien.
Tension 0'",120. T. K 38'',4 C.
Les secousses des membres continuent, mais s'allaiblissent. 2 h. Ixb m. Troisième tracé. Tension, 0™,110. Injection sous-cutanée de 03'', 125 de sulfate d'atropine.
T. R 38 degrés.
2 h. 50 m. Injection de 3 grammes d'iodure de pota^ssium en solution dans 40 grammes d'eau environ. Cette injection est faite dans le tissu cellulaire sous-cutané des régions axillaires.
3 h. 23 m. Quatrième tracé du pouls carotidien. Tension 0"',100.
T. R 37 degrés.
3 h. liS m. Cinquième tracé. Tension 0'",100.
4 h. On met les deux pneumogastriques à nu.
h h. 15 m. On reprend une tension 0'", 100 ; on lie et l'on coupe les deux pneumogastriques, puis, pendant que l'on prend un tracé, on éloctrise les bouts périphériques de ces nerfs avec un très-fort courant d'induction. Il n y a pas d'arrêt des mouvements du cœur ; la tension augmente Un peu.
T. R 3(j degrés.
750 trentièmb: leçon.
Pupilles extrêmement dilatées.
à h. 30 m. Injection sous-cutanée de 09'',040 d'extrait de fèves de Calahar en solution hydro-alcoolique.
h. h. 50 m. Frissons assez forts ; mouvements spontanés de membres. Injection sous-cutanée de 09'',03 de curai^e.
T. R 35 degrés.
5 h. Nouveau tracé du pouls carotidien. Tension 0™,080. Pendant qu'on prend ce tracé, on faradise, avec le courant maximum, les bouts périphériques des deux nerfs vagues. Le cœur ne s'arrête pas, et la tension artérielle augmente légèrement pendant la faradisation.
Les pupilles sont encore très- dilatées.
5 h. 15 m. Nouveau tracé du pouls carotidien. Tension 0°,070.
Pendant qu'on prend ce tracé, on faradise les deux nerfs pneumogastriques (bouts périphériques). Le cœur s'arrête.
5 h. 25 m. Les tubes de l'hémodynamomètre ayant été nettoyés et remis en place, on reprend un tracé du pouls carotidien. Tension O'^jOTô.
A trois reprises, les bouts périphériques des nerfs vagues sont électrisés ; pendant qu'on prend ce dernier tracé, et chaque fois l'arrêt du cœur a eu lieu.
Le chien, très-affaibli^ est alors employé pour une autre expérience qui détermine la mort.
Nécropsie faite aussitôt après la mort. Aucune lésion des différents organes. Le chien n'avait pas uriné pendant toute la durée de l'expérience. La vessie ne contenait que peu d'urine. Cette urine ne contient pas de sucre, pas d'iodure de potassium fessai par l'amidon et l'acide azotique ; essai par le chloroforme et l'acide azotique). Elle contient des traces d'albumine.
L'extrait de fèves de Calabar peut aussi coûtre-balancer l'action de l'atropine sur la sécrétion salivaire. D'après les expériences de M. Keuchel, que je rappelais tout à l'heure, recherches confirmées par tous les physiologistes, l'atropine agit sur les éléments nerveux en relation avec la glande sous-maxillaire, de telle sorte que la faradisation du nerf lingual, — au-dessus du point où se sépare de lui le filet de la corde du tympan, destiné à cette glande, — ne peut plus déterminer la suractivité sécrétoiré qu'elle provoque dans l'état normal. Or M. Heidenhain a montré que l'ésérine ou l'extrait de fèves de Calabar
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peut rendre à la corde du tyn)piin l'influence excilo-iéci'étoiro que l'atropine lui a fait perdre (l). J'ai pu constater, dans diverses expériences, que les choses se passent bien coinnie les a vues M. Heidenhain. Voici l'une de ces expériences.
Exp. ni. — Chienne de cliasse, de moyenne taille, vigoureuse.
Injection de à grammes A'hyilrale de cldorid en solution aqueuse au cinquième dans la veine crurale droite. L'injection est fuite en plusieurs fois. On injecte, chaque fois, 1 gramme de chloral hydraté avec une grande lenteur. Anesthésie complète, sommeil profond.
On met à découvert le conduit de Wharton du côté gauche ; on y introduit et Ton y fixe un tube métallique. Le nerf lingual gauche est lié au-dessus du point d'où se détache le filet glandulaire, et on le coupe au-dessus de la ligature.
2 h. 45 m. Excitation faradique du bout périphérique du lingual, dans le poiut où il est uni au filet glandulaire provenant de la corde du tympan, et destiné à la glande sous-maxillaire. Aussitôt de grosses gouttes opalescentes de salive s'écoulent par le tube fixé dans le canal de Wharton. Salive trcs-filante. L'écoulement cesse presque aussitôt après la cessation de la faradisation.
Pupilles très-resserrées. L'animal ronfle.
On injecte, sous la peau du pli de l'aine gauche, 2 centigrammes de sulfate d'atropine, en solution dans un demi-centimètre cube d'eau distillée.
Quelques minutes après, l'animal pousse des aboiements plaintifs. On injecte dans la veine crurale 1 gramme (ï hydrate de cldorul.
