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De toutes les branches de l'entendement humain, la Physiologie est, sans conteste, celle dont le domaine est le plus étendu ; ses frontières sont nécessairement imprécises, car elle doit empiéter à chaque moment sur le terrain des autres sciences.
L'étude de l'activité fonctionnelle d'un organisme exige la connaissance de sa morphologie et de sa texture la plus intime : Anatomie, Histologie, Cytologie se trouvent à la base même d'une étude physiologique quelle qu'elle soit.
Les mutations de matières, le métabolisme, ne se produisent qu'en mettant en jeu des forces qui sont de la dépendance de la Chimie, de la Physique ou de la Mécanique.
La complexité d'une fonction chez un être supérieu r exige pour être mieux analysée, l'étude de la fonction
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sinon identique au moins analogue chez les êtres moins différenciés, ou encore chez l'être en voie d'évolution : Zoologie, Botanique, Embryologie apportent alors des données indispensables.
Enfin l'étude des perturbations dans les fonctions, c'est-à-dire la Pathologie, permet souvent de mieux saisir le fonctionnement normal.
Si nous rappelons ces faits, ce n'est point pour revendiquer une place prépondérante à la Physiologie, mais pour expliquer les difficultés mêmes que l'on doit rencontrer dans l'organisation d'une section physiologique appartenant à une Encyclopédie scientifique.
Pour répondre en effet à l'idée directrice de cette grande publication, chaque bibliothèque doit évoluer dans sa sphère, en évitant d'empiéter sur le domaine de ses voisines.
Si, malgré les points de contact importants, il est encore facile de rester dans des rapports de bon, mais strict voisinage avec les sciences morphologiques, il n'en est plus de même, quand il s'agit de la chimie ou de la physique biologique.
Avec les premières, nos rapports sont identiques à ceux existant aux frontières de pays civilisés ; il suffit d'établir quelques points de pénétration, quelques zones neutres très restreintes où se font les échanges ; mais, avec les secondes, nous ne pouvons admettre que des zones élargies, où, comme dans les pays peu policés, le droit de suite est admis réciproquement, où les incursions sur le territoire étranger sont souvent et nécessairement longues et prolongées.
Nous avons demandé à nos collaborateurs de s'efforcer de rester dans les limites de la Physiologie pure: mais on
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voit combien ces limites restent nécessairement mal définies.
On concevrait difficilement une étude de la Respiration sans l'exposé des travaux si importants sur la tension de dissociation de l'hémoglobine.
L'étude de l'absorption intestinale, de la sécrétion urinaire exige aujourd'hui plus que jamais l'exposé des recherches cryoscopiques, qui permettent déjuger l'intervention des forces osmotiques dans ces phénomènes. Le volume consacré à la fonction hépatique devra renfermer de nombreuses pages sur le Catabolisme des matières albuminoïdes.
Chimiste et Physicien protestent souvent contre l'empiétement des physiologistes dans des régions qu'ils veulent garder jalousement; mais, trop souvent, ils oublient que, quelle que soit l'importance de la réaction chimique, du processus cinématique ; quand il s'agit de la matière vivante, l'élément dominant, essentiel est encore cette grande force inconnue qui s'appelle la vie et que seul le Physiologiste peut, sinon connaître, tout au moins étudier avec des méthodes et surtout avec un esprit particulier.
Une autre difficulté, qui n'est pas spéciale à la Physiologie, réside dans le groupement des mémoires en volumes de format et de grandeur presque uniformes. Or si l'étude des grandes fonctions fournit amplement matière à un volume, d'autres, moins importantes, quoiqu'il n'en est pas de réellement secondaires dans l'organisme, peuvent être traitées en quelques pages. La bibliothèque de Physiologie dans son ensemble devra constituer un tout complet, véritable traité de Physiologie dans lequel chaque partie aura été rédigée par un collaborateur ayant une compétence spéciale sur le sujet. Bien que nous cherche-
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rons à introduire dans cette bibliothèque le plus d'unité possible, l'autorité même des collaborateurs qui ont bien voulu apporter leurs concours à cette œuvre, ne permet pas d'exiger de chacun d'eux un plan rigoureusement conforme à un programme donné. Mais le lecteur se consolera facilement de la diversité même des plans, en constatant l'originalité des ouvrages.
Les volumes sont publiés dans le format in-18 Jésus cartonna; ils forment chacun 350 pages environ avec ou sans figures dans le texte. Le prix marqué de chacun d'eux, quel que soit le nombre de pages, est fixé à 5 francs. Chaque volume se vend séparément.
Voir, à la fin du volume, la notice sur l'ENCYCLO- PÉDIE SCIENTIFIQUE, pour les conditions générales de publication.
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CHAPITRE PREMIER
LES CENTRES ET 1,'lN NERVATION DES MOUVEMENTS DE LA RESPIRATION ET DE LA PHONATION
Après l'examen des fonctions réflexes médullaires et bulbaires dans la sphère des muscles des organes externes du corps4, nous nous occuperons des centres de ces parties du système nerveux, centres qui commandent aux contractions musculaires des organes internes. Sous ce rapport la moelle et le bulbe jouent un rôle des plus importants, car sur toute leur longueur s'échelonnent une série de centres réflexes, déterminant les mouvements et les fonctions de nos viscères. D'ailleurs il faut remarquer que, sauf quelques exceptions, ces centres ne sont pas primitifs, car dans l'innervation des organes internes, les ganglions sympathiques jouent également un rôle important. Et d'un autre côté les centres susnommés se trouvent jusqu'à un certain point sous le pouvoir de
1. />s Fonctions bulbo-médullaires (fonctions sensori-motrices) . E. S., 1909.
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centres supérieurs de l'encéphale. Néanmoins le rôle important de ces centres ressort même du fait qu'ils se trouvent être les zones centrales les plus proches destinées au fonctionnement des organes internes. Commençons l'examen de ces zones centrales avec le centre respiratoire.
Mécanisme des mouvements respiratoires
La respiration pulmonaire, le seule dont nous pouvons parler ici, s'effectue grâce aux augmentations et aux diminutions successives de la cage thoracique, dues à l'action d'un certain nombre de groupes musculaires. A l'état normal les poumons, grâce à leur élasticité naturelle, remplissent entièrement le thorax. Il en résulte tout naturellement qu'ils doivent se dilater passivement en même temps que la dilatation thoracique, entraînant avec eux l'air extérieur dans la poitrine; d'un autre côté, pendant la diminution de la cavité thoracique, les poumons passivement se resserrent chassant en même temps à l'extérieur l'air absorbé. En réalité, de cette façon, tout le mécanisme respiratoire, vu du dehors, c'est-à-dire abstraction faite des processus internes, qui consistent en l'échange des gaz du sang, tout ce mécanisme peut entièrement être comparé à un soufflet qui se dilatant et se resserrant successivemenlaspireou chasse unecertaine quantité d'air extérieur.
Dans ce mécanisme des mouvements respiratoires, comparé aux mouvements d'un soufflet, toute une série de muscles associés prennent part. Ainsi chez le lapin, pendant la respiration tranquille, prennent part d'une façon coordonnée les groupes musculaires suivants, pendant l'inspiration : 1) muscles du nez, 2) du larynx, 3) du diaphragme, 4) les intercostaux externes et les muscles intercartilagineux. Ces muscles sont innervés : 1) par le nerf facial, sortant de son noyau, 2) par le nerf laryngé inférieur sortant du noyau moteur du pneumogastrique, 3) par le nerf phrénique sortant des cellules des cordons
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gris antérieurs entre le 4e et 6e segment cervical et 4) par les nerfs intercostaux sortant des cellules motrices de tous les segments thoraciques de la moelle épinière. Chez l'homme, dans la respiration paisible, les muscles du nez n'y prennent naturellement aucune part. Il n'y a pas encore de preuve absolue que chez lui, dans la respiration tranquille, prennent part les muscles innervés par les segments thoraciques médullaires, quoique ce fait paraisse probable.
A l'état normal, les poumons se trouvent constamment dans un état de certaine dilatation. De ce fait la perforation de la cage thoracique provoque forcément la rétraction des poumons et le remplissage d'air de l'espace produit entre les parois thoraciques et les poumons (ce qu'on appelle un pneumothorax). Remarquons encore qu'à l'état normal, la respiration tranquille s'elfectue sans aucun repos et que l'inspiration se fait normalement un peu plus vite que l'expiration. Il faut encore savoir que chez les deux sexes les mouvements respiratoires ne sont pas entièrement égaux. Chez l'homme l'inspiration se fait surtout aux dépens de l'abaissement du diaphragme thoraco-abdominal (ce qu'on appelle la respiration du type abdominal) tandis que les femmes dilatent leurs poumons surtout grâce au soulèvement des côtes cl du sternum (ce qu'on appelle le type thoraciquedela respiration). Cependant, cette distinction dans les types respiratoires des deux sexes se réalise seulement dans la respiration paisible. Dans la respiration profonde ou forcée la dilatation thoracique s'obtient également autant par le soulèvement sterno-coslal cpie par l'abaissement diaphragmatique.
Pendant le sommeil, chez les deux sexes, domine principalement le type thoracique de la respiration. 11 est très probable que ce fait dépend jusqu à un certain point delà position, car, dans le décubitus dorsal de l'homme le type respiratoire thoracique est net, tandis que dans le décubitus latéral le type respiratoire abdominal reprend de nouveau avec évidence. D'un autre côté chez la femme le port du corset, resserrant le ventre et les parties inférieures de la poitrine, provoquela respiration thoracique,
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Et en effet on a montré, que chez les femmes ne recourant à aucune gêne dans leur costume, par exemple chez les indiennes, la respiration serait abdominale. Cependant on peut penser cpue la respiration thoracique de la femme représente jusqu'à un certain point un acte d'adaptation à la grossesse où la respiration abdominale est gênée par des causes très naturelles.
Il faut encore remarquer que, même pendant le calme absolu, l'excursion respiratoire ne garde pas le même niveau, mais qu'elle remonte et s'abaisse successivement [A. Mosso). Celte périodicité, dont je me suis assuré la réalité, dans mes expériences avec mon pneumographe, apparaît tous les 7 ou 8 mouvements respiratoires environ.
Du rôle des pneumogastriques dans la respiration
Passant à l'examen du mécanisme nerveux delà respiration nous ne pouvons pas, avant tout, ne pas attirer l'attention sur le grand nombre de muscles prenant pai t à l'acte respiratoire. Comme nous le savons, dans la respiration forcée interviennent non seulement les muscles thoraciques et abdominaux mais aussi les muscles du larynx, du pharynx et même ceux de la face. Il n'y a donc pas de doute que tous ces groupes musculaires, innervés par des racines bulbaires et médullaires sorties à différents niveaux du segment cervico-thoracique, doivent être puissamment associés par un centre commun pour ce qui concerne l'accord et la force des contractions.- En effet il est plus qu'évident que l'absence d'harmonie dans l'action des différents groupes musculaires empêcherait l'acte respiratoire plutôt que de le faciliter et le rendrait même absolument impossible. Tel est précisément le centre commun coordinateur de la
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respiration, comme nous le voirons plus bas, centre bulbaire situé au niveau du calamus scriptorius. A ce centre commun sont soumis tous les centres plus proches qui innervent les muscles prenant part à l'acte respiratoire.
La première question, s'imposant avant les autres, dans le mécanisme complexe de la respiration, c'est la question des excitants qui mettent en action le centre respiratoire. Comme dans les poumons nous trouvons les nerfs vagues il est nécessaire avant tout d'expliquer leur influence dans l'action du mécanisme respiratoire. L'expérience prouve que la partie essentielle du réflexe réglant la respiration s'effectue à travers les vagues. Leurs terminaisons périphériques pulmonaires excitées au moment de l'inspiration retiennent et limitent cette dernière. S'il y a même irritation plus violente il survient une expiration forcée. En plus c'est encore à travers les pneumogastriques que se transmettent les actions inhibitrice de l'expiration et excitatrice de l'inspiration.
Si nous sectionnons les deux troncs des nerfs vagues, la respiration devient en général plus lente et en même temps plus profonde. Ce ralentissement des mouvements respiratoires est produit par l'allongement du temps de l'inspiration. Il y a ensuite un arrêt prolongé; l'expiration est également modifiée. Mais, en ce qui concerne le caractère de cette dernière, les auteurs divergent. Poulies uns, l'expiration des lapins vagotoniisés est ralentie [Gad], pour d'autres il n'y a presque pas de modification des mouvements expiratoires [Lindhagen) et elle serait encore très passagère (Bornttau). La parésie provoquée des vagues du chien par le froid, produit habituellement d'après Bornttau un renforcement de l'expiration. De cette façon le travail du mécanisme respiratoire, à la suite
de la .section des nerfs vagues, se modifie et la respiration elle-même se fait avec un grand effort ; grâce à cette dernière circonstance les muscles respiratoires se fatiguent fortement et la dyspnée apparaît vite. Il est évident que l'absence de régulation, due aux filets centripètes des nerfs vagues, a une influence énorme sur la fonction respiratoire car à 1 état normal ce nerf empêche les inspirations profondes et écarte les expirations forcées. En même temps, d'après Guéc/iofT* , à la suite de la vagotomie double, l'appareil nerveux respiratoire perd définitivement sa mobilité, son excitabilité psychique et réflective tombe, le rapport normal entre la fréquence, la profondeur des respirations et la force et le caractère de l'excitant est détruit. Toutes ces particularités apparaissent plus facilement en cas d'activité forcée de l'appareil respiratoire, par exemple quand le chien est pris de dyspnée thermique. Alors la respiration de l'animal vagotomisé est toujours inférieure à celle de l'animal normal et prend facilement un aspect pénible. Si nous réséquons un seul nerfvaguenous voyons que les mouvements respiratoires se ralentissent dans le côté correspondant de la poitrine. Si maintenant nous excitons le bout central du nerf sectionne il n'est pas rare de voir que la respiration s'accélère du même côté. Il ressort donc clairement que les nerfs vagues jouent un rôle régulateur de l'activité des centres respiratoires. Cette régulation doit consister, d'après les données déjà citées, dans le fait que le long de ces nerfs partent constamment des impulsions centripètes qui changent de direction avec les impulsions centrifuges expiratoires. Evidemment, les poumons euxmêmes servent de point de départ pour les influx centripètes. L'excitant pourrait être l'état du sang agissant sur les terminaisons des nerfs vagues, ou bien une modification de l'air contenu dans les vésicules pulmonaires. D< jà depuis longtemps fut exposée la théorie mécanique de l'influence des nerfs vagues sur la respiration. Ainsi J/ering
Thèse de Saint-Pétersbourg, 1902, p
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et Breuer ' démontrèrent que la dilatation même et la rétraction de la cage thoracique s'effectuant pendant les mouvements respiratoires provoquent l'excitation des filets du vague.
D'après les recherches de ces auteurs, les insufflations mécaniques d'air dans la poitrine provoquent un mouvement d'expiration et réciproquement la chasse de l'air thoracique détermine par elle-même un mouvement inspiratoire. Les composants de l'air ne paraissent jouer aucun rôle puisque le phénomène apparaît même dans les cas où Ton emploie un gaz inerte comme l'azote.
Que cet effet de l'insufflation d'air sur les mouvements thoraciques est hien dû aux nerfs vagues, on le prouve par le fait que la vagotomie double arrête le phénomène. L'on obtient un résultat analogue si après la vagotomie unilatérale l'on provoque la rétraction de l'autre poumon par l'ouverture de la cavité pleurale. Les poumons peuvent donc être envisagés comme un appareil automatique dont l'activité est la suivante : la dilatation mécanique des poumons excitant les terminaisons des nerfs vagues provoque par voie réflexe l'arrêt de l'inspiration et l'excitation de l'impulsion expiraloire; alors la rétraction pulmonaire détermine par excitation du vague et voie réflexe l'arrêt de l'expiration et l'excitation de l'impulsion inspiratrice.
L'influence de l'action réflexe des fibres centrifuges du nerf vague se prouve entre autre par le fait qu'à la suite de la rétraction pulmonaire par ouverture de la cavité pleurale, l'on voit généralement apparaître des inspirations convulsives, mouvements qui s'arrêtent dès qu'on sectionne les vagues.
De cette façon il est évident que les fonctions du centre respiratoire se règlent jusqu'à un certain point par voie réflexe le long des filets pulmonaires des nerfs vagues.
Wic/i. Acad. Sitzb., 1868, nov
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Très important est ce fait que l'essentiel de l'action réflexe dans ce cas consiste en ce que le centre respiratoire s'arrête au moment de l'inspiration par suite des influences centripètes parties du poumon le long des vagues et s'excite par les impulsions centripètes arrivées à lui par l'intermédiaire des mêmes nerfs au moment de l'expiration. D'ailleurs d'autres explica- . tions, dans le détail desquelles nous n'entrerons pas, sont également possibles.
Nous avons rappelé plus haut que l'excitation du bout central du nerf vague peut déterminer l'accélération des mouvements respiratoires. Si le courant est 1res fort cette accélération va jusqu'au point que le diaphragme irrive dans un état de contraction convulsivo tétanique, grâce auquel il y a arrêt des mouvements thoraciques, la poitrine ligée dans l'état d'inspiration forcée.
Il faut cependant avoir en vue cpie dans certaines conditions l'on peut obtenir une action diamétralement opposée des nerfs vagues sur la respiration, action inhibitrice et non excitante. Gela s'observe pendant l'état d'épuisement du nerf vague. Ce fait ne laisse aucun doute que les pneumogastriques excités provoquent des effets non seulement accélérateurs mais aussi inhibiteurs. Cette double action des vagues sur la respiration a été remarquée aussi par P. J. Borisso/f* dans les expériences avec insufflation dans les poumons de différents gaz (air, oxygène, gaz carbonique). Il s'est assuré que les nerfs vagues jouent un double rôle dans la respiration : 1) La dilatation pulmonaire inspiratoire ralentit, par son activité, le centre respiratoire. 2) Les nerfs vagues, excités par la composition des gaz intrapulmonaires, maintiennent le centre respiratoire dans un état déterminé de tonus, abaissé pendant l'inspiration, exalté pendant l'expiration.
1. P. J. Borissoi f, Rôle des nerfs vagues clans la respiration. XI' Congrès j'usse <lcs naturalistes et. médecins à Pete?-sbottrg, décembre 1901. Repue de psychiatrie russe, n" 1, 1902.
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De cette façon les filets pulmonaires du vague manifestent des cllcls inspirateurs et expirateurs. D'ailleurs dans l'excitation directe des nerfs les premiers effets masquent les derniers. Cependant, dans certaines conditions expérimentales, par exemple dans l'intoxication de l'animal par le chloral, l'excitation du bout central des vagues ne provoque pas toujours l'arrêt de la respiration dans la phase expiratoire. De même, pendant l'excitation électrique du bout central d'animaux non intoxiqués, on peut obtenir parfois un tétanos expirateur et un inspirateur comme d'habitude.
iNous avons vu plus haut que Breuer et ffering ont démontré qu'on atteint habituellement ces effets dans les cas où les poumons sont dilatés pour une cause quelconque. Dans ce cas, l'excitation du bout central du nerf vague provoque généralement l'arrêt respiratoire dans la phase d'expiration. Le professeur N. Wedensjcy démontre que cette différence dépend du moment où l'on fait l'excitation. Ainsi, l'excitation porte-t-elle au moment du commencement de l'inspiration, l'on obtient alors un effet expirateur (diminution de la profondeur de l'inspiration); l'excitation au moment de l'expiration provoque un effet inspirateur.
Le vrai nerf inhibiteur des mouvements respiratoires doit être considéré comme un des filets du vague appelé : laryngé supérieur. Son excitation ralentilles mouvements respiratoires indépendamment de l'intégrité du tronc des vagues, c'est-à-dire de leur partie qui se trouve au-dessous de l'origine du laryngé supérieur.
L'excitation du bout central du laryngé supérieur provoque toujours un ralentissement de la respiration. Si l'excitation est prolongée on obtient un arrêt complet de la respiration en expiration. Il peut même apparaître une contraction des muscles abdominaux forçant l'expiration. Evidemment le nerf laryngé supérieur contient des fibres qui portent au cerveau des excitations centripètes a la suite desquelles il y a arrêt de l'activité du centre respiratoire. 11 faut savoir cependant que cette influence inhibitrice ne trouve pas des excitants constants à la péri-
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phérie, puisque même la double section des laryngés supérieurs ne provoque pas une accélération sensible de la respiration. De cette façon l'excitation de ces nerfs est réalisée seulement dans certaines conditions de l'irritation, se développant dans la surface de distribution de ces nerfs, une action mécanique par exemple. L'on sait que même une irritation mécanique insignifiante dû larynx provoque des mouvements expirateurs, des accès de toux ' .
Lelaryngé supérieur doit donc être considéré comme le protecteur du larynx et des poumons contre la pénétration accidentelle de corps étrangers. Le nerf récurrent agit de même, mais en général son action est beaucoup plus faible que celle du laryngé supérieur.
En tout cas il ressort indubitablement des faits précités que la source de la continuelle excitation du centre respiratoire ne se trouve, ni dans les poumons ni à la surface de division des nerfs laryngés, puisque leur section ne modifie pas le rythme respiratoire.
Quant à la vagotomie, elle accélère seulement les mouvements respiratoires, ce qui démontre que les nerfs vagues ont seulement une influence régulatrice sur l'activité du centre respiratoire.
3. — Le rôle des autres conducteurs centripètes dans lu respiration.
On peut provoquer une action réflexe sur la respiration également par l'intermédiaire du phrénique. Les dernières indications des auteurs sur les .fibres centripètes
1. L'excitation des filets du vague i laryngés, trachéaux et bronchiques), détermine partout des effets pareils, surtout celle des filets supérieurs.
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du phrénique sont intéressantes. Déjà dju temps de Lusc/ika l'on savait que le phrénique n'est pas exclusivement moteur, mais qu'il est mixte. Or, les dernières recherches histologiques, entre autres celles de TimofêeffK à Kazan, puis celles de Dogiel% montrèrent des terminaisons nerveuses complexes dans les parties tendineuses du diaphragme. Cependant le rôle des libres centripètes du phrénique, en rapport avec la respiration, resta longtemps inconnu. Primitivement l'action du nerf surla pression du sang fut reconnue par N.-O. Kovalewsky* et A damne, X.-O. Kovalewsky et NavrotzkyA puis par Schreiber* et à la On par Anrep et Tziboulsky. En dehors de ce fait, Hénocf/nc et Eloy6 ont démontré que la-ligature et l'irritation de la racine supérieure du phrénique sont douloureuses.
Anrep el Tziboulsky concluant que l'influence du phrénique sur la pression du sang est d'origine réflexe, ont aussi attiré l'attention sur l'action du phrénique sur la respiration, influence qu'ils ont trouvée en rapport direct avec la force el le prolongement de l'excitation. Nous avons encore les recherches de Malinine sur la même question7. Il arriva à la conclusion que « l'excitation du houl central du phrénique retentit sur le centre respiratoire » ; et il y a donc un rapport entre le centre phrénique et le centre respiratoire. Les recherches plus récentes de Lottria8, sur la même question, éclairent davantage l'influence des fiiets sensitifs diaphragmaliques sur la
Malinine, Neruus phrenicus. Thèse de Moscou
s. •Lolri.v, /.c râle des nerfs sensitifs diaphrag. sur l'innervation de la respiration. Kazan, 1902.
respiration. C'est pourquoi nous citons ses conclusions en entier :
« 1) Les terminaisons nerveuses situées dans le centre tendineux diaphragmatique, prennent part à l'innervation de la respiration '.
2) Les nerfs sensitifs du diaphragme proviennent au moins de deux sources du phrénique et du vague.
3) Les filets sensitifs du nerf phrénique accélèrent la respiration, renforçant aussi bien l'inspiration que l'expiration, mais surtout celte dernière. Cette influence agit autant sur le diaphragme lui-même que sur la cage thoracique.
4) Les filets sensibles diaphragmaliques, appartenant aux vagues, ralentissent la respiration, en prolongeant la phase expiratoire.
5) L'allongement de l'expiralion survient à la suite du réflexe diaphragmatique sur les filets du vague, réflexe agissant sur les muscles des parties thoraciques supérieure et moyenne et faisant diminuer le thorax dans ces parties.
6) Dans les conditions habituelles, les deux réflexes diaphragmatiques sur les filets sensitifs du phrénique et du vague se complètent réciproquement; mais l'action des filets du vague est plus énergique que celle du phrénique.
7) Les contractions musculaires diaphragmaliques.,
1. En excitant le centre tendineux diaphragmatique, où se trouvent justement les terminaisons décrites par Timofeejf, l'auteur remarqua, entre autres, une contraction du diaphragme coïncidant avec un ralentissement considérable des mouvements thoraciques. Après une excitation prolongée il survient une expiration allongée. La double résection du phrénique ne change pas l'effet obtenu, mais la vagotpmie double arrête cet effet expiratoire. Pour savoir si l'excitation du centre tendineux agit directement ou bien par l'intermédiaire de l'excitation des filets sensitifs au moment du tétanos diaphragmatique, l'auteur excite les deux phréniques et obtient ainsi le tétanos diaphragmatique et simultanément le ralentissement des mouvements thoraciques avec arrêt en expiration. Mais l'un et l'autre effel disparaissent après la double vagolomic.
ROLE DES CONDUCTEURS CENTRIPETES
comprimant les terminaisons tendineuses du centre tendineux, excitent les filets sensilifs du diaphragmé. »
Remarquons d'ailleurs que d'autres irritations périphériques agissent sur le centre respiratoire provoquant des inspirations profondes ou des expirations forcées. Ainsi l'excitation des nerfs optique et auditif détermine habituellement un effet inspiratoire tandis que celle du trijumeau, les branches de la muqueuse nasale et toutes les autres, provoque une violente expiration. Le nerf olfactif, le laryngé supérieur et inférieur, le lingual, les branches viscérales du vague (entre autres les filets sensitifs de l'endocarde), le splanchnique et tous les nerfs sensilifs en général, provoquent, quand on les excite, une expiration réflexe; l'excitation du grand sympathique détermine des effets autant inspiratoires qu'expiratoires [Hamburger).
Evidemment, dans tous ces cas, il ne s'agit pas de la présence de telles ou telles fibres, mais de l'action sur la fonction respiratoire. D'ailleurs, à notre avis, avec presque chaque nerf, on peut obtenir des effets autant inspiratoires qu'expiratoires. Parmi les influences ordinaires, il faut remarquer que l'irritation de la muqueuse nasale par l'eau provoque' une violente expiration. Il sullit de remplir d'eau le nez et la gueule d'un animal trachéotomisé pour obtenir de suite une forte expiration. Ce fait est visible même (liez les oiseaux aquatiques comme le canard.
Parmi les autres surfaces du corps, les différentes excitations cutanées exercent une puissante. influence sur la respiration. Par exemple la profonde inspiration qui suit la subite action du froid sur la peau (la douche froide) ou bien le mouvement expiratoireàla suite d'autres excitations cutanées, par exemple le chatouillement et les irritations douloureuses. L'irritation de la peau du ventre par l'eau, provoque aussi un réflexe expiratoire.
De même l'irritation de la peau de la face dans certaines conditions, par exemple, par l'irrigation, par l'eau, provoque un arrêt en expiration.
D'ailleurs Spencer a prouvé qu'on peut déterminer le tétanos inspiratoire par l'excitation du trijumeau, et delà
dure-mère, cle même qu'on peul obtenir cel effet après la section de l'encéphale au niveau du « tenlorium cerebelli ».
D'un autre côté les recherches faites dans notre laboratoire par le D1' Joukon'sî\H ont montré que le réflexe accélérateur parti du nerf sciatique, et le réflexe inspirateur parti du nerf optique et de la dure-mère, se conservent entièrement même après l'extirpation de l'écorce cérébrale.
Il fut prouvé en même temps que le réflexe respiratoire parti du nerf olfactif, tant par excitation spécifique substances fétides, plume brûlée, hydrogène sulfuré, ammoniaque), que par excitation électrique, consiste en un arrêt de la respiration, en expiration. Après la cessation de l'irritation survient une profonde inspiration compensatrice. Cet effet est obtenu autant par la cage thoracique que par le diaphragme.
L'excitation du nerf auditif provoque au contraire l'arrêt respiratoire en inspiration. Le même fait fut remarqué après l'excitation du nerf optique. Il y a alors arrêt de la respiration en inspiration ou approfondissement des mouvements respiratoires avec ralentissement du rythme. La destruction du centre cortical respiratoire et même celle de toute l'écorce cérébrale n'a aucune influence sur les réflexes respiratoires partis des organes des sens, de la dure-mère et du nerf sciatique. Des recherches physiologiques nous ont convaincu que les excitations faibles de toutes sortes, parties d'un nerf sensitif, provoquent une accélération respiratoire, tandis que les excitations plus fortes déterminent le ralentissement ou l'arrêt de la respiration. Paul Bert soutient même (pie le laryngé supérieur et le pneumogastrique se soumettent à la même loi. Donc leur faible excitation produit une accélération respiratoire et réciproquement une excitation plus forte de ces nerfs provoque le ralentissement, et même l'arrêt de la respiration en inspiration ou en expiration, si l'irritation est violente.
1. J Oukowsky, Influence de l'écorce cérébrale et dos noyaux souscorticaux sur la respiration. Thèse de Saint-Pétersbourg, 1898.
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Si ce fait était confirmé par d'autres chercheurs il
faudrait donc conclure que le nerf laryngé supérieur contient non seulement des filets modérateurs mais aussi des libre- accélératrices et que, même pendant une faible excitation du nerf, ces dernières fibres prennent le dessus sur les filets d'arrêt. D'un autre côté, une faible excitation des nerfs vagues provoque des impulsions expiratrices comme l'a démontré ^^'cdensk^/ chez la grenouille. 11 faut d'ailleurs remarquer que l'effet de l'excitation des nerfs sensitifs sur la respiration n'est pas toujours identique à lui-même. Ce qui s'explique évidemment par l'excitabilité variable du centre respiratoire a différents moments de son activité. En dehors de l'action des nerfs cutanés sur la respiration, l'irritation des nerfs viscéraux, celle du splanchnique par exemple, détermine également un effet très violent. Ainsi d'après les expériences de /. Gra/iam l'excitation du bout central du splanchnique provoquerait immédiatement l'arrêt respiratoire en expiration. A la production de cette dernière contribuent les muscles abdominaux, tandis que le diaphragme s'affaiblit. Cet ellét se remarque autant dans la dyspnée que dans l'apnée. Dans ce dernier cas l'effet expiratoire paraît encore plus violent grâce à la compression plus forte du diaphragme dans le thorax.
Cette observation tombe entièrement d'accord avec le fait que l'irritation mécanique de l'intestin provoquerait, à l'instar des excitations cutanées avec chatouillement, de violentes impulsions expiratrices et même le rire. D'un autre coté l'excitation des muqueuses dans certaines parties déterminées produit un violent ell'et sur les mouvements respiratoires. Ainsi, l'irritation chronique de la muqueuse nasale, produit, comme on le sait, une forte dyspnée. Une irritation plus violente du nez provoque une modification de la respiration appelée : éternuement. Il n'est de même pas difficile de démontrer, par voie expérimentale, l'action violente de l'excitation électrique de la muqueuse nasale sur les mouvements respiratoire-.
11 est démontré aujourd'hui que l'excitation du nerf olfactif, des branches nasales du trijumeau, de ses bran-
ches oculaires et celle du glosso-pharyngien provoquent l'arrêt respiratoire en expiration. Il faut d'ailleurs remarquer que la nature même de l'excitant a une grande importance sur son influence respiratoire. Ainsi, il y a des observations, où l'excitation mécanique du tronc pneumogastrique provoque l'arrêt en inspiration, quand son excitation électrique le provoque en expiration.
De même l'intensité de l'excitation du nerf vague ainsi que l'état d'épuisement plus ou moins grand du nerf, ne sont pas sans influence sur l'arrêt respiratoire en inspiration ou en expiration. Ainsi une irritation plus forte provoque l'arrêt en expiration, tandis que la même irritation sur un nerf fatigué, provoque l'arrêt dans la phase inspiratoire.
Enfin, comme nous l'avons déjà vu, l'on obtient des effets différents selon la phase où l'on produit l'excitation du nerf vague, en inspiration ou en expiration, comme l'ont montré les expériences de Wedensky et Heidcn/iain. Il est facile de démontrer la variabilité d'action des différents excitants sur les nerfs olfactifs. Ainsi l'excitation par les substances odorantes provoque ou bien du ralentissement de la respiration et l'arrêt en expiration ou bien une accélération des mouvements respiratoires et l'arrêt en inspiration. Cependant, sur quelques nerfs, il faut remarquer une certaine constance d'action sur la respiration. Ainsi l'excitation du glosso-pharyngien provoque constamment l'arrêt respiratoire exactement dans la phase pendant laquelle fut appliqué l'excitant. L'excitation des nerfs splanchniques détermine habituellement un effet expiratoire, tandis que celle du sympathique cervical provoque, selon la force et la nature de l'excitant, tantôt une inspiration forcée, tantôt une expiration forcée. Rappelons ici que même l'acte de la déglutition entraîne avec lui une faible contraction diaphragmatique (ce qu'on appelle la respiration de déglutition), qui s'explique parla propagation de l'excitation du centre de déglutition au centre respiratoire.
II faut cependant remarquer que tous les excitants cités. retentissant sur l'appareil musculaire respiratoire, ne peu-
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vent pas expliquer sa constante activité, du fait même que par leur nature ces excitations ne sont nullement constantes. Ceci d'ailleurs peut facilement être prouvé par la voie expérimentale. Si nous sectionnons à un animal la moelle épinière, au niveau du 4e nerf cervical, alors malgré la suppression de l'influence de presque tous les nerfs cutanés et des excitations qui peuvent monter le long des splanchniques. la respiration ne continue pas moins à s'exercer comme avant l'opération. 11 y a seulement la différence que les muscles thoraciques et abdominaux innervés par des fibres émergeant de la moelle au-dessous du 4e nerf cervical ne prendront plus part à la respiration. Cette dernière va s'effectuer principalement grâce au diaphragme avec la contribution des muscles laryngés et faciaux. Si l'on ajoute encore à cela la résection de toutes les parties sous-bulbaircs et la double vagotornie, la respiration ne s'arrêtera cependant point. Si l'on sectionne la moelle immédiatement sous le bulbe, l'on obtient l'arrêt du fonctionnement de tous les muscles thoraciques et abdominaux. Mais la respiration ne s'arrête pas complètement, puisqu'elle se manifeste encore par des mouvements laryngés et faciaux. Il résulte que même dans ce cas le centre respiratoire fonctionne. Mais la transmission de son pouvoir au diaphragme et aux muscles thoraciques est devenue impossible par suite de la résection de la moelle. D'un autre côté la section des nerfs sensoriels crâniens, n'a pas non plus une influence sérieuse sur la respiration.