3 h. 10 m. Pupilles extrêmement dilatées. L'animal recommence à s'agiter, on injecte 1 gramme d'hydrate de chloral.
3 h. 30 m. Nouvelle injection de 1 gramme d'hydrate de chloral. On faradise le bout périphérique du nerf lingual uni au filet glandulaire. Pas d'écoulement de salive par le tube, même lorsqu'on emploie le maximum du courant. Pupilles tout aussi dilatées qu'auparavant.
3 h. 45 m. Injection de 2 grammes d'hydrate de chloral. Presque aussitôt après on injecte sous la peau de l'aisselle gauche 1 centigramme d'extrait de fèves de Calahar^ en solution dans l'eau.
4 h. Faradisation du bout périphérique du nerf Ungual. Une petite goutte de salive limpide s'écoule par le tube. Nouvelle injection de 1 centigramme d'extrait de fèves de Calabar, en solution aqueuse.
(1) il. Heidenhain. De l'action de quelques poisons sur les nerfs de td glande sous-maxillaire. (Pflùger's Archiv, V, 40-45. — Anal, in Archives de Physiologie, 1872, p. 520). — Voir aussi : M. Schiff. Physiologische Untersuchungen ûber den Antagonisinus des Atropins und des Calahars (Centralblatt...j
li 11. 5 m. Faradisation du nerf lingual. Une petite gnuttclcUo de salive paraît à l'extrémité de la canule, et elle y rentre des qu'on cesse la faradisation. Pupilles très-dilatées.
4 h. 10 m. Injection de 1 gramme de chloral hydraté dans la veine crurale. Injection de 2 centigrammes d'extrait de fèves de Calahar, en solution aqueuse, dans le tissu cellulaire sous -cutané.
Faradisation des deux nerfs pneumogastriques pris sur un fil, au milieu de la région cervicale, mais non liés. Ecoulement de deux ou trois gouttes de salive parla canule mise dans le conduit de Wharton. Une aiguille-index avait été mise en contact avec le cœur, au travers de la paroi thoracique. Sous l'influence de la faradisation des nerfs vagues, on voit la rapidité des oscillations de l'index diminuer considérablement ; mais elles ne s'arrêtent pas complètement. On cesse la faradisation; les oscillations de l'aiguille-index deviennent extrêmement rapides pendant quelques instants.
A trois reprises, on renouvelle la faradisation simultanée des deux nerfs pneumogastriques ; chaque faradisation, faite avec le maximum d'intensité du courant (appareil à chariot, pile de Grenet grand modèle), détermine un ralentissement des oscillations de l'index cardiaque; mais il n'y a plus d'écoulement salivaire .
4 h. IxO m. Injection de 2 centigrammes A' extrait de fèves de Calahar. Les pupilles sont toujours très-dilatées. Electrisation directe de la glande sous maxillaire mise à découvert. Pas d'écoulement de salive.
On prend, sur une baguette de verre, une goutte d'extrait de fèves de Calahar en solution épaisse, et on dépose cette goutte sur l'œil gauche, entre les paupières.
5 h. Pupilles très-dilatées.
5 h. 25 m. Pupilles très-dilatées. Faradisation du bout périphérique du nerf lingual gauche avec un courant de force moyenne (bobine au fil induit, écartée de 10 centimètres du point où elle recouvre entièrement la bobine au fil inducteur. Longueur de cette dernière bobine : 12 centimètres). La salive s'écoule goutte à goutte par la canule mise dans le conduit de Wharton du côté gauche.
Faradisation, avec le même courant, des deux nerfs vagues, à deux reprises. La salive s'écoule par la canule : les battements cardiaques sont ralentis pendant l'électrisation ; ils s'accélèrent pendant quelques instants après qu'on a cessé de faradiser les nerfs.
Le lendemain matin, l'animal est trouvé mort dans la position où on l'a laissé la veille. 11 s'est fait une hèraorrhagie considérable par la plaie du cou.
Le péricarde contient un peu de sang noir, et l'on trouve à la surface du cœur deux piqûres faites avec l'aiguille-index, et qui ont intéressé deux petits vaisseaux veineux superficiels du ventricule gauche.
Les poumons ofl'rent en quelques points des îlots de congestion œdémateuse.
Petite ulcération de la membrane muqueuse stomacale.
La vessie renferme une quinzaine de grammes d'urine très-sanguinolente.
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Ainsi résL'rinc et l'extrait de fèves de Calubai' se montrent, sous différents rapports, de véritables antagonistes de l'atropine et de l'extrait de belladone, au point de vue de l'action physiologique.
Cet antagonisme n'a pas été admis par tous les physiologistes. Ainsi, M. Rossbach assure que les données indiquées par M. Heidenhain, sont inexactes (1). D'après lui, si l'ésérine paraît restituer aux fibres excito-sécrétoires de la corde du tympan l'aptitude fonctionnelle que l'atropine avait abolie, cela tiendrait à ce que les effets de l'atropine n'ont qu'une durée relativement courte. M. Heidenhain aurait pris le retour spontané de l'activité de la corde du tympan, chez les animaux empoisonnés par Tatropine, puis soumis à l'influence de l'ésérine, pour un résultat de l'action de cette substance.