La section des nerfs crâniens centrifuges, tels que le récurrent et le facial, ne détermine que l'arrêt des muscles laryngés et faciaux, et ne trouble nullement les mouvements respiratoires des autres parties du corps.
Toutes ces données ne laissent pas le moindre doute que l'excitant fondamental de la respiration n'est pas l'impulsion centripète, partie de n'importe quel nerf. L'activité constante du centre respiratoire doit donc être expliquée par d'autres raisons. C'est pourquoi il e>t tout à fait juste de le regarder comme un centre automatique, sur lequel agissent cependant différentes excitations
réflexes, comme sur tous les centres. En même temps ce centre est, jusqu'à un certain point, sous le pouvoir des impulsions psychiques ou corticales dont nous parlerons plus loin.
Localisation du centre respiratoire bulbaire
Avant de passer à l'étude de la localisation du centre respiratoire (v. fig. 1), remarquons que les sections au-dessus du bulbe n'arrêtent et ne modifient pas d'une façon essentielle les mouvements respiratoires. Parmi les derniers auteurs citons Christiani qui a démontré que la résection de cervelet ne retentit pas sur la respiration ; de même la section faite derrière les tubercules quadrijumeaux postérieurs fut bien supportée par l'animal, car, pendant
quelques heures consécutif. 1. — Schéma de l'innerva- .. ...
iin„ ,1,. h, respiration. tlves> sa respiration con-
D, diaphragme; nf, N. phrenique; serva son rythme et son
X, les fibres pulmonaires sensi- . ,.c,
tives du vague ;nrs, le centre de automatisme sans modlh-
la respiration au niveau du cations sérieuses. Dans ce
quadr.ijumeau ; nr, le centre de
la respiration dans le bulbe; Cas, non seulement les
V* le noyau sensitif du vague ; réflexes psvchiques ne />, Je faisceau pyramidal. .
pouvaient exister, mais même les réflexes acoustiques et optiques étaient
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détruits. L'excitation du trijumeau provoquait une
respiration active, quoique plus faible qu'avant la conservation du tubercule quadrijumeau.
En même temps, l'excitation tactile provoquait une expiration forcée; tandis que les irritations douloureuses causaient l'arrêt en expiration active. Si la section est faite au niveau de la protubérance annulaire, alors il survient une accélération momentanée de la respiration et l'animal meurt au bout d'une demi-heure, tandis que les arrêts entre les différentes expirations augmentent progressivement.
De même Kronecker etMarkwald*, dan s leurs expériences ont confirmé le fait, déjà anciennement connu depuis Legallois, que la séparation de l'encéphale du bulbe n'amène pas de modifications graves de la respiration : même la section faite au niveau des stries acoustiques bulbaires donne la possibilité d'observer la respiration pendant des heures. Il est déjà connu que la section de la moelle audessous du phrénique ne détruit pas les mouvements respiratoires.
Tous ces faits sont aujourd'hui reconnus par tout le monde. Mais il ne faut pas en conclure que la section sus-bulbaire ne retentit nullement sur la fonction respiratoire. Au contraire, quelques auteurs insistent sur les modifications respiratoires dues à la séparation du bulbe de l'encéphale.
Ainsi V '. Danilewsky , à la suite de la séparation bulbo-encéphalique, remarqua quelque ralentissement de la respiration avec interruption, pendant
I. Kroneckeh el Markwald, Arch, /'. Physiologie
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que l'inspiration devenait quelque peu forcée. Dans ce cas, l'irritation des nerfs sensitifs amenait un réflexe respiratoire se manifestant soit par un renforcement de l'expiration, soit par une accélération respiratoire.
Egalement, dans les expériences faites dans mon laboratoire parle Dr Joukowsky, après résection faite au niveau du tubercule quadrijumeau postérieur, séparant ainsi le bulbe de l'encéphale, au moment même delà section il y eut arrêt en inspiration, puis une accélération. Evidemment les modifications respiratoires, provoquées par la section ou la destruction des parties supérieures de l'encéphale, ont un caractère temporaire. Elles doivent être envisagées comme dues à une irritation des conducteurs reliant les centres supérieurs encéphaliques respiratoires avec la moelle allongée.
On peut démontrer que le centre respiratoire, dans sa principale fonction, ne reste pas sans être influencé parles parties supérieures encéphaliques. Ainsi, si la section sus-bulbaire simple ne provoque pas de modifications violentes de la respiration, en revanche cette même section sus-bulbaire faite en même temps que la double vagotomie détermine déjà des modifications évidentes de la respiration. Cette dernière devient extrêmement ralentie, l'inspiration se fait même d'une façon convulsive, en même temps qu'il se manifeste une prolongation accentuée des pauses respiratoires, tandis que l'expiration est brève, avec participation des muscles abdominaux. Cependant en même temps le volume respiratoire diminue, par suite de quoi, les échanges gazeux du sang se faisant
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insuffisamment, l'animal meurt au bout de quelque temps. La valeur de ces faits ne saurait encore être correctement expliquée, mais il est probable que le pôle principal est dû à la section sus-bulbaire provoquant des effets d'inhibition.
Nous avons déjà vu d'un autre côté que la section faite sous le bulbe, quoiqu'elle arrête la respiration — vu que le phrénique et les nerfs des muscles respiratoires émergent au-dessous du bulbe — cette section n'agit cependant pas sur les mouvements respiratoires du larynx et de la face. De ce fait, il ressort déjà clairement que le principal centre respiratoire qui réunit les différents groupes musculaires prenant part à la respiration, doit se trouver au niveau de la moelle allongée.
C'est Legallois et ensuite Flourens qui les premiers ont précisé la position de ce centre. Flourens montra qu'une lésion bulbaire faite au niveau du calamus scriptorius provoque de suite l'arrêt absolu des mouvements respiratoires, bien que tous les nerfs, innervant les muscles respiratoires, conservent leur intégrité.
Mais comme en même temps la lésion de cette surface bulbaire excite aussi les fibres d'arrêt cardiaque des nerfs vagues, il survient un arrêt du cœur et la mort instantanée de l'animal. C'est à cause de ce fait que la partie du système nerveux central susnommée est appelée nœud vital.
Il faut remarquer, qu'à propos de la localisation du centre respiratoire ou plus exactement parlant des groupes cellulaires qui représentent ce centre, les auteurs sont en désaccord.
Au début, après les expériences de Legallois, on pensait que toute la surface du calamus scriptural s représentait le centre respiratoire. Mais Flourens, appelant le centre respiratoire nœud vital, limita ses dimensions au volume d'une tète d'épingle, situé de chaque côté de la suture, au-dessus du calamus, dans la profondeur de la partie dorsale réticulaire au voisinage des noyaux du pneumogastrique. .
Schiff et Girard fixèrent la position de ce centre dans l'aile grise du bulbe et après eux Gierke a supposé que dans ces centres se trouvent des segments isolés de substance grise bulbaire jouant le rôle principal.
Gierke aurait montré que dans la surface indiquée par Flourens il ne se trouve pas d'éléments cellulaires, c'est pourquoi, conduit par ses expériences, il est arrivé à la conclusion que la fonction respiratoire est réalisée par des foyers particuliers situés dans les parties latérales du bulbe, connues sous le nom de faisceaux solitaires ' .
Mais les faisceaux solitaires, comme nous le savons par l'anatomie, représentent les racines descendantes du vague et du glosso-pharyngien et ne peuvent pas être considérés, comme les voies respiratoires descendantes, puisque l'on peut les sectionner sans provoquer de troubles respiratoires [Mislawsky1, Gad3, Marinesco). Néanmoins les faisceaux solitaires, contenant la masse principale des
1. Ces faisceaux sont dénommés par quelques auteurs «faisceaux de Gierke », ce qui est tout à fait irrationnel.
'1. Mï.SLAWSKY, Le centre respiratoire . Kazan, 1884.
3. Gad, Arch. /'. Physiologie, 1899. — Verh. d. Berl. physiologie,
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filets sensitifs du vague (les Selbststeuerungsfasern de Hering-Breuer) doivent avoir un rôle important dans la respiration.
D'après Holm ' la partie interne et ventrale du noyau du vague formerait le centre respiratoire, mais cette opinion encore est erronée.
Brown-Sèqitard nie l'existence du nœud vital et conteste en même temps la localisation du centre respiratoire indiquée par Floiirens. D'après cet auteur, dans le bulbe se trouve seulement le centre inhibiteur de la respiration. C'est pourquoi la piqûre bulbaire arrête la respiration, non pas parce que l'on détruit le mécanisme nerveux respiratoire, mais parce que l'on provoque alors l'arrêt respiratoire, grâce à l'excitation mécanique de ce centre. Quant à ce qui concerne le centre respiratoire, compris dans le sens de Brown- Séquard, ce serait un centre étendu sur une grande surface commençant en bas au segment cervical médullaire et montant jusqu'au cerveau moyen. Cette conception de Brown-Sèquard ne fut cependant pas confirmée par les autres auteurs.
De même les recherches expérimentales ne confirmèrent pas non plus la conception de Gierke, puisque la résection des deux faisceaux bulbaires n'arrête pas la respiration. Girard- et d'autres auteurs considèrent ces faisceaux solitaires comme des voies respiratoires descendantes et non comme de vrais centres respiratoires. D'après les recherches de
Holm, Vircfiow Arck
2. Girard, Mémoires de la Soc, physique etc., de Geru'vc. Vol. Suppl., 1890, 4.
Mislawsky* le centre respiratoire est constitué par une paire de noyaux bulbaires se trouvant immédiatement au-dessus du calamus dans la profondeur de la moelle allongée en dehors et en dedans du nerf hypoglosse. La distraction de ces noyaux, avec une pointe de stylet, dans la surface bulbaire citée, arrête immédiatement les mouvements respiratoires, tandis que l'excitation de cette surface par un courant électrique accélère violemment les mouvements respiratoires.
D'un autre côté Gad et Marinesco2 se sont occupés dans les derniers temps de la question delà position des centres coordinateurs bulbaires. Ils se sont convaincus que l'on peut prudemment, par la cautérisation, détruire successivement tous les centres dits respiratoires, et voir cependant la respiration se prolonger. Cependant après la destruction d'une grande partie de la substance grise de la surface réticulée, des racines de l'hypoglosse, la respiration s'arrête immédiatement du côté correspondant. Si en même temps, du côté sain, l'on excite la surface similaire, par des électrodes laqués, l'on obtient un effet caractéristique et très net sur la respiration. Donc l'excitation des formations réticulaires au point indiqué provoque toujours une accélération respiratoire, tandis que ni l'excitation des conducteurs respirateurs de la moelle, ni l'excitation du phrénique ne modifient nullement le rythme respiratoire.
1. N. A. Mislawsky, Le centre respiratoire. Thèse de Kazan, 1885.
2. Gad et Marinesco, Ueber die Athmungscentren in der MeduUa oblongata. Arch. de du Bois Reymond, 1893.
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Dans ces recherches, l'on ne voit pas grande discordance avec celle de Mislawsky. Moi-même je me suis convaincu dans des recherches personnelles que le noyau respiratoire s'étend seulement en partie en dedans du noyau de l'hypoglosse, mais en grande partie il se trouve situé en dehors de lui. Moi-même plus d'une fois, j'ai fait des résections et des limitations des lésions bulbaires4. J'obtenais chaque fois l'arrêt de la respiration quand je lésais une petite surface située immédiatement au-dessus du calamus, en dehors du noyau de l'hypoglosse.
Les recherches de O. Kohnstamm ' sont concordantes. Cet auteur, après la résection médullaire au niveau des segments cervicaux supérieurs, a trouvé une dégénérescence des cellules de la formation réticulée de chaque côté du noyau de l'hypoglosse et justement dans la partie qui provoque, après lésion, l'arrêt de la respiration du coté correspondant. En même temps il n'y avait de dégénérescence ni dans le noyau du facial ni dans le noyau du nerf vague.
D'après Arnheim, la limite supérieure du centre respiratoire se trouve au niveau du noyau du facial, en d'autres termes elle coïncide avec la limite supérieure de la moelle allongée. L'excitation de cette surface provoque la contraction des muscles du nez chez le lapin, mais ancune action sur les muscles respiratoires ne se manifeste.
En bas, les dimensions du centre respiratoire atteignent inclusivement le calamus scriptorius. L'exci-
1. 0. Kohnstamm, Ueber die Coordinationskerne des Hirnstammea und ihre absteigenden Spioalbalinen. Monatschrift. furPsy'ch. und.
NeuroL, 1900, page 2G1.
La moelle, h. 2
tation tétanique de cette région détermine généralement un tétanos prolongé diaphragmatique, qui se manifeste d'après Arnheim par un approfondissement de la position moyenne de son tonus. Il est facile cependant de se rendre compte, qu'il ne s'agit pas ici de la détermination de la limite supérieure du centre respiratoire, mais uniquement de ses liaisons avec le noyau facial. L'excitation de ce même centre respiratoire dans la formation réticulée ne change pas la position moyenne du tonus diaphragmatique d'où Kohnstamm prétend qu'il n'existe pas là de cellules propres du neurone respiratoire, mais qu'il y a seulement des cellules coordinatives d'un ordre supérieur1.
Les faits suivants qui concernent le centre respiratoire sont encore dignes d'attention : Grossmann s'est convaincu, que si l'on fait une section entre la région du facial et celle du pneumogastrique les mouvements respiratoires du nez s'arrêtent alors mais les autres mouvements respiratoires s'effectuent régulièrement. Mais si la section est faite entre le noyau du vague et celui du phrénique, alors les mouvements du nez et du larynx sont conservés, tandis que les mouvements diaphragmatiques s'arrêtent du côté de la section. Ce fait a servi, entre autres, comme base à la théorie de l'association réciproque des centres dans la respiration contre la conception hiérarchique des centres obéissant à un centre commun bulbaire.
Mais si l'on admet l'opinion de Grossmann, comme le
1. Les cellules de la formation réticulée, doivent être considérées d'après Kohnstamm comme localisant dans le bulbe des centres régulateurs végétatifs. Le mieux étudié de tous ces centres, le centre respiratoire, est un centre coordinateur commandant aux noyaux primitifs des muscles respiratoires ("noyau du phrénique, etc.).
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discute Cad ' avec raison, alors L'excitation des voies conductrices inspiratoires, soit au niveau du centre phréniquë, ou bien entre ce dernier et le noyau du vague, ou bien entre les centres du vague et celui du facial, devrait indifféremment provoquer L'action de tous les muscles dépendant de ces trois centres. En réalité, cela ne se passe pas ainsi, d'après les expériences de Arnlieim-. Si l'on excite le noyau du facial, l'on obtient à peine les mouvements des narines. Mais, après la section des racines postérieures correspondantes avec excitation du bout central du phréniquë, comme il fallait s'y attendre, il n'y a aucun effet. Si l'on applique l'électrode entre le facial et le calamus, alors on obtient une accélération respiratoire seulement si l'électrode a touché à la formation réticulée. Les expériences de Bienfait parlent dans le même sens. Ainsi, après la section entre les noyaux du facial et du vague et entre ceux du phréniquë et du vague, il obtenait encore des mouvements rythmiques de la glotte, ce qui d'après Grossmann ne pouvait avoir lieu.
Kehrer'z montré, d'accord avec Flourens, que chez le nouveau-né de l'homme le centre respiratoire se trouve bien dans cette partie du bulbe. Comme, ce centre est bilatéral, il résulte que la section médiane dans cette région du bulbe n'arrête pas la respiration et d'après Schiff et Langenclorff n'arrête même pas la symétrie bilatérale des mouvements respiratoires. Mais si l'on excite un des nerfs trijumeau ou pneumogastrique, alors cette symétrie est détruite, ce qui n'arrive pas quand il y a intégrité du bulbe.
Krei(/l'A, chez le chien, le chat, le lapin, après la section longitudinale du bulbe, trouva aussi des mouvements des cordes vocales et des ailes du nez parfaitement synchrones. Mais après la résection du nerf vague au-dessous de
1. I. Gad, Natur und Lag-e der rosp. Coordinations Centrum, etc. Tntern Beitràge zur inn. Med. Festschrift E. <•. Leyden. Berlin, 1902, Bd. I.
2. K. Arnheim, Beitràge r. Théorie <l. Athmung. ïnaug. Diss. Berlin, 1899. Arch. de du Bois-Raymond, 189'i.
3. Krf.idl, Ueber da< Ajthmungscentrum. Arch. f.phys., Bd. 74, p. 181, 1899.
l'origine du récurrent, il s'établit immédiatement une asymétrie des mouvements cités. Celle asymétrie se produit aussi s'il v a hémorrhagie au foyer de la section.
D'un autre côté, si l'on produit une section unilatérale du centre respiratoire, alors les mouvements respiratoires s'arrêtent du côté sectionné. Il faut remarquer que .le centre respiratoire est double d'après beaucoup d'auteurs : inspiratoire et expiratoire. Le centre inspiratoire représente l'association de tous les mouvements musculaires de l'inspiration, le centre expiratoire produit l'accord de tous les groupes musculaires provoquant l'expiration.
D'un autre côté, il est connu que le chloral paralyse le centre inspiratoire. Ce fait cependant n'oblige pas à la conception du double centre respiratoire, puisque les expériences avec le chloral, affaiblissant le centre respiratoire, peuvent recevoir une autre explication. Mais les expériences directes avec excitation bulbaire, du moins d'après .V. Mislawsky, parlent avec évidence en faveur du double centre respiratoire.
Les deux centres expiratoire et inspiratoire sont excités automatiquement sous l'influence de la composition du sang qui v.arrive. Les deux entrent en activité alternativement. Hering et Breuer onl admis que les deux centres s'excitent et se paralysent successivement par les branches pulmonaires du nerf vague. Mais contre cette théorie parle le fait que l'activité du centre respiratoire ne s'arrête pas, même si l'on résèque tous les conducteurs qui vont aux centres respiratoires.
Il faut remarquer que différentes influences périphériques se montrent comme les excitants spécifiques de l'un ou de l'autre de ces centres. Ainsi l'action subite du froid sur la peau excite toujours le centre inspiratoire tandis que les irritations douloureuses de même que l'irritation de la muqueuse laryngée excitent le centre expiratoire.
5. — Les centres respiratoires médullaires. Sur le rôle du centre respiratoire bulbaire, les auteurs
CENTRES HESPIKATOIHES MÉDULLAIRES 29
ne sont pas entièrement d'accord. Quelques-uns considèrent le centre bulbaire connue le centre premier et fondamental, le primum movens d'après A". Mislcuvsky . Mais, pour d'autres auteurs, il va encore des centres médullaires qui lui sont soumis, et dont l'action peut se mettre en évidence seulement dans certaines conditions spéciales. Ainsi Brachet, Brown-Séquard, Langendorfj'. Rokitansky, etc., allirment que, chez les nouveau-nés du chien, du chat et d'autres, dont la moelle a été sectionnée juste sous le bulbe, on peut quelquefois observerdes mouvements respiratoires, dus évidemment aux centres médullaires.
D'après Langendor/f, dans le bulbe se trouve seulement l'appareil régulateur qui modifie la profondeur et la fréquence des mouvements respiratoires. Cette conception se base surtout sur des expériences faites sur de jeunes animaux. Langendor/f ne nie pas que la section bulbomédullaire arrête immédiatement la respiration, mais il suppose que ce fait ne se réalise pas toujours. Cet arrêt respiratoire, il l'attribue au choc, à l'excitation des fdets inhibiteurs. Avec Nickel, il lui est arrivé, entre autres, de se convaincre que l'arrêt respiratoire du côté de la section médullo-bulbaire ne se prolonge pas, puisque la respiration bilatérale se rétablit. Déjà Vtdpian montra jadis qu'après une section unilatérale des cordons latéraux, la respiration s'arrête seulement quand déjà auparavant elle était trop faible. Brotvn-Séquard après une section unilatérale du cordon latéral observa la prolongation des mouvements respiratoires du côté sectionné, mais d'une façon affaiblie.
Knoll, sur 18 lapins, après section unilatérale du bulbe au niveau du calamus, remarqua la continuation des respirations mais affaiblies, du côté correspondant à la section.
D'autres auteurs Nitchmann, Hénocque et lïloy, Marckwald, Porter, Gad et Marinesco, Rotlunann et Girard. ont trouvé un arrêt delà respiration immédiatement après l'héiuiseclion de la moelle. Mais Girard, dans les cas de dyspnée et de respiration forcée, remarqua la collaboration respiratoire même du côté lésé.
Les auteurs cités ainsi que Wertheimer^ montrent que, même chez l'adulte, dans certaines conditions, la respiration se fait indépendamment du bulbe. Pour cela il faut pendant quelque temps soumettre l'animal à la respiration artificielle, après l'opération; puis après quelque temps l'animal continuerait à respirer même après la cessation de la respiration artificielle. Si cela n'arrive pas de suite, après l'opération, c'est parce qu'en même temps que la section sous-bulbaire on résèque aussi les conducteurs d'arrêt du centre inspiratoire, qui n'est encore pas arrivé à se développer chez l'adulte. Les expériences avec slrvchnisation de l'animal prouvent aussi que la respiration peut continuer après la section spino-bulbaire et même après l'entière séparation de la tète. Ainsi Rokitansky remarqua déjà des mouvements respiratoires faibles après la section sous le calamus, mais seulement chez l'animal strychninisé. Schroff, dans la même opération, même sans strychnine, put observer 2, 3 mouvements respiratoires. Enfin Nitchmann et Langendorff^ut obtenir de longues courbes respiratoires autant chez les animaux normaux que chez lès intoxiqués par la strychnine.
On obtient des résultats particulièrement démonstratifs sur les animaux jeunes ou nouveau-nés, intoxiqués par la strychnine, quoique chez eux, même sans le secours du toxique, on puisse avoir, après la cessation bulbaire, de belles courbes respiratoires même après la cessation de la respiration artificielle. Cependant remarquons que le fait même des mouvements respiratoires après la section sousbulbaire est mis en doute. Pour quelques-uns, ces mouvements ne seraient que des convulsions toniques et classiques provoquées par l'introduction de l'air à travers le larynx dans les poumons. D'après N. Mislawsky, Knoll, Kron, etc. tous les mouvements observés après la séparation bulbo-inédullaire sont arythmiques et incoordonnés et consistent en mouvements irréguliers du ventre et du thorax ne représentant pas la respiration normale. Ce sont seulement des convulsions respiratoires réflexes. Ainsi d'après ces auteurs les centres respiratoires médullaires n'ont aucune indépendance, ils paraissent être exclusive-
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ment réflexes, comparables aux centres réflexes de la moelle (Kron). On ne critiqua pas moins l'explication déjà cilée de l'incapacité des animaux adultes de conserver leur respiration après la section sous-btilbaire.
Néanmoins, 1 existence de centres primitifs médullaires respiratoires est admise aujourd'hui par la majorité des auteurs. D'après G<ul ' il y a des centres inspiratoires non seulement bulbaires mais aussi médullaires, les derniers étant hiérarchiquement soumis au premier.
Mais, cbez l'adulte, dans les échanges normaux du sang, les centres spinaux n'entrent pas en action et manifestent leur existence seulement après la séparation du bulbe de la moelle. Il y a, en même temps, une coordination des mouvements respiratoires incomplète et insuffisante pour prolonger suffisamment la vie.
Sous le nom de centres respiratoires médullaires, on entend généralement autant le centre phrénique que les centres innervant les muscles intercostaux.
Naturellement, le plus important est le centre du phrénique qui se trouve a partir du 4e segment pour les uns et pour d'autres du 3e au 6e segment cervical2.
Des expériences de Schroff et de Langendor/J', il ressort que les centres spinaux manifestent une excitabilité quelque peu rythmique à la suite d'accumulation de gaz carbonique dans le sang (asphyxie). Ainsi, chez les jeunes animaux, il v a, après l'injection de strychnine, une exalta-
1. J. Gad, Natur und Lage der Coordinations Centrum in der Medulla oblongn. Jntern. Beitràge c. innere Medicin. Festschrift Ernst. v. Leyden, Berlin, 190-2, 138.
2. Kohnstamm (Zur Anatomie und Physiol. der Phrenicuskerne. Fartsckrift </ . .!/<•</., n° 17, 1898;, par la méthode de Nissl après la résection du phrénique, a trouvé une chromatolyse des groupes cellulaires du 4° au 6" segment cervical. Le groupe du phrénique se trouve toujours à l'union du premier et du deuxième tiers de la ligne traversant la corne antérieure dans le sens an téro-pos teneur. Saxo (Nucl. diaphragmae. Journ. med, de Bruxelles, 18'.»8, n° 42) par la même méthode fixe le groupe du phrénique du 3e au 6e segment, la partie supérieure du noyau innerverait la partie antérieure nu ihoraciqne du diaphragme, la partie moyenne le segment correspondant, et la partie inférieure, la partie lombaire du muscle.
tion de tous les centres médullaires. D'après l'auteur, après la section sous-bulbaire chez les animaux jeunes, on peut encore observer, dans les conditions indiquées, quelques mouvefhents respiratoires coordonnés. D'après Wert/ieimer, l'excitabilité de ces centres pourrait même être rappelée par voie réflexe. Cet auteur admet que ces centres sont soumis, non seulement à l'excitation mais aussi à l'arrêt par voie réflexe. Nitclunann s'est convaincu que si l'on fait une section longitudinale au niveau du segment cervical supérieur, les centres spinaux sont alors séparés et chaque moitié de la moelle provoque des mouvements diaphragmatiques bilatéraux.
11 faut cependant remarquer que les centres spinaux, qui à l'état normal ne peuvent soutenir la respiration, même pendant quelques minutes, ne peuvent être envisagés autrement que comme des centres d'un caractère particulier, manifestant leur action seulement sur les muscles thoraco-abdominaux y compris le diaphragme. --Dans leur activité ils sont continuellement soumis au centre bulbaire. Ce dernier doit être considéré, sinon comme primitif mais du moins comme principal et fondamental, coordonnant en général tous les mouvements respiratoires.
Le rôle des centres médullaires s'éclaircit du fait que la respiration est une fonction très complexe, usant de toute une série de muscles de valeur physiologique différente. Ces muscles ne prennentpas part dans une égale mesure aux différentes conditions respiratoires, montrant ainsi jusqu'à un certain point une indépendance fonctionnelle relative. Ainsi nous savons que la dilatation thoracique peut être obtenue, soit par le diaphragme, soit par les muscles intercostaux et, dans les conditions habituelles, cette dilatation s'effectue chez l'homme par le diaphragme, tandis que dans le décubitus dorsal elle s'effectue par les muscles thoraciques. Au moment de l'agonie, il y a un phénomène contraire ; quand les muscles costaux se sont arrêtés, le diaphragme continue à travailler. Il est encore connu que les mouvements respiratoires du thorax et du diaphragme ne sont pas complètement parallèles.
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Ainsi la dilatation costale peut encore se faire quand le diaphragme faiblit j dans d'autres circonstances, la dilatation costale inspiratoire commence avant la diaphragmatique. Il est aussi important de savoir que les mouvements respiratoires du nez et de la bouche commencent généralement avant la dilatation thoracique. Tous ces faits parlent en faveur d'une certaine indépendance dans l'innervation des muscles respiratoires, dirigeant les mouvements des côtés, et du diaphragme. De même, les mouvements des muscles abdominaux qui prennent part dans l'expiration forcée ont aussi tout comme les muscles faciaux une certaine indépendance dans l'acte respiratoire. Toute cette relative indépendance serait difficile à comprendre avec la conception du centre unique bulbaire comme primuiit moyens. Cela s'explique facilement si l'on admet qu'il y a dans le bulbe un centre coordinateur général respiratoire de tous les centres médullaires séparés, destinés aux contractions des muscles thoraciques, du diaphragme, des muscles abdominaux et même au centre bulbaire commandant aux muscles faciaux.
<>. — Valeur et vole du centre respiratoire bulbaire.
Nous verrons plus loin qu'il y a des centres respiratoires au-dessus du centre bulbaire, mais ils ontune importance beaucoup moins grande pour la vie de l'animal et ils manifestent évidemment leur influence sur la respiration de l'animal par l'intermédiaire du centre principal bulbaire. De même, l'acte volontaire et les autres influences psychiques agissent sur les mouvements respiratoires seulement par l'intermédiaire du centre respiratoire principal du bulbe. D'ailleurs l'on sait que l'influence inhibitrice de la volonté sur la respiration n'est pas longue et se prolonge seulement jusqu'au moment où le sang trop
veineux vient exciter de nouveau le centre respiratoire, moment où la volonté ne peut plus rien faire.
L'importance du centre respiratoire bulbaire ressort du fait qu'on peut écarter toutes les parties encéphaliques au-dessus du bulbe et cependant la respiration pourra continuer, nullement troublée dans sa mécanique essentielle. Seulement, quand on arrive au-dessous du facial, les mouvements respiratoires des muscles de la face s'arrêtent.
D'un autre côté, si nous commençons nos sections dans la moelle épinière de bas en haut, à partir de la 7e paire dorsale, on verra disparaître de l'acte respiratoire ces muscles qui sont précisément innervés par ces racines médullaires.
Si la section est faite au niveau de la 4e paire cervicale il y aura paralysie diaphragma tique, plus haut on aura alors la paralysie des muscles du cou. Les contractions des muscles de la face et de la tête se feront néanmoins avec un certain rythme, d'où il ressort que le centre bulbaire remplit encore sa fonct ion, manquant seulement pour remplir sa destination de l'appareil innervateur musculaire périphérique.
RosentJial a prouvé sur le lapin que le mécanisme réflexe n'est pas indispensable dans la respiration. Après la résection des deux hémisphères cérébraux, de la moelle dans le segment cervical inférieur de même qu'après la section des racines postérieures des nerfs cervicaux, la respiration continue encore. Il est vrai que ces faits sont discutés par Marckwald et Schroff, mais en tout cas toute une série d'autres faits prouvent que l'activité du centre respiratoire se manifeste en grande partie automatiquement.
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Comme nous L'avons déjà vu, la section longitudinale du bulbe sur la ligne médiane n'arrête pas les mouvements respiratoires de l'animal, qui continuent correctement de chaque coté. Mais si, en même temps. on sectionne l'un des pneumogastriques, alors la symétrie respiratoire est détruite à la suite de l'arrêt dans la régulation de l'activité du centre, du côté du nerf sectionné [Lahgendorff). Cependant, des réflexes partis d'un nerf aussi sensible que le trijumeau (irritation du nez provoquent une réaction respiratoire double. Si l'on ajoute encore une section unilatérale du bulbe, l'on provoque alors l'arrêt des mouvements respiratoires du côté correspondant.
Kron, se basant sur ses expériences, a prouvé qu'après riiémisection de la moelle cervicale la respiration s'arrête du côté correspondant. Mais cet arrêt n'est pas un phénomène modérateur, puisque la respiration reprend si l'on sectionne encore le phrénique du côté opposé.
Pour ce qui concerne la conception du nœud vital, dans la région indiquée par Flourens, il faut remarquer qu'elle a vicu son temps. Ainsi, le lapin, dont la région du nœud vital est détruite et la respiration arrêtée, commencera à respirer spontanément si l'on constitue pendant quelque temps la respiration artificielle. Chez la grenouille ainsi opérée, la respiration spontanée commencera même naturellement au bout de quelque temps. Tous ces faits indiquent, que la piqûre bulbaire dans la région de Flourens ne détruit aucun nœud vital et tout aussi peu le centre respiratoire. La piqûre bulbaire agit par le shock opératoire, paralysant le centre respiratoire de chaque côté, ce qui s'explique par le traumatisme partiel de ces centres.
Parmi d'autres expériences sur le centre respiratoire, remarquons que le froid déprime son activité, comme l'a
prouvé Frédéricq et qu'au contraire la chaleur l'excite. Il suffit de placer un morceau de glace sur le centre respiratoire pour tuer l'animal sauf ceux qui subissent le sommeil hibernal et chez lesquels on peut refroidir le centre respiratoire jusqu'à 0°, été, comme hiver. Mais chez les autres animaux à sang chaud, le centre respiratoire manifeste son activité seulement dans le cas où la température du corps ne descend pas au-dessous de -f- 19° [Horvath). Sous l'action locale de la cocaïne, la respiration s'arrête de même instantanément (Adducco).
7. — Les principaux excitants du centre respiratoire bulbaire.
L'excitant principal et essentiel de L'activité du centre respiratoire à l'état physiologique, comme nous l'avons déjà montré/est sans doute l'état plus ou moins veineux du sang. Quand, pour une raison quelconque, il y a empêchement à la pénétration de l'air dans les poumons, ou bien que l'échange des gaz se fait mal dans les poumons, il résulte une accumulation de gaz carbonique dans le sang et une accélération immédiate de la respiration. Elle devient plus fréquente et plus profonde. C'est la véritable dyspnée, qui n'est nullement comparable aux effets de l'excitation du nerf vague qui, comme nous l'avons vu. ne modifie pas d'une façon essentielle le travail respiratoire. Cette différence se manifeste encore en cela que, si grande que fût la dyspnee, les mouvements respiratoires ne se suivront cependant jamais avec une telle fréquence que le tétanos diaphragmatique puisse se produire comme après une violente excitation des nerfs vagues.
La dyspnée augmente avec la vénosité du sang et
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c'est seulement après l'épuisement du centre respiratoire que les mouvements respiratoires deviennent plus rares et plus faibles.
Réciproquement, nous pouvons par des inhalations d'oxygène ou tout simplement par l'accélération respiratoire provoquer un état inverse du sang, c'est-àdire obtenir un sang- plus oxygéné et moins riche en gaz carbonique que de coutume. Cet état, connu sous le nom d'apnée, s'accompagne pendant quelque temps d'un arrêt complet de la respiration, laquelle revient lentement, au fur et à mesure du passage du sang à la normale.
D'ailleurs l'apnée s'obtient plus difficilement après une double vagotomie. 11 a été prouvé aussi qu'on obtient L'apnée même après l'insufflation de l'air ordinaire dans les poumons. Il ressort que jusqu'à un certain point l'apnée peut être produite par une action réflexe montant le long des nerfs pneumogastriques.
Comme il n'y a aucune raison de penser que l'état plus ou moins veineux du sang agit sur le centre respiratoire uniquement par excitation des conducteurs périphériques, il faut conclure que l'état du sang agit directement sur le centre lui-même. Pour le prouver, il suffit de lier les deux carotides à seule fin de provoquer facilement la dyspnée. Alors, le bulbe ne reçoit plus assez de sang et il se produit une inanition par manque d'oxygène. Dans ce cas on obtient le même effet qu'après les grandes hémorrhagies en général.