Je dois dire que mes expériences sont absolument contraires à celte interprétation. J'ai constaté que l'injection de "2 centigrammes de sulfate d'atropine, dans le tissu cellulaire sous-cutané d'un chien, abolit l'action de la corde du tympan sur la glande sous-maxillaire pendant plus de cinq heures. Or, dans l'expérience III que je viens de relater, on peut voir que l'absorption de 6 centigrammes d'extrait de fèves de Calabar, commencée une heure après l'injection de 2 centigrammes de sulfate d'atropine, dans le tissu cellulaire sous-cutané d'un chien, a ranimé l'activité excito-sécrétoire de la corde du tympan en une heure et demie environ.
D'autre part, M. Heidenhain a montré, par des expé-
(1) J. Rossbach. Dev Antogomsmus in (le)- Wirkung des Atroptns und Phi/sustigmùi auf die Speic/ic/secietion und die Geseize des pinjsiologisehen Aaiagonismus (Verliandl. der pliys. med. Gesellsch. in Wiirzburg, t. VU, p. 20). — Anal, in Rlvuo des SLiciicos inéd., t. V, H. p. -'jOS.
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rieuces concluantes, que l'injection d'une petite quantité d'ésérine dans les vaisseaux d'une des glandes sous-maxillaires, chez un chien empoisonné par l'atropine, peut rendre à la corde du tympan, du côté correspondant, l'influence excito-sécrétoire que cette dernière substance lui avait fait perdre (1).
On ne peut donc pas mettre en doute l'antagonisme physiologique qui existe entre l'extrait do beUadone ou l'atropine et l'extrait de fèves de Calabar ou l'ésérine. Un pareil contraste entre ces substances, sous le rapport de leur influence sur l'iris, sur le cœur, sur la sécrétion salivaire, a conduit naturellement à penser qu'elles devaient agir d'une façon inverse sur les vaisseaux. Comme on avait admis que Tatropine est un médicament vaso-constricteur, on s'est cru autorisé à supposer que l'ésérine est un agent vaso-dilataleur. Or, nous avons vu que l'influence vasoconstrictive de l'atropine est loin d'être prouvée, et les expériences qui ont paru confirmer l'hypothèse relative à l'action de l'ésérine sur les vaisseaux sont certainement peu significatives (2).
On a cité encore, parmi les substances qui peuvent faire dilater les vaisseaux : le nitrite damyle^ \ oxyde de carbone^ Xéiher mlfurique^ le chloroforme^ le chloral hydraté^ etc.
Il est certain que la pression intra-artérielle générale s'abaisse chez les animaux soumis à l'action de ces substances.
(1) R. Heidenhain. Einige Versuchen an den Speicheldriisen (Pfliiger's Archiv, t. IX, p. 335, Anal, in Revue des sciences méd., t. V, 11, p. 457).
(2) De Bezold et Gôtz. Action de la fève de Calabar sur le centre vai:omofeur (Gentralblatt..., 1867, p. 242).
RiiMi tic plus constant ({uc cet uijaissement de pressioQ chez les animaux soumis aux injections intra-veineuses à^ hydrate de chloral. Je vous ai montré à plusieurs reprises ce résultat expérimental. 11 tient, en partie, à l'action dépressive du sang chloralisé sur le cœur (1), action qui s'exerce non-seulement sur l'appareil nerveux de cet organe, mais encore sur le myocarde lui-même. D'autre part, il est dû aussi à l'engourdissement plus ou moins prononcé des aptitudes fonctionnelles des centres nerveux, déterminé par cette substance.
Les régions vaso-motrices des centres nerveux subissent, aussi bien que les autres, cet engourdissement fonctionnel. Mais il est difTicile, même avec des doses considérables d'hydrate de chloral, d'abolir complètement chez les mammifères, chez les chiens, par exemple, les phénomènes de réflectivité vaso-motrice.
Sur des chiens, j'ai faradisé le bout central du nerf sciatique, lorsque les animaux étaient profondément endormis par le chloral. Il n'y avait aucune agitation pendant l'électrisation. On observait seulement un peu d'accélération des mouvements respiratoires. Mais la pression intracarotidienne, indiquée par l'hémodyuamomètre, augmentait d'une façon notable, bien que le résultat fût moindre que dans l'état normal.
On peut d'ailleurs, en poussant beaucoup plus loin la chloralisation , engourdir plus fortement encore la réflectivité vaso-motrice des centres nerveux; et alors, l'électrisation du bout central d'un des nerfs sciatiques ne
(1) Cette action du chloral hydraté sur le cœur est bien plus marquée lorsque l'injection est faite par une des veines jugulaires Ç), que lorsqu'elle est pratiquée par une des veines crurales.
(^*) Heiilenbain. Udicv Cyons nciic J'/icoric dcr cenlt'alcn Innervation dcr Gefiissnervd (Pllucer'i Archiv, IV, 1871, p. 551. — Anhmtf. p. 557\
détermine qu'une très-faible élévation de la pression intracarotidienne (15 millim., 10 millim., ou même moins encore).