Maintenant la question de la cause prochaine de l'excitation du centre respiratoire par les modifications sanguines se pose naturellement. Sous ce rapport, il faut établir avant tout quelle est l'influence
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de l'appauvrissement du sang en oxygène et quelle est sa teneur en gaz carbonique.
Si l'on oblige l'animal à respirer un gaz indifférent, tel que l'azote, l'expérience montre alors que l'expiration du gaz carbonique ne change pas beaucoup et il n'y a aucune accumulation de ce gaz dans le sang. Cependant le syndrome de la dyspnée apparaît tout comme dans une véritable asphyxie de l'animal. Evidemment dans ce cas c'est l'insuffisance d'oxygène dans le sang de l'animal qui excite le centre respiratoire [P/Iueger).
D'un autre côté, si l'animal respire dans un air contenant assez d'oxygène mais très chargé d'acide carbonique, alors, malgré l'accélération et l'approfondissement des mouvements respiratoires, il n'y a pas une véritable asphyxie quoique le sang soit assez riche en gaz carbonique. Ces expériences, faites à Bonn, n'éliminent pas la possibilité de l'explication de la dyspnée par l'action directe du gaz carbonique sur le centre bulbaire respiratoire. Foster pense que le gaz carbonique agit par voie indirecte sur les parties supérieures ou bien sur les voies respiratoires. Nous ne voyons pas de raison pour éliminer l'action directe de ce gaz sur le bulbe et nous pensons que l'excitation du centre respiratoire est réalisée autant par l'absence d'oxygène que par l'excès de gaz carbonique dans le sang.
Rosenthal, le premier, montra l'étroit rapport entre la composition du sang et l'activité du centre respiratoire et comment ce mécanisme maintient le degré nécessaire de ventilation pulmonaire.
Voici à cet égard une intéressante expérience de L. Frédéricq : L'on prend deux chiens ou deux gros lapins A et B.
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On leur lie d'abord les deux artères vertébrales et l'on sépare les carotides. Grâce à un système croisé de canules on peut faire circuler le sang de telle façon que les carotides du lapin A envoient leur sang dans la tète du lapin B, et, réciproquement, la tète au lapin A reçoit le sang du lapin B. Si, après cette double opération, on fait respirer le lapin A dans un mélange gazeux pauvre en oxygène ou si on lui comprime la trachée, alors le lapin B est pris d'asphyxie ou même de convulsions asphyxiques, par suite du sang asphyxique qu'il reçoit dans sa tète. Pendant le même laps de temps le lapin A aurait plutôt une tendance ver s l'apnée1.
Bernstein trouve que l'absence d'oxygène excite davantage les centres inspiratoires, tandis que l'excès de gaz carbonique excite les centres expiratoires. Mais ce fait est contredit par Cad, et reste donc discutable.
Il est indispensable d'ailleurs de savoir qu'il y a aussi d'autres excitants du centre respiratoire.
Il est bien connu qu'après une tension musculaire forcée arrive une grande dyspnée, bien qu'il n'y ait pas dans le sang une accumulation sérieuse de gaz carbonique.
Gela s'explique par l'accumulation dans le sang de certains produits de désassimilation. Le bâillement paraît probablement s'expliquer par l'excitation du centre respiratoire par les produits de désassimilation.
Nous avons déjà vu que le centre respiratoire est excitable par le gaz carbonique du sang, mais, plus le sang est saturé d'oxygène et moins le bulbe sera excitable par le gaz carbonique, car l'oxygène diminue l'excitabilité des centres nerveux. Il en résulte que
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c'est seulement après la diminution de l'oxygène du sang que l'acide carbonique pourra exciter le centre respiratoire. De cette façon, nous pourrons facilement expliquer l'automatisme de l'activité du centre respiratoire, observé dans les conditions normales.
D'ailleurs cette question ne saurait être complètement résolue même aujourd'hui, d'autant plus que d'autres hypothèses peuvent expliquer la périodicité de l'activité du centre respiratoire. Ainsi quelques auteurs attirent l'attention sur le fait que, dans l'asphyxie de l'animal, il se forme dans le sang des produits d'oxydation incomplète, qui en présence de l'oxygène, se combinent rapidement avec lui. Ces produits d'oxydation incomplète paraissent avoir une violente action excitante sur les viscères.
Ainsi l'injection de sang d'asphyxiés dans la rate provoque une violente contraction de cette dernière (Setc/ienoff, Sabinsky). Donc, ces produits d'oxydation imparfaite, développés dans le sang à la suite d'une insuffisance d'oxygène, peuvent aussi agir d'une façon irritante sur le centre respiratoire. Des recherches ultérieures pour expliquer ce fait seraient du plus haut intérêt à poursuivre.
Dans quelques cas, par exemple après un travail musculaire forcé, l'apparition de la dyspnée pourrait être en rapport avec la formation d'une substance probablement acide due à l'activité musculaire [Lehmann).
Quand l'irritation du centre respiratoire provoquée par une composition anormale du sang se prolonge longtemps, ou atteint un degré excessif, alors par hyperexcitation se produit l'épuisement du centre. La respiration devient progressivement plus rare et plus superficielle jusqu'à ce qu'elle s'arrête définitivement. Souvent quelques soupirs paraissent ensuite et la mort survient.
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de l'activité du centre respiratoire, paraissent différentes modifications du système des mouvements respiratoires, provoquées le plus souvent parles modifications de composition du sang et des influences nerveuses. Parmi ces modifications du rythme, la respiration de Cheyne-Slokes mérite une attention particulière. Elle s'appelle depuis longtemps la respiration de Cheyne-Slokes parce qu'elle a été remarquée par Chcyne et bien étudiée ensuite par Stokes. Voici ce en quoi elle consiste : les mouvements respiratoires deviennent de plus en plus rares et superficiels, puis ils s'arrêtent définitivement pour un certain temps. La respiration reparaît ensuite avec des mouvements rares et superficiels qui deviennent de plus en plus fréquents et plus profonds jusqu'à un certain point, à partir duquel il y a de nouveau affaiblissement et ralentissement des mouvements respiratoires jusqu'à un nouvel arrêt; ensuite le même cycle reprend comme auparavant.
Jusqu'à présent on n'a pas encore nettement établi la raison de ce désordre caractéristique dans l'activité du centre respiratoire, bien que les hypothèses proposées pour l'expliquer aient été nombreuses.
Traube ' comme on sait était d'avis que la respiration de Cheyne-Slokes s'explique par la diminution de l'excitabilité du centre respiratoire. Cette opinion fut aussi partagée par d'autres auteurs et fut confirmée entre autres par Biot2, d'après lequel cette diminution de l'excitabilité du centre bulbaire serait due à l'affaiblissement de l'activité du cœur. D'après File/me^, le phénomène de Cheyne-Slokes serait dû à un trouble de la circulation bulbaire déterminé par l'altération de l'activité de l'appareil vasculaire.
La vaso-constriction des vaisseaux du centre respiratoire détermine, après la diminution de l'excitabilité du
1. Tbaube, Zur Théorie des Gheynè-Stokes'schen Athmungsphànomens. Berl. Klin. Woeh., 1874.
2. Biot, Etude clinique et expérimentale sur la respiration de Cheyne-Stokes. Paris, 1878.
3. W. Filehne, Die Cheyne-Stokes'sche Athmung. Berl. Klin. Woch., 1874, p. 1.V2 et i84.
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centre, son excitation. Il en résulte une accélération graduelle des mouvements respiratoires en rapidité et en profondeur. Ensuite, grâce à l'accumulation de l'oxygène dans le sang, l'excitabilité du centre bulbaire s'abaisse. Il résulte un affaiblissement progressif et graduel dans le rythme et la profondeur des mouvements respiratoires. Cela va jusqu'à l'arrêt complet ; en même temps le spasme vasculaire faiblit. Mais, par suite de la même cause, c'est-àdire la vasoconstriction, la dyspnée revient graduellement. File/me voit une confirmation de son hypothèse dans le fait que le nilrite d'amyle provoquait chez ses malades l'arrêt de la respiration de Cheyne-Stokes.
O. Rosenbach ' répond à cette hypothèse qu'il n'est pas toujours possible de prouver l'existence de troubles vasculaires dans les différents cas de respiration de Cheyne- Stokes. D'après Rosenbach, la périodicité de la respiration traduit seulement l'épuisement des centres nerveux. Cette périodicité, dans l'activité des centres est aussi observée d'ailleurs même à l'état normal : par exemple, l'inspiration et l'expiration, la systole et la diastole cardiaque, etc. A l'état pathologique cet état d'épuisement doit être encore plus manifeste par suite de l'altération nutritive de l'encéphale. Donc l'épuisement pathologique n'est qu'une exagération de l'épuisement physiologique et doit se manifester par un affaiblissement considérable de l'activité des centres. De même l'épuisement du centre respiratoire doit se manifester par un type périodique de la respiration, dans lequel le repos sera l'arrêt temporaire du centre, après quoi graduellement son activité reprend et graduellement s'éteint par un nouvel affaiblissement et ralentissement des mouvements respiratoires.
Arrêtons-nous aux indications de Mosso2, d'après lequel le type périodique de larespiralion n'a pas l'importance qu'on lui accorde puisqu'il se rencontre autant à l'état pathologique qu'à l'état normal. Ainsi le type pério-
1. O. Rosenbach, Deutche Med. Woch., 1881. Zeilch. /'. Klin. Med., Bd. 1.
2. A. Mosso, Periodische Athtnung imd Luxusathmung. Àrck. fiir An. und Ph.-Phys. Abth., 1886.
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dique respiratoire se rencontre clans le sommeil, surtout chez les vieillards et les enfants, de même que chez les animaux hibernants. Le même type respiratoire s'observe aussi dans la fatigue, à l'état tic santé parfaite.
Mosso suppose que, dans l'état de santé, le centre respiratoire travaille au-dessus de la normale; en d'autres termes l'échange gazeux pulmonaire se fait avec excès. Il en résulte que le centre respiratoire pourra se reposer et arrêter pour un instant son travail, cependant que la respiration des tissus ne sera nullement troublée. De cette façon, le type périodique de la respiration n'est pas autre chose que la tendance au repos du centre respiratoire.
Il y a diverses opinions sur celle théorie de Mosso. Quelques-uns nient même l'exactitude des observations de Mosso. Ainsi Stadelmann* et Mann'1 n'ont observé aucun phénomène de Cheync-Stokes dans le sommeil, mais d'autres confirment les observations de Mosso3.
De mon côté je dois dire qu'il n'est pas rare en effet d'observer pendant le sommeil une respiration se rapprochant de celle de Cheyne-Stokes. D'un aul re côté, à l'état de santé prenant des courbes respiratoires avec mon pneumographe, sans ressort en acier comme d'habitude, j'ai pu de même retrouver le type périodique de la respiration: il se manifeste particulièrement bien dans le décubitus dorsal. En général, me basanlsur mes observations, je confirme les faits positifs des recherches de Mosso. En ce qui concerne sa conception je pense que la tendance du centre respiratoire au repos est une sorte d'épuisement, quoique modéré, de ce centre.
Nous voyons de celte façon que les hypothèses citées, sauf celle de Fihehne (nous ne citons pas les autres puisqu'elles ne reposent pas sur un ensemble suffisant de
1. Stadelma.nn, Einige experim. Untersuchungen Uber Choyno- StokosWhe Atlimung. Zeitsch. /'. KÎin. Med., 1894.
2. Mann. Contribution to the Study of Chevnc-Stokes breatbing. flrain, 1890.
3. Netcbài, Matériaux pour la pathologie de l'innervation respiratoire. Thèse de Saint-Pétersbourg, 1890.
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faits), expliquent le phénomène de Gheyne-Stokès comme
l'expression de la diminution de l'excitabilité du centre respiratoire. O. Rosenbach considère la respiration de Cheyne-Stokes comme un résultat d'épuisement, exagération de l'épuisement des centres nerveux en général. Mosso s éloigne, dans beaucoup de traits essentiels, des idées de Rosenbach, mais, en fin de compte, son opinion se rapproche aussi de l'idée de l'épuisement normal ou pathologique du centre respiratoire.
Pour ce qui concerne l'hypothèse de Filêhnc, elle attribue le phénomène de Cheyne-Stokes à la diminution de l'afflux sanguin au centre respiratoire. Si nous écartons la théorie du spasme vascùlaire avec laquelle il est difficile d'être d'accord, nous pouvons voir dans L'insuffisance de l'irrigation sanguine la cause du trouble de sa nutrition et partant celle de son épuisement, puisque chaque épuisement n'est autre chose que le résultat delà nutrition insuffisante du centre nerveux. C'est pourquoi je suppose que le phénomène de Cheyne-Stokes peut être provoqué, non seulement par un trouble vascùlaire, mais aussi par d'autres causes, qui peuvent troubler la nutrition du centre, comme son épuisement, un trouble dans l'échange des gaz, etc. Ainsi l'on explique ce fait que la respiration de Cheyne-Stokes à l'état pathologique, apparaît quand il y a une augmentation de la pression encéphalique de même qu'après les lésions des parties voisines du bulbe, dans l'hydrocéphalie, dans la méningite, la dégénérescence graisseuse du cœur, la sclérose artérielle, l'urémie et autres intoxications (morphine, chloroforme, hydrate de chloral), les hémorrhagies aiguës, etc. On peut démontrer que l'échàitge gazeux n'est pas sans influence dans l'apparition de ce phénomène. Ainsi, dans la lésion aiguë du cerveau avec hémiplégie, quand il n'y a pas Cheyne-Stokes, mais quand le terrain est déjà préparé, il suffit, ainsi que je m'en suis convaincu, de coucher le malade sur le côté gauche et de donner ainsi au thorax une certaine difficulté dans son excursion respiratoire pour que le phénomène de Cheyne-Stokes apparaisse. Si l'on change la position du malade, le phénomène
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disparait. Dans ce cas il n'y a pas d'autre raison que la difficulté de l'échange du gaz. C'est probablement pour la même raison, que le phénomène de Cheyne-Stokes apparaît dans la bronchite des enfants et dans la pneumonie fibrineuse des buveurs.
Après qu'on eut découvert de-- centres respiratoires au-dessus du bulbe et notamment dans l'écorce cérébrale, quelques auteurs attribuèrent à cette dernière la production de la respiration de Cheyne-Stokes. D'après XJnverrichtK l'apparition de cette respiration est due à la suppression de l'excitation des centres corticaux, grâce à quoi les centres modérateurs entrent en action. Stem- arrive de même à la conclusion que le phénomène de Cheyne-Stokes est en rapport avec la diminution fonctionnelle de l'écorce cérébrale. Par ce moyen on explique l'apparition du phénomène dans les lésions de l'écorce cérébrale, dans ses atrophies, l'action des narcotiques, etc. Ajoutons que dans mon laboratoire le Dr Joukowski est arrivé à produire le phénomène de Cheyne-Stokes par la piqûre simple de la couche optique avec des électrodes pointues. Ce phénomène respiratoire peut s'expliquer ainsi. La piqûre de la région de la couche optique provoque une action d'arrêt sur le cintre respiratoire. Mais il résulte alors un trouble dans l'échange des gaz, qui prend le dessus sur l'action d'arrêt précédente et qui, grâce au sang veineux abondant, excite le centre respiratoire. Après quoi, l'action d'arrêt prédomine de nouveau et, grâce au courant, arrête la respiration [Joukowski). De cette façon la théorie de l'arrêt reçoit, grâce aux expériences précitées, un fondement solide et il me semble qu'à côté de l'épuisement du centre respiratoire sous l'influence d'un trouble nutritif, il faut tenir compte aussi de ces conditions modératrices.
Et ainsi, dans certains cas, la diminution nutritive et active du centre respiratoire et, dans d'autres cas, l'arrêt du centre, provoquent le phénomène de Cheyne-Stokes.
I.Unverricht, Cong. /'. innere Med.,iS92. Bérl.Klin. Woch., 1892. 2. Cong. /'. innere Med.—Berl. Klin.Woch., I892,n° 19.
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Mais, dans un cas comme dans l'autre, le mécanisme est le même : affaiblissement ou diminution de l'excitabilité du centre, quelle qu'en soit la cause, amenant l'arrêt respiratoire. Il s'ensuit une modification des échanges gazeux du sang. Dans ces modifications même se trouve la cause d'une excitation du centre respiratoire qui est de nouveau suivie d'un affaiblissement ou d'un arrêt du centre respiratoire et ainsi de suite.
Ce type respiratoire se retrouve dans les lésions créébraies les plus variables et de localisations les plus différentes. Ainsi déjà, d'après Schijf* , les hémorrliagies et les tensions intrabulbaires provoquent parfois le Cheyne- Stokes. Sous ce rapport toute une série d'observations cliniques furent communiquées et Markivald confirme cette observation par voie expérimentale. Il provoque le Cheyne-Stokes par section supérieure du bulbe. De la même façon on a souvent trouvé ce type respiratoire dans les lésions de la base du cerveau ou des noyaux cérébraux, surtout pendant les hémorrliagies ou dans les tumeurs. Il y a même des faits suffisants démontrant l'apparition de ce type respiratoire dans les lésions corticales. Outre les observations de Unverr'v lit et Stem, déjà citées, mentionnons encore Sladelmnnn, qui constata le Cheyne-Stokes dans les ramollissements en foyer de l'écorce et en général dans son atrophie générale.
Ces faits ne laissent donc pas de doute que, chez l'homme, le phénomène de Cheyne-Stokes n'est pas produit par les lésions de telle ou telle partie de l'encéphale. Il en résulte qu'il dépend de l'excitation des filets modérateurs, montant au-dessus du bulbe.
PRODUCTION DE LA VOIX M
La condition essentielle pour la formation des sons laryngés, ce qu'on appelle la voix, ce sont les vibrations de la colonne aérienne laryngée. Ces vibrations sont produites pardes épaississements et raréfactions de l'air sortant à travers la fente glottique. Dans ce cas, nous avons donc un phénomène rappelant la sirène. En tout cas l'opinion, vulgairement répandue, que la voix serait due aux vibrations des cordes vocales, est complètement erronée. Ces dernières jouent le rôle des languettes dans les orgues, de même dans le larynx, où l'air est chassé à l'aide du thorax jouant le rôle d'un souiïlet. Les résonateurs et autres modifications vocales sont produites pardes changements de dimensions du pharynx, des mouvements du palais de la luette et des lèvres. Ces parties jouent le rôle d'un tuyau surajouté. De cette façon les vibrations de l'air étant produites par le passage dans le rétrécissement de la fente glottique, les cordes vocales donnent de simples sons laryngés. Mais le timbre de la voix est produit seulement par les modifications des parties supérieures, de tel ou tel segment du tuyau surajouté.
En somme la formation de la voix se succède par les trois phases suivantes : 1) chasse violente de l'air des poumons vers le larynx; 2) diminution de la fente glottique à l'aide de la tension et du rapprochement des bandes internes des ligaments vocaux vrais, et 3) modifications des cavités pharyngées et buccales, de la position du voile et mouvements des lèvres.
Les opinions divergent sur la part de tel ou tel muscle dans la formation de la voix. Quelques auteurs pensent
même que pendant le chuchottemenl l'on peut produire tous les sons, même les consonnes sans l'intervention des cordes vocales. Mais nous n'irons pas plus loin dans cette question.
Remarquons seulement (pie ces muscles prennent par! également dans les mouvements respiratoires de la glotte vocale et en réalité pas un muscle ne sert exclusivement à la phonation ou à la respiration. Semon et Horsley ont prouvé, d'accord avec d'autres auteurs [Krauze, Massini, etc.), que les mouvements laryngés sont indépendants de ceux du thorax et réciproquement. Ils distinguent dans le larynx deux fonctions distinctes: la phonation et la respiration. La respiration représente un acte automatique, quoique soumis à la volonté jusqu'à un certain point. Mais la phonation est un acte surtout spontané, qui, seulement dans certaines circonstances(larmes, cris, toux) est provoqué par voie réflexe. Mais en même temps, la phonation ne saurait se passer de la fonction respiratoire, tandis que la respiration se réalise indépendamment de la phonation. D'où, les auteurs concluent que l'innervation des groupes musculaires opposés, dans l'activité phonatrice et respiratoire des cordes vocales, se fait simultanément.
L'indépendance d'une fonction par rapport à l'autre ressort aussi du fait qu'à l'état normal les mouvements des cordes vocales se font indépendamment des mouvements respiratoires. Ainsi pendant que la respiration fait son excursion habituelle, la glotte est tantôt ouverte ou bien au contraire les cordes vocales restent rapprochées.
Quoique la phonation ne soit pas liée exclusivement à l'expiration, puisque chez les chats et les bœufs les sons se produisent pendant l'inspiration et même parfois également chez l'homme, — néanmoins il y a une association étroite chez l'homme et la plupart des animaux entre la phonation et l'expiration.
L'innervation du laryn v
Même à présent l'opinion n'est pas encore fixée sur les
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nerfs moteurs laryngés. Jadis, l'on crevait que le nerf
nÂm fc
Fig. "2. — L'innervation du larynx.
nXm, noyau moteur du vague; X, n. vague: nls. n. laryngé >u|>.; he, rameau extérieur du n. laryngé sup. ; l.i, n. laryngé inf. ; /'c, les fibres cérébrales des rameaux laryngés du vague; oes, le tube œsophagien : cri. muscle crico-tbyroïdien.
moteur du larynx était l'accessoire de Willis, appelé aussi
par Bischoff nerf vocal. Plus tard, après les recherches de Wolkmann, Longet, etc., l'on vit que ce nerf provoque seulement des contractions du sterno-cleïdo-mastoïdien et du trapèze. Quant aux contractions des muscles laryngés, on ne les obtenait qu'après l'excitation des racines du nerf vague. Déjà Longet est arrivé à la conclusion que les nerfs du larynx sont au nombre de deux : le laryngé supérieur et le récurrent ou laryngé inférieur (Hg. 2). -Le dernier innerve tous les muscles du larynx sauf le cricothyroïdien qui reçoit un filet du laryngé supérieur. La section double des récurrents amenait toujours l'aphonie.
De cetle façon, la phonation est dirigée par les deux nerfs laryngés. Le récurrent innerve tous les muscles, sauf le crico-thyroïdien, et dirige ainsi le rétrécissement et la dilatation glotlique. Des deux filets du laryngé supérieur, seule la section du filet externe rend la voix désagréable et râuque. Chez les jeunes animaux qui poussent des cris même après la double section des récurrents, ces cris sont supprimés après la section du filet externe du laryngé supérieur, innervant le crico-thyroïdien.
D'après Claude Bernard, le nerf de Willis innerve l'appareil vocal seulement par l'intermédiaire des 3, 4 racines supérieures puisque, après leur résection, l'animal perd la voix. 11 s'agit évidemment de ces racines qui, abandonnant le spinal, se dirigent sur le nerf vague. Claude Bernard accorde une grande importance au nerf accessoire dans la formation de la voix. Après la section de l'accessoire de Willis il y a aphonie avec dilatation des cordes vocales et impossibilité de les rétrécir. Après la section des vagues ou des laryngés, il y a aussi aphonie mais simultanément constriction de la glotte et impossibilité d'obtenir la dilatation glottique.
Dans un autre endroit, l'auteur affirme catégoriquement que l'accessoire de Willis est le nerf vocal, et le vague le nerf respiratoire.
Le rôle des nerfs laryngés est ainsi défini par Claude Bernard : la double section du laryngé supérieur amène l'anesthésie de l'organe, la voix ne disparaît pas, mais
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devient enrouée. La double section du récurrent amène la perle complète de la voix.
L'auteur admet, dans les nerfs laryngés, la présence de fibres de l'accessoire et du vague. Ce sont donc des nerfs à double effet respiratoire et vocal. Plus tard les recherches de Graboiver{ el antres ont montré que le nerf accessoire de M'illis ne représente pas un nerf moteur du larynx puisque l'arrachement de tout le nerf dans la fosse jugulaire, de même que la section de ses racines internes ne provoque aucun trouble dans les fonctions des cordes vocales. Mais la section des minces racines inférieures du pneumo-gaslrique (4 ou 5) avec conservation totale de l'accessoire, provoquait le trouble dételle ou telle fonction des cordés vocales.
Pour confirmer l'opinion que le nerf moteur du larynx est seulement le vague, Grabower2 montre, entre autres, l'exemple d'un labétique avec paralysie de l'arythénoïdien postérieur.
1 /autopsie a montré que l'accessoire de Willis étail indemne tandis que le noyau du vague était dégénéré. De même l'arrachement des racines intracraniennes du vague du lapin amène la dégénérescence des noyaux dorsal et ventral du vague, tandis que l'accessoire de Willis restait intact.
Pour ce qui concerne le rôle des nerfs laryngés dans l'innervation des cordes vocales, les dernières recherches de Simanotx'sky3, Grossmann '' et autres arrivent à la conclusion que le récurrent innerve le crico-arythénoïdien postérieur, le crico-arythénoïdien latéral, de même que les muscles des cordes vocales vraies : les thyro-arythé-
1. Grabower, Das Wurzelgebiet der motorischen Kehlkopfnerver.
Cent,, f. P/n/s., 1889.
2. Grabower, Ein Beitrag zui' Lehre von motor. Innervation des Kehlkopfs. Arch. f. Laryngé Bd. 2, 1900.
3. N. J. SimanOwsky, Rapports des nerfs laryngés dans l'innervation dos muscles laryngés [en russe). Gazette clinique mensuelle,
/>. Gkossmanv Ueber exp. Beitrâgezur Path. d. Kelhkopf. Wien, Med. Woch., n" 17, 1897.
noïdiens interne et externe et les arythénoïdiens transverses. Le crico-thyroïdien servant au larynx en tant qu'organe musical est innervé par le filet externe du laryngé supérieur. Sa paralysie amène la disparition des notes élevées de la voix. L'irritation des nerfs récurrents amène le spasme glotlique, — à la suite dune section unilatérale la glotte se resserre sensiblement, chez l'homme ou chez le chien. Après la double section des récurrents les cordes se rapprochent au point que la glotte n'a qu'un millimètre et même moins. Quant au nerf laryngésupérieur, c'est le nerf sensitifde tout l'organe; il innerve en outre le crico-thyroïdien. Sa paralysie amène une difficulté dans la tension des cordes vocales. Il est donc indispensable d'arriver à la conclusion que la division en nerf respiratoire et nerf vocal n'existe pas, du moins pour les nerfs périphériques, puisque les mêmes nerfs produisent la dilatation respiratoire des cordes et leur constriclion vocale.
Biervliet* , vérifiant les travaux de Gi'ossmann, à propos des divergences d'opinion, est arrivé aux conclusions suivantes : Les fibres radiculaires des IXe, Xe et XIe paires du lapin se divisent en trois groupes. Or tandis que les filets du glosso-pharyngien sortis du bulbe forment le faisceau supérieur et ne contribuent pas à l'innervation du larynx, tous les filets moteurs du laryngé supérieur sortent du groupe moyen, tandis que les filets moteurs du récurrent proviennent autant du groupe moyen que du groupe inférieur. Le vrai nerf de la voix, c'est le récurrent, puisque après sa section il y a aphonie et paralysie de tous les muscles laryngés sauf du crico-thyroïdien, innervé par le laryngé supérieur. Alors les cordes vocales prennent la position cadavérique ou presque, et la glotte ne se dilate pas pendant l'inspiration. Il en résulte, comme conséquence directe, la dyspnée2. De même, pendant la déglutition et l'effort, il n'y aura plus de fer-
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meture de la glotte, en sorle que la nourriture tombera dans le larynx. L'ellbrt lui-même devient impossible au delà d'un certain degré.
Les dernières recherches prouvent que le récurrent contient aussi bien des fibres provoquant la fermeture de la glotte, que des libres produisant sa dilatation. Mais, chez le chien et chez l'homme les fibres constriclives prédominent, tandis que, chez le chat, ce sont les lilets dilatateurs.
D'après Katzénstein, si l'on résèque les lilets allant aux muscles des constricteurs, alors l'excitation du récurrent provoque seulement la dilatation de la glotte. Réciproquement, si, chez le chat, l'on résèque les filets allant aux muscles dilatateurs, alors l'excitation du nerf provoque le rétrécissement de la glotte1.
Les centres primitifs des cordes vocales
Passant à l'examen de la question des centres immédiats des mouvements glottiques, remarquons de suite, que, quoique la manifestation de la voix se fasse sous l'influence des impulsions psychiques, cependant on ne peut douter que la coordination des contractions musculaires destinées à la voix se produise dans certains centres inférieurs. Sur ces centres agissent les impulsions psychiques qui les mettent en état d'activité. Comme démonstration, l'on peut citer le fait que, chez les animaux sans hémisphères, on peut provoquer des cris réflexes après différentes irritations externes. Il est bien connu que même les anencephales poussent des cris pendant les'quelques heures de leur vie. Pour ce qui
1. Il faut encore remarquer que, chez le chat et le lapin, il y a dans le tronc du récurrent clés filets sensitifs qui n'existenl pas chez le chien.
concerne la localisation du centre vocal où se trouvent réunis les conducteurs centrifuges et centripètes, Longet et ensuite Vu/pian* ont déjà provoqué des cris réflexes à l'aide d'irritations périphériques chez des animaux dont les hémisphères étaient décollés par une section au niveau de la limite antérieure de la protubérance. Ces cris ne différaient en rien des cris des animaux saisis. De là, les auteurs arrivent à la conclusion que le pont de Varole est le centre de l'arrivée des sensations.
Plus tard, Klemperer dans un cas, chez le chien, après une section faite à un centimètre derrière les tubercules quadrijumeaux postérieurs à travers le plancher du 4e ventricule, a encore trouvé des manifestations de la voix. Se basant sur ce fait, cet auteur se prononce contre le centre décrit par Onodi au niveau du quadrijumeau postérieur (voyez plus bas).
D'un autre côté, les expériences de Se/non et Horsley'1 qui irritaient le bulbe, pour voir les modifications des mouvements des cordes vocales, ont amené aux conclusions suivantes :
1) Après l'excitation unilatérale de l'aile grise et de la limite supérieure du calamus, l'on obtient un rapprochement des cordes vocales amenant une constriction de la glotte;
2) Après l'excitation unilatérale du corps restiforme et de son bord interne en face de la moitié inférieure du 4e ventricule, l'on obtient un déplacement interne de la corde vocale correspondante.
1. Vulpiax, Leçons sur la physiol. génér, et comparée du st/st. nerveux, 1866, p. 510-541 .
•_'. F. Skmo.n and V. Horsley, Brit. med. Journ., "21 déc. 188!'.
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Cependant, les auteurs ne résolvent pas définitivement la question. S'agit-il d'un petit centre dos cordes vocales ou bien l'excitation a-t-elle porté sur les filets centrifuges allant des hémisphères vers les noyaux du vague?
D'un autre côté, en expérimentant sur des chiens et des chats nouveau-nés, j'obtenais d'habitude un cri léger, après la complète résection du cerveau au niveau de la partie inférieure de la protubérance.
Dans ce cas, la voix ne se manifestait qu'après les irritations douloureuses et sous la forme d'un faible et léger gémissement.
Après son arrêt, il fallait un certain repos, pour obtenir de nouveau, par l'irritation répétée, la même réponse faible et brève '.
De cette façon, laissant de côté la question d'un centre sensitif ou perceptif dans le pont de Yarole,
Fig. 3. — Les rameaux des nerfs du larynx.
n.X. noyau du vague; X, XI f.
vague, hypoglosse; "/'', laryngé récurrent; nh, laryngé sup. : tr, trachée.
1. On sait que chez les anencéphales on peut faire produire ce cri (S. Pernberg et Latzout .
nous arrivons à la conclusion que le centre laryngé primitif, amenant des mouvements glottiques, se trouve déjà au niveau du bulbe (fîg. 3).
En faveur d'un centre spécial laryngé bulbaire parle le fait que l'irritation du niveau bulbaire supérieur provoque chez le chat une dilatation glottique. Ce centre doit être distinct du centre respiratoire, puisque, après la paralysie des cordes et la résection bulbaire, les mouvements respiratoires ne s'arrêtent pas.
Bien entendu, il s'agit ici des manifestations les plus élémentaires de la voix, qui chez l'homme peuvent apparaître dans des réflexes bruyants simples comme la toux, les gémissements, etc. Mais il n'est pas probable que ce centre puisse soutenir une manifestation prolongée de la voix, qui est nécessaire par exemple pour la parole chez l'homme.
La mastication
Passant à l'examen des centres digestifs, commençons par l'ingestion des aliments et leurs transformations premières.
L'ingestion alimentaire consiste en : 1) la préhension, 2) la mastication, 3) la formation du bol alimentaire avec son renvoi sur le pharynx et 4) la déglutition.
De ces actes, le quatrième et le deuxième (du moins chez quelques animaux) sont réflexes. Le premier et le troisième sont spontanés. Ainsi chez le lapin décérébré, l'on peut produire la mastication réflexe si l'on introduit une feuille de choux entre ses incisives. Mais cet acte ne saurait aller plus loin, car cette nourriture mâchée reste dans la bouche ou tombe même au dehors. Mais si l'on pousse le bol ainsi mâché vers le pharynx, la déglutition se produit.
Les mouvements de la langue sont déterminés par les muscles propres de l'organe. Il y a trois sortes de fibres musculaires dans la langue : 1) longitudinales, allant de la pointe vers la racine de la langue; 2) transversales, et 3) perpendiculaires. En plus une partie des fibres est purement linguale et une autre s'insère à la mâchoire inférieure, à l'os hyoïde, au palais et à l'apophyse stvloïde.
Les muscles de la langue sont innervés par le nerf hypoglosse, mais les mouvements de soulèvement de l'os hyoïde sont dus au mylo-hyoïdien innervé par le trijumeau. Enfin le styloglosse contribuant au soulèvement de la racine linguale est innervé par le facial.
Fig. 4. — L'innervation de la mastication.
m mass., masséter; XII, hypoglosse ; nX/I, noyau de l'hypoglosse; nVm, la partie motrice du trijumeau; Sn, subst. nigra.
De cette façon les impulsions qui produisent les mouvements linguaux et l'acte masticateur en général, passent par trois nerfs : le trijumeau par le maxillaire inférieur, le facial et l'hypoglosse (fig. 4).
11 est bien entendu que l'acte masticateur se trouve sous le contrôle des sensations qui consistent en
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sensations musculaires, sensations de la muqueuse linguale et buccale et en sensations des dents. Ces sensations remontent aux centres par les iilets sensitifs du trijumeau. A la suite de la paralysie de ces fibres la mastication est plus difficile. Ce fait s'explique ainsi : les centres supérieurs perdent dans ce cas le contrôle sensitif indispensable. Il en résulte que les mouvements de la langue et de la mâchoire inférieure se passent presque d'une façon ataxique.