Tandis que l'on constate cet affaiblissement si prononcé des actions \aso-constrictives réflexes, les actions vaso-constrictives directes conservent à peu près la même énergie que dans l'état normal. Ainsi, sur un chien chloralisé, si l'onélectrise le bout supérieur du nerf vago-sympathique, au cou, après avoir sectionné ce nerf, on peut provoquer un resserrement très-net des vaisseaux de la moitié inférieure de la langue. On peut aussi, dans ces mêmes conditions, en éleclrisant le bout inférieur du nerfsciatiquc, faire cesser complètement l'hémorrhagie à laquelle on aura donné lieu, en excisant la pulpe d'un des orteils du côté correspondant. En interrompant et en reprenant successivement la faradisation du nerf scialique, on voit alternativement l'hémorrhagie reparaître et cesser. Peut-être même l'expérience réussit-elle mieux chez des chiens chloralisés que sur ces mêmes animaux curarisés (1).
La faradisation du bout périphérique du nerf splanchnique agit sur les vaisseaux, comme je l'ai dit ailleurs, de deux façons. Il y a évidemment une constriction des vaisseaux des intestins, de ceux des reins, etc.; mais il y a, en outre, une action vaso-constrictive réflexe généralisée, parce que le segment périphérique du nerf splanchnique
(1) Il n'en est pas moins vrai que rexpérience est plus probante sur les animaux curarisés et soumis à la respiration artificielle, parce que, chez eux, la faradisation du nerf sciatique ne détermine pas, en même temps qu'un resserrement des vaisseaux du pied correspondant, dos contractions des muscles du membre. Ces contractions se produisent, au contraire, chez l'animal chloralisé, et les effets vaso-moteurs pourraient, par conséquent, être attribués, jusqu'à un certain point, dans ces conditions, à la presdon exercée sur les vaisseaux par les muscles tétanisés.
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est doué, comme l'a montré M. Cl. Bernard, d'une grande sensibilité. Le chloral affaiblit beaucoup l'influenc».' que le bout périphérique du splanchnique exerce, par action réflexe, sur la pression sjénérale intra-arlérielle du sang : mais ce segment du nerf conserve toute son action directe, constrictive, sur les vaisseaux de l'abdomen; de telle sorte que l'on peut encore, en l'électrisant, sur un chien chloralisé profondément, constater une notable élévation de la pression générale du sang artériel. C'est ce que démontre l'expérience suivante.
Exp. IV. - — Gliien vigoureux, — 3 gramuies de chloral liydraté, en solution dans 15 grammes d'eau distillée, sont injectés dans une des veines fémorales.
On met l'artère carotide droite à nu, et ron découvre le nerf sciatique droit. On ouvre rabdomen ; on lie et ron coupe le nerf grand splanchnique gauche, de façon à pouvoir électriser son bout périphérique.
L'animal rend spontanément de l'urine sanguinolente (1). Toutes les opérations préparatoires ont été faites très-rapidement, et, vingt minutes environ après la première injection de chloral, l'animal étant encore profondément endormi, on pratique une seconde injection de 3 grammes d'hydrate de chloral, dissous dans 15 grammes d'eau. L'injection est faite, comme la première fois, avec une grande lenteur.
On met alors le bout inférieur de la carotide droite en communication avec un hémodynamomètrc. On prend un tracé de la tension intra-carotidienne, et pendant que ce tracé s'inscrit, on faradise le segment périphérique du nerf splanchnique. Le pression s'élève presque aussitôt de 24 millimètres.
On laisse reposer le nerf splanchnique pendant quelques instants. On reprend un second tracé. L'électrisation du splanchnique détermine encore une augmentation de pression, de 24 à 25 millimètres.
L'animal meurt de syncope, pendant qu'on pratique une nouvelle électrisation du nerf splanchnique.
Néa^opsie. Les reins sont extrêmement congestionnés. Les uretères contiennent du sang. La vessie est remplie d'urine sanguinolente ; ses parois n'offrent pas la moindre hypérémie.
(1) Cette production d'urine sanguinolente n'est pas due à la section du nerf splanchnique, mais bien à l'action du chloral sur les reins. J'ai observé plusieurs fois l'hématurie chez des chiens chloralisés qui n'avaient pas subi d'autre opération que l'injection d'une solution de chloral dans une des veines crurales.
Pas de coagulation dans la veine iliaque du côté oîi l'injection a été faite.
Le sang pris dans le ventricule droit a un peu l'aspect de sang- dissous : une heure après qu'on l'avait recueilli dans un verre concave, il n'était pas encore coagulé. Les globules sanguins y paraissent moins jiombreux qu'à l'état normal ; ils sont, pour la plupart, crénelés sur leur circonférence. On constate, en outre, dans le plasma, un très-grand nombre de granulations brillantes ou noires, et de très-fins et très-courts bâtonnets agités de mouvements assez rapides.
Le sang du ventricule gauche n'offre pas les mêmes caractères ; il présente à peu près ceux de l'état normal.
Le chloral paraît exercer une influence bien plus prononcée sur les actions vaso-dilatatrices réflexes que sur les actions vaso-constrictives réflexes. J'ai constaté que l'élévation de température, qu'on observe au niveau des orteils d'un membre postérieur, lorsqu'on soumet à une forte excitation faradique la peau qui réunit ces orteils les uns aux autres, est beaucoup moins grande chez un animal profondément chloralisé que chez un animal à l'état sain.
Non-seulement les actions vaso-dilatatrices réflexes sont affaiblies chez un animal chloralisé, mais il en est de même des actions vaso-dilatatrices directes. Si l'on chloralisé un chien, par injection iutra-veineuse d'une solution aqueuse au cinquième d'hydrate de chloral dans une des veines crurales, jusqu'à produire un complet engourdissement, avec abolition à peu près absolue de la sensibilité, on pourra soumettre le bout périphérique d'un des nerfs linguaux de l'animal à un courant faradique très-intense, sans provoquer, dans la moitié correspondante de la langue, la congestion et la dilatation vasculaire que l'on fait naître si facilement ainsi sur un chien non chloralisé. J'ai répété souvent cette expérience, et elle a toujours donné le résultat que je viens d'indiquer, pourvu que la chloralisation fût très-profonde. Peut-être y a-t-il exagération à dire que l'on n'obtient aucun eflet vaso-dila-
tateur ; mais la dilalalion vasculaire peut réellement èlre trop peu marquée, pour être nettement reconnaissable.
En même temps que l'affaiblissement des actions vasodilatatrices directes, on constate, chez les chiens fortement chloralisés, une diminution de l'influence du rameau glandulaire du nerf lingual sur la glande sous-maxillaire. Je rappelle que ce rameau provient de la corde du tympan. Si l'on a coupé le nerf lingual au-dessus du point d'où se détache ce filet nerveux glandulaire, et si l'on électrise le bout périphérique du lingual en môme temps que ce filet, dans ces conditions, même à l'aide d'un courant faradique très-intense, on détermine, il est vrai, un écoulement de salive par le canal de Wharton ; mais la quantité qui s'écoule alors est beaucoup moins considérable que celle qu'on avait obtenue sur le même animal, en électrisant ce nerf, avant la chloralisation ; de plus, la salive est beaucoup plus épaisse, plus visqueuse, plus opalescente.
L'affaiblissement des actions vaso-dilatatrices directes, observé chez les animaux anesthésiés par le chloral, quand ces animaux sont plongés dans le plus profond sommeil, les paupières ;i demi-fermées, les yeux fortement tournés en bas et un peu en dedans, de telle sorte que leur cornée soit en grande partie cachée par la paupière inférieure, les pupilles extrêmement rétrécies; cet affiiiblissement, dis-je, est un fait intéressant, en ce qu'il indique que l'action du chloral porte non-seulement sur les centres cérébro-spinaux, mais encore sur les ganglions sympathiques. C'est probablement parce que le chloral paralyse en grande partie l'activité des ganglions situés sur le" trajet des nerfs vaso-constricteurs, que l'excitation des fibres de la corde du tympan ne produit plus sur les vaisseaux de la lana^ue une action vaso-dilatatrice
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aussi prononcée que dans les autres conditions (I). Ces vaisseaux, déjà dilatés par suite de l'influence paralysante qu'exerce le chloral sur les ganglions qui gouvernent, dans une certaine mesure, leur tonus, ne peuvent plus guère se prêter à une nouvelle dilatation.
Cette interprétation du mécanisme par lequel le chloral rend plus ou moins impuissantes les excitations vaso-dilatatrices directes, implique, comme point de départ, la constatation d'une dilatation paralytique des vaisseaux, produite par cet agent anesthésique. Or cette paralysie vasculaire n'est pas douteuse. Si l'on examine la cavité buccale d'un chien chloralisé jusqu'à anesthésie complète, il est facile de voir que toute l'étendue de la membrane muqueuse des parois de cette cavité offre une congestion assez vive : cette congestion est surtout accusée dans la muqueuse de la langue.
Non-seulement le chloral détermine une dilatation des vaisseaux de la membrane buccale, mais il exerce encore une action analogue sur les vaisseaux des autres membranes muqueuses, sur ceux de différents viscères (reins, entre autres) et sur ceux de la peau.
C'est cette dilatation des vaisseaux cutanés qui explique en partie le refroidissement si rapide que l'on observe chez les animaux chlorahsés. On sait que cet abaissement peut aller jusqu'à douze degrés centigrades et même être plus considérable encore. J'ai vu un chien chez lequel, en trois
({) L'affaiblissement des mouvements du cœur et l'abaissement de la pression intra-aortique, chez les animaux chloralisés, doit jouer aussi un certain rôle dans la diminution des actions vaso-dilatatrices. Le sang doit être poussé avec moins de force dans les vaisseaux de la langue et dans ceux de la glande sousmaxillaire, au moment où l'on excite les fibres vaso-dilatatrices de la corde du tympan. Les modifications de l'action excito-sécrétoire, exercée par la corde du tympan sur la glande sous-raaxillairc, dans ces conditions, ne sont pas
OU quatre heures la température rectale s'est abaissée, de 39% 5 C. (mensuration faite avant la chloralisation) jusqu'à 27" C. Ce chien a survécu. L'amoindrissement des mouvements d'inspiration contribue aussi, et pour une grande part, à l'abaissement de la température, chez les animaux chloralisés. 11 faut tenir compte encore , sans doute, de l'engourdissement des régions des centres nerveux qui exercent une certaine influence sur les actes physico-chimiques de la nutrition intime.