La mastication représente un acte composé, dont dépendent les mouvements linguaux et maxillaires. Ces mouvements, nécessitant l'accord de toute une série de muscles, supposent un centre nerveux se trouvant sous l'action des impulsions corticales. Et, en effet, les recherches démontrent que les mouvements masticateurs de la mâchoire peuvent être provoqués par l'excitation des centres corticaux et souscorticaux jusqu'au niveau des noyaux cérébraux sous-corticaux (subst. nigra) au-dessous desquels on ne pourrait plus déterminer de mouvements masticateurs au complet mais seulement quelques mouvements incoordonnés du maxillaire.
La position supérieure de ces centres, coordonnant la mastication, correspond au fait que cet acte d'ordre élevé se développe, chez l'homme et chez les animaux, seulement à un âge déterminé.
Le nerf glosso-pharyngien joue un rôle important dans la rumination et les régurgitations puisqu'il provoque un affaiblissement momentané du cardia, grâce auquel la pression abdominale chasse le contenu gastrique vers la cavité buccale [Krueger).
La succion
Un moyen élémentaire d'ingestion alimentaire, chez tous les mammifères, dans la période initiale de leur vie, est sans contredit la succion. Cet acte possède son mécanisme nerveux dès la naissance.
Sans doute, l'origine de la succion se trouve dans les excitations sensitives parties des lèvres, de la bouche, de sa cavité et probablement aussi de la muqueuse gastrique.
Dans ce cas le mouvement premier se fait dans les lèvres, innervées par le facial, à la suite duquel interviennent le grand hypoglosse, le trijumeau et les autres. Quelle part prend le bulbe dans la succion, on ne le sait encore qu'insuffisamment. On sait que les monstres anencéphales peuvent sucer. En tout cas, j'ai lieu de croire que les centres de la succion, nécessitant une coordination de mouvements complexes, doivent se trouver dans le bulbe, et au-dessus du bulbe, peut-être dans l'épaisseur du pédoncule.
Brissaud* localise les centres de la succion dans la masse grise opto-striée. On peut croire qu'ils se rencontrent dans la base de l'encéphale où se trouvent aussi les centresdela mastication etdeladéglutition, c'est-à-dire au niveau du pédoncule, peut-être dans la substantia nigra. Contre l'opinion de Brissaud parle le fait que, chez le nouveau-né, le thalamus et particulièrement les corps striés sont encore privés de fibres myélinisées tandis que la substantia nigra contient déjà un nombre considérable de ces fibres.
LA DÉGLUTITION
des choanes et de la glotte, la troisième période est l'arrivée du bol vers l'orifice supérieur œsophagien par suite des contractions des constricteurs pharyngés. Ensuite commencent les mouvements œsophagiens constituant pour ainsi dire le quatrième moment de la déglutition '.
De ces actes, le premier seulement, grâce surtout aux importants mouvements de la langue, se présente comme un acte soumis à la volonté et dépend des centres supérieurs du système nerveux. Les autres sont de nature réflexe. Des expériences du Dr Vassi— lieff1 il ressort que le mouvement de déglutition est causé d'une façon réflexe par l'excitation mécanique de la surface antérieure du voile du palais. 11 est donc clair que jusqu'au contact du bol avec la surface antérieure du voile, la déglutition reste un acte volontaire. .Mais dès ce moment la déglutition devient acte réflexe.
11 est d'ailleurs possible que le soulèvement du palais et le rapprochement des piliers antérieurs se trouvent, jusqu'à un certain point, en rapport avec l'effort volontaire, puisqu'il y a des observations où ces contractions commencent avant que le bol n'ait touché le voile. Quant au dernier temps de la déglutition, là où le bol est saisi par les muscles pharyngés, c'est un temps purement réflexe et ne dépendant d'aucune façon de la volonté. En effet, il suffit de
1. Arloing, Comptes rendus des séances de l'Académie des sciences, I, 79 et 80 (187i et 1875). — Mosso. Ueber die Bewegungen der Leiserôrhre. — Moleschott, Untersuchungen zur Naturlehre des Menschen, etc.. Bd. XI. I87f>. — Kronecker et Meltzer, Monatsb. d. k. preuss. Akademle der Wi&senschaflen zu Berlin, 1881. Arch. f. Anatomie und P/iysiol . , 1883. suppl. Bd. — Schreiber, Arch.f. exper.- Path. u. Pharm., Bd. XXXVI, 1901.
2. VAssiLiEFF,Afi"«A. d. Naturforch.Gesel. in Bon, 1888. Zeitschr. f. Biologie, 1888. Bd. XIV.
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placer un morceau de viande ou pain sur les piliers du voile pour provoquer de suite un mouvement de déglutition. Ce dernier est provoqué aussi par l'excitation du bout central du laryngé supérieur et quelquefois aussi par l'excitation du récurrent,
La réalisation de l'acte réflexe de la déglutition élémentaire se fait par la collaboration du bulbe. On le prouve par le fait que la section de toutes les parties sus-bulbaires n'empêche pas la déglutition, si l'on pousse les aliments profondément vers le pharynx. Mais après atteinte du bulbe la déglutition devient impossible.
Remarquons que même le premier temps de la déglutition ne saurait être envisagé comme un acte des centres supérieurs. L'expérience prouve que les trois temps peuvent être provoqués d'une façon réflexe. Même quand nous avalons volontairement, nous réalisons, en réalité, un acte réflexe, puisque nous poussons alors une partie de la salive vers le pharynx et parfois nous y touchons avec la langue. Nous réveillons ainsi le réflexe de déglutition. Les centres corticaux supérieurs ne donnent donc que la première impulsion pour le réveil de ce réflexe et rien de plus.
4. — L'innervation et les centres primitifs cfe la déglutition.
Vu la complexité spéciale du mécanisme de la déglutition, il est naturel que toute une série de nerfs y prennent part, qui dirigent les différents muscles, participant à la déglutition. Ainsi, dans cet acte, prennent part les filets centrifuges de l'hypoglosse, du glosso-pharyngien et du vague (y compris ses branches laryngées); en partie le sympathique et enfin des filelsdela5e paire (pour le muscle mylo-hyoïdien et le tenseur du voile du palais, innervés aussi par le pneumogastrique) de même que ■ceux de la 7e paire des nerfs crâniens. Un rôle tout parti-
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culier dans la déglutition doit être joué par les récurrents
Fiy. 5. — L'innervation de la déglutition. Su, subst. nîgra ; Vin, noyau moteur do trijumeau; Vs, racine sensitive du trijumeau ; f.i'm, noyau moteur «lu glosso-pharyngîen ; XII, noyau (le L'hypoglosse : Xs, noyau sensitif dn vague; pm, voile du palais; «/>.«, are palatoglosse ; «pp. are palato-pharyngien.
selon Kronccker et Luscher*. Mais des expériences faites
1. KroneckeroI LusciiEi!. Innervation de l'œsophage. Arc h. ital. de biologie,X. XXVI, 1906. Luscher, Zeitschr.f. Biologie, Bd.XXXV, 1897.
avec la double vagotoraie du chien (/. Pan'lo/f, Nicolaides, Ocana) ont montré qu'il y a des voies détournées, réalisées par des anastomoses probables grâce auxquelles la déglutition se rétablit même après la double vagotomie *.
Les conducteurs centripètes du réflexe déglutatif sont principalement les filets sensilifs du glosso-pharvngien, et, en partie. le pharyngien supérieur et les branches pharyngées du laryngé supérieur, les nerfs récurrent et pneumogastrique2 (Cig. 5). Il est encore indispensable de remarquer qu'au moment de la déglutition, d'après la reraarquede Meltzer, il se manifeste une chute de la pression artérielle et une légère accélération du pouls, suivie d'un ralentissement. Ces faits furent confirmés dans mon laboratoire par le Dr Trapeznikoff3. D'après Wertheimer et Meyer, chez le chien on remarque un certain ralentissement des contractions cardiaques. Le besoin de respirer diminue au moment de la déglutition, mais, après l'acte, il y a habituellement une profonde inspiration. Quelques-uns affirment même qu'une série de déglutitions câlinent l'érection du pénis et même des douleurs utérines.
On peut facilement provoquer le réflexe de la déglutition par une excitation périphérique, par exemple, par le chatouillement du pharynx. De même, lirritation du bout central du glosso-pharyngien et du laryngé supérieur et quelquefois du récurrent, provoquent une déglutition complète, suivie de mouvements respiratoires, même chez les animaux auxquels préalablement il y a eu ablation des hémisphères cérébraux \
1. D'après Claude Bernard après la résection des vagues tout comme après la résection du glosso-pharviigien, la partie inférieure de l'œsophage entre dans un état de contraction plus ou moins constant pendant plusieurs jours.
"2. Wai.i.i r et Prkvost. Arch. dephys. norm. et patfi., t. III. 1870. Kaii.n. Arch. f. Anat. u. Phys., 1W03.
3. Trapeznikoff, De l'innervation centrale de la déglutition. Diss. inaug. Saint-Pétersbourg, 1897.
4. Il faut remarquer que même à l'état normal la déglutition s'accompagne chaque fois de mouvements respiratoires, ce qui indique des rapports fonctionnels étroits entre la déglutition et la respiration.
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D'après certains auteurs, l'excitation du bout central du glosso-pharyngien du lapin agirait en inhibant la déglutition et la constriction do l'œsophage. L'inhibition de la déglutition, on peut l'obtenir quelquefois par l'irritation du pharyngien supérieur et du laryngé supérieur. D'un autre côté, lacté réflexe de la déglutition, provoqué par l'irritation des nerfs palatins ou du laryngé supérieur détermine rapidement une contraction diaphragma tique incomplète.
Le centre propre aux mouvements delà déglutition se trouve dans le tronc encéphalique au-dessus du centre respiratoire. Par les coupes en série du bulbe dans la direction descendante on arrive à supprimer complètement la déglutition sans arrêter la respiration. De l'autre côté la déglutition est possible après la section au-dessus du bulbe [Vulpian*, Aleltzer2), comme après la division du bulbe de la moelle épininière [Meltzer). Vu ces circonstances, il n'est pas rare, dans les cas pathologiques, avec lésions centrales, de voir la disparition de la déglutition plus ou moins complète, tandis que la respiration continue normalement.
J'ai remarqué des cas avec lésion de la partie supérieure du bulbe où il y avait des mouvements de déglutition involontaire, dus évidemment à l'excitation directe du centre de la déglutition.
Nous supposons que le centre de la déglutition doit s"e trouver dans les noyaux du glosso-pharyngien et du vague, puisque l'acte initial dans le déglutition nécessite l'activité du glosso-pharyngien, avant d'être
t. Vilpi.vn, /.fruits sur la physiologie, etc., 1866.
Meltzer, Àrch. /'. Analomie u Plujs. Phys. Abth
suivi par les autres mouvements qui composent la déglutition.
En tout cas il n'y a pas de raison de penser que le centre de la déglutition se trouve dans les olives supplémentaires ainsi que le suppose Schroeder van der Kolk.
Kronecker et Meltzer supposaient que le centre de la déglutition dans le bulbe consistait en six parties : deux parties pour le pharynx, trois pour l'œsophage et une pour le cardia. Mais Kitaeff (Laboratoire de Mislawsky), a montré qu'on peut adopter la division du centre de la déglutition en trois parties : l'une pour le pharynx et deux pour l'œsophage (parties cervicale et thoraciquej l.
Des recherches ont montré que même les noyaux sous-corticaux contiennent des centres pour la déglutition. Indépendamment de ce fait, l'écorce cérébrale doit avoir une certaine influence sur la déglutition, d'autant plus que la première partie de l'acte s'effectue volontairement. Nous en reparlerons plus loin.
De V innervation matrice de l'œsophage
Les mouvements œsophagiens, qui suivent inévitablement la déglutition, représentent, en réalité, une prolongation de cette dernière-. Ces mouvements
1. Kitaem , De l'innervation de la déglutition. XeuroJ-]Viestnit> en russe), 1908, page 'i .
2. Wild, Ueber die peristaltische Bewegung- des Œsophages, etc. Zeitschr. /'. Pat. Mcdic, Dd. V, 1846. — A. Mosso, Ueber die Bewegungen der Speiserôhre. Mohschott's Untersuchungen z. Natur- Ichre des Mehschen, etc., Bd. XF. 1876. Espezel, Journ. de phy-
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péristaltiques sont dus aux contractions des muscles longitudinaux et circulaires. Ce mouvement se communique toujours, de haut en bas, même si l'on transporte des segments œsophagiens réséqués d'un endroit à l'autre et qu'on les suture. Si par une section l'on place un bol alimentaire dans l'œsophage, ce bol reste immobile jusqu'au moment où à la suite d'une excitation quelconque commence un mouvement péristaltique partant de l'extrémité supérieure. De ce coté; les mouvements œsophagiens rappellent ceux du tube digestif, mais ils s'en distinguent par le l'ait qu'ils ne commencent pas volontairement, mais sont provoqués seulement par voie réflexe, après la pénétration du bol alimentaire par l'orifice supérieur de l'œsophage.
Les conducteurs centripètes sont des filets du laryngé supérieur et du vague, tandis que les filets centrifuges se trouvent exclusivement dans le tronc du nerf vague. De cette façon, les mouvements œsophagiens peuvent être facilement provoqués par l'excitation du bout central du laryngé supérieur. Ce nerf, sans doute, provoque les mouvements œsophagiens par ses filets pharyngés. Ces filets, à l'état normal, sont la source du réflexe de déglutition qui se termine par les mouvements œsophagiens. De même, chaque fois que l'on excite le bout central du vague, il en résulte des mouvements nets de l'œsophage. Après la double vagotomie, le passage du bol à travers l'œsophage est rendu impossible les premiers temps, puisqu'il s'arrête au segment inférieur du conduit.
Pour ce qui concerne les mouvements réflexes de l'œsophage, il faut savoir que ce conduit n'est pas abso-
siologie et pathologie génér., IH. l'.'Ol. Meltzek, Centrait!, f. Phys., 1905. Kah.\, Arch. f. Anaf. u.Phys. — Phys., Abth . 1906. Meltzer nncl Acer, Centralbl. /'. P/iys., Bd. XX, 1906. C.vxmin. The Amer. Journ. ofphysiology, 1907, col. XIX, n. 'i.
lumcnt dépourvu de mouvements indépendants, grâce aux ganglions nerveux contenus dans ses parois. Déjà les expériences de Mosso ont prouvé qu'un œsophage enlevé du corps manifeste encore des mouvements péristaltiques très nets. Le mécanisme nerveux de ces mouvements se trouve évidemment dans les parois même de l'œsophage. Quant à l'appareil central, il se sert seulement de ce mécanisme coordinateurlocal pour réveiller les mouvements de l'œsophage. Le centre le plus proche se trouve dans le hulbe, évidemment dans le noyau du vague.
Si ce centre est conservé, même la résection d'un morceau de l'œsophage n'empêche pas la communication des mouvements péristaltiques de se faire de haut en bas. D'ailleurs, ayons en vue que le mouvement œsophagien est étroitement uni à l'acte de la déglutition et peut par conséquent être, provoqué par les centres encéphaliques supérieurs, par l'excitation de noyaux sous-corticaux et même par l'excitation de l'écorce cérébrale.
Goltz a prouvé que la destruction du bulbe et la résection des deux vagues provoquent des mouvements péristaltiques très violents dans l'œsophage et l'estomac. De tels mouvements œsophagiens après vagolomie ont été vus aussi par Chauveau et Sclriff (ce dernierchezle chien). D'après les remarques de Goltz, le pharynx et l'estomac de la grenouille, grâce à leurs ganglions nerveux propres, deviennent particulièrement excitables après la destruction du système nerveux central ou après la double vagotomie. Dans ces cas une excitation même insignifiante amène de violents mouvements vermiculaires spasmodiques. Encore d'après les expériences de Goltz, si l'on introduit progressivement du liquide dans le pharynx d'une grenouille curarisée, après les premiers mouvements péristaltiques conduisant le liquide en bas, ces derniers s'arrêtent. Alors l'on peut introduire une grande quantité de liquide ; l'œsophage et l'estomac de la grenouille seront fortement distendus, mais aucun mouvement péristaltique n'apparaîtra. Mais il suffit dans ce cas de détruire le bulbe ou de sectionner les deux nerfs vagues pour voir apparaître de suite des contractions péristal-
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tiques violentes qui continueront tout le temps que durera l'excitabilité des tissus.
Il faut remarquer ce fait que, pendant tout ce temps de susdistension gastrique avec repos de l'estomac et de l'œsophage, l'on peut encore provoquer les mouvements péristaltiques par l'excitation des vagues ou par voie réflexe en excitant l'intestin ou la peau.
Ces résultats de Goltz démontrent, avant tout, que les mouvements gastro-œsophagiens sont déterminés avant tout par un mécanisme local. L'appareil central joue seulement un rôle d'inhibition. Ainsi, après la destruction du mécanisme central d'arrêt, le mécanisme périphérique recevant toute sa liberté d'action provoque alors des contractions musculaires énergiques. De la même façon, les réflexes partis de la peau etd'autres pointsde l'économie provoquent des contractions de l'œsophage affaiblissant l'action inhibitrice des centres bulbaires.
Cependant, cette opinion n'est point partagée par tous. A notre égard, le rôle du mécanisme central dans les mouvements œsophagiens et gastriques est régulateur, dans certains cas il peut être inhibiteur, mais il peut être aussi excitateur là où il le faut. Rappelons ici que le segment inférieur de l'œsophage se trouve constamment dans un étal de contraction tonique qui augmente encore plus quand l'estomac est rempli de nourriture. Grâce à cela, l'extrémité œsophagienne inférieure joue le rôle du sphincter arrêtant le retour du chyme vers l'œsophage. C'est seulement après le passage des aliments par l'œsophage que son extrémité inférieure s'ouvre par un mécanisme spécial dont nous reparlerons en examinant les mouvements gastriques.
(3. — Les centres des mouvements gastriques .
Les mouvements de l'estomac sont assez compliqués puisque, en outre des fibres externes longitudinales et des fibres internes transversales circulaires, nous avons encore des fibres obliques dirigées dans le sens diagonal.
De plus, à l'orifice inférieur gastrique, les fibres se multiplient formant une fermeture, une sorte de sphincter, allant jusqu'à la formation d'une valvule pylorique. La plus grande partie de ces fibres consiste en fibres circulaires, mais à la formation de la valvule contribuent aussi des fibres longitudinales dont la constriction détermine l'ouverture de la valvule. Les mouvements de l'estomac sont triturateurs, agitateurs et péristaltiques. En même temps, d'après mes expériences graphiques avec Mislawsky\ le pylore manifeste un rythme périodique. A l'aide du mouvement trilurateur, il y a écrasement et division des trop grands fragments de la bouillie alimentaire et une imhibition plus ou moins profonde de celte bouillie par le suc. gastrique, dont la sécrétion est précisément provoquée par certains aliments et condiments divers. Puis grâce aux mouvements péristaltiques le contenu gastrique trituré et digéré s'avance vers le duodénum. Alors, les mouvements pyloriques rythmés empêchent la projection trop brusque dans le duodénum des fragments alimentaires encore incomplètement divisés. Le Dr Cliémiakine- (du laboratoire du professeur/. P. Pawloff) travaillant sur le segment pylorique de l'estomac a prouvé que ce dernier, autant par sa sécrétion que par sa fonction motrice, de même que par sa séparation nette du fond de l'estomac représente comme une partie spéciale du tube digestif. Il suppose môme l'existence d'un sphincter agissant rytlnniquement entre le fond de l'estomac et le segment pylorique. Cette partie, pendant les fortes contractions, sépare complètement le segment pylorique des autres parties de l'estomac.
Le passage du contenu gastrique dans l'intestin commence environ un quart d'heure après l'ingestion et finit environ 5 heures après.
1. Bechterew el Mislawsky, Centres cérébraux dos mouvements de l'estomac. Roue médicale [en russe;, 189'i, et Arch. f. Anat. und Phys., même année,
2. Ciiémiakin'e, Physiologie du segment pylorique de l'estomac du chien. Diss. inaug. Saint-Pétersbourg, 190 1 .
Nos expériences ont prouvé, ainsi qu'il était à prévoir,
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que Les mouvements de l'estomac sont les plus violents
au moment de la digestion, quand l'estomac est rempli de bouillie alimentaire. Mais pendant sa vacuité il n'est pas rare d'observer l'arrêt complet de l'activité gastrique. Dans l'état de travail, l'on observe de temps en temps des contractions générales très fortes, accompagnées quelquefois de contractions périodiques du cardia. En même temps, se manifestent incessamment les contractions rythmées du pylore, qui alternent régulièrement.
Les différentes parties de l'estomac, le cardia, le foie et le pylore possèdent des ganglions nerveux automatiques, les ganglions d'Auerbach et les groupes cellulaires d'Openchowsky ressemblant aux cellules des ganglions cardiaques ffîg. G).
Le fonctionnement des ganglions nerveux peut être démontré même à vide sur un estomac excisé. Le chauffage à 25° provoque des mouvements. Une excitation électrique sur un endroit quelconque produit une rétraction circulaire qui disparait lentement. Ce mouvement peut se propager même sur les autres parties gastriques.
Hofmeister et Scliulz ont montré qu'un estomac excisé et placé dans une chambre humide à 37° présente des contractions régulières et périodiques allant du cardia au pylore. Il est évident que les ganglions périphériques sont les centres de ces mouvements. Quant au pylore, nous avons déjà mentionné que nos recherches y démontrent l'existence d'une contraction tonique plus ou moins constante et de mouvements rythmiques réguliers. Le but est de ne pas laisser rétrograder le bol intestinal dans l'estomac et, deuxièmement, ne pas laisser de trop grosses portions de chyme dans le duodénum.
Le tonus pylorique aussi bien que ses contractions rythmiques se produisent évidemment sous l'influence de l'appareil nerveux périphérique. En effet, les contractions rythmiques une fois commencées, continuent même après la séparation complète de l'estomac du système nerveux central (section du vague et de la moelle).
Les contractions rythmées du pylore sont maintenues et excitées par les vagues. Après leur section, les contractions rythmées s'affaiblissent et dans certains cas peuvent s'arrêter. Il est facile de montrer le pouvoir inhibiteur réflexe sur les mouvements rythmiques pyloriques et sur l'estomac. Ainsi, les excitations abdominales faibles provoquent déjà un arrêt des mouvements gastriques et pyloriques ; il en est de même des excitations cutanées douloureuses et thermiques. Les mouvemenls de l'intestin grêle s'arrêtent simultanément.
Une section au niveau des tubercules quadrijumeaux, provoque après une contraction générale de l'estomac un arrêt prolongé des mouvements péristaltiques du pylore; ils se rétablissent ensuite. L'excitation des vagues provoque ordinairement des mouvements rythmiques du pylore, forts et fréquents, avec des contractions pareilles à celles de l'intestin grêle. L'excitation du vague gauebe a plus de pouvoir sur le pylore que celle du vague droit. L'excitation des vagues ne provoque jamais un resserrement continu du pylore. Ce fait prouve que ces nerfs agissent par l'intermédiaire d'un appareil nerveux péripbérique dont dépendent les mouvements rythmés.
Le système nerveux central agit sur la motricité stomacale par l'intermédiaire du vague et du plexus coeliaque. Si l'on excite le bout périphérique du vague, on provoque une contraction stomacale ou, si celle-ci existait déjà, une contraction plus forte.
Cependant la double vagotomie n'arrête pas les mouvements gastriques, elle les affaiblit seulement. Cela s'explique par l'existence d'autres voies périphériques et par celle de ganglions nerveux locaux.
D'après Openkhowsky* chacune des trois grandes
l.Ueberdie nervosen Ernchtungen des Mugens. Centrablattf.Pliysio!., 1889 (voir aussi les Thèses de Dorpat, par les élèves du professeur Openkhowsky).
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régions gastriques reçoit des fibres motrices et inhibitrices. Les premières se terminent dans les ganglions du plexus d'Auerback, les deuxièmes dans les groupes cellulaires décrits par Openkhowsky .
Les fibres motrices du cardia passent principalement par les nerfs vagues et en partie par les nerfs splanchniques.
Le centre de ces mouvements se trouverait dans les deux tubercules quadrijumeaux postérieurs, les fibres motrices du cardia descendraient de là.
Cependant, les expériences prouvent que, si l'on fait la section sus-bulbaire, la déglutition et les mouvements du cardia sont encore possibles, ce qui prouve que le centre gastrique est dans le bulbe et probablement au niveau des noyaux moteurs du nerf vague.
11 est à mentionner que d'après Batelli des contractions gastriques, chez le chat, le lapin et le chien sont provoquées par l'excitation des racines du spinal tandis que l'excitation des racines du vague reste sans résultat '. Si ce fait était bien vrai, il prouverait que les centres moteurs gastriques se trouvent dans le noyau du spinal et non dans celui du vague comme on le croit.
D'après Openkhowsky les fibres inhibitrices du cardia passent par les nerfs vagues et en partie par le sympathique. Le centre se trouverait dans le corps strié, pas loin de la commissure antérieure, là où le noyau caudé se joint au noyau lenticulaire. Selon Openkhowsky il y aurait pour le cardia un centre d'arrêt inconstant d'ailleurs dans le «sulcuscrucialus ».
Batelli, Revue méd. Je la Suisse romande
Les fibres parties des centres descendent dans la moelle jusqu'à la 11e dorsale et de là passent dans le splanchnique.
On ne peut tout de même pas nier que l'inhibition du cardia puisse s'exercer déjà parle centre du bulbe. Après la section bulbaire supérieure, on peut encore provoquer des vomissements par injection d'apomorphine. Or le vomissement ne peut se faire sans une ouverture active du cardia. Donc le centre vomitif bulbaire est au niveau des noyaux du vague.
Nous parlerons plus bas des centres supérieurs du cardia.
Les fibres motrices du fond et du corps de l'estomac sortent par la partie inférieure de la moelle dorsale au niveau des 5e et 8e vertèbres dorsales. Le centre de ces fibres, ainsi que celui du cardia, siégerait, d'après Openkhowsky , dans les deux tubercules quadrijumeaux postérieurs. De là les fibres motrices descendraient en suivant les cordons antérieurs de la moelle. Sans nier l'importance des tubercules quadrijumeaux comme centres, nous pensons que les centres moteurs primitifs du cardia et de l'estomac se trouvent dans la moelle et le bulbe.
Par excitation du bulbe ou des vagues on augmente la contraction du pylore, en force et en fréquence, l'action d'arrêt de l'estomac sortant de la moelle par l'intermédiaire du sympathique et du splanchnique. Le centre inhibiteur de la motricité gastrique se trouve aussi dans la moelle.
Il est à remarquer que le nerf splanchnique possède non seulement des fibres d'inhibition mais aussi des fibres motrices. D'après Oser les fibres d'arrêt domi-
nent chez le chien, tandis que, chez le lapin, ce sont les fibres motrices. Nos expériences confirmées plus tard par Langley* ont montré que l'excitation du bout périphérique du vague a une action d'arrêt sur le cardia.
Enfin, les fibres motrices du pylore passent par le vague et par le splanchnique. Les centres moteurs du pylore siègent aussi pour Openkhowshy dans les tubercules quadrijumeaux postérieurs qui seraient les centres moteurs de tout l'estomac. Mais nous admettons qu'il existe un centre plus proche des mouvements du pylore. Il serait localisé clans la moelle allongée, au niveau des noyaux du vague.
Les fibres inhibitrices du pylore sont contenues, d'après Openkhowshy , dans les nerfs splanchniques. les centres inhibiteurs siégeraient dans les tubercules quadrijumeaux. Delà les fibres passent dans le voisinage de l'olive, descendent dans la moelle pour arriver au splanchnique. D'après Koranji1 on peut parfois obtenir, chez le chien, une boulimie extraordinaire en faisant sectionner la protubérance. En même tempsles chiens maigrissent fortement. D'après Knaut et Openhhowshy le centre de l'ouverture cardiaque se trouve dans la moelle au-dessus de la 5e vertèbre dorsale. Le centre de la contraction du cardia serait au-dessous.
D'après Dobbert le centre de l'ouverture pylorique aurait son siège au-dessus de la 11e vertèbre dorsale, et le centre de la contraction pylorique au-dessous de la même vertèbre.
Journal ofphysiology, 18Û
•2. Arch. f. Physiol, Bd. 47.
En outre le centre qui sert à ouvrir le cardia et qui aurait pour siège le corps strie provoque aussi l'arrêt du pylore. Cette inlluence s'exerceparle splanchnique.
Nous nous sommes arrêtés aux travaux d'Qpenkhowsky et de ses élevés, à cause de leur importance dans l'étude de l'innervation gastrique. Nous avons aussi mentionné ce en quoi nous n'étions pas d'accord. Exposons maintenant nos opinions sur cette question. Nous en parlerons plus loin pour les centres supérieurs corticaux et sous-corticaux :
Dans nos recherches sur l'innervation de la motricité gastrique', nous nous sommes servi de la méthode graphique. On introduisait dans l'estomac deux et quelquefois trois ballons. Le premier par l'œsophage dans la région du cardia, attaché à une sonde stomacale raide. Le deuxième était fixé à un tube en verre. Après une incision sur la ligne médiane de l'abdomen on introduisait ce 2" ballon dans le pylore et la région pylorique, à travers un orifice duodénal.
Le 3e ballon n'a été placé que dans quelques expériences. On le fixait à un tube de verre et on l'introduisait dans le fond de l'estomac à travers une incision. Ensuite on remplissait les ballons d'eau, parles bouts libres et on les faisait communiquer avec des manomètres hydrauliques qui, à leur tour, étaient en rapport avec l'appareil graphique.
Nos recherches ont démontré que l'action du système nerveux central sur la motricité gastrique se manifeste de trois manières :
1) Par une contraction gastrique allant du cardia au
1. Bechterew et Mislawsky, Innervation </<■ / estomac. Med. obozrenie (en russe), 1890, n° 2. Neur. Centr., 1S90.
pylore. Il se produit en même temps une contraction généralisée du pylore avec des mouvements rythmiques forts et fréquents.
2) Par l'ouverture du cardia (inhibition) accompagnée souvent d'une fermeture simultanée du pylore.
3) Par un ralentissement ou un arrêt complet de la rythmicité du pylore avec une contraction généralisée de l'estomac (fig. 7).
Il est évident que le premier effetcorrespond à l'état d'activité normale. Le deuxième effet c'est le vomissement et le troisième effet c'est l'évacuation normale du contenu gastrique dans le duodénum.
L'excitation du vague produit facilement une augmentation en fréquence et en force des mouvements rythmiques du pylore et sa contraction généralisée.
On l'obtient aussi par excitation du bulbe au niveau des noyaux, où se trouve probablement le centre gastrique et pylorique. Une excitation faible du vague, dans nos expériences, ne produisait aucun des effets précédents mais l'ouverture du cardia sans effet visible sur le pylore.
Inversement, l'excitation du bout central du vague provoque des vomissements ce qui a déjà été noté par Cl. Bernard, Weissmann, etc.
En excitant le bout central du vague avec intégrité de l'autre nerf, nous obtenions un arrêt de la rythmicité pylorique, en même temps que la dilatation du cardia et une contraction gastrique généralisée, ce qui équivaut exactement au vomissement. Parfois, il y a ouverture du cardia, après excitation bulbaire. C'est pourquoi nous admettons, dans le bulbe, l'existence de deux centres, dont l'un augmente l'activité de l'es-
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tomac et de sa région pylorique et dont l'autre agrandit le cardia et provoque le vomissement (centre vomitif).
Quant à l'effet réflexe des excitations périphériques sur la rythraicité pylorique et sur la motricité gastrique nous pensons que, dans la majorité des cas, il est inhibiteur.
Le fait est particulièrement manifeste après L'excitation de la tunique séreuse intestinale et péritonéale.
II suffit de toucher doucement une anse intestinale ou la paroi interne du ventre pour faire cesser les contractions rythmiques du pylore pour un temps plus ou moins long. Les mouvements gastriques produits par le nerf vague, sont également arrêtés par ces attouchements du péritoine. Même effet après les excitations thermiques, douloureuses, cutanées et autres.
Inversement, l'excitation du splanchniquc a pig. 7. — L'innervation de l'estomac, ordinairement une action ab, ganglions des patois de l'esto- • i •! •. • i i mac nXs novausensiblodu vairue ;
înhihitnce sur le pylore '"' ' ' • . , ,„ ,..,,,„„„„ t •' . nXm, noyau moteur du vague, «a,
avec contraction totale nerf spianchnique. des parois gastriques. On
a le même effet après l'excitation spinale au niveau de l'origine des splanchniques.
On remarque les mêmes faits après l'excitation du bulbe. Mais nous ne pouvons préciser, s'il s'agit d'un centre spécial ou bien seulement d'une transmission du centre
spinal. Jusqu'à preuve nouvelle il serait plus juste d'admettre qu'il s'agit d'une transmission à la moelle, car on peut obtenir le même effet d'inhibition pyloriquc après l'excitation bulbaire produite à plusieurs hauteurs.
Il en résulte que les principaux conducteurs qui agissent par l'intermédiaire des ganglions périphériques sont les nerfs vagues et les splanchniques.
Les coordonateurs centraux de ces mouvements se trouvent dans le bulbe et dans la moelle dorsale
(fig- 7);
Après une section sous-bulbaire les mouvements gastriques restent normaux. Donc, les centres placés au-dessus, bien qu'ils aient une action sur l'estomac, n'exercent pas une action aussi immédiate que celle de la moelle et des centres périphériques.
L'innervation du vomissement et de la rumination
L'ouverture du cardia peut être obtenue d'une façon réflexe par l'excitation des nerfs viscéraux et du nerf sciatique et facilement par le bout central du vague; il y a alors simultanément fermeture du pylore '. C'est par action des vagues que se produisent les vomissements normaux. Expérimentalement on produit le vomissement par l'excitation du bout central du vague. La transmission des impulsions centripètes se fait évidemment dans le bulbe, à travers les noyaux sensitifs du vague et du glosso-pharyngien , aux fibres motrices du vague. L'excitation se transmet simultanément au centre respiratoire et provoque
1. Cette fermeture n'est pas toujours complète, comme l'indiquent les phénomènes de vomissement de matières fécales.
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l'effort, puis à la moelle pour agir sur la pression abdominale.
Dans certains cas, l'excitation des terminaisons du vague et du glosso-pharyngien, quelle que soit la région, provoque un vomissement réflexe. Il y a vomissement après irritation de la glotte, de la base de la langue, de l'œsophage, de l'estomac, de l'intestin (inflammation), de l'utérus féconde. On observe aussi des vomissements réllexes dans les coliques néphrétiques et hépatiques. L'irritation peut donc se transmettre au centre vomitif autrement que parle nerf vague. Après la double vagotomie préalable, le chien auquel on introduit dans l'estomac de l'émétique a encore des vomissements. L'excitation directe du bulbe provoque aussi des vomissements. Certains médicaments provoquent des vomissements par intermédiaire du bulbe. Quelquefois les impulsions psychiques suffisent pour amener le vomissement complet. Ceci démontre que les centres supérieurs peuvent exciter aussi le centre vomitif. Nous verrons plus loin que l'excitation de l'éeorce dans la région du sulcus cruciatus produit une dilatation du cardia avec spasme du pylore, tout comme après l'excitation du vague central.
Le mécanisme du vomissement est très complexe. 11 demande l'intervention de la respiration, de la pression abdominale et de la salivation.
L'intervention respiratoire s'explique par l'excitation du centre bulbaire en relation très étroite avec les noyaux sensitifs du vague et du glosso-pharyngien.
L'intervention de la presse abdominale suit d'une façon réflexe celle des muscles expirateurs.
La salivation qui précède le vomissement est d'origine réflexe et dépend de l'excitation des rameaux sensitil's du vague et du glosso-pharyngien. La salivation n'est pas indispensable au vomissement.
Ainsi, dans certaines affections centrales, il y a ce qu'on appelle le vomissement cérébral, facile, sans nausée et sans salivation abondante.
La rumination a une grande importance dïgestive chez certaines espèces animales.
On sait cpie les ruminants arrachent l'herbe avec la langue et la lèvre supérieure, l'humectent légèrement par la salive et l'avalent sans la mâcher. Cette nourriture, qui n'est pas du tout triturée, passe dans certains segments de l'estomac (panse et bonnet). Après avoir fait sa provision, le ruminant au repos reprend ses aliments dans la bouche pour mieux les mâcher. Il les ensalive et les triture et, après une nouvelle ingurgitation, les passe dans la feuillette et la caillette de l'estomac.
Les renvois, grâce auxquels les aliments retournent dans la bouche, rappellent exactement le vomissement. Ils en diffèrent par le fait que l'œsophage se referme chaque fois que les aliments retournent dans la bouche.
Dans ce cas le renvoi du bol alimentaire se présente comme un acte réflexe puisqu'on peut le provoquer par une irritation électrique ou mécanique du bonnet. Il se fait alors une ascension de la nourriture le long de lœsophage, une mastication et une nouvelle déglutition. Tout ce mécanisme a lieu même après la section transversale de l'œsophage.
Cet acte réflexe dépend de l'excitation des rameaux sensitifs du vague et se transmet aux mêmes fibres motrices qui provoquent le vomissement. L'excitation de la bouche met en activité le centre de la mastication et de la déglutition.
Il semble, en outre, que les états psvchiques peuvent aussi mettre en activité tout ce mécanisme compliqué de la rumination.
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Les effets de la double vagotomie
Il est à noter qu'en résumé, la mort des animaux vagotomisés s'explique par des troubles digestifs. Mais les causes sont multiples el une des plus importantes c'est le trouble digestif.
Legallois le premier a démontré que cbez l'animal vagotomisé, la cause de la mort était la paralysie des muscles laryngés et surtout des cordes vocales. L'effet est particulièrement sensible sur les animaux jeunes après la paralysie des nerfs laryngés inférieurs. Cependant on sait <pic, même les animaux tracbéotomisés, meurent facilement après vagotomie avec symptômes de pneumonie.
D'après Traube la mort des animaux s'explique par la pneumonie. Celle-ci est provoquée par la déglutition viciée vers le poumon, à cause de la paralysie laryngée, de la salive, du mucus cl des aliments qui tombent dans les bronches.
Cependant, Schiff soutient une opinion contraire. Il a constaté que chez l'animal vagotomisé (sauf le lapin) l'occlusion de la glotte se faisait normalement. Il explique la pneumonie des chiens non pas par des corps étrangers, mais par congestion neuro-paralytique des poumons.
Les recherches de Pai\,lofl' et de Schoumova ont montré qu'après la ligature avec fistulisalion de l'œsophage, 1 animal vagotomisé meurt par troubles digestifs tandis que les poumons restent intacts jusqu'au bout.
En eilet le vague est un nerf sécréteur de l'estomac [Pawloff et Schoumova, Axenfeld et Conte/ean, Jurgens, Ouchakoff et d'autres.
Les animaux opérés par Pawloff et nourris par la fistule œsophagienne survivent longtemps à la vagotomie faite presque en même temps de chaque côté. On évite alors des paralysies vasomotrices pulmonaires.
Dans ces derniers temps, Nicolaïdes* a pu obtenir une longue survie des chiens vagotomisés en deux temps et
Centr. /'. PhysioÙ, 1500, q
sans fistule gastrique. Les animaux restèrent gais, animés, mangeaient bien et aboyaient même.
Tc/iechkoff* prétendait que dans cette expérience le 2e vague n'a pas dû être coupé. Cependant après la démonstration d'Ocafla au congrès de Madrid de 1903 2, il n'y a plus lieu d'en douter. Chez ce chien, sans aucune opération préalable, on a sectionné successivement les deux n. vagues et les n. sympathiques. L'animal supporta très bien cette opération et survécut assez longtemps à l'opération. A l'autopsie on vit que les deux nerfs étaient réellement sectionnés.
Ce chien présentait le tableau caractéristique de la double vagotomie : l'aphonie, une respiration rare, profonde, bruyante avec des accès de dyspnée, le pouls fréquent et des vomissements. Du côté sympathique, on notait l'injecjion conjonctivale, du rnyosis et la rétraction des globes oculaires. Les 6e et 7e jours après l'opération le chien a eu de la fièvre. On le nourrissait avec des restes des aliments de l'hôpital. Le 14e jour après l'opération les rythmes cardiaque et respiratoire devinrent normaux et tout rentra dans l'ordre sauf 1 aphonie et les vomissements.
Se basant sur ce fait, /. Gômez Ocana affirme, contrairement à sa première opinion, que le chien peut vivre sans les deux nerfs vagues2.
Donc la dernière théorie de la mort des animaux vagotomisés ne serait pas confirmée.
Il est évident que les causes de cette mort sont multiples. Le procédé de vagotomie doit avant tout entrer en ligne de compte de même que certaines conditions individuelles qui ne sont pas encore bien précisées.
Des mouvements intestinaux
Le tube intestinal possède des fibres musculaires lisses longitudinales et circulaires, qui lui assurent les mouvements péristaltiques indispensables à la progression des masses alimentaires. Le mouvement péristaltique de l'intestin grêle est typique, celui du gros intestin est moins évident, plus lent. Le péristaltisme de l'intestin grêle et du gros intestin sont jusqu'à un certainpoint indépendants l'un de l'autre. Les mouvements du grêle finissent à la valvule iléocœcale,ceux du gros intestin commencent à ce niveau.
Les mouvements péristaltiques augmentent beaucoup, après la pénétration des aliments dans l'intestin.
Ce qu'on appelle les mouvements antipéristaltiques de l'intestin sont relativement assez rares, quoiqu'on ait admis qu'ils remplaçaient les mouvements péristaltiques.
De ces mouvements antipéristaltiques dépend la pénétration des matières fécales dans l'estomac et les vomissements fécaloïdes de l'occlusion intestinale.
Cependant, d'après Nothnagel, l'oblitération de la lumière d'une anse intestinale ne produit pas de mouvements antipéristaltiques. Les vomissements fécaloïdes seraient dus à l'aspiration quel'estomac exerce sur les substances intestinales, au-dessus du siège de l'étranglement. Cette aspiration s'exerce parce que l'estomac est vidé par les vomissements répétés. Il agirait alors, comme une pompe, sur le duodénum et le reste de l'intestin grêle.
Exception faite des mouvements passifs de l'intestin
dépendant de son contenu, nous verrons que les mouvements péristaltiques consistent : en contractions rythmiques circulaires allant de hauten bas et dus aux fibres circulaires ; en contractions longitudinales allant aussi de haut en bas.
Les contractions transversales sont plus fortes, grâce à la prédominance des fibres circulaires ; ils jouent un rôle plus actif dans la chasse du contenu intestinal vers la sortie. Les contractions longitudinales alternent avec les précédentes pour contribuer à la même action.
Il n'est pas nécessaire que la contraction commence par le bout supérieur de l'intestin et qu'elle attaque son bout intérieur. Elle peut commencer par n'importe quel bout intestinal et cesser sur un point quelconque du trajet intestinal. Il arrive souvent que les mouvements qu'on observe dans l'intestin grêle finissent à l'origine du gros intestin, sans aller plus loin. Mais il ne faut pas oublier non plus que la valvule de Bauhin est un obstacle àla propagation des ondes péristaltiques au gros intestin. Néanmoins après l'introduction d'un ballon dans le duodénum, d'un second dans la partie supérieure du gros intestin et d'un troisième dans le rectum, une excitation électrique du bout supérieur de l'intestin se propageait régulièrement non seulement jusqu'à la partie supérieure du gros intestin, mais allait jusqu'au rectum, la contraction ayant partout gardé la même vigueur.
Il est cependant «à considérer qu'on n'observe une telle propagation de l'onde de contraction dans toute la longueur de l'intestin que si l'onde primitive est suffisamment forte. Si elle est faible, alors elle s'arrête à l'origine du gros intestin et même à la partie inférieure de l'intestin grêle.
Souvent j'ai observé une contraction de l'intestin grêle coïncidant avec un relâchement du gros intestin et vice versa. On dirait qu'il s'agit d'un mécanisme antagoniste comparable à celui du muscle vésical et du sphincter u ré t h rai.
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L'innervation des mouvements intestinaux
L'excitation des nerfs vagues et splanchniques contracte et relâche l'intestin, avec une intensité dépassant beaucoup la normale. Mais à l'état normal déjà l'intestin est animé de contractions moyennes. C'est pourquoi on peut parler du tonus intestinal.
Cet état tonique se trouve sous la dépendance des ganglions nerveux périphériques (plexus mésentérique) situés dans la paroi intestinale entre la couche longitudinale et la couche circulaire.
Bayliss et Starling! affirment que l'intestin grêle et le gros intestin en outre des nerfs moteurs spinaux et des sympathiques, sont encore innervés par un appareil nerveux local, comme on peut l'observer sur une anse intestinale isolée et excitée. Cet appareil est formé par des rameaux moteurs ascendants et des rameaux inhibiteurs descendants qui réagissent sous l'influence des corps étrangers intestinaux. L'action de l'appareil nerveux local devient de moins en moins nette à partir de la valvule iléo-cœcale, au point qu'au rectum ce sont les excitations extrinsèques qui l'emportent sur les intrinsèques.
Grâce à ces centres automatiques, l'intestin conserve son tonus musculaire et ses mouvements péristaltiques même quand on le sépare du système nerveux central. Les mouvements péristaltiques peuvent être provoqués sur une anse intestinale excitée.
D'après certains auteurs la transmission contractile se fait dans ce cas parles muscles. En tout cas, il est évident
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que les causes de ces mouvements se trouvent à la périphérie, c'est-à-dire dans l'intestin lui-même.
Il faut aussi avoir en vue que les mouvements péristaltiques peuvent facilement être provoqués par une excitalion quelconque de l'intestin mais qu'ils peuvent aussi avoir lieu sans aucune excitation extérieure. Donc il n'est pas nécessaire pour exciter le péristaltisme que l'intestin contienne des aliments puisque ce péristaltisme peut avoir lieu avec un intestin vide. Mais il est certain que le chyme doit exciter le péristaltisme.
Les excitations périphériques ont une action d'arrêt sur les mouvements de l'intestin grêle. Nous l'avons observé après l'excitation du péritoine, et l'irritation douloureuse ou thermique des téguments.
Les recherches de Salvioli laites sur l'intestin isolé, ont abouti à un autre résultat : il met deux petits leviers sur une anse intestinale et il excite une partie quelconque de cette anse. La contraction se limite exactement à la partie excitée,, ce qui se manifeste par le soulèvement du levier correspondant, tandis que le deuxième levierreste immobile. Les contractions se propagent suivant la longueur de l'intestin chaque fois qu'il est rempli et le contenu se déplace à partir de la portion contractée.
Le contenu intestinal aurait donc un effet sur les mouvements péristaltiques. Mais ces résultats ne sauraient s'appliquer à l'intestin placé dans le ventre avec les attaches normales.
Une des conditions qui influencent beaucoup les mouvements de l'intestin, c est l'état du sang. A l'état normal le sang agit sur les ganglions périphériques pour produire le tonus intestinal moyen. 11 y a hypertonus quand l'acide carbonique augmente dans le sang. C'est ainsi qu'on explique l'exaltation du péristaltisme sur les animaux qu'on asphyxie ou qui viennent d'être tués récemment. Au contraire si le sang est bien saturé d'oxygène, alors les mouvements sont calmes. Tout cela a été bien prouvé par Sah'ioli. Il fait une circulation artificielle, à l'aide d'une canule, avec du sang, dans ses anses intestinales excitées. Si le sang est saturé d'oxygène, alors l'anse
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est calme ; au eontrairc,*si le sang est saturé de CO2, l'anse se contracte fortement.
Les mouvements péristaltiques se développent aussi sous L'influence de toutes les excitations agissant sur le plexus m, sentérique.
Le péristaltisme intestinal peut donc être excité par :
1) Irritation mécanique de l'intestin partie du contenu intestinal, et d'autant plus violente, qu'il y a plus de peine à l'évacuation;
2) Irritation médicamenteuse (huile de croton, CO2^ action de l'air sur une cause mise à nu);
3) Un état inflammatoire de l'intestin;
4) Un courant électrique agissant directement sur l'intestin.
Après un péristaltisme prolongé il survient une période d'épuisement qui dépend de la surexcitation et qui dure un temps plus ou moins long. L'intestin revient ensuite aux contractions normales, passant souvent par un stade transitoire à contractions intenses.
11. — L'influence du plexus cœliaque sur /es mouvements de l'intestin.
Le plexus cœliaque d'action automatique a un pouvoir important sur les mouvements intestinaux (fig. 8).
Les recherches intéressantes de Popelsky ne laissent pas de doute que le plexus cœliaque contienne des centres indispensables à la contraction intestinale.
A la suite de l'ablation du plexus cœliaque, des chiens ont une diarrhée profuse en rapport avec l'excitation des mouvements péristaltiques. La résection des splanchniques sur une certaine étendue n'avait pas produit de diarrhée. C'est pourquoi l'auteur pense que le plexus cœliaque contient des centres
indépendants de l'intestin. Nous aurions accepté j^m cette opinion s'il y avait eu
des expériences de contrôle avec la méthode graphique ce qui malheureusement n'a pas été fait.
Résumons ici les symptômes qui suivent l'ablation du plexus coeliaque chez le chien :
Abondance de selles fluides hémorrhagiques d'abord puis blanches ou gris acier. On y trouve de grands lambeaux épithéliaux de l'intestin. Souvent les selles sont aqueuses avec des flocons blancs ou jaunâtres. Elles sont très fétides.
Après^la diarrhée, survient une période de quasi-constipation avec selles solides, épaisses.
A l'autopsie ou trouve : une forle congestion avec des ecchymoses de l'intestin, du duodénum, de l'estomac et de la première portion du gros intestin et, en outre, une grande quantité de liquide hémorrhagicpie dans l'estomac et dans l'intestin grêle, des ulcérations rondes dans l'estomac, le duo-
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haut. L'unique excision des splanchniques ne suffit pas pour provoquer ce synaptome.il faut donc bien l'attribuer à l'influence de l'ablation ganglionnaire.
Popelslnj* . explique ces faits en admettant que le plexus cœliaque contient les centres moteurs et vasomoteurs de L'intestin el contient aus-i le centre du sphincter du «anal cholédoque.
Les ulcérations gastro-intestinales, il les explique par vaso-dilatation exagérée de la muqueuse avec augmentation de pression. Les ecchymoses, Popelsky les explique comme une desquamation de l'épithéliutu intestinal, tout comme l'atrophie des plaques de Lever. Il est difficile d'être d'accord avec lui sur ce point. La fétidité et les selles aqueuses, il les explique par l'influence du sphincter cholédocique, la diarrhée par une exaltation des mouvements périslaltiques2.
De l'influence des vagues sur les mouvements
intestinaux.
11 est incontestable que les mouvements de l'intestin sont sous la dépendance directe des centres nerveux spinal et cérébral, sauf cependant l'action locale des centres ganglionnaires.
Les nerfs vagues et les splanchniques servent d'intermédiaire entre les centres et l'intestin.
Les nerfs sacrés jouent le même rôle pour l'extrémité inférieure du gros intestin.
Les filets du vague sont moteurs pour tout l'intestin grêle et la partie supérieure du gros intestin, les nerfs sacrés pour le reste du gros intestin.
D'après Courtade et Gin/on"*, l'excitation du vague
Popelsky en russe), Vratch., 1900, n°' 51 et
2. La diarrhée, dans la maladie d'Addison. dépend évidemment aussi de l'atteinte du plexus cœliaque.
.'{. Couktade et Grvux, Innervation motrice delà région pyloi'iqne de l'estomac. Revue neurologique, n° '22, 18'J8.
provoque ou augmente le péristaltisme intestinal, tandis que l'excitation du nerf sympathique l'arrête, en diminuant le tonus intestinal. L'action du sympathique est généralisée à tout le tube intestinal.
Remarquons cependant que quelques auteurs, comme Budge par exemple, ont observé en excitant le vague des contractions violentes du gros intestin jusqu'au rectum. Nous avons remarqué dans nos expériences les mêmes contractions. Mais nous avons constaté qu'à la suite de l'excitation du vague, on observe, en même temps qu'une contraction violente de l'intestin grêle, une contraction modérée de la portion supérieure du gros intestin, qui survient à la fin ou après la contraction de lintestin grêle. Cette deuxième contraction peut dépendre de la propagation de l'onde de contraction de l'intestin grêle vers le gros intestin. Cette deuxième se propagerait jusqu'au rectum. Ces contractions ne seraient donc pas dues directement à l'action du vague, mais à la propagation régulière du péristaltisme intestinal de l'intestin grêle vers le gros intestin.
Quant aux caractères des mouvements qu'on observe pendant l'excitation du vague, chaque animal en présente de spéciaux. Même l'excitation de l'un ou l'autre des vagues produits des effets quelque peu différents. Jamais on ne peut provoquer par l'excitation des vagues une contraction constante et durable de l'intestin. Les contractions intestinales sont souvent remplacées par des relâchements qui donnent une courbe ondulée
En outre le vague augmente les mouvements rythmiques de l'intestin et les excite là où il n'y en avait pas.
Les contractions rythmiques des organes pareils au tube intestinal sont évidemment dues à une action alternativement excitante et modératrice. L'équilibre entre ces deux étals donne le tonus musculaire. Il s'ensuit que le vague étant le nerf qui commande le péristaltisme et la rythmicité intestinale doit être considéré non seulement comme moteur mais aussi comme modérateur de l'intestin. C'est donc un nerf mixte contenant des libres d'arrêt et des fibres motrices. Quand on excite le vague, c'est
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généralement l'action motrice qui prédomine, mais il peut aussi arriver, comme je l'ai observé avec Misltuvsky, un relâchement général du tonus intestinal. Cet effet ne peut pas dépendre de l'arrêt du cœur en diastole, parce que, dans nos expériences, le relâchement intestinal survenait aussi dans les cas où le cœur continuait à battre sans changement notable de son rythme, ce (pie nous avons contrôlé en piquant une aiguille de Snellen dans la pointe du cœur.
Dans un autre cas, l'excitation du vague donnait un effet double, c'est-à-dire qu'il y avait d'abord contraction intestinal»', puis relâchement, lequel durait encore quelque temps après la cessation de l'excitation1.
Il est à remarquer que l'action excitante et modératrice du nerf vague n'est pas la même chez tous les animaux. Elle n'est pas constante chez le même animal pendant la durée de l'expérience. Cela dépend probablement de ce que certaines libres nerveuses se fatiguent plus vile cpie d'autres. Nous avons eu l'occasion d'observer, dans nos expériences, la prédominance de l'action excitante du nerf vague d'un côté, tandis que le vague opposé manifestait surtout une action modératrice. Il est aussi à noter que, ni la section du splanchnique, ni la section de ta moelle au-dessus de l'origine des splanchniques, n'ont d'influence sur l'action modératrice des vagues.
13. — Du rôle des nerfs splanchniques dans les mouvements intestinaux.
Les auteurs ne sont pas d'accord sur cette question.
/. Millier soutient que l'excitation galvanique du plexus solaire et du splanchnique provoque un très fort mouvement péristaltique.
Longet a observé le même effet. Ludwig au contraire a vu que l'excitation du splanchnique arrêtait l'intestin.
1. Bechtf.kf.w et Mislawsky (en russe\ Innervation centrale et périphérique de l'intestin . Travaux des natur. et méd.) Ka/.an, 1890. Arc/i. f. Anat. urut Phys., 1890.
Les recherches ultérieures de Haf'ter et d'autres auteurs n'apportent rien de nouveau à ce sujet. L'étude la plus complète de cette question a été faite par Pfliïger*. Elle démontre l'action inhibitrice intestinale du splanchnique.
En excitant chez le lapin la moelle épinière, entre la 5e et la 11e vertèbre dorsale, cet auteur nota un arrêt du péristaltisme intestinal. La section ultérieure du vague et du phrénique restait sans influence tandis que la section du splanchnique faisait recommencer les mouvements intestinaux.
L'excitation directe du splanchnique était suivie du même effet inhibiteur sur l'intestin grêle et sur la partie supérieure du gros intestin, tandis que la partie inférieure du gros intestin n'était pas influencée. Si l'on sectionnait les nerfs splanchniques il n'y avait plus d'action inhibitrice sur l'intestin.
D'après Pfliiger, les nerfs splanchniques font relâcher les fibres longitudinales et circulaires de l'intestin.
Avec la cessation de l'excitation splanchnique, l'intestin reprend ses mouvements, renforcés parfois, avant de revenir progressivement à la normale. C'est cette augmentation du péristaltisme intestinal venant après l'arrêt, qui a fait croire à certains auteurs que le nerf splanchnique excitait l'intestin.
Mais même ce travail ne résout pas définitivement la question de l'influence des splanchniques malgré les confirmations ultérieures de Kenchel, O. Nasse. Les travaux suivants compliquent le problème.
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Ainsi Ehrmann ' conclut que le splanchnique est moteur pour la musculature longitudinale et inhibiteur pour la musculature circulaire. Le vague aurait une action juste contraire.
Dans tous les cas il ne faut pas considérer le splanchnique comme le seul nerf inhibiteur de L'intestin. Nous avons prouvé que les splanchniques agissent sur le tonus et sur le rythme intestinal.
Si, par exemple, l'intestin est au repos avant l'excitation du splanchnique, alors la tonicité de ses parois tombe et l'intestin se dilate. Quand on cesse l'excitation, il revient à son étal normal.
11 est évident que l'action du splanchnique est d'autant plus manifeste que le tonus intestinal est plus fort. Avec un tonus faible l'action du nerf splanchnique est aussi faible.
Parfois, cependant, on observe surl'animal récemment tué et, exceptionnellement, même sur l'animal vivant des contractions intestinales.
Donc le splanchnique ne saurait être considéré uniquement comme nerf inhibiteur. Nous voyons que, dans certaines expériences, son action peut être mixte ou seulement excitante.
L'action du splanchnique sur le rythme et le péristaltisme est surtout inhibitrice, mais elle peut parfois être mixte. Nous avons vu, après l'excitation, le rythme se ralentir, puis se précipiter pour se ralentir de nouveau, et revenir à la normale quand on cesse l'excitation.
Cette expérience a été faite après la résection préalable des vagues, et les résultats ne pouvaient donc être attribués à leur influence.
Le splanchnique a donc des fibres inhibitriees, en majorité, et quelques fibres excitatrices de l'intestin.
D'après certains auteurs qui admettent l'existence de fibres excitatrices dans l'épaisseur des splanchniques, celles-ci conserveraient leur excitabilité plus longtemps que les fibres inhibitriees. C'est pourquoi l'excitation
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post morte m produirait des mouvements de l'Intestin [Nasse).
Cependant Pflueger a vu que, immédiatement après la mort, l'excitation du splanchnique arrête l'intestin.
D'après Sigmund Bayer et Barc/i, les deux actions du splanchnique dépendent de l'état du sang des villosités intestinales. Le nerf splanchnique est inhibiteur >i leur circulation est normale, il est excitateur si le sang est veineux; Pal* obtint des mouvements du gros intestin en excitant \i splanchnique des deux côtés, le nerf hypogastrique étant préalablement sectionné.
La section du sympathique ou de la moelle lombaire au-dessous de la 4e vertèbre pouvait augmenter les mouvements ou bien était suivie d'un relâchement du gros intestin. D'après l'auteur, l'excitation splanchnique se propage dune façon centripète, à travers le tronc du sympathique, jusqu'au renflement lombaire et de là aux nerts érecteurs, dont l'excitation produirait le même effet que celle du splanchnique.
Il a obtenu des effets analogues par l'excitation du sciatique à son origine dans la moelle dorsale.
Après la section lombaire de la moelle, l'excitation du splanchnique des animaux curarisés modère le mouvement de l'intestin.
Starlinget Bayliss'* ont vu que le splanchnique possède en général une action faible sur l'intestin, mais il augmente son tonus, et sa résection L'affaiblit graduellement, tandis que la section du vague resterait sans effet et agirait seulement par l'intermédiaire du cœur. L'excitation directe de l'intestin arrête de suite le péristaltisme, et cet arrêt ne se produit plus, après la section du splanchnique.
Le sang artériel soutient plus longtemps l'action du splanchnique.
D'après Ludfvig,k l'état de repos intestinal, le splanchnique peut parfois provoquer des contractions.
1 Innervation d. Colon. Wien. Klin. M'och., 1897. 2. Innervation ofthe intestines. Proc. ofthe phys. Soc. 12. "2. Refer. dans Journ. ofphys,, vol. 22.
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Il faut savoir encore que le splan clinique est vasomoleur intestinal : son excitation resserre les vaisseaux, sa section les dilate.
En cas de vasodilatation intestinale, après section des splanchniques, toutes les autres parties du corps subissent une anémie passive. Comme la composition du sang agit sur les contractions, on pourrait admettre que le splanchnique agit sur la quantité de sang arrivant à l'intestin. Mais la vasoconstriction produirait un état veineux du sang intestinal, ce qui provoquerait, comme nous l'avons vu, plutôt une excitation des mouvements qu'un arrêt. Donc cette explication n'est pas juste. En elFet, Hanckgeest a vu que, dans le cas où les vaisseaux intestinaux paralysés par irritation de l'air ne sont plus contractablcs par le splanchnique, l'excitation de ce nerf produit tout de même alors l'arrêt intestinal.
Donc le nerf .splanchnique est dans la majorité des cas un nerf inhibiteur, par opposition au nerf vague son antagoniste. Après la section du splanchnique, l'excitation du vague produit une action plus forte qu'avant.
Si nous excitons à la fois par un courant égal les vagues et les splanchniques, il y a alors égalisation des effets ou bien prédominance de l'un d'eux.
Les nerfs vagues ne sont pas les seuls excilo-moteurs de l'intestin; en effet, si l'excitation des couches optiques produit, d'après mes expériences, une contraction intestinale qui cesse après la résection des deux vagues, parfois il n'en est pas ainsi. D'un autre côté, l'excitation des couches optiques peut aussi atténuer la motricité intestinale. Or, la section des pneumogastriques n'a dans ce cas aucun effet, d'après nos expériences. Ce n'est que la section de la moelle dorsale supérieure ou cervicale inférieure qui est suivie d'effet. Parfois cependant la section des vagues suffisait pour empêcher l'action d'arrêt des couches optiques. Ces expériences sont évidemment en rapport avec les forces excitatrices et inhibitrices inégales des différents nerfs.
Enfin, remarquons encore, à propos du nerf splanchnique, qu'il est le nerf centripète de l'intestin et par
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conséquent très excitable. En général, il faut savoir que l'action des nerfs splanchniques cl vagues sur l'intestin est assez inconstante. Ainsi S.E.Bunch* a vu que l'excitation du vague cervical et thoracique ne donne pas de résultats constants sur l'intestin.
Plus loin, l'excitation du splanchnique périphérique du chien contracte l'intestin, tandis que le même splanchnique dilate l'intestin du chat. Buncli admet que le nerf splanchnique contient deux sortes de filets antagonistes. Mais, selon les espèces, leur composition est variable.
De l'innervation du rectum
Il est indispensable de remarquer, comme Nasse- le premier l'a signalé, que le filet moteur du colon descendant et du rectum sortent de la moelle d'où ilspassent dans le plexus mésentérique inférieur. Fellner*, par une série d'expériences est arrivé à la conclusion que le segment inférieur de l'intestin est innervé par deux nerfs : le nerf érecteur et le nerf hypogastrique. De plus, chaque nerf contient des filets moteurs et des filets dépresseurs. Le premier nerf innerve la musculature longitudinale en qualité de nerf excilo-moleur et la musculature circulaire en qualité de nerf dépresseur, tandis que le nerf hypogastrique au contraire innerve la musculature circulaire en qualité d'excito-inoteur et la musculature longitudinale en qualité de dépresseur.
Ejcner4 s'est prononcé contre l'existence de filets dépresseurs de la musculature longitudinale dans le nerf hypogastrique.
Fellner est aussi en contradiction avec Elirmann0 à propos de l'intestin grêle. Les recherches ultérieures de
1. On the origine, course and tell, connections of the visceromotor nerves of the small intestine. Jauni, of phys., XXII, p. 357.
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Courtade et Guyon ' ont donné cependant des résultats identiques à ceux de Fellner. Ces auteurs ont vu que les sympathiques agissent comme excitateurs sur les muscles circulaires et comme dépresseurs sur les muscles longitudinaux.
De même lis expériences plus récentes de Fellner^ ont confirmé ses premières conclusions. Les recherches de Langley et Anderson* n'ont pas donné un résultat catégorique dans celte question. Remarquons que, d'après ces auteurs, le sympathique donne un certain effet seulement^ sur le colon descendant et le rectum avec contraction du sphincter interne — mais il n'exerce aucun effet dépresseur. C'est seulement après l'excitation des filets sacrés qu'on observe un effet dépresseur. Les nerfs sacrés exerceraient une faible action sur les muscles longitudinaux. L'action sur les muscles circulaires n'a pu être exactement définie.
Les recherches de Courtade et Guyon ont donné des résultats identiques à ceux de Fellner, à propos de l'action croisée de l'innervation musculaire, exception faite à propos de l'action des nerfs électeurs sur les muscles circulaires.
Ils ont vu en même tempsque le ganglion mésentérique inférieur élait le centre réflexe automatique du rectum conformément à l'opinion d'autres auteurs {Cl. Bernard, .Sokonfnine).
En général, l'innervation du rectum a beaucoup de points communs avec celle de la vessie. Pour les deux organes, le nerf spinal dirige les muscles destinés à 1 expulsion du contenu, tandis que le nerf sympathique dirige les muscles circulaires destinés à fermer la cavité pendant les intervalles qui séparent l'expulsion.
Les recherches de Pol '• prouvent que l'excitation du splanchnique provoque des contractions des muscles longitudinaux du colon et du rectum. Il s'agit là d'un
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réflexe spinal qui passe par le segment inférieur de la moelle à travers les nerfs sacrés, le plexus sacré et le nerf érecleur. La musculature circulaire se contracte en partie par l'excitation du splanchnique.
Starling et Bayliss, sur l'intestin séparé de ses nerfs, ont observé que le gros intestin a des contractions circulaires à ondes larges, quand on l'excite par l'introduction d'un bout de savon ou d'un tampon d'ouate, tandis que le grêle produit des ondes rythmées. Le pincement produit une contraction réflexe du segment intestinal descendant seulement et non celle du segment ascendant, tandis que par l'irritation locale on peut arriver à provoquer une contraction ascendante.
L'excitation des nerfs sympathiques (hypogastrique et mésentérique) a toujours produit d'après Èai/liss et Star~ ling une diminution du tonus intestinal avec arrêt du péristaltisme. L'excitation des nerfs érecteurs au contraire est suivie d'une contraction générale de tout le gros intestin.
Enfin, les dernières recherches de contrôle de )) isc/inetvsky ' modifient l'opinion de Fellner, Courtade et Guyon à propos de faction du nerf éreetcur sur le rectum. Le n. érecteur agit sur les deux couches musculaires longitudinale et circulaire. De même l'hypogastrique ne sert pas seulement aux muscles longitudinaux mais aussi aux fibres circulaires. Ces conclusions détruisent par sa base la théorie de Fellner sur la double innervation spéciale des fibres longitudinales et circulaires du gros intestin.
Nous avons constaté que les racines-spinales de la 6e à la 13e dorsales et la première paire lombaire, agissaient sur l'intestin. Dans une des expériences, même les racines sus-jacentes agissaient sur l'intestin. La dépression de l'intestin s'obtient le plus souvent par les 9e et 10e paires, parfois par les 11e et 12e paires dorsales, tandis
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que la contraction intestinale s'obtient le plus facilement par l'excitation des 11e et 12e racines dorsales et la l'e lombaire. Les racines sus-jacentes n'ont donné qu'un effet plus faible. Dans une expérience l'excitation de la 6e paire dorsale agissait sur l'intestin, malgré la section du splanchnique mais avec intégrité du sympathique.
La contraction du gros intestin survient toujours après l'excitation de toutes les racines lombaires à partir de la 2e paire, particulièrement de la 6e, de la 7* et des trois premières paires sacré,es.
Après la section de deux vagues nous pouvions encore agirsur l'intestin, après l'excitation de l'encéphale. Au contraire, cet effet est supprimé dès qu'on sectionne la moelle au-dessus du renflement lombaire.
Ainsi, sauf les ganglions nerveux automatiques, pour les mouvements intestinaux il existe encore des centres réflexes de Taxe cérébro-spinal. Le centre du gros intestin se trouve dans la moelle lombaire. Le centre de l'intestin grêle est à l'origine du splanchnique, dans la moelle et, dans le bulbe, à l'origine des pneumogastriques.
V innervation et les rentres de la défécation
Etudions maintenant la défécation : y prennent part les fibres circulaires du gros intestin, les deux sphincters de l'anus, dont l'externe à fibres striées et l'interne à fibres lisses, en partie le releveur de l'anus, et enfin la pression abdominale. A l'état de repos, le rectum est généralement vide, d'abord par suite de l'état tonique des fibres rectales circulaires, et aussi parce que le pérista!tisine intestinal ne se communique pas jusqu'au rectum . ayant son innervation propre et indépendante.
La défécation elle-même commence habituellement par une série de fortes contractions péristaltiques du gros intestin, dues à l'accumulation des masses fécales à son
extrémité inférieure. Grâce à ce péristaltisme, le bol fécal est poussé vers le rectum, dont les parois sont excitées. Ils s'ensuit une contraction des parois rectales par voie réflexe. Alors le bol fécal appuie sur l'extrémité inférieure du rectum fermée parles sphincters. Le besoin de déféquer est réveillé. Cela amène une contraction réflexe du sphincter, qui retient les masses fécales dans le rectum.