Le chloroforme, l'éther sulfurique et la plupart des vrais aneslhésiques se rapprochent beaucoup du chloral, sous le rapport de leur action sur les vaisseaux et les centres vaso-moteurs (1). Si l'on examine, sur une grenouille élhérisée ou chloroformisée, les vaisseaux cutanés et sous-cutanés, ou ceux des palmures interdigitales des membres postérieurs, avant et après l'anesthésie, on constatera facilement qu'ils se dilatent sous l'influence de l'éthérisation ou de la chloroformisation.
Mais peut-on attribuer les effets physiologiques du chloral, du chloroforme, de l'éther, etc., à la dilatation vasculaire provoquée par ces substances? Comment expliquer ainsi le plus saillant de ces effets, c'est-à-dire l'anesthésie? Il est clair que l'abolition de la sensibilité, produite par ces agents, chez les animaux ou chez l'homme, tient à une tout autre cause. C'est par l'influence qu'ils exercent sur les éléments anatomiques des centres nerveux, en tordues non plus exclusivement à une paralysie plus ou moins marquée de l'activité fonctionnelle de ces fibres : il faut considérer aussi que, comme je viens de le dire, l'afflux sanguin, déterminé d'ordinaire par l'électrisalion de ce nerf dans les vaisseaux de la glande, est notablement amoindri chez les animaux chloralisés.
(1) Voy. : Bowditch et Minot. The influence of Anustlietics on the vaso-moior centres [Anal, in Ccn[Ta\b\M..., 1875, p. 128).
mant avec la substance de ces éléments des combinaisons plus ou moins passagères, que l'éther, le chloroforme, le chloral, etc., déterminent l'anesthésie et les autres phénomènes par lesquels se traduit leur action sur les animaux vertébrés.
Le nitrite damyle a été l'objet d'un grand nombre d'expérimentations , et plusieurs physiologistes lui ont attribué une influence vaso-dilatatrice très-nette. C'est par suite de cette influence que, d'après quelques médecins, le nitrite d'amyle pourrait faire cesser avec une grande rapidité certains accès de migraine. M. Richardson (t) et M. Lauder Brunton (2) auraient constaté que l'inhalation de quelques gouttes de cette substance détermine une rougeur intense de la face, avec sentiment de chaleur locale, injection des conjonctives, accélération des mouvements du cœur, affaiblissement de la pression, etc. Ces médecins ont employé le nitrite d'amyle : le premier, dans le traitement du tétanos; le second, dans le traitement de l'angine de poitrine. M. 0. Berger (3) l'a préconisé contre la migraine, et il aurait obtenu des effets heureux, presque instantanés, par une inhalation de 5 gouttes seulement de cette substance. M. Vogel et M. Holst (4) ont observé aussi
(1) Richardson. On Method ofStudy in Therapeutics and some Additions to Means of Cure (Med. Times and Gazette, 1870, U, p. A69). — Citation de MM. Eulenburg et Gutlmann. Loc. cit., p. 27.
(2) Lauder Brunton (Arbeiten des physiol. Instituts zu Leipzig, 1869, p. JOl). Citation de MM. Eulenburg et Guttmann. Loc. cit., p, 27.
(3) 0. Berger. Das Amylnitrit, ein neues Palliatiumittel bei Hemicranie. (Berlin, klin. Wodiensch., 1871, n° 2). — Citation de MM. Eulenburg- et Guttmann. Loc. cit., p. 28.
(/i) Holst, Ueber das Wese?i der Hemicranie und ihre eleclrotherapeutische Bfha?id/ung nach der polare Méthode (Dorpater med. Zeitsch., 1871, Bd. II, p, 261-288). — Citation de MM. Eulenburg et Guttmann. Loc. cit., p. 28.
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des ftiils de disparition presque immédiate de la migraine, sous l'influence de cette médication. Le nilrite d'amyle a été essayé encore, dans le traitement de l'épilopsie (1). Des recherches assez nombreuses ont été faites, en somme, sur l'action physiologique et thérapeutique de cette substance (2).
Je ne mets pas en doute les faits constatés par ces divers médecins et expérimentateurs. Je n'ai pas vu par moimême les effets du nilrite d'amyle chez l'honmie et je ne puis pas, par conséquent, soumettre à un examen critique les observations publiées sur ce sujet. Je me contenterai de dire que rien ne prouve que les résultats heureux, obtenus dans le traitement de diverses affections et particulièrement de la migraine, puissent être attribués à l'action vaso-dilatatrice du nitrite d'amyle. Cette substance produit une modification du sang (5), et, en outre, elle peut agir,
(1) Weir Mitchell. Du nilrite d'amyle dans l'épilepsie. (Anal, in Gentralblalt..., 1872; p. 564). — J. Grichton Browne. Nitrile of amyl in Epiicpsy (Anal, in Centralblatt..., 1874, p. 236). — Bouriieville. Du nitrite d'amyie (Revue critique in Progrès médical, 1874, p. 578).