Les efforts volontaires peuvent fortement contracter le sphincter externe et fermer ainsi solidement l'anus, avec laidede la contraction des fessiers. Mais la fermeture anale par les contractions volontaires suffit seulement jusqu'à un certain degré. Le péristaltisme forcé peut vaincre les plus grands efforts volontaires. S'il n'y a pas d'opposition volontaire à la sortie des matières et qu'on y aide par une position spéciale avec écartement des fessiers, alors les matières descendent grâce aux énergiques contractions du rectum. Elles appuient fortement sur le sphincter. Ce dernier se relâche par voie réflexe et les matières sont expulsées.
La volonté peut probablement, à elle seule, faire relâcher le sphincter, mais cela a encore besoin de preuve. Quand l'expulsion commence, alors le rôle de la pression abdominale se dessine. La paroi du ventre presse sur le gros intestin et facilite ainsi son expression dans le rectum. Mais ce dernier ne peut subir, par sa position, l'effet de la pression.
Le rôle du releveur de l'anus pendant la défécation est le suivant : il soulève l'anus vers les matières fécales et prévient l'affaissement trop considérable des parties molles du plancher du bassin. Il est enfin l'aide direct du sphincter externe pour la fermeture de l'anus.
Après la fin de l'expulsion, le sphincter externe et le releveur de l'anus entrent en forte contraction, parfois rythmique, pour séparer complètement les masses fécales de l'orifice anal. Ensuite, le sphincter reste encore quelque temps contracture. Mais, à l'état ordinaire, cela est inutile, puisque l'élasticité des sphincters etdes tissus environnants est suffisante à elle seule pour tenir l'anus fermé.
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En général, la défécation rappelle beaucoup la miction, dont on parlera plus bas. L'innervation de ces deux fonctions a aussi beaucoupdc points communs. Il y a lieu de penser que le ganglion mésentérique inférieur possède le centre tonique du sphincter anal. En effet, le chien de Goltz déféquait régulièrement au bout de quelque temps malgré la section de la moelle. 11 faut savoir aussi que la défécation est en grande partie un acte réflexe réalisé par la moelle inférieure.
Le centre serait, d'après Bttdge, au niveau de la 5e vertèbre lombaire. C'est pourquoi la défécation réflexe ne se supprime pas après la résection spinale au-dessus du renflement lombaire.
Des recherches ont prouvé que le sphincter anal se contracte par excitation des premier et deuxième nerfs sacrés. Cela nous prouve que la moelle sacrée, dans son segment supérieur, contient le centre du sphincter anal. Immédiatement au-dessus, d'après les données cliniques, au niveau de la 5e vertèbre lombaire et du premier nerf sacré se trouve le centre du rectum. C'est à travers ces centres que sont transmises les différentes influences réflexes sur la défécation.
Après Burine d'autres auteurs, Masius, Vanlair el Goltz, ont étudié le centre ano-spinal sur le lapin et le chien.
Al'état normal, le centre ano-spinal d'après Sclilesinger* séparé du centre vésical, consiste en deux centres intimement unis. L'un contracte le segment inférieur du gros intestin et l'autre soutient le sphincter anal à l'état contracture. Le travail de ces deux centres alterne réciproquement. Quand le premier entre en action, le deuxième centre se relâche, et réciproquement. Ces centres sont excités par l'intermédiaire des fibres nerveuses de la muqueuse du dernier segment intestinal et de l'anus (plexus hémorrhoïdal et plexus mésentérique inférieur).
Les fdets centrifuges amenant la contraction du rectum passent par les racines lombaires inférieures des
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plexus lombaire et sacro-coccygien, et, pour le .sphincter anal, par le plexus honteux.
Felluer admet cpie le nerf érecteur contient des fibres qui excitent les fibres longitudinales de l'instestin et qui agissent d'une façon dépressive sur les fibres circulaires, tandis que les filets des plexus hypogastrique agitaient positivement sur les fibres circulaires et d'une façon dépressive sur les fibres longitudinales.
Les recherches de Langley et Andersen ' montrent que les racines lombaires et sacrées contiennent des fibres qui agissent d'une façon dépressive sur le sphincter interne.
Des expériences faites sur différents animaux (chiens, chats, lapins) montrent que, sauf les organes génitaux qui reçoivent leurs filets seulement des nerfs lombaires, la vessie et le rectum sont innervés, autant par le plexus lombaire que par le plexus sacré.
Les 2e, 3e, 4e, 5e paires lombaires et les 2e, 3e, 4e paires sacrées innervent le colon iliaque et le rectum. Les nerfs lombaires contiennent d'après Langley et Anderson des filets vasodilatateurs. L'excitation de ces nerfs produit un effet dépresseur sur les mouvements de l'intestin, sur les fibres circulaires et sur le sphincter interne. L'influence des nerfs sacrés est généralement contraire (contraction vasculaire, augmentation des contractions des fibres circulaires et longitudinales).
Les filets des nerfs lombaires arrivent jusqu'à l'intestin par deux voies. Les uns quittant le sympathique passent par les nerfs coliques et hypogastriques ; d'autres descendant par le cordon sympathique jusqu'aux ganglions sacrés, se réunissent là aux nerfs sacrés. Ces nerfs sacrés envoient des filets aux nerfs érecteurs.
D'après les mêmes auteurs les nerfs lombaires envoient des filets moteurs aux fibres musculaires lisses de la peau anale et à ses vaisseaux.
Il est à remarquer que les nerfs sacrés agissent inversement sur le colon et le rectum par rapport aux nerfs
1. On the innorvation of Ihc pelvic and adjoioîng viscora. Journ. ofphysiol. \ol. XVIII -XIX.
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lombaires. Ce sont des excitants des vaisseaux et de la musculature intestinale.
La plupart des fibres allant au sphincter anal interne finissent dans le ganglion mésentérique inférieur avec les fibres destinées à la vessie. Les fibres innervant le colon descendant passent presque toutes du plexus lombaire dans le ganglion mésentérique inférieur.
Giu/on et Courtade{ sont de l'opinion de Fellner qui soutient que l'excitation des nerfs sympathiques produit l'affaiblissement des fibres longitudinales et la contraction des fibres circulaires de tout le gros intestin.
Nous avons déjà vu que les recherches de Wiclmewsky contredisent radicalement la théorie de Fellner, de Courtade et Guy on.
Quant aux influences nerveuses agissant directement sur les sphincters, Hochtvart et Frôhlicli- ont vu que l'excitation du bout central du nerf érecteur ne produit pas de contraction sphinctérienne, tandis que l'excitation du nerf hypogastrique produit l'ouverture des sphincters, à la condition de réséquer préalablement les érecteurs.
Cette même opération facilite l'ouverture sphinctérienne par voie réflexe, par excitation du sciatique par exemple.
Les nerfs spinaux et sympathiques du rectum contiennent aussi des fibres centripètes qui provoquent la contraction et la dilatation du sphincter par voie réflexe.
Remarquons d'ailleurs que les dernières recherches de Wichnewsky éclairent autrement la question. D'après ce dernier auteur, l'excitation du bout central du nerf érecteur amène l'affaiblissement du sphincter interne ■avec dilatation de l'orifice. Ces filets dépresseurs viennent des dernières racines sacrées. Inversement l'excitation du sympathique est suivie de contraction du sphincter. L'action du nerf mésentérique inférieur est plus forte que celle du nerf hypogastrique.
1. Innervation motrice du gros intestin. Semaine médicale, 1897. •2. PflSger's Arc!,., Bd. 81.
Le sphincter externe est innervé d'après le même auteur par les filets périnéaux du nerf honteux. Leur excitation est suivie de contractions tétaniques du sphincter externe. L'excitation du bout central du crural est suivie d'affaiblissement du sphincter, indépendamment de l'intégrité des nerfs sympathiques du rectum. Le nerf éreeteur sert de voie centrifuge dans ce cas. D'après Landois, la résection des veines postérieures lombaires inférieures et sacrées est suivie d'atonie sphinctérienne avec sortie des masses fécales. Cela s'explique par le fait qu'il y a dans ce cas anesthésie rectale anale ; c'est pourquoi le réflexe sphinctérien ne se réalise plus avec fermeture de l'orifice anal. 11 faut d'ailleurs savoir que les recherches de Goltz et Freusberg <, de Goltz et Eivald2, ont prouvé que les chiens à moelle inférieure détruite présentent d'abord des troubles considérables de la miction et de la défécation. Mais rapidement ces fonctions se rétablissent. Le sphincter anal n'est pas dégénéré et ne subit cependant pas l'influence du curare. Les observations de Langley et Anderson paraissent contradictoires. Mais leurs observations sont probablement faites à la première période de la séparation des sphincters d'avec la moelle, tandis que les observations de Goltz sont faites à la seconde période, plus tard, quand le sphincter externe a repris ses fonctions, et peut être comparé aux muscles à fibres lisses, alors qu'il n'est plus atteint par le curare. Tout ceci parle évidemment en faveur d'un appareil nerveux local soutenant l'activité réflexe et même rythmique du sphincter anal (fig. 9).
Après la résection médullaire au-dessus du centre anal, l'excitation de l'anus provoque une forte contraction sphinctérienne qui e'esse si l'irritation externe devient trop forte : Goltz, par l'introduction du doigt dans le canal anal, a observé une contraction ryth-
Pfliiger's Arch., Bd
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mique du sphincter, tout comme à la fin de la défécation chez l'animal normal, avant l'affaiblissement du sphincter. Donc ce muscle fonctionne sans l'intermé-
Fij,r. '.). — L'innervation des organes génitaux. gmi, ganglion mésentérique inférieur; ghp, ganglion hypogastrique ; /'//;, plexus hypogasl eique ; ghm, ganglion hémorroïaal; n//p, le nerf hypogastrique ; ne, le nerf sacré ou (''recteur; np, le nerf honteux commun; nli, le nerf hémorroïdal; ndp, le nerf dftrsal <le la verge; "/"', le nerf périnéal profond; vu, le nerf de la vessie urinaire.
diaire obligatoire de la moelle. Dernièrement, Ducceschi* a confirmé la même conclusion.
1. Innervation centrale délie « Sphincter an. externus ». Riv . di patol. ru-if., et ment. 1898, III.
Evidemment, le point de départ des impulsions centripètes est la muqueuse rectale, irritée par la présence des masses fécales. Cette irritation produit d'abord par voie réflexe la fermeture du sphincter. .Mais après un maximum d'excitation, le réflexe aboutit d'un côté au péristaltisme rectal, et de l'autre à l'atonie du sphincter aboutissant à son ouverture. La presse abdominale s'y joint. Cette dernière agit sur le contenu du gros intestin qui se laisse alors évacuer dans le rectum. L'action de la presse abdominale est indépendante du centre sacré de la défécation mais associée à l'action de ce centre; elle est en partie volontaire et en partie réflexe.
La volonté1 entre encore dans le mécanisme de la défécation par le muscle releveur de l'anus.
Ce dernier soulève l'anus et l'avance à la rencontre du bol fécal. Puis, à la fin de la défécation, il aide aux puissantes contractions rythmiques du sphincter.
Il est encore douteux de savoir si la volonté peut relâcher le sphincter anal : Pendant les efforts volontaires de la presse abdominale, la pression des masses fécales sur le sphincter peut expliquer son ouverture par un mécanisme réflexe et non par un effet de la volonté.
Il n'y a pas de raison d'admettre une action directe de la volonté sur les contractions du rectum. Mais il est incontestable qu'on peut réveiller la défécation, non seulement par les contractions de la presse abdo-
1. Nous employons ici, et à diverses reprises dans d'autres parlies de l'ouvrage, les expressions de « volonté » et de « volontaire » bien que nous nous rendions compte de la subjectivité de ces expressions ; mais un autre langage ne rendrait pas les faits plus clairs.
RÉSULTAIS DES OBSERVATIONS PATHOLOGIQUES
annale mais aussi par action psychique sur le centre lombaire de la défécation. Sous ce rapport, des impulsions parties de la muqueuse rectale jouent un certain rôle. Elles se communiquent de la moelle à l'encéphale et donnent la sensation de plénitude rectale avec besoin de déféquer. Sur ce point il y a la plus grande ressemblance entre la défécation et la miction.
Sauf les centres spinaux il y a aussi des centres encéphaliques (couches optiques et écorce cérébrale) de la défécation. Nous en parlerons plus tard.
Des résultats des observations pathologiques
Dans les lésions pathologiques de la moelle épinière il peut y avoir des modifications diverses des fonctions du canal gastro-intestinal. Les plus connues sont les troubles de la défécation.
S'il y a lésion de la moelle dorsale au-dessus de la 10e paire de racines médullaires, alors non seulement la volonté n'a aucun pouvoir sur la défécation mais le malade n'éprouve pas le besoin et ne sent même pas l'acte luimême. La défécation se produit alors spontanément, indépendamment de la volonté, par un mécanisme purement réflexe. Mais, étant donné que, dans ce cas, les muscles de la presse abdominale sont également paralysés, il résulte que chez ce genre de malades il y a stase dans le gros intestin.
Si la lésion siège au-dessous de la 10e paire, alors la presse abdominale est libre et peut pousser le contenu intestinal dans le rectum, empêchant ainsi la stase du gros intestin. La défécation elle-même se produit d'une façon réflexe, à l'insu du malade, et d'une manière tout à fait suffisante.
Dans d'autres circonstances, quand il s'agit de lésions partielles de la moelle, les malades n'ont plus de pouvoir
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sur leurs sphincters, mais ils gardent la sensibilité rectale. Ils sentent venir le besoin de déféquer mais ils ne peuvent pas un instant retenir l'exécution du besoin.
S'il y a lésion médullaire du centre sphinclérien et rectal, alors la défécation elle-même est en souffrance. Le sphincter reste, les premiers temps, enlr'ouvert, tandis que le rectum, plus ou moins paralysé, n'est plus en état de pousser les matières plus loin. Elles sont poussées mécaniquement grâce aux contractions péristaltiques du gros intestin. De cette façon, les matières remplissant le rectum sortent presque constamment par l'orifice anal entr'ouvert.
Enfin, dans certaines lésions des centres réflexes secondaires, il peut y avoir des cas où l'appareil musculaire du rectum est paralysé ; tandis que le sphincter conserve sa contraction tonique. Il arrive alors que le rectum est fortement dilaté et les matières ne peuvent être extraites que par la dilation forcée du sphincter par les doigts, par les lavements, et lavages du dernier segment intestinal.
Dans les cas, où il y a seulement lésion de la presse abdominale, la défécation est normale, puisque tous les autres conducteurs restent intacts. Mais il y a tendance à la constipation, vu qu'il manque alors la puissante contribution de la presse ventrale.
Le mécanisme de V excrétion biliaire
Après l'étude des fonctions motrices de l'intestin, il est indispensable de s'arrêter brièvement sur le mécanisme de l'écoulement de la bile dans les conduits biliaires, dans la vésicule et dans le cholédoque.
La bile se réunit dans les canalicules biliaires, d'où elle pénèlre dans les canaux et dans la vésicule biliaire, réservoir spécial, situé sous le foie. Ce réservoir, à son tour, vide son contenu, au fur et à mesure des besoins, par le canal cholédoque, dans l'intestin.
Seuls les gros conduits biliaires sont munis de fibres musculaires lisses. La vésicule biliaire possède même une mince couche de fibres longitudinales et transversales. Ces fibres transversales s'épaississent dans le trajet du cholédoque et forment une espèce de sphincter à sa pénétration dans le duodénum.
Ces couches musculaires peuvent agir seulement sur l'excrétion biliaire mais n'agissent pas sur la sécrétion même de la bile. Celte dernière se produit dans le parenchyme de l'organe grâce aux cellules hépatiques. Nous devonsdonc séparer complètement ces deux actes : sécrétion et excrétion biliaire.
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L'excrétion ne se produit pas seulement par le mécanisme musculaire, mais aussi par simple voie mécanique, grâce à la compression du foie de haut en bas par le diaphragme et par l'incessante vis a tergo que forme la production biliaire, dans les conduits.
L'excrétion de la bile commence rapidement après l'ingestion alimentaire et présente deux maxima. L'un se produit de 2 à 5 heures après l'ingestion et le second 14 heures après l'ingestion. Entre les deux maxima, l'écoulement biliaire s'affaiblit. Ces oscillations excrétoires sont en grande partie provoquées par des actions réflexes.
L'influence réflexe sur l'excrétion biliaire est facile à démontrer. Il suffit d'irriter la muqueuse duodénale dans la région de l'ouverture du cholédoque, avec un acide dilué. Immédiatement, un Ilot de bile apparaît ; tandis qu'une solution alcaline ne produit aucune réactionou une excrétion insignifiantedebile. Evidemment, dans ce cas, l'irritation de la paroi intestinale par un acide provoque un réflexe consistant dans la contraction des fibres lisses des canaux biliaires et dans un affaiblissement du tonus des fibres circulaires du cholédoque.
Ce réflexe se produit probablement le long des nerfs splanchniques. Les expériences de /. Miuick ont prouvé que leur excitation et celle des parties supérieures de la moelle, provoquent des contractions des voies biliaires suivies d'une excrétion abondante et brève de la bile accumulée. Dans la période suivante, le flux de bile diminue, ce qui s'explique par la contraction des vaisseaux hépatiques.
Le Dr L. B. Pope/s/:// ' a démontré l'influence du
Vratch, 1900, n
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plexus splanchnique sur les fonctions du sphincter biliaire : chez les animaux, dont le plexus a été enlevé, les matières deviennent blanches et infectes, ce qui s'observe dans les cas de rétention biliaire. L'auteura prouvé que, dans ces cas, il n'y a pas d'arrêt dans la production de la bile, puisque la vésicule biliaire est remplie et le tissu hépatique reste sain. Le fait s'explique dont- par un trouble du fonctionnement du sphincter biliaire. Il est possible qu'il y ait un centre réflexe spécial dans leplexus splanchnique pour l'excrétion biliaire, mais il n'y a pas d'indications complètes sur cette question.
Il est bien entendu que les centres médullaires ne sont pas indifférents pour l'excrétion de la bile dans l'intestin : dans les expériences de /. Munck, l'excitation de la moelle provoquait une excrétion biliaire.
Le mécanisme de l'excrétion urinaire
A l'état normal, l'urine est constamment sécrétée par les reins. Coulant d'abord dans les canalicules du rein elle se réunit ensuite dans le bassinet, d'où elle descend ensuite dans la vessie, à travers les uretères, poussée par les contractions péristaltiques de ses fibres lisses. La rétropulsion de l'urine de la vessie vers les uretères est empêchée par le fait que l'orifice oblique urétéro-vésical joue le rôle de soupape. Cependant, cet obstacle n'est pas absolu et ne se réalise complètement que par la dilatation vésicale passive. Si, au moment de la contraction finale des uretères, quand leur orifice est ouvert, il y a à ce moment contraction de la vessie partiellement remplie, on peut observer alors un mouvement rétrograde de la vessie vers les uretères.
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Le mécanisme excréteur de l'urine commence par la contraction ondulatoire des uretères. Les gouttes d'urine tombées dans l'uretère agissent comme l'excitant qui provoque la contraction des fibres lisses du canal. Grâce à cette excitation, commencent ces contractions vermiculaires qui se communiquent à travers toute la longueur de l'uretère et sont comparables à celle de l'œsophage après l'ingestion du bol alimentaire.
Ces ondes de contraction chassent l'urine du bassinet dans la vessie avec la vitesse approximative de 20 à 30 millimètres à la seconde. Des ondes pareilles se suivent avec un intervalle de quelques secondes.
Ces contractions peuvent même se voir sur l'uretère isolé du lapin, ce qui prouve l'existence d'appareils nerveux périphériques dans l'épaisseur du canal.
On supposait jadis que le mouvement ondulatoire était du à la communication de l'excitation d'une fibre musculaire à la suivante. Cette opinion se basait sur l'absence d'éléments nerveux dans l'épaisseur des uretères. Mais actuellement la question est résolue positivement par les recherches de A. et /. Dogiel et de Prolopopoff. Les auteurs ont trouvé des ganglions nerveux avec les fibres correspondantes dans les uretères de beaucoup d'animaux et dans celui de l'homme.
D'après Protopopo/f les mouvements des uretères ne dépendent pas de leur contenu en urine. Dans les expériences de cet auteur on provoquait des mouvements de l'uretère en excitant le bout périphérique du splanchnique, par où passent évidemment les (ilets centrifuges des mouvements des uretères.
D'après le même auteur, les contractions des uretères s'observent aussi sous l'influence d'un commencement d'état asphyxique de l'animal, de même qu'après la compression de la veine cave inférieure; d'où il suit que l'augmentation de l'état veineux du
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sang retentit immédiatement sur les mouvements des uretères.
Os faits parlent indubitablement, en faveur d'un mécanisme central dirigeant les mouvements des uretères. Mais, à notre avis, cela n'exclut pas la possibilité pour les gouttes d'urine de servir d'excitant réflexe aux contractions des uretères.
Le fait est que les expériences de Luchsinger et de Sokoloffonl déjà prouvé qu'il suffit d'injecter, du sérum artificiel dans n'importe quel segment nrétérique, sous une certaine pression, pour obtenir des mouvements rythmiques.
Passons à la vessie et remarquons que cet organe contient des fibres lisses en partie longitudinales et obliques, en partie circulaires. Les libres circulaires grossissent au niveau du col et sont considérées, par quelques auteurs, comme sphinctériennes, ce qui n'est pas juste. Le rôle de ces libres circulaires et longitudinales consiste seulement à exprimer le contenu de l'organe par sa diminution de volume. Le vrai robinet de la vessie c'est le sphincter de l'urèthre, contenant des fibres striées soumises à la volonté. Ce sphincter contient des libres annulaires serrant le canal de l'urèthre au sommet de la prostate. Mais une partie de ce muselé sphinclérien est formée de fibres longitudinales, descendant de la vessie vers le sommet de la prostate et dont la contraction dilate le sphincter.
L'élasticité des libres circulaires du col de la vessie permet à l'urine de s'accumuler Même la vessie cadavérique retientson urine '. Mais dès que la quantité d'urine atteint un certain volume (environ 1,5 litres), alors la tonicité normale de la vessieetde l'urèthre est insuffisante et l'urine sort goutte à goutte par le col vésical. L'éva-
1. On a donné une autre explication ù ce fait. A. Mayer soutient que les libres lisses entrent en contracture après la mort, et cet état dure pendant toute la période de rigidité cadavérique.
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cuation ultérieure de l'urine est réalisée par le réflexe dû à l'excitation des nerfs sensitifs vésicaux, le réflexe agit d'un côté sur les muscles de la vessie, provoquant leur contraction, et de l'autre sur le sphincter uréthral, provoquant son relâchement.
11 n'y a pas de doute que la distension vésicale entre^ tient d'une façon réflexe, jusqu'à un certain degré, la fermeture du sphincter uréthral. L'action excitante des centres immédiats sur le col vésical peut être prouvée par des mesures directes.
Ainsi, à l'état normal, avec une vessie à innervation intacte, le col peut soutenir la pression d'une colonne d'eau de 20 pieds. Mais après la destruction du plexus vésical ou de la moelle lomhaire, le col soutiendra avec peine une colonne liquide de 15 centimètres.
La distension vésicale n'est pas trop élevée et si par conséquent l'excitation des nerfs centripètes n'est pas considérable, le sphincter uréthral prend alors le dessus sur les contractions vésicales apparaissant périodiquement. Mais, si la pression vésicale augmente, les contractions vésicales redouhlent de fréquence et d'intensité. Alors, pour retenir l'urine, il faut des contractions volontaires du sphincter uréthral et même, à son aide, entrent en action le bulbo-caverneux et le sphincter anal qui raccompagne habituellement. A la fin, la tension des forces contractionnelles de la paroi vésicale peut même dépasser ce dernier effort et l'urine sort. Habituellement, les choses n'en arrivent pas là et l'urine est rejetée dès qu'on sent le besoin d'uriner. Ce besoin est provoqué par une goutte d'urine passant dans le col sous l'influence de la poussée mécanique de la vessie.
La miction est donc déterminée par la pression de l'urine sur les parois vésicales, pression atteignant un certain degré et provoquant l'excitation des terminaisons nerveuses intravésicales. Ces terminaisons nerveuses, communiquant l'excitation aux centres
immédiats, provoquent la contraction réflexe de la vessie.
Cette contraction est accompagnée, généralement, d'un relâchement du sphincter uréthral qui s'ouvre et lâche l'urine dans l'urèthre et plus loin, au dehors. Les contractions du bulbo-caverneux, rejetant les dernières gouttes du canal uréthral, viennent aider l'acte réflexe. Enfin la presse ventrale aide aussi à l'évacuation de l'organe, jusqu'à un certain degré. L'action de cette dernière forme un acte combiné dû aux contractions des parois abdominales avec fermeture de la glotte. Alors tout le fruit de l'effort se porte sur le ventre et sur la vessie remplie d'urine. Grâce à ce fait, la presse ventrale aide à l'évacuation de l'organe, une fois que la miction est déjà lancée. Mais, d'un autre côté, la presse abdominale, comprimant la vessie pleine et fermée, augmente la pression de l'urine sur les terminaisons nerveuses intraviscérales et hâte ainsi le réflexe de l'évacuation. Dans les conditions ordinaires, Faction de la presse abdominale sur la miction n'a pas une grande importance.
A l'état normal, à l'instar des vaisseaux, la couche musculaire vésicalese trouve dans un état de contraction tonique constante, mais avec des oscillations périodiques.
Le besoin de miction est déterminé par la pression interne et non par la distension vésicale. D'après Mosso et Pellitcani une pression de 18-20 centimètres d'eau amène forcément le réveil de la miction. Cet acte est donc en partie réflexe, quoique habituellement la million s'exécute par suite de l'impulsion volontaire descendue du cerveau.
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Les conducteurs centripètes do la miction sont les filets centripètes de la vessie et du col. Remarquons que d'autres nerfs sensitifs ont aussi un effet sur la miction,' niais leur action se réalise par l'intermédiaire du cerveau, elle n'est donc pas directe, comme celle des filets centripètes inlra-vésicaux.
L'excitation des racines postérieures, surtout des 2e çt 3e paires sacrées, provoque facilement la contraction réflexe de la vessie. Les recherches de Sokovnine, Navrutzky et Skabitchevsky^TOVL\eni que les contractions réflexes de la vessie peuvent être réalisées, même après la résection de tous les nerfs sacrés. Ce qui s'explique par le fait que dans la vessie se trouvent aussi des filets centripètes sympathiques appartenant au plexus hypogaslrique.
Le réflexe s'exécute ainsi : l'impulsion monte le longdès filets centripètes du nerf hypogaslrique et, à travers le ganglion mésentérique inférieur, descend aux filets moteurs sympathiques de la vessie. Déjà Sukovninc et N. O. Kovalevsky onl prouvé qu'il y avait un centre réflexe vésical dans le ganglion mésentérique inférieur. De Zeissl ' a prouvé que la vessie conserve son activité fonctionnelle même après l'énervation complète. Dans ce cas, la vessie doit donc son activité uniquement à son appareil nerveux intrapariétal. Le D1' Wlasso/f(Soc. de neuropat/i. de Kazan, 1901), dans ses recherches, a prouvé les faits suivants :
Après la résection, chez le chien, du ganglion mésentérique inférieur en même temps que celle des deux nerfs hypogastriques et des deux nerfs érecteurs (à 2 centimètres de dislance), la vessie de ranimai est complètement privée de nerfs centraux. Dans ce cas, les premières douze heures, il y avait anurie complète, puis parurent les premières gouttes, à la suite d'une introduction du thermomètre dans le rectum. Puis, l'urine paraissait par gouttes ou par petite quantité toutes les demi-minutes [ischurie paradoxale), en même temps il y avait incontinence alvine. Au bout de 3 semaines a commencé une
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excrétion urinaire normale par petites portions de 50 centimètres cubes, et puis de nouveau par gouttes. Et peu à peu, le chien guérit complètement, avec mictions tout à fait normales, et ce n'est que par pression abdominale qu'on pouvait chasser une grande quantité d'urine à la fois. Après la résection du ganglion mésentérique et des nerfs hypogastriques seuls, la miction restait tout à fait normale. Chez un troisième chien, après la résection des nerfs érecteurs, on a observé une forte dilatation de la vessie et un défaut de la miction, puisque, après chaque miction, il en restait autant dans la vessie qu'il en était sorti. Puis, il y rut aussi incontinence par gouttes qui guérit au bout de 10 jours. Chez les deux chiens il y avait aussi de l'incontinence fécale. Ces expériences ne sont pas d'accord avec celles de Zeissl qui, réséquant tous les nerfs (sauf le ganglion mésentérique inférieur) n'a observé aucun trouble de la miction. D'un autre côté, les résultais de la2ft expérience du Dr Wlasso/f sont parfaitement d'accord avec ceux de Mosso aPellacani.
Le Dr Joustchcnko ', d'après ses expériences sur les chats, est arrivé à la conclusion que la vessie est capable d'effectuer des contractions indépendantes des centres. Il a prouve que le ganglion mésentérique inférieur contient, non seulement un centre de contraction, mais aussi uncentred'inhibitiondela vessie. Ce dernier contient des libres d'arrêt pour les mouvements automatiques de 1 organe. Les deux nerfs hypogastriques contiennent des filets centripètes et moteurs pour la vessie. Vu l'existence des centres périphériques, la vessie garde son pouvoir de contraction réflexe, même après la résection de la moelle lombaire.
Enfin Onu fa Collins ont prouvé aussi que la vessie du singe fonctionne automatiquement après sa séparation de la moelle épinière. En effet, la vessie séparée de ses centres manifeste encore des contractions, mais elles sont insuffisantes pour réaliser complètement l'activité vésicalc. De même, le centre du ganglion mésentérique inférieur,
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servant au fonctionnement vésical de l'homme, ne peut pas, à lui seul, soutenir l'évacuation normale de la vessie. L'évacuation complète de la vessie de l'homme demande la coopération du centre médullaire se trouvant dans la partie inférieure du segment lomho-sacré de la moelle.
D'après Bernstein ', le tonus sphinetérien est maintenu par le centre médullaire lombaire, car après la destruction de ce segment chez les animaux, de même qu'après dégénérescence ou paralysie, chez l'homme, survient une incontinence d'urine incomplète. Franck Hbchwart et Zuckerkandt2, :, dans leur travail sur les maladies nerveuses de la vessie, partagent la même opinion et présentent comme appui mes expériences et mes observations cliniques.
Navrotzky , Nussbaum et Skabitchevsky ont étudié les conducteurs sensitivo-moteurs réunissant la vessie à la moelle. D'après Navrotzky le centre médullaire de la vessie se trouve au niveau génito-crural, entre les 3e et 5e vertèbres lombaires. Les fibres motrices sortent par deux voies :
Lavoie supérieure sort à travers les racines lombaires et passe à travers les rami communicantes, le segment lombaire du tronc commun du sympathique, les nerfs mésentériques, le ganglion mésentérique inférieur, le plexus hvpogastriqueetle plexus vésical. Lavoie inférieure passe à travers les racines sacrées, le plexus hypogastriqueet le plexus vésical. De cette façon la vessie a des filets moteurs médullaires sacrés et sympathiques3.
Les uns et les autres diffèrent par leur origine. Les premiers sont en rapport avec l'ourachus et les organes pelviens, les seconds en rapport avec le conduit de Wolff et les viscères qui en dérivent. Sur les limites de la
1. Lehrbuch der Physiologie, Stuttgart, 1900. ■1. Traité de Nothnagel, Vienne, t. XIX, 1898. 3. Fagge, Journ. ofphysiology, XWlIf, p. 304.
vessie, dans la région du triangle, il y a deux sortes de nerfs. De véritables nerfs d'arrêt, comme il fallait s'y attendre, Fagge n'en a pas trouvé.
Les nerfs sacrés, sortant chez le chien, de la première racine sacrée à la première coccygienne, passent à travers le plexus hvpogastrique pour se rendre au plexus vésical*. Ils agissent plus énergiquement que les filets sympathiques, sortant chezle chien, des 2e et4enerfs sacrésetpassant dans le segment lombaire du nerf sympathique, puis à travers les nerfs mésentériques supérieur, moyen et inlérieur à travers le ganglion mésentérique inférieur, lesnerfs hvpogastrique, et arrivant enfin dans le plexus vésical.
11 faut savoir que la résection des racines lombaires n'affaiblit pas beaucoup l'activité de la vessie, d'où il faut déduire que les nerfs sacrés jouent le rôle principal dans la vessie.
En ce qui concerne les nerfs sensitifs. agissant sur la fonction de miction, il faut distinguer les nerfs vésicaux proprement dits et ceux des organes éloignés. L'excitation de tous les nerfs centripètes provoque des contractions vésicales. Le centre se trouve, d'après nos recherches, dans les couches optiques. Les filets sensitifs vésicaux proprement dits montent dans la moelle, comme nous l'avons vu, à travers les 2e et 3e racines postérieures sacrées et leur centre réflexe médullaire se trouve entre les 3e et 5e vertèbres lombaires.
Enfin, même les petits nerfs splanchniques contiennent des filets centripètes et leur centre réflexe se trouve dans le ganglion, mésentérique inférieur d'après les expériences de Sokovnine, Nussbaum et Skabitchewsky .
Les nerfs moteurs de la vessie sont, d'après Zeissl, Guyon et Courtade, les nerfs érecteurs et le nerf hvpogastrique. Le nerf moteur du sphincter n rét lirai , d'après Griffitsch, est le nerf honteux.
Les recherches de Zeissl* ont prouvé que l'excitation du nerf érecteur affaiblit le sphincter urélhral et contracte le detrusor. Dernièrement Guyon a soutenu que les nerls
Innervation vésicale. Pflûger's Archiv
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sensitivo-moteurs vésicaux passent à travers les nerfs érecteurs. Ce dernier auteur nie toute action du nerf hypogastrique en quoi il est en désaccord avec les autres auteurs.
Il faut savoir, qu'il y a des différences sensibles dans l'origine des racines innervant la vessie, chez les différents animaux. Même chez des individus de la même espèce, il peut y avoir des différences dans l'origine des racines vésieales.
D'après Lnn^ley et AndersonK peu de filets vésicaux sortent des 2", 3e et 4e paires lombaires. Mais l'excitation des nerfs sacrés du lombaire provoque la contraction de tous les muscles vésicaux : longitudinaux, circulaires et obliques. En même temps, les nerfs sacrés et lombaires montrentune action bilatérale. Cette bilaléralilé d'action s'explique parle croisement des fibres dans l'épaisseur du ganglion mésentcrique inférieur. Le croisement des nerfs sacrés est beaucoup plus faible et la propagation bilatérale doit s expliquer par la propagation de' l'excitation à travers le plexus des libres lisses [Langlcy etAnderson). 11 faut encore rappeler que, d'après les expériences de ces auteurs, la miction reste normale, même si des 5 à 7 nerfs centrifuges vésicaux on en laisse deux seulement. Notamment les 2e et 3e racines sacrées chez le chien et le chat, et les3e et 4e racines sacrées chez le lapin.