(2) Aux inclicatioiis que nous avons déjà données, nous pouvons ajouter les suivantes : Amez-Droz. Etude sur le nitrite d'amyle (Archives de physiologie. 1873, p. 467 et suiv.). -r- Veyrières. Recherches .mr le nitrite d'amyle ; action physiologiaue^ effets thérapeutiques (Thèse de Paris, 1874). — Bernheim.
Ueber die Wirkung des Salpetrigsuuren Amyloxijds (Centralblatt..., 1874, p. 237). — A. Eulenburg et P. Guttmann, Zur Kenntniss der Wirkuïig des Amylnitrits (Anal, in Centralblatt..., 1874, p. 573). — R. Pick. Ueber das Amylintrit und seine therapeutische Anwenduny (Centralblatt..., 1874, p. 3.S2). — Schuller. Loc, cit. — Fuckul. Die therapeutische Auwendung des Amylnitrits (Anal, in Centralblatt..., 1874, p. 912). — Ladendorf. Ucber das Verlinlten der Kôrperlemperalur bei Amylaitritinhalalioa (Anal, in Centralblatt..., 1875, p. 47). — Labadie-Lagrave. Effets physiologiques du nitrite d'amyle (Revue critique, //; Gaz. hcbdomad., 1874, 13 et 20 nov.) ; etc.
(3) Le nitrite d'amyle altère le sang d'une notable façon. Le sang, chez les animaux soumis ;i riuduLMicc de rinlialation de cette substance, prend, lorsque la dose absorbée est considérable, une coloration brun-chocolat, toute spéciale, déjà signalée autrefois par Flourcns, lors de ses rechcrciies pliysiologiquos sur
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par l'intermécliaire de la circulation, sur les centres nerveux. Les effets thérapeutiques, déterminés par le nitrite d'amyle, ne peuvent-ils pas être rapportés à l'une ou à l'autre de ces actions?
Chez les animaux (cobayes), lorsque l'inhalation des vapeurs de nitrite d'amyle, à petite dose, est continuée pendant un quart d'heure ou une demi-heure (i), on observe un état d'aiiesthésie plus ou moins profond, et, en même temps, une pâleur de la peau et de la membrane muqueuse buccale, qui est tout à fait en désaccord avec l'hypothèse d'une action vaso-dilatatrice exercée par cet agent. Mais il est possible que les premiers effets de l'inhalation soient bien, chez les animaux, les mêmes que ceux qui ont été observés chez l'homme.
A forte dose, l'inhalation du nitrite d'amyle peut déterminer la mort en quelques instants.
Quant à \ oxyde de carbone^ on sait par les travaux de M. Claude Bernard et de M. Hoppe-Seyler que son action pernicieuse est due à sa combinaison avec l'hémoglobine des globules rouges, combinaison qui détruit la propriété que possèdent ces globules, à l'état normal, d'absorber et de fixer l'oxygène de l'air inspiré. Si l'inhalation de l'oxyde
les éthers, sur le chloroforme, etc. (18/t7), et indiquée de nouveau, dans ces dernières années, par M. A. Gamgee (*).
(1) Dans mes expériences, on plaçait un cochon d'Inde sous une cloche de verre cubant environ 3 litres d'air, et, sous cette même cloche, qu'on maintenait un peu soulevée par un de ses bords, pour permettre un certain renouvellement d'air, on introduisait une éponge sur laquelle on avait versé quelques gouttes de nitrite d'amyle. De temps en temps on versait de nouveau quelques gouttes de ce même liquide sur cette éponge. J'ai d'ailleurs observé les mêmes effets sur des lapins auxquels on faisait respirer des vapeurs de nitrite d'amyle, à l'aide d'une éponge maintenue près des narines.
(') A. Gammée. ïtc l'nclion des nilrites sur le sang (Comptes rendus de l'Aead, des Sc-ienoes, 22 mars 18(59).
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tlo carl)ûiu; donne lieu ù un alKiissoment, (h; lu pression sanguine intra-artérielle, cet effet n'est thjnc pas produit vraisemblableaicnl par le môme mécanisme que lorsqu'il s'agit des véritables agents aneslhésiques. Il est probable que, chez les animaux soumis à l'inhalation de l'oxyde de carbone, il y a d'abord un léger degré d'élévation de la pression sanguine intra-artérielle, par suite de l'excitation qui naît dans toutes les parties excitables des centres nerveux, sous l'influence de l'anoxémie (1). Quelques instants après, un efTel inverse doit se manifester, par suite de l'abolition ou de l'affaiblissement rapide des propriétés des centres nerveux.
En résumé, qu'il s'agisse de substances auxquelles on a attribué une action vaso-dilatatrice, ou que l'on étudie celles qui ont été considérées comme douées d'une influence vaso-constrictive, on voit que les opinions, émises dans l'un comme dans l'autre cas, n'ont, d'une façon générale, que des bases expérimentales bien peu solides. En outre, — on peut l'assurer sans hésitation, — quand même l'action, soit dilatatrice, soit constrictive, de ces différentes substances sur les vaisseaux serait prouvée, on ne pourrait pas expliquer ainsi les effets déterminés par elles sur l'homme et les animaux.
Les agents toxiques et médicamenteux qui ont pénétré
(1) L'asphyxie détermine, comme on le sait, une excitation passagère des centres nerveux, excitation qui peut se traduire par des convulsions, et tjui donne lieu constamment à une augmentation do la pression sanguine intra-aitcrielle. Ce dernier elTct est dû à l'excitation de tous les centres vaso-moteurs du niyélencéphalc, et surtout de la région du bulbe rachidien ot de lu protubérance qui exerce une action d'ensemble sur la plupart des nerfs vaso-moteurs du corps. Il se produit ainsi un rcsserreniont d'un très-grand nombre d'artères et arlérioles périphériques ; et, par suite, la pression sanguine s'élève dans les troncs artériels.
dans le sang, et qui n'ont pas contracté des combinaisons tenaces avec la substance des globules sanguins, sortent par dialyse osmotique au travers des parois des capillaires et vont, de la même façon que les matériaux nutritifs, se mettre en contact avec tous les éléments anatomiques de l'organisme. Ils pénètrent même dans ces éléments, et, suivant qu'ils modifient plus ou moins, leur état physicochimique, ils altèrent, d'une façon plus ou moins marquée, leurs propriétés physiologiques. Il en résulte nécessairement une perturbation plus ou moins notable des fonctions des organes, formés par la réunion de ces éléments.
Les modifications du calibre des vaisseaux ne sont, dans l'immense majorité des cas, que des phénomènes secondaires, et, comme j'ai cherché à le montrer, elles ne jouent jamais un rôle dominant dans l'ensemble des effets physiologiques produits par telle ou telle substance médicamenteuse ou toxique.
ERRATUM
Nous ne croyons pas devoir signaler plusieurs erreurs de détail, que Ic lecteur redressera facilement; mais un des passag-es de la neuvième leçon a été reproduit d'une façon tout à fait inexacte. Il nous a semblé nécessaire de le rétablir tel qu'il était dans la leçon faite à la Faculté de médecine. Ce passage commence à la ligne 5 de la page 350 (tome I). Voici comiDent il doit être lu :
« De Bezold, pour vérifier cette présomption, coupait transvcrsaloiiionl la » moelle épinière en arrière du bulbe rachidien, et il voyait, après quelques » instants, la pression intra-artérielle s'abaisser très-notablement, en même » temps que la fréquence des mouvements du cœur diminuait. Puis il élec- » trisait la moelle en arrière de la section, et, au bout de quelques secondes^ » la pression intra-artérielle s'élevait d'une façon considérable et les battements » du cœur devenaient beaucoup plus rapides.
» La conclusion tirée par de Bezold de ses expériences, c'est que la moelle » épinière est, par elle-même, un centre d'excitation cardiaque, et qu'elle » donne naissance à des nerfs ayant une inUuence excitatrice sur le cœur. Si » l'électrisation des bouts supérieurs des nerfs vagues coupés agit sur la pres- » sion sanguine et la fait baisser (1), cela tient, suivant lui, à ce que cette
(1) Cet effet ne s'observe que dans certaines conditions , indiquées par de Btzold, c'est-à-dire lorsque la moelle allongée a été préalablement séparée du reste de l'encéphale. On le voit se produire aussi, chez les chiens curarisés, même lorsqu'ils n'ont pas subi cette opération préalable. Cbez les chiens non curarisés, et dont les centres nerveux sout intacts, la faradisation des bouts supérieurs des nerfs vagues, coupés au milieu de la région cervicale, détermine d'ordinaire une notable augmentation de la pression sanguine intracarotidienne. Il en est encore ainsi, contrairement à ce qui a été dit t. I, p. 361, quand l'expérience est faite sur uu lapin dont les centres nerveux sont intacts, même lorsque l'animal est curarisé et soumis à la respiration arlificielle. Le résultat est donc diiférent, dans ces dernières conditions, chez le chien et chez le lapin. Mais il ne faut pas oublier que, chez le lapin, le nerf dépresseur est distinct du nerf pneumogastrique, dans la région où l'on pratique l'expérience, tandis qu'il y a, cbez le chien, union intime entre ces deux nerfs, dans cette même région.
ERRATUM
» c'icclrijation déterminerait une paralysie réflexe des nerfs excitateurs allant » de la moelle épinière au cœur. Les mouvements du cœur deviendraient » ainsi moins énergiques, moins fréquents, et la pression sanguine intra- » artérielle diminuerait par ce mécanisme. Si la pression diminue, lorsque » l'on coupe en travers la moelle épinière en arrière du bulbe racbidien, » cela dépendrait de ce que cette section paralyse ces nerfs qui émanent de » la moelle pour se rendre au cœur. L'électrisation de la moelle épinière, faite » en arrière de la section, exciterait ces mêmes nerfs, et c'est à cette excitation » qu'il faudrait attribuer les modifications observées dans ces conditions, >; c'est-à-dire l'augmentation de la pression intra-artérielle et l'accélération » des battements du cœur, n
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