Ceci peut d'ailleurs s'expliquerpar l'existence de ganglions périphériques innervant la vessie. Les auteurs ont prouvé que la plus grande partie des filets, descendant vers la vessie et vers le sphincter anal interne, finissent dans les cellules du ganglion-uiésentérique inférieur.
Quant au sphincter uréthral, il est innervé par le nerf honteux, qui l'aborde par sa périphérie.
En général, d'après Langley et Anderson, l'innervation vésicale, diffère peu de celle du rectum. Seulement, les nerfs lombaires ont moins d'action sur la
1. The innervation of the pelvic, etc. Journal of ^>Ay s/o/., 1895-9G, t. XVIII.
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vessie que sur le rectum. L'existence des nerfs vasomotcurs et inhibiteurs spéciaux à la vessie n'a pu être trouvée par ces auteurs. Dans la miction prennent part, chez le chien et le chat, les 2e et 3e paires sacrées, elle/ le lapin, la 3e et 4e paires sacrées.
Les conducteurs centripètes sont les filets centripètes partis des parois de la vessie et du col vésical.
En dehors de ces nerfs, tous les (ilets centripètes du corps entier en général peuvent exciter par voie réflexe le centre de la miction. L'irritation du bout central de n'importe quel tronc centripète provoque par voie réflexe l'activité vésicale. Un rôle important dans la transmission des réflexes est joué par les centres cérébraux, ce dont on parlera ultérieurement '.
Dans nos expériences avec JV. A. Mislawslqj, nous avons prouvé que l'excitation du sciatique provoque des contractions vésicales, même après la résection des pédoncules cérébraux derrière le thalamus où se trouvent les centres réflexes vésicaux de l'encéphale. .Mais il faut des courants assez forts dans ce cas, tandis que, lorsque les couches optiques sont conservées, un courant très faible le long du sciatique suffit pour faire contracter la vessie.
D'autres auteurs [Sokovnine, Skqbîtchewsky , Nussbaum, Dragomanoff) n'opt obtenu dans ce cas aucune contraction vésicale.
Cependant dernièrement le Dr Reimers, travaillant dans mon laboratoire, a confirmé le fait (pie, même
1. Ociil (C. R. de l'Acad. des sciences, t.LXXXH) a cru démontrer ([ue par irritation du vague l'on faisait contracter la vessie. Mais Kehrer a prouve'- le contraire (F. Kehkek, Zeilckrift. (. rat. M éd., 1807).
après la section des pédoncules, une très forte excitation sciatique peut provoquer la contraction vésicale. Il me semble que l'inconstance de ce phénomène doit s'expliquer en partie par l'effet inhibiteur de la section pédonculaire ou bulbaire, en partie aussi par le degré de distension de la vessie.
Le centre vésico-spinal se trouve chez le chien, dans la partie inférieure de» la moelle, au niveau des 4e et 5e vertèbres lombaires (Badge, Masius, etc.), chez le lapin au niveau de la 78 lombaire. 11 y a là deux centres : l'un pour la contraction du sphincter uréthral et l'autre du « detrusor urinae ».Les deux centres sont voisins et réunis par des attaches fonctionnelles déterminées. Quand le premier est excité, le second est paralysé et réciproquement. L'action de ces centres est comparable aux plateaux d'une balance : quand un plateau descend sous l'influence du poids, l'autre plateau remonte et réciproquement.
Cependant déjà Zeissl a émis l'opinion que le sphincter uréthral s'affaiblit indépendamment de l'action vésicale. Cette opinion a été défendue par liane1 dernièrement.
Chez l'homme, Schlesingèr2, avec des observations cliniques à l'appui, place le centre vésical au niveau du 4e segment sacré; mais il ne nie pas que ce centre s'étende plus haut.
D'autres données cliniques permettent de ranger chez l'homme le centre vésical du 5e segment de la moelle lombaire au 3" segment sacré, dans le voisi-
1. IIa.ne, Exper. Stud. iïber refl. Mech. der Harnblase. Arch. f. d. ges.physiol. 73 Heft, 18U8.
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nage des centres du tendon d'Achille et du réflexe plantaire.
Quoiqu'il nous paraisse que la miction soit soumise à la volonté, cependant l'influence de la volonté sur la contraction vésicale est encore à discuter. En effet, la volonté parait exercer son efîet seulement sur les contractions du sphincter du col et sur celles des muscles qui y collaborent : le bulbo-caverneux et les muscles de la presse abdominale.
Comme ces derniers muscles ne jouent qu'un rôle secondaire dans la miction et que la contraction du sphincter s'oppose au réflexe quand il est prêt de se décharger, il est naturel d'admettre que la miction puisse se réaliser en dehors de la volonté, uniquement sous l'influence de l'acte réflexe.
Cet effet exclusivement réflexe s'observe facilement chez les animaux à moelle dorsale réséquée, de même que chez les malades atteints de lésions médullaires qui rompent les liens de la moelle lombaire avec l'encéphale. Des expériences de Goltz, entre autres, ont été faites sur cette question. 11 est vrai qu'au début de la séparation entre le segment médullaired orsal et lombaire, il se produit de la rétention d'urine avec distension vésicale, car après cette opération l'arrêt spontané du sphincter uréthral devient impossible. Très souvent, la distension va à un tel point que les contractions sphinctériennes sont incapables de lutter • contre la pression mécanique de l'urine. Alors l'urine sort par petites quantités. 11 y a de l'incontinence par rétention et il en sort juste ce qui a vaincu le sphincter et dépassé le maximum de distension. Le reste de l'urine subit habituellement la fermentation ammo-
niacale, ce qui provoque en retour l'inflammation de la vessie.
Il faut remarquer que si, par un cathétérisme fait à temps, l'on évite la susdistension vésicale et la fermentation urinaire, alors la miction réflexe se réalise mieux.
Goltz, réséquant la moelle du chien au-dessus du renflement lombaire, a prouvé que la miction était tout à fait normale et spontanée chaque fois que la vessie se remplissait.
Il a encore vu que, si la vessie est remplie, la moindre irritation externe, l'essuyage d'une lèvre dans la région anale, ou bien une légère pression sur le ventre, suffisent pour provoquer la miction réflexe. En même temps, vers la fin de la miction, le jet d'urine manifeste des renforcements rythmiques, dus aux contractions du bulbo-caverneux. Evidemment la collaboration de ce muscle n'est pas toujours volontaire, mais aussi réflexe dans une large mesure.
L'influence de la volonté sur la miction doit très probablement se manifesterpar 1 intermédiairedu centre spinal. En effet, dans les cas de lésion médullaire, séparant la région lombaire des parties sus-jacentes, la volonté n'est plus capable de produire la miction. Donc les conducteurs cérébraux, excitant la miction, n'agissent pas autrement que par l'intermédiaire du centre réflexe situé dans le segment spinal lombo-Sacré. Remarquons cependant que cette opinion rencontre quelques contradictions. D'après Landois, par exemple, la musculature lisse vésicale, ne saurait jamais être mise en contraction par la volonté, mais toujours seulement par action réflexe.
» Si nous désirons, dit-il, uriner avec une vessie peu remplie, nous excitons alors les filets sensitifs du col, soit par contraction du sphincter uréthral, soit en poussant un
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peu d'urine dans le commencement de l'urèihve, à l'aide de la presse musculaire du ventre.
a Cette excitation sensitive provoque une contraction réllexe des parois vésicales, et pour cela il suffit d'attirer l'attention sur les sensations parties de la vessie. En même temps, le centre cérébral d'arrêt supprime, spontanément, l'action réflexe du mécanisme fermant L'urèthre. u
Il faut savoir, comme nous l'avons vu, que les sensations parties des parois vésicales et du col, montent à notre conscience, sous la forme de besoins. Ces sensations se transmettent évidemment par des conducteurs centripètes qui montent dans la moelle et prolongent ceux qui constituent l'acte réllexe de la miction.
En outre de cette influence cérébrale, la volonté manifeste encore son effet sur quelques appareils musculaires particuliers qui prennent part à la miction. Nous avons déjà vu que, pour la volonté, on arrive à fermer Le col de la vessie et à contracter le bulbo-caverneux.
Quoique nous ne sachions encore pas si la volonté peut oui ou non faire contracter le muscle vésical, la miction est sans doute provoquée, dans certains états psychiques, grâce aux contractions du muscle vésical.
Il est hors de doute aussi que la presse abdominale, aidant la miction, du moins quand la vessie est très remplie, est innervée par des filets centrifuges partis audessus du centre lombo-sacré de la miction. Donc celte presse abdominale est dirigée par des impulsions volontaires indépendantes de ce centre spinal.
Résultats des observations pathologiques
En clinique, dans les cas de besoins spinaux, nous pouvons voir des troubles divers de la miction. Ils ne seront compréhensibles que grâce aux données précédentes.
Nous avons déjà vu qu'après la séparation totale du segment lombo-sacré, la miction est entièrement réflexe
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et tout à fait soustraite à la volonté. Les malades, dans ce cas, ne sentent ni le besoin, ni la miction elle-même. Ils ne peuvent ni provoquer, ni forcer la miction, ils ne peuvent pas non plus la retenir. Bref, la miction devient un acte indépendant, n ayant aucune attache avec les fonctions cérébrales.
Si la lésion médullaire ne sépare pas complètement la région lombo-sacrée des parties médullaires sus-jacentes, il n'est pas rare cpie le malade sente le besoin. Mais il ne pourra pas se retenir une seule minute. Dans ce cas encore la miction n'est pas soumise à la volonté du malade mais il en reçoit une information directe sous forme d'une sensation déterminée.
Il est évident que, dans ce cas, la voie centripète est conservée mais la voie centrifuge est supprimée et alors il n'y a plus communication entre le cerveau et le centre lombo-sacré de la miction. Dans des cas plus rares, le malade peut agir sur le sphincter et le bulbo-eaverneux mais n'a aucun empire sur le detrusor. Alors le malade n'a plus de pouvoir sur le sphincter fermé. Il en résulte une rétention d'urine rebelle. Dans d'autres cas, la lésion du centre uréthral paralyse incomplètement tant le sphincter que la vessie. Il en résulte que la vessie ne se dilate pas, reste moyennement remplie et l'urine s'écoule de l'urèthre par gouttes d'une façon permanente. Mais la rétention d'urine la plus dangereuse se manifeste dans le cas où la lésion, paralysant complètement le muscle vésical, ne touche pas le sphincter lui-même. Dans ce cas la vessie gonfle dans des proportions considérables et l'urine, ne sachant vaincre l'obstacle du col vésical, subit les conséquences de la stase. Un tel résultat peut s'observer dans les cas de lésion des nerfs allant vers la vessie.
Telles sont les différentes anomalies de la miction observées dans les lésions médullaires et périphériques.
Le mécanisme de la contraction cardiaque
Le cœur, muscle creux avec des valvules spéciales, peut être comparé, d'après son organisation et son fonctionnement, à nue pompe absorbante ou à une ventouse.
Ne voulant pas entrer ici dans des détails anatomiques du cœur, de l'endocarde et du péricarde, des valvules et des différentes couches musculaires, mentionnons seulement que les parois des oreillettes sont beaucoup plus minces que celles des ventricules. La paroi musculaire des oreillettes a deux couches : la couche externe à fibres transversales passant à travers les deux oreillettes, la couche interne longitudinale, avec des solutions de continuité. Cette disposition des libres, fait que les oreillettes se contractent dans toutes leurs parties plus ou moins également. La disposition circulaire des fibres se dessine nettement autour de la fosse ovale et surtout à l'embouche de la veine cave supérieure. Beaucoup moins à celle de
laveine cave inférieure. De mêmeàroriginedesquatre veines pulmonaires on voit un grand déveloj)pement des fibres circulaires et longitudinales. Ces dernières,
chez l'homme et chez quelques mammifères, se prolongent jusqu'au hile pulmonaire; chez les souris et les singes elles pénètrent dans les poumons même. Même à l'embouchure delà grande veine pulmonaire il y a des couches musculaires. Le rôle de ces fibres consiste en ce que, se contractant au moment des contractions des oreillettes, elles chassent alors en partie le sang dans ces dernières et de l'autre elles empêchent le reflux du sang des oreillettes dansles veines.
Quant aux ventricules, leurs fibres sont complètement séparées des fibres auriculaires par des anneaux fibreux solides ce qui garantit l'indépendance contractile des deux cavités. Les parois ventriculaires beaucoup plus épaisses sont formées de trois couches : interne et externe longitudinale, moyenne transversale. Ces couches sont réunies par des libres de transition obliques. C'est pourquoi quelques auteurs admettent le passage insensible d'une couche à l'autre, de l'externe à la moyenne et de celle-ci à l'interne, ce qui n'est pas tout à fait juste. Remarquons encore que l'orifice auriculo-ventriculaire gauche est entouré de fibres très développées, à la manière d'un sphincter.
Les mouvements du cœur se réduisent à trois phases principales : contraction des auricules, contraction des ventricules et puis arrêt, pendant lequel oreillettes et ventricules se reposent.
Le mécanisme de l'action cardiaque est le suivant: d'abord le sang se précipite vers les oreillettes parce
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que la pression y est plus petite que dans les veines caves et pulmonaires. Quand les oreillettes sont remplies, alors commence la contraction des cavités supplémentaires des oreillettes, la contraction des auricules et des anneaux musculaires des orifices veineux. A la suite se contractent régulièrement et rapidement les parois des oreillettes. Le sang est donc chassé fers les orifices ventriculaires munis de valvules, les ventricules eux-mêmes se dilatent fortement, les valvules orificicls se rélèvent et avec la contraction ventriculaire se ferment complètement. La cavité ventrieulaire diminue parla contraction générale des parois; alors la pression y devenant plus forte que dans les artères, le sang va s'y précipiter; les valvules semi-lunaires s'ouvrent et le sang pénètre avec vigueur dans les troncs artériels. Quand la contraction ventrieulaire cesse, sous la poussée de la pression artérielle, les valvules semi-lunaires reviennent à leur position primitive et ferment l'orifice.
En conclusion il faut rappeler que les deux moitiés du cœur se contractent simultanément. Pendant la contraction ventrieulaire, le cœur se tord légèrement autour de son axe vertical. Mais comme il est fixe par sa base artérielle, il résulte que la pointe du cœur se déplace d'arrière en avant et de gauche à droite. Pendant la diastole ventrieulaire, le cœur reprend progressivement sa position première.
Les auteurs divergent pour expliquer l'origine fondamentale des contractions cardiaques. Haller{ est l'auteur
1. Hallek, Elém. de physiol. du corps humain. Lausanne, 1757, 1766. Opéra minora, F. I. Voir J. Dogiel, Anatomie comparée du cœur. Kazan, 1895.
de la théorie musculaire qui admet que le muscle cardiaque, possédant L'irritabilité musculaire, entre en contraction par l'excitation du courant sanguin. Schiff*, Brown-Séquard2 et d'autres confirment l'opinion de Ha lier. Mais les expériences de Spallanzani 3 et d'une série d'auteurs, tout en ne niant pas l'importance du sang comme soutien de l'activité cardiaque, rappellent aussi l'importante des ganglions du cœur. On a fait d'ailleurs beaucoup d'expériences pour prouver l'effet de la pression artérielle sur l'activité cardiaque, mais elles n'ont pu détourner la théorie nerveuse des contractions du cœur.
Marey a prouvé que, chez la tortue, l'élévation de résistance artérielle, avec pression veineuse constante, provoque un ralentissement du cœur, tandis que l'affaiblissement de la résistance détermine une accélération cardiaque. Cependant Howell et M. Warfield'' n'ont pu se convaincre de l'effet de la pression artérielle sur le rythme cardiaque.
D'un autre côté les recherches de Ludwig et Luchsinger'', de Ludwig et Thiry6 ,Bezoldel Stezinsky1 , de Bernsteins, de Kazembek9 , Nawvotzky 10 , MourachkoK{\ Knoll*2, Tchirie/fi3, Martin N et autres, faites de différentes façons, sont arrivées à des résultats discordants./. Dogiel1'' discu-
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tant ces divergences, arrive et non sans raisons, à la conclusion que les différents résultats des auteurs s'expliquent, d'un côté, parles différentes conditions des expériences, d'un autre côté, par l'extrême complexité musculo-nerveuse du cœur de l'homme et des animaux. En tout cas, avec raison, il met en avant l'influence du système nerveux.
Le cœur contient une telle masse d'éléments nerveux, qu'il est impossible d'éliminer leur influence sur tous les points et particulièrement sur la pointe du cœur. L'ngelmann{, il est vrai, affirme que le travail du cœur est possible sans éléments nerveux, puisque, dans la plus grande partie des ventricules et à la pointe, il n'y a pas de nerfs. Mais, dans ses expériences, l'influence des éléments nerveux n'était nullement excluse et puis, il est indiscutablement prouvé aujourd'hui que la pointe et les ventricules contiennent des nerfs. De même le bulbe aortique de la grenouille, d'après Engelmann, malgré son pouvoir contractile ne contiendrait pas de nerf. Mais, en réalité, les recherches de ./. Dogiel et Tumiantzeff ont prouvé que là aussi il y a de nombreux éléments nerveux. Et à ce propos, Engelmann* soutient que les uretères sont dépourvus de nerf, sauf à leur dernier segment, et pourtant ils se contractent. Or les recherches de A. Dogiel'2 et de Protojwpoff3 ont prouvé que l'uretère des différents animaux contenait des ganglions, non seulement à leur extrémité inférieure, mais aussi dans les étages supérieurs.
Les recherches de Foster'' et de Biedermann* furent faites sur le cœur de l'escargot qui soi-disant est encore dépourvu de nerfs; donc les modifications cardiaques survenues sous différentes influences seraient indépendantes du système nerveux. Mais, là encore, les recher-
t. Arch. f. Ces. P/ii/s., 1875.
J. Dogiel, Loc. cit
'». Royal-Society, 160, 1875; Journ. o fanât, and phi/ s.\ 1876. Arch. de Pftuger, Bd. 1872.
.'>. Beitr. z. allg. Nerven und Muskelphys. Sitz. </. Math. Naturwiss.Klasse d. k. Ahad. Wiss. Wien.} Bd." 89, 1881.
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ches de Raneier et de Dogiel ont prouvé que même dans le cœur de l'escargot il y a des ganglions nerveux.
Quelques auteurs [Luc/isinger) avaient bien cru aussi que la contraction de la veine de l'aile des chauves-souris était une contraction rythmique indépendante des nerfs. Mais Dogiel et Kgoroff ont prouvé que ces pulsations s'arrêtaient dès qu'on sectionnait le nerf se rendant au vaisseau. Inutile de dire que les mouvements rythmiques d'autres vaisseaux (sur 1 oreille des lapins, la membrane palmaire des grenouilles, sont également provoqués par le système nerveux.
La possibilité des contractions séparées de la pointe du cœur et de ses autres parties1 s'explique aussi par l'effet des ganglions nerveux, puisque les recherches anatomiques ont prouvé qu'il y avait partout des nerfs. D'un autre côté les expériences avec les pointes cardiaques ligaturées2, montrent que la pointe, quoique recevant encore du sang, perd ses contractions spontanées et le reprend seulement sous l'influence d'irritations extérieures diverses.
Cependant il n'y a pas de doute que dans le cœur embryonnaire contractile il n'y apas d'éléments nerveux. Il est encore prouvé que les muscles squelettiques peuvent se contracter même après intoxication curarique. Plus tard Engelmann, dans toute une série de travaux, est arrivé à la conclusion que l'irritabilité est l'expression spécifique des fibres musculaires et que différentes combinaisons, pour la régulation réciproque des contractions des différentes parties du cœur, sont possibles. Se basant làdessus, Engelmann et Gaskell ont dernièrement avancé la théorie qui soutient que les contractions cardiaques sont indépendantes des ganglions nerveux. Celle théorie a pour elle l'avantage de beaucoup d'arguments sérieux. Il n'est pas moins vrai que, de n'importe quelle façon que le problème soit résolu, les ganglions nerveux ont toujours une action régulatrice sur les contractions cardiaques, et modifient le travail du muscle cardiaque.
1. Gaskell, On the innerv. of the heartli. Journ. of pttys., vol. IV, n° 2.
■2. Bernstein. Centr. f. Med. JViss., 187G.
Les centres primitifs de la contraction cardiaque
Le battement du cœur est un acte automatique, indépendant en grande partie de l'innervation centrale. Les contractions musculaires dans toute leur amplitude, peuvent être déterminées par des impulsions parties du cœur même. 11 est connu depuis longtemps que les cœurs des grenouilles, des tortues, des serpents, des poissons, etc., arrachés de la poitrine, continuent à battre pendant plusieurs heures et, dans certaines conditions, même pendant plusieurs jours. Même en l'absence de sang ou de n'importe quel liquide dans ses cavités, le cœur continue encore à travailler. Chez le s animaux supérieurs à sang chaud, Le cœur détaché peut aussi battredurant un temps prolongé '.
Par la voie des circulations artificielles avec le liquide de Locke chauffé et saturé d'oxygène (CaCI2, KG1, NaHCO3 ââ 0,02 %, NaCI 0,9 % , dextrose 0,10 %) le Dr Koidiabko est arrivé à vivifier, non seulement le cœur détaché d'animaux récemment décédés, niais aussi lecteur d'animaux morts depuis 3, 4 et même 5 jours. Même après la mort naturelle, le cœur des animaux peut être vivifié. Par le même procédé on vivifia le cœur d'un enfant de 3 mois mort d inflammation du poumon; l'expérience fut faite le second jour après la mort-.
On a donc le moyen de vivifier, non seulement le cœur
1. La littérature sur cotte question est réunie dans la thèse de Saint-Pétersbourg du Dr Chapowalenko.
2. D' Kouliabko, Bibliogr. russe. Société d'hygiène, 1902. ('. H. Acad. des sciences russes, décembre 1002. Pfliiger's Arch., Bd. 90. Vratch, u° 40, 1902. Centralblatt. /'. Physiol.,2~/ sept. 1902.
détaché d'un mammifère vivant, mais aussi celui du cadavre de l'homme, même 24 heures après la mort.
Entre autres; sur le cœur détaché et en activité, toutes les expériences sur l'activité tles ganglions périphériques réussisseptadmirablement. Nous possédons déjà actuellement toute une série de travaux sur l'action des différents agents médicamenteux sur le travail du cœur détaché.
Tous les auteurs ont remarqué que les battements sont plus énergiques et plus prolongés si l'on conserve les sinus veineux au cœur détaché. Mais si les sinus et une partie des oreillettes restent dans le thorax, le cœur détaché continue quand même à battre, avec moins d'énergie, il est vrai, à la condition que l'extrémité inférieure de la cloison reste près des ventricules.
En même temps les parties des oreillettes, restées dans le thorax avec les sinus veineux, continuent leurs battements, comme d'habitude.
Si la cloison auriculaire reste tout entière dans le thorax, alors les oreillettes continuent à battre, tandis que les ventricules s'arrêtent. — De même si, par une résection ou une ligature, on sépare les sinus veineux des oreillettes, les sinus continuent à battre, tandis que tout le cœur est en diastole (expérience de Stannius).
L'expérience prouve que la séparation auriculo-ventriculaire laisse intactes les contractions rythmées des oreillettes et des ventricules ainsi séparés et indépendants. Plus loin, sur un cœur ainsi divisé, si l'on divise encore par une section verticale les deux moitiés, les quatre quarts continueront toujours à battre. Même après les divisions ultérieures avec réduction du cœur en petits morceaux, chaque segment peut encore se contracter rylhmiquement étant placé dans les conditions favorables.
On a remarqué cependant que, si la coupe est faite transversalement sur les ventricules au-dessous de la ligne auriculo-ventriculaire, alors la partie inférieure des ventricules s'arrête. Mais encore ce segment, complètement séparé, se remet à battre s'il est soumis à un courant galvanique. Alors il est pris de contractions rythmiques comparables à celles des ventricules normaux, ou bien si l'on
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peut, par au dispositif spécial (injection de sang ou de sérum de lapin d'après Ludwig), entretenir la nutrition de ce segment ventriculaire inférieur, alors apparaissent encore des contractions rythmiques spontanées.
Dans le péricarde il y a aussi des filets nerveux centripètes.
Kronecker et Scluney ont admis l'existence d'un centre coordinateur spécial pour la contraction des ventricules. Il se trouverait dans la cloison ventriculaire, à l'union du tiers supérieur avec le tiers moyen du sillon interventriculaire. Une ponction faite sur ce point détermine de suite des contractions fortes mais irrégulières et incoordonnées ; le cœur s'affaiblit ensuite, les ventricules ont des contra tions fibrillaires suivies d'arrêt complet, tandis que les oreillettes continuent encore pendant quelque temps leurs contractions rythmiques.
La question d'un centre spécial est douteuse, puisque la ligature ou la thrombose des artères coronaires provoque le même effet et que la tétanisation de n'importe quel segment cardiaque avec un courant induit moyen est suivie des mêmes troubles. Cependant Gley a pu, sur un cœur de supplicié, six minutes après l'exécution, confirmer l'existence d'un centre eoordonnateur de l'activité des ventricules.
Il faut savoir que tous les ganglions du cœur ne sont pas comparables dans leurs fonctions. Les uns représentent des centres automatiques tandis que d'autres sont des centres d'arrêt sous la dépendance du pneumogastrique. Un de ces centres est probablement celui de la cloison auriculaire (ganglion de Ludwig).
L'oreillette et le ventricule sont des organes indépendants l'un de l'autre, puisque par la tétanisation l'on peut arrêter les ventricules, quand les oreillettes travaillent encore, et réciproquement; par l'excitation d'un segment on peut arrêter les oreillettes quand les ventricules continuent à travailler.
Nous ne toucherons pas aux expériences spéciales avec ligature et résection des différents segments cardiaques. Remarquons seulement que de ce qui a été expose,
il ressort clairement que le cœur contient des ganglions nerveux automatiques dont le rôle, clans l'origine de la contraction rythmique, est évident.
Les ganglions nerveux automatiques sont placés dans différentes parties du cœur. Ils se trouvent d'abord en abondance clans les environs des orifices artériels, un autre anneau ganglionnaire est disposé autour de l'orifice auriculo-ventriculaire (ganglion de Bidder). Ces deux anneaux nerveux se trouvent réunis par des fibres anastomoliques. Il y a encore de nombreux ganglions autour des oreillettes. Dans le sinus veineux des mammifères, autour de l'origine de la veine cave supérieure se trouvent deux gros ganglions. De toutes ces grosses formations ganglionnaires se détachent, dans la paroi des oreillettes et des ventricules, des filets très fins, munis aussi sur leuc trajet de petits ganglions nerveux.
C'est le cœur de la grenouille qui est le mieux connu au point de vue de ses ganglions nerveux. Chez elle il y a de nombreux ganglions dans les parois des veines caves et à leur origine. C'est pourquoi l'orifice des veines caves a des mouvements indépendants qui précèdent ceux des oreillettes.
Grâce à ces ganglions, la ligature ou la résection, séparant le sinus de l'oreillette, arrête de suite l'oreillette et le ventricule, tandis que le sinus continue à battre. De même l'excitation du sinus accélère les contractions auriculo-ventriculaires, tandis que l'excitation de ces derniers n'a pas le même effet sur le sinus.
Ces ganglions se trouvent près des fibres du pneumogastrique et se trouvent évidemment en étroit rapport avec elle.
De ces ganglions, connus sous le nom de Reinak, les filets du nerf vague descendent sous le nom de nerfs antérieur et postérieur de la cloison jusqu'à l'anneau auriculo-ventriculaire, où chaque nerf est muni de ganglions spéciaux, connus sous le nom de ganglions de Bidder. De ces ganglions, des fibres descendent dans l'épaisseur des ventricules. On croyait encore dernièrement que ces fibres étaient courtes et que la plus grande partie des
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ventricules était dépourvue de nerfs. Mais les recherches du Dr Openkhon'sk;/ et d'autres auteurs, faites sur les grenouilles, les tritons et les lézards, ont prouvé que toutes les cellules du myocarde sont pourvues de nerfs et qu'il n'y a aucun segment cardiaque sans nerfs. 11 y a encore un réseau nerveux sans ganglions sous l'endocarde. Ces fibres sont en grande partie centripètes, sauf une partie probablement centrifuge.
Les cellules nerveuses des ganglions cardiaques sont unipolaires. Jadis on distinguait des cellules bipolaires, dont un pôle en spirale était en rapport avec le pneumogastrique. Les rechercbes de Smirnoff ont prouve que cette saillie n'appartient pas à la cellule elle-même mais à la capsule enveloppante formant autour de la cellule une sorte de réseau. Mais comme ce réseau péricellulaire, d'après les rechercbes de Nicolaefl dégénère après la résection du nerf vague, il résulte qu'il n'y a plus de doute sur leurs attaches.
Les contractions rythmiques du cœur sont déterminées par l'activité automatique des ganglions. Leur activité est en coordination réciproque, grâce à quoi les différents segments cardiaques se contractent en ordre. En effet si, par un courant électrique, tous les ganglions entrent subitement en activité, alors le cœur se contracte tétaniquement, sans la fythmicité habituelle.
Sans doute, les principaux ganglions se trouvent dans les oreillettes. Ces dernières sont les plus irritables et les plus capables d'activité spontanée, après le détachement du cœur. Pour la même raison les contractions cardiaques vont de l'oreillette vers les ventricules.
Mais, dans certaines conditions qui déterminent la diminution de l'activité des ganglions auriculaires, les contractions cardiaques peuvent se faire dans le sens contraire : des ventricules vers les oreillettes.
Il est à remarquer que les ganglions automatiques, comparables aux organes centraux, peuvent additionner uneséried'excitations faibles qui, individuellement, ne provoquentaucunellet sensible mais qui, répétées, deviennent actives. Une autre propriété, rappelant aussi l'activité
des centres nerveux, est qu'une excitation relativement faible dès le début peut provoquer des contractions énergiques du cœur. Une excitation de caractère constant, appliquéeau cœur, provoque seulement une modification du rythme cardiaque, l'accélérant avec une irritation faible, le ralentissant et même l'arrêtant avec une irritation forte. L'excitabilité du cœur est sensiblement plus forte pendant la durée de la systole que pendant la diastole. Pendant cette dernière période, le cœur est beaucoup moins sensible aux différents excitants.
Puisque, dans le sillon auriculo-ventriculaire, se trouvent les principaux centres automatiques des mouvements de ces cavités, il résulte qu'après une section faite à ce niveau, les oreillettes et les ventricules auront encore des mouvements rythmiques, mais le moment des contractions sera irrégulier.
Il faut encore savoir que tous les excitants faibles ou forts, accélérant ou arrêtant le cœur, agissent plus fortement s'ils sont appliqués à la surface interne du cœur. Evidemment la surface interne du myocarde est le point de départ habituel du réflexe pour les ganglions automatiques disposés dans le tissu cardiaque.
Puisque les ganglions cardiaques ventriculaires sont moins disposés à l'activité spontanée, il résulte que tous les irritants qui dépriment l'activité cardiaque paralysent d'abord les ventricules.
Remarquons encore que, d'après Katz, l'irritation directe des oreillettes, d'après l'endroit où on l'applique, provoque tantôt affaiblissement et ralentissement, et tantôt accélération et renforcement du cœur, ce qui prouve que nous avons sans doute dans le cœur des ganglions d'arrêt et des ganglions d'excitation.
3. — De l'action d'arrêt exercée sur le cœur par les pneumogastriques.
Les nerfs du cœur (fig. 10) partent du plexus cardiaque, qui se compose : 1) des branches cardiaques du
ACTION* EXERCKE PAR LES PNEUMOGASTRIQUES 141
pneumogastrique, 2) des branches cardiaques du sympathique sorties de la moelle, à travers les rami communicantes, les trois ganglions du cou et le premier thoracique puis passant par l'anse de Vie us sens avant d'arriver au plexus cardiaque, et 3) de branches inconstantes qui arrivent du rameau descendant de l'hypoglosse.
Du plexus cardiaque descendent à leur tour des filets superficiels et profonds. Les filets superficiels, au niveau de la division de l'artère pulmonaire, sous l'are aortique, sont munis de ganglions. Du plexus cardiaque sortent, d'un côté les nerfs connus sous le nom de plexus coronaire, contenant des filets sensilifs et probablement vasomoteurs, et de L'autre les filets myocardiques pénétrant dans les parois musculaires, où ils s'attachent aux ganglions déjà décrits.
Fig. H». — La distribution des nerfs du cœur.
«.V. noyau du vague; -V, le vague; as, g-any-lion stellé; /s, le nerf la rynge supérieur : //. le nerl laryngé inférieur; s, le sympathique ; pis, plexus solaire; pic, plexus cardiaque; /. rameau supérieur intérieur vers le cœur ; 2. le nerfrenforçateur du cœur; 3, le rameau intérieur inférieur vers le cœur; V le rame; i extérieur supérieur ei inférieur.
L'influence centrale sur faction cardiaque est une action d'arrêt, de renforcement et d'accélération. L'action d'arrêt se
transmet par les pneumogastriques. Chaque fois qu'on excite le bout périphérique d'un nerf vague, selon la force de l'excitant, il y a ralentissement du cœur et même son arrêt complet en diastole. Henle * a observé, dans ces conditions, l'arrêt du cœur d'un supplicié où il y avait encore des battements des oreillettes. Il suffit de comprimer les nerfs vagues du couchez l'homme pour provoquer un ralentissement et même un arrètdangereux du cœur2. D'après Schiffet Heidenhain ces filets du vague viennent du spinal. Il suffit d'arracher les racines du spinal et d'attendre le temps nécessaire à leur dégénérescence descendante pour que l'excitation du vague ne provoque plus l'arrêt du cœur 3.
Les recherches de Fr. Frank parlent en faveur de cette conception mais les dernières recherches de Kreidl sur le singe et de Vas sur le chien tenteraient à faire croire que les filets d'arrêt du cœur passent par le vague lui-même. D'après Gianuzzi, J . Dogiel, Canonikoff et Grossmaiin, les fibres d'arrêt passent parles racines et du spinal et du vague. Les dernières recherches anatomiques, faites clans mon laboratoire par le Pr Ossipoff, montrent que les racines du spinal, qu'on appelait avant accessorius vagi, appartiennent en réalité au nerf vague.
Il est prouvé que des irritations d'ordre différent, électriques, chimiques ou mécaniques, toutes aboutissent également au ralentissement et à l'arrêt du cœur.
Zeilch. f. nt/ion. Medizin
2. Chermaw, Jenaische Zeitsçh. f. Med., Bd.2et3, Prager Vierteljahv, 1868. Tiiamioi ri >;, Centr. f. d. tned. U'iss., 187(1, n. "J.">.
! Valler, Gaz. méd. rie Paris, 1856.
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Mais les deux nerfs vagues n'agissent pas d'une façon pareille.
Si l'on applique un courant faible, alors l'action affaiblissante du nerf se traduit surtout par l'allongement de la systole et il en résulte un ralentissement caractéristique des contractions cardiaques. Le ralentissement est plus fort avec un courant descendant qu'avec un courant ascendant, ce qui est analogue à l'action du courant sur les autres nerfs; dans tous les cas, l'action d'arrêt n'est pas immédiate, mais apparaît après une période latente allant jusqu'à 0,16 seconde. Cette période latente est plus brève si l'excitation se fait à la fin de la systole plutôt qu'à son commencement ou à son milieu. L'effet n'est pas pareil, selon que l'excitation se fait pendant la diastole ou la systole, ce qui est en rapport avec l'excitabilité variable des ganglions dans ces différentes périodes. L'action d'arrêt, au bout de quelque temps s'affaiblit, malgré la prolongation de l'excitant, sur quelques animaux (lapin) et une nouvelle excitation ne provoque plus d'effet. Il faut un certain repos. Mais, d'un autre côté, si l'on excite à la fois les deux vagues, alors l'effet s'additionne, ce qui prouve évidemment que les deux nerfs se terminent dans les mêmes ganglions cardiaques. Quand ces ganglions sont fatigués par l'excitation d'un nerf, ils ne répondent plus à l'excitation immédiate de l'autre. Après une excitation prolongée du vague, il y a des irrégularités du rythme, des arrêts plus ou moins longs entre les pulsations.
Toute une série d'auteurs ont prouvé que l'excitation du bout central d'un vague peut passer à travers le
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bulbe et se réfléchir sur l'autre vague, provoquant ainsi un ralentissement plus ou moins considérable des battements, allant jusqu'à la complète disparition du pouls, avec chute de la pression artérielle. Les vagues agissent, non seulement sur la fréquence, mais aussi sur la force des contractions cardiaques; parfois dans certaines conditions, par l'excitation du vague il y a affaiblissement progressif de la contraction cardiaque sans qu'il y ait modification de la fréquence. L'affaiblissement du cœur en diastole est beaucoup plus grand que dans une diastole ordinaire. Il est évident que le vague, sauf l'action sur le rythme, affaiblit aussi le tonus du myocarde; on voit très fortement Faction du vague sur les contractions des oreillettes. L'expérience montre que chaque fois qu'il y a ainsi ralentissement du cœur, il s'accompagne d'un affaiblissement des contractions des oreillettes. Par rapport aux ventricules, les données sont contradictoires et la question n'est pas encore définitivement résolue.
L'effet d'un des nerfs est renforcé par la résection de l'autre, ce qui est dû probablement à l'augmentation de l'irritabilité du ganglion automatique d'arrêt.
Nous parlerons plus loin de l'action accélératrice des vagues, dans certaines conditions spéciales.
Très inléressanlessont les modifications produites dans les organes des animaux vagôtomisés. Ces animaux restent vivants, si préalablement on leur fait une fistule œsophagienne et qu'on veille exactement à leur alimentation (/. Pavcloff). Cependant nous avons vu que ces conditions ne sont pas indispensables, pour garder vivants les animaux1 (j\icolaïdes,Ocaria),Tc/iec/iko/[a montré que chez
1. Tchechkoff, Observation dun chien 19 rtiuis après une double vzgotomie. Th. de Pétersb., 1902.
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les animaux vagotomisés, après une période de tachycardie très violente, le cœur revient progressivement et même pendant trois semaines, tombe au-dessous de la normale à la suite de quoi il s'accélère de nouveau j)lus ou moins. En même temps, le travail cardiaqiie est modifié sous l'influence des différents excitants physiologiques.
Les mouvements du cœur sont moins excitables, mais après celle excitation, l'activité cardiaque ne se tranquillise pas rapidement.
La tachycardie provoque un affaiblissement plus ou moins marqué de l'activité cardiaque. Cependant la double vagotomie ne provoque pas une chute appréciable de la pression artérielle, bien que le tronc des vagues contienne des filets du nerfdépresseur. Il faut croire que l'absence de ce nerf dépresseur est remplacée alors par un mécanisme analogue capable de régler le système vasculaire.
L'essence même du mécanisme d'arrêt cardiaque n'est encore suffisamment éclaircie par aucune des hypothèses proposées.
Nous supposons que l'effet du vague ne se transmet pas directement au myocarde, comme lepensent quelques auteurs ', niais par l'intermédiaire desganglions. Personnellement je pense que cette action d'arrêt est en rapport avec les terminaisons des filets du vague autour des cellules ganglionnaires automatiques.
A ce point de vue il fàutciterle travail de Nicolaeff et S/nir/w/l'qui montre comment les nerfs vagues se terminent par un réseau lîbrillaire spécial autour des cellules ganglionnaires.
Les centres d'arrêt du cœur
L'action d'arrêt, manifestée par les nerfs vagues. 1. TiGiiiisTEDT, Manuel de physiologie, t. I.
La moelle, u. 9
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part d'un centre pair placé dans l'épaisseur du bulbe. L'expérience prouve que la piqûre bulbaire un peu à côté de la ligne médiane, provoque un ralentissement et même l'arrêt total du cœur. D'après quelques-uns ce centre manifeste une action tonique, puisque la double vagotomie détermine chez le chien une certaine accélération cardiaque. Cette action tonique ne se manifeste pas chez tous les animaux. Ainsi elle n'existe pas chez le lapin et la grenouille. En général, l'effet de la double vagotomie dépend de l'espèce animale et de beaucoup d'autres conditions. Bernsteîn admet que l'action tonique des centres modérateurs serait d'origine réflexe, par les impulsions transmises à travers le sympathique abdominal et cervical.
Cependant cette action tonique du centre modérateur est niée par SchiffclLandois. Si après la dénudation préalable des deux nerfs vagues, on fait la respiration artificielle et qu'on arrive à obtenir un nombre de pulsations égal à celui qui précédait l'opération; si, à ce moment-là, l'on sectionne les deux vagues. l'on n'observe plus alors aucune accélération cardiaque.
Si l'action tonique du centre modérateur cardiaque est encore discutée, il est en tout cas indiscutable que ce centre subit toute une série d'impulsions réflexes.
On peut d'abord modérer le cœur par excitation du bout central d'un pneumogastrique, avec intégrité de l'autre. La section de ce dernier arrête cet effet. Il s'agit donc d'un acte réflexe montant le long des filets centripètes d'un nerf vague et descendant par les filets moteurs de l'autre.
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Les filets centripètes pour l'action modératrice du <cœur passent autant par le pneumogastrique pulmonaire que par le pneumogastrique cardiaque et par le nerf dépresseur allant du cœur au vague; enfin aussi par le splanchnique et beaucoup d'autres nerfs même crâniens (nerfs optique et acoustique .
/{kssçI* a trouvé que, de tous les filets du vague, ce sont les branches pulmonaires qui agissent le mieux sur le centre modérateur. Par l'excitation des branches pulmonaires, on obtient un arrêt du cœur comparable à l'excitation directe du vague au cou. De même, le cœur s'arrête par excitation de la muqueuse naso-laryngée. L'action d'arrêt se manifeste en même temps sur la respiration et sur le centre vasculaire.
11 est particulièrement intéressant d'étudier l'arrêt cardiaque observé après irritation de la muqueuse nasolaryngée par les gaz tels que l'ammoniaque, le chloroforme, etc. Cet elfet se.manifeste seulement sur le champ d'innervation du nerf laryngé supérieur. Sur les parties inférieures du larynx qui ne sont plus innervées par le laryngé supérieur on n'obtient plus le même résultat. L'irritation de tous les nerfs centripètes agit sur le centre modérateur cardiaque par l'intermédiaire du vague. L'irritation mécanique des viscères abdominaux (expérience de Goltz) a un effet réflexe sur le cœur, particulièrement énergique, de même que l'excitation du nerf dépresseur de Cyon, parti du cœur, et enfin celle du laryngé supérieur. Dans l'expérience citée de Goltz, il s'agit d'un coup sec sur le ventre d'une grenouille, suivi d'arrêt du cœur. Il y a là un réflexe parti du plexus solaire, monté dans la moelle et dans le bulbe. L action du plexus solaire est évidente, car, après résection de ce plexus, l'expérience de Goltz ne réussit plus. D'ailleurs Tnrklianoff a prouvé que l'expérience de Goltz est très facilitée par la péritonite -.
1. On reflox cardiac inhibition. Journ. <>/'. iihysiol., XXVI, 1901. '2. Arch. de physiologie, 1875.
A l'état normal, il faul un grand nombre de coups sur le ventre pour provoquer l'arrêt du cœur; mais, s'il y a péritonite, le moindre coup suffit, ou bien une légère traction sur le mésentère. Le fait s'explique par l'hyperestbésie du péritoine et des plexus nerveux en cas de péritonite. L'excitation du splanchnique, des nerfs mésenlériques, du tronc sympathique cervical et abdominal, provoquent aussi, par voie réflexe, l'arrêt du cœur.
Tous ces réflexes ne réussissent plus après la section des vagues, ce qui prouve bien que l'arrêt cardiacjue se produil par action du centre modérateur bulbaire à travers le tronc des pneumogastriques.
Remarquons cependant qu'une irritation trop violente des nerfs centripètes affaiblit les réflexes transmissibles par le nerf vague1.
On peut d'ailleurs exciter directement le centre modérateur bulbaire. 11 suffit d'un morceau de sel place sur le bulbe d'une grenouille, et le cœur s'arrête aussitôt. D'autres excitants agissent parallèlement sur le centre respiratoire et sur le centre modérateur cardiaque.
Une anémie prolongée du bulbe, après ligature des deux sous-clavières et carotides, de même qu'une forte hyperhémie veineuse par ligature veineuse, enfin la vénosité asphyxique du sang agissent sur les deux centres bulbaires.
1 . Le cœur lui-même forme un point de départ de réflexes. Il y a un réflexe non seulement dépresseur mais aussi moteur. Budge a prouvé l'extrême sensibilité des oreillettes. Irritant les parois du bulbe veineux et de l'oreillette de grenouille avec l'acide acétique, Goltz a observé différents effets moteurs. De même Gourbsky a observé des effets identiques après irritation des surfaces postérieures des oreillettes. Fr. Frank, irritant la surface interne du cœur, chimiquement, a obtenu l'arrêt de la respiration. Tous ces réflexes s'arrêtent avec la section des vagues, ce qui prouve bien que c'est par ce nerf que les réflexes descendent.
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Les auteurs qui admettent L'action tonique du centre modérateur expliquent sou action constante par une incessante excitation due à un certain degré de vénosité du sang. Balogh dans ses expériences, en excitant la protubérance, obtenait, tantôt un ralentissement, tantôt l'accélération du cœur.
L'excitation des parties antérieures du bulbe détermine seulement un ralentissement, tandis que l'excitation de la pointe du cala mus scriptorius arrête complètement le cœur.
Laborde1 détruit par un jet d'eau les hémisphères cérébraux du chat et du chien. Alors, après la piqûre bulbaire, au fond du 4e ventricule, au milieu de sa partie latérale, un peu en dehors du calamus, il observe l'arrêt du cœur en diastole et la chute de la pression artérielle. Après la destruction de celte partie il y a accélération du rythme cardiaque, tandis que le rythme respiratoire ne se modifie pas. Après la section des nerfs vagues ces phénomènes ne se manifestent plus. D'après Laborde, ces expériences démontrent le lien existant entre le «•entre modérateur et les nerfs vague et spinal. Pour nous il s'agit d'un centre modérateur logé dans un des noyaux du vague. Ce noyau était excité par la piqûre et détruit par d'autres expériences. En effet récemment Sc/iaternikoffe\ Friedenthaï% après la curarisation préalable de ranimai pour obtenir la disparition des réflexes, ont montré, par voie d'excitation, que les libres modératrices bulbaires sortent des noyaux du vague et de l'hypoglosse. Le spinal n'en contiendrait pas du tout. Le grand groupe de ces fibres modératrices passe par le nerf vague et par le spinal; les autres fibres se détachent avec les accélératrices, entre les 9e et 11e segments radiculaires crâniens.
D'après Kofinstamm9, le cas-de Neubiirgex et Edinger observé chez l'homme, aurait une grande importance
'? . Du noyau d'origine dans le bulbe rachidien, etc. Arc/;, dephyùologie, 1889.
2 i,c/,. /'. Biologie, 1902.
Berlin. Klin. ÏVoc/i
pour la localisation du neurone superposé au vague cardiaque. Ce malade avait des crises d'excitation du vague tout à fait comparable à l'excitation électrique chez les animaux. L'autopsie et l'examen microscopique montrèrent « une masse irrégulière de sang coagulé dans la moelle dans la partie dorso-médiane du sillon latéral. Ce noyau coagulé, n'était pas gros comme une tète d'épingle. Les racines supérieures du spinal étaient prises ». De cette façon le foyer s'étendait beaucoup plus avant dans la direction frontale et se trouvait dans la formation réticulée du segment médullaire cervical supérieur.
Ces auteurs trouvent un accord complet entre leur observation et les expériences de Sc/iiff'et Heidenhain , d'après lesquelles les nerfs modérateurs sortent des racines supplémentaires du vague. Cependant, vu les dernières recherches de Kreidl, Vas*, Grossmann'2 , prouvant que les filets modérateurs passent par le vague, Kohnstamm, examinant le cas de Neubùrger et Edinger, trouve qu'il s'agit là, non pas du neurone périphérique des nerfs vagues mais du neurone réticulaire supérieur superposé.
C'est pourquoi Kolinstamm suppose qu'on peut localiser avec une grande prohabilité le centre secondaire du vague dans la formation réticulaire du segment médullaire cervical supérieur.
À notre avis, puisqu'il s'agissait d'une hémorrhagie, elle aurait pu agir même sur les centres moteurs du vague du malade. C'est pourquoi il n'y a pas de raison de voir dans ce cas la preuve d'une action modératrice des racines supplémentaires du vague ou l'existence d'un centre spécial modérateur dans la formation réticulaire du segment médullaire cervical supérieur.
Nous avons déjà vu l'effet modérateur dû à l'augmentation de la pression artérielle dans les vaisseaux en général et dans le bulbe en particulier. La température du sang bulbaire agit de même. Sur le cœur isolé, les variations de pression ne déterminent aucune modifica-
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tion des battements, donc les variations dues à la pression sur l'animal intact, doivent se transmettre par le système nerveux. D'un autre côté l'expérience prouve que tous ces eliets agissent d'une façon modératrice seulement par l'intermédiaire du vague, car après la section du nerf il n'y a plus de ralentissement ou du moins il est très faible.
Rappelons encore que chez quelques animaux (chien, porc) la fréquence du pouls est dans un étroit rapport avec la respiration. Fendant l'expiration, il y a un renforcement du tonus modérateur, donc ralentissement, et, au contraire, pendant L'inspiration, un affaiblissement du tonus, donc accélération du cœur.
Même dans la dilatation du poumon par insufflation'on peut obtenir une certaine accélération des contractions cardiaques.
Indépendamment de ces faits il faut avoir en vue les influences psychiques agissant sur le cœur. Il est connu que les émotions déprimantes peuvent provoquer un arrêt momentané du cœur avec état syncopal. Nous en parlerons dans un autre volume à propos des fonctions des hémisphères.
Les nerfs accélérateurs du cœur
En outre tics nerfs modérateurs il y a aussi les nerfs accélérateurs. Leur action ne modifie pas le travail du cœur, devenu plus rapide. — Ainsi, après leur excitation, la pression artérielle ne varie pas sensiblement, malgré la tachycardie, sauf l'excitation de quelques filets séparés qui provoquent le renforcement de la contraction systolique.
Les nerfs accélérateurs descendent de l'encéphale par le sympathique cervical, d'où, par les rami communicantes, ils passent par le ganglion cervical inférieur et les six premiers thoraciques. Le faisceau principal de ces nerfs passe par le ganglion thoracique supérieur et L'anse de
Vieus-sens (qui contient aussi des fibres de renforcement de la >v-tole pour arriver au plexus cardiaque. L'exeiialion de ce nerf, dans tout leur trajet médullaire cervical, de même qu'à leur périphérie, détermine de la tachycardie. Cette dernière se produit après une longue période latente qui se prolonge quelque temps même après l'arrêt de l'excitation [Bezold, frères Cyon).
La pression artérielle n'augmente pas, parfois même elle s'abaisse. Il en ressort que pendant la tachycardie le travail cardiaque n'augmente pas et, en conséquence que les systoles non plus ne se renforcent point. On ne peut donc pas envisager ces nerfs comme antagonistes du vague, dans l'étroit sens du mot.
Si, pendant la période de plein effet des aecéléraleurs, nous excitons les vagues, alors il survient comme d'habitude un ralentissement temporaire ou même un arrêt du cœur, mais, après que les vagues cessent d'agir, les accélérateurs reprennent leur action.
S'il y a excitation simultanée des accélérateurs et du vague alors il n'y a qu'un effet d'arrêt. Evidemment les vagues ont le dessus. Mais, dès que l'excitation cesse, il y a une période d'accélération.
Comme l'élévation de la pression artérielle suffit à elle seule pour accélérer le cœur, il en résulte que, pour accorder une action accélératrice à la moelle cervicale, il faut doncéliminer l'élévation de pression possible. Cela s'obtient par résection préalable du spianchnique, qui est suivie d'une forte chute de pression.Dans ces conditions, l'excitation delà moelle cervicale détermine tout de même une accélération- du cœur.
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Outre cette voie, les accélérateurs passent aussi souvenl par le sympathique cervical et par le nerf vague lui-même. C'est pourquoi une faillie excitation «lu vague peut être suivie d'accélération. D'un autre côté, après intoxication par la nicotine etl'atropine, qui paralyse les terminaisons motrices du vague modérateur, l'excitation de ce dernier nerf est suivie d'une accélération cardiaque notable [Schiff, Scltmiçdeberg). Ges faits ont été confirmé par L'oc/un1 chez, le chat.
(liiez le chat après une forte curarisation, on peut, provoquer la tachycardie par excitation du vague au COU. L'excitation de certaines fibres provoque, non seulement la tachycardie, mais aussi un renforcement de la systole, et d'autres fibres (./. Paivloff et Hofmeiste ^seulement ce dernier effet.
Par analogie avec le centre cardiaque modérateur bulbaire, il y a toutes sortes de raisons pour supposer aussi un centre accélérateur bulbaire. Son siège probable est la formation réticulaire, mais la localisation précise n'est pas encore définie.
Ce centre ne jouit probablement pas d'une action tonique comme en est doué le centre modérateur. En effet la résection des accélérateurs n'est pas suivie d'un ralentissement du cœur. Ce ralentissement ne se réalise même pas après la résection de la moelle supérieure ou du bulbe même, après résection préalable des nerfs splanchniques.
Il y a cependant des faits qui demandent encore des éclaircissements. Ainsi, d'après StrickereX Wagner, la section des accélérateurs après la section préalable des vagues provoque le ralentissement du cœur, ce qui est interprété, par quelques-uns, en laveur de l'existence d'un centre accélérateurtonique.La valeur
Areh. f. exper. Path. und Pharm., 1 S
de ces expériences devrait encore être confirmée par des recherches nouvelles.
Mais il n'y a aucun doute que le centre accélérateur bulbaire suffità l'influence de différentes actions réflexes, dépendant du nerf sciatique, de la circulation et de la nutrition du bulbe lui-même. Cependant il faudrait encore des recherches plus précises. Bien entendu, il faut toujours la double vagotomie pour savoir dans chaque cas si l'accélération dépend d'une paralysie du centre modérateur ou d'une excitation du centre accélérateur.
Le lien rattachant le centre accélérateur aux centres psychiques supérieurs est prouvé, non seulement par des palpitations accompagnant des émotions, mais par des observations où l'impulsion volontaire peut provoquer l'accélération du cœur [Tarkhanoff et autres.)
Les nerfs renforçateurs du cœur
On sait que la force des contractions du cœur peut varier en dehors du rythme. La fréquence peut ne pas se modifier, quand la force des contractions peut diminuer ou augmenter considérablement. Ces faits ont fourni la raison de la création de conducteurs nouveaux appelés « renforçateurs du cœur ».
Depuis longtemps quelques auteurs ont attiré particulièrement l'attention là-dessus : Coats*, Nuel'1, Heidenhain3, Lowit'', J. Dogiel*, I. Pawloff6, \Yol-
Pawloff, Journal clinique (en russe
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dvige, etc. Mais l'hypothèse qui admet des nerfs renforçateurs du cœur a été simultanément émise par Gaskell et Pawloff. Gaskell, chez la tortue, trouve un nerf renforçateur parallèle à la coronaire cardiaque. C'est pourquoi il l'appelle le nerf coronaire. Le ^T Pawloff a découvert le même nerf rhez les mammifères. En mesurant la quantité de sang projetée du cœur, Pawloff a prouvé que cette quantité peut augmenter de beaucoup et la pression artérielle se relever, bref que le cœur peut augmenter sa vigueur, sans <pie la fréquence des contractions soit sensiblement modifiée.
Ce dernier auteur a prouvé que les libres renforçalrices du cœur passent avec le sympathique, sortent de la moelle, passent par le ganglion thoraeique et l'anse de Vieussens, d'où la minorité va avec les accélérateurs, et la majorité passe par le ganglion cervical inférieur, et puis se colle au vague et s'en détache sous forme de nerf indépendant, appelé renforçateur du cœur *, I 1/2 centimètre au-dessus du ganglion cervical inférieur. Parfois ce nerf se dirige à côté du laryngé supérieur. D'autres fois, il va séparément, droit au cœur, derrière la veine cave supérieure, perfore le péricarde, va parallèlement à l'aorte ascendante et puis, traversant l'artère pulmonaire, se divise derrière elle en 2-3 filets qui se dirigent vers les deux ventricules, au delà de leur moitié inférieure.
L'excitation du nerf renforçateur cardiaque raccourcit la contraction sans modifier le rythme, augmente la pression de façon inexplicable parle jeu des vasomoteurs, augmente la quantité de sang précipité à chaque systole, coordonne le travail des différentes cavités cardiaques, discordant par l'effet des nerfs accélérateurs, et augmente le tonus cardiaque.
Pawloff, Arch. f. Anal. u. Pays
Quant à la nature de ce nerf renforçateur, il faut le considérer, d'après Gaskell, comme nerf moteur du cœur. Il serait alors comparable aux accélérateurs. Le cœur s'épuise après l'excitation de i'un et des autres.
Cependant Pawloff soutient que le nerf renforçateur du cœur exalte toutes ses fonctions physiologiques, il n'épuise pas l'organe, aidant le passage des substances nourricières dans le myocarde, par la dilatation des artères coronaires et par trophisme. L'opinion de Pawloff doit prévaloir, car il expérimentait sur l'animal entier, tandis que Gaskell opérait sur des cœurs détachés, évidemment vite épuisés par excès de travail sans apport de matériel nutritif.
Le travail du Dr Zagradine* creusa encore l'abîme- entre
les nerfs accélérateurs et le nerf renforçateur. D'ailleurs l'action sur le cœur n'est pas la même. Tandis nue les accélérateurs agissent par l'intermédiaire de l'appareil nerveux intracardiaque, le nerf renforçateur, lui, agit directement sur le myocarde sans l'intermédiaire des ganglions. Les dernières recherches de Biedl2 confirment les hypothèses de Gaskell et Pawloff admettant non seulement un nerf renforçant, niais aussi un nerf affaiblissant du cceur. Les recherches de Roy et Amadi, de Bayliss et Stàrling sont d'accord avec les affirmations précédentes.
En général, il faut savoir que l'existence d'un nerf réellement moteur du cœur trouve son analogue avec tous les autres muscles striés, qui ont chacun leur nerf moteur. Quant aux nerfs affaiblissants, admis même par Heidenhain, Roy et Amadi croient qu'ils descendent du ganglion thoracique et se rapportent
Ueber innervât, d. Herz. Wien. Med. Presse, 1S
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aux nerfs vaso-constricteurs. Tous ces faits laissènl supposer que, dans les centres il y a aussi une division du travail par rapport à ^accélération, au ralentissement, au renforcement et à l'affaiblissement de l'activité cardiaque. Mais jusqu'aujourd'hui, sauf les centres modérateur et accélérateur, on n'a pas encore pu trouver un centre de renforcement et encore moins un centre d'affaiblissement de l'activité cardiaque. Nous avons plutôt affaire ici au centre général vasomoteur, agissant sur les vaisseaux cardiaques.
Lesnouvelles recherches d' Engelmann el d'autres auteurs
conduisent à la conclusion que, outre ces manifestations nerveuses, il faut encore distinguer des influences accélérant et ralentissant les contractions du myocarde en augmentant et diminuant l'excitabilité musculaire du cœur. Mais il faut chercher l'origine de ces faits dans les conditions générales de l'excitabilité nerveuse et musculaire.
Rappelons encore ici un fait remarqué par MoUtovsky*. Après l'excitation faradique du vague, il y a, non seulement ralentissement du cœur mais constamment aussi augmentation de la densité du sang, augmentation directement proportionnelle à l'intensité du courant. Dix minutes après L'excitation, la densité du sang revient à la normale ou tombe au-dessous. Ce fait n'est probablement pas en rapport avec l'action du vague sur le cœur, mais avec d'autres fonctions de ce nerf, par exemple secrétaires ou trophiques. Nous en parlerons ailleurs.
En conclusion à notre revue sur les nerfs périphériques du cœur, ajoutons quelques mots sur les expériences de Friedenthal - . Ce! auteur résèque les deux vagues el tous les accélérateurs, bref fait la résection complète des nerfs périphériques du cœur. Les animaux survivent des mois entiers. Après la vagolomie seule, les animaux peuvent facilement courir beaucoup de kilomètres, tandis
Arc/,, f. An il. k. Plnjs.\ 1902, p
qu'après l'énervation totale du cœur, l'animal a de la peine à faire même un seul kilomètre; en même temps le cœur travaillait chez eux plus lentement qu'à l'état normal. D'un autre côté, si l'on comprime les artères de la tête d'un animal sain, le cœur s'arrête généralement au bout de quelques secondes, tandis que chez l'animal dont le cœur est complètement énervé, l'expérience peut se prolonger beaucoup d'heures. Le cœur n'est pas alors excitable par les influences externes.
Tout ceci prouve clairement que le rôle des nerfs cardiaques consiste dans la transmission au cœur, c'est-àdire à ses ganglions automatiques, des influences centrales. Ces impulsions centrales sont les intermédiaires des différentes réactions externes sur l'organisme et des réactions dues aux excitations réflexes internes, pouvant se produire dans différentes conditions.
Les centres périphériques vasculaires
Les artères possèdent une couche moyenne musculaire formée de fibres lisses circulaires, grâce à laquelle elles doivent leur contractilité. Cette couche musculaire lisse est inversement proportionnelle au calibre du vaisseau. Donc la contractilité des petites artères est beaucoup plus grande que celle des grosses. Même les artères dépourvues de couche externe ont encore une couche musculaire, recouvrant l'interne.
L'observation prouve que les artères modifient incessamment leur calibre, tantôt l'élargissant, tantôt le resserrant. Ces variations, en général lentes et très irrégulières, sont faciles à observer au microscope sur les membranes minces, par exemple sur la membrane de la patte de grenouille, sur le mésentère et la vessie du même animal. Mais on peut les observer aussi à l'œil nu, chez les animaux' supérieurs, sur l'oreille du lapin par exemple. Cl. Bernard répétant l'expérience de P. du Petit, a prouvé que, si l'on sectionne au cou le sympathique du lapin, il y a forte dilatation vasculaire de l'oreille et les variations spontanées s'arrêtent. Mais, après quelque temps, elles reparaissent avec la force antérieure. Les différentes actions locales : une friction plus ou moins
énergique, l'action de la chaleur et du froid, provoquent une dilatation ou une consti iclion des vaisseaux de l'oreille, et cela se produit même après la résection d'un grand segment du sympathique, alors qu'on ne peut pas invoquer une régénération possible du nerf.
D'un autre côté, il est connu que le nilrite d'amyle et la digitale agissent aussi Lien sur les vaisseaux normaux que sur les vaisseaux séparés du système nerveux ce ii Irai [Len'asc/ieff').
11 est donc évident, que ces modifications du calibre artériel, indépendantes du rythme et de la force cardiaque, indépendantes des mouvements respiratoires, sont en relation avec un mécanisme nerveux tout à fait indépendant.
Et, en effet, il a été prouvé avec certitude par quelques auteurs qu'il y a des cellules et des ganglions nerveux dans le voisinage immédiat des artères et dans la paroi artérielle elle-même, entre la couche externe et moyenne [Arnold, I:goro/[). Chez la grenouille E^orofJ'a. trouvé des ganglions dans l'adventice et même dans l'cpaisseur de la tunique moyenne, où il y a aussi des cellules nerveuses séparées. Il est plus que probable que ces ganglions artériels sont les appareils périphériques déterminant les contractions indépendantes des vaisseaux.
I n autre fait prouve l'existence et même {indépendance de l'action tonique des ganglions périphériques. Si l'on sectionne les vasomoteurs allant à une région, alors le tonus vasculaire disparaît; mais, au bout de quelques instants, il se rétablit, ce qui prouve bien l'action de l'appareil nerveux périphérique.
Gergens et Webcr ont démontré que le tonus vasculaire existe même chez l'animal dont on a détruit tout le système nerveux central, ce qui prouve encore la même indépendance vis-à-vis des centres locaux vasculaires.
Mosso le premier a prouvé l'existence des centres périphériques vasculaires : chez un animal sans cerveau ni moelle, l'injection d'extrait des glandes
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surrénales, provoque de la vasoconstriction. Des expériences semblables ont été faites avec la cocaïne, la nicotine, etc. Le D1' Lewascheff, après la section des vaso moteurs, a obtenu, pour des modifications de température, des variations périodiques vasculaires (mouvements périodiques de régulation des vaisseaux) dues sans doute aux centres artériels périphériques.
Il faut savoir que les influences nerveuses se dispersent inégalement sur les vaisseaux du corps. Les vaisseaux périphériques sont les plus resserrahles, parce que, chez eux, le tissu musculaire est très riche, puisqu'il s'agit d'artères de moyen calibre.
Les grosses artères, munies d'une musculaire faible, sont moins sujettes à l'action des nerfs vasomoteurs.
Sur des parois des petites artères, il y a encore des terminaisons des fibres centripètes dont l'excitation retentit sur l'activité du cœur et des vaisseaux [Héger). D'un autre côté Delezenne a prouvé que, dans les vaisseaux mêmes, il y a des filets centripètes régularisant la pression sanguine. Il est possible que l'excitation sensitive des ganglions sympathiques, des parois, se fasse grâce à la tension et au gonflement des vaisseaux et que, par cette voie réflexe, l'excitation se transmette aux muscles artériels [Edinger).
Les nerfs yasomoleurs
L'expérience prouve encore que les ganglions artériels périphériques et indépendants jusqu'à un certain point, sont sous la sou mission des centres nerveux et servent d'intermédiaires entre ces centre-- cl les
artères. En effet, la section du sympathique du lapin est suivie d'une forte rougeur de l'oreille; et de même pour la membrane.de la patte de grenouille après la section du sciatique, et pour beaucoup d'autres régions après la résection du nerf correspondant.
Il est donc clair que les centres tiennent les vaisseaux du corps, par l'intermédiaire des ganglions de leurs parois, dans un certain état de contraction, qui s'arrête dès que, par résection du nerf, nous supprimons l'influence du système nerveux central.
Le D1' Lapinsky, a récemment étudié à fond les modifications circulatoires suivant les résections nerveuses. Nous ne le suivrons pas dans les détails de celte question.
Remarquons seulement qu'après la constriction artérielle il y a vasodilatation pendant 20 à 60 heures, puis de nouveau un certain degré de resserrement, mais les vaisseaux restent toujours plus larges que la normale. Le courant sanguin se ralentit un peu, etplustard ce ralentissement s'accentue encore.
La pression artérielle locale manifeste aussi des oscillations mais se maintient en général au-dessus de la normale.
11 faut savoir que, même sur un membre normal, il y a des modifications de la circulation. Il y a d'abord dilatation, puis les vaisseaux se resserrent rapidement, après quoi de nouveau ils se dilatent.
Ces faits prouvent, non seulement que le système nerveux central a un très gros pouvoir sur le calibre vasculaire, mais aussi qu'il y a des filets vasomoteurs particuliers dans les nerfs périphériques desservant telle ou telle région vasculaire.
C'est par ces filets vasomoteurs que se portent les réflexes partis des centres vers les appareils nerveux périphériques et jouant un certain rôle dans l'entretien constant du tonus vasculaire. Ces effets centraux peuvent
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se produire de façon indépendante dans le système nerveux en différentes conditions, mais aussi sous l'influence d'un réflexe.
D'après Haillon et Comte, toute excitation centripète, n'importe où elle serait appliquée, provoquerait un effet vasomoteur, s'il n'y avait pas eu auparavant, dans la même région, une constriction des vaisseaux. La vasoconstriction se fait sentir en même temps sur toutes les extrémités, indépendamment du point d'excitation. La dilatation suit rarement la vasoconstriction.
D'autres recherches prouvent que des effets vasoeonstricteurs se produisent par des attouchements cutanés, des chatouillements, des excitations électriques légères, des applications cutanées de froid ou de chaud, des odeurs désagréahles, un goût amer ou aigre, des excitations visuelles ou auditives (bruit, lumière), l'excitation des muqueuses par l'eau froide, l'air froid, etc. L'effet contraire est obtenu par des irritations douloureuses, l'effet de la chaleur, des odeurs agréables, du goût sucré, etc.
A l'exécution de tous ces réflexes participent les ce'ntres vasomoteurs échelonnés lelongdel'axe médullaire. Le centre vasomoteur principal, découvert par Oi'sianika/J' et commandant à tous les vaisseaux, se trouve au niveau du bulbe. Nous en parlerons plus loin à propos du bulbe. Ne nous occupons maintenant que des actions vasomotrices médullaires.
Les filets vasomoteurs sortis du centre bulbaire principal descendent en partie dans le crâne avec les nerfs crâniens (trijumeau, hypoglosse, vague); d'autres descendent dans la moelle. Ce fait nous explique pourquoi l'excitation de la moelle supérieure, après résection sous le bulbe, provoque la vasoconstriction de tous les vaisseaux des parties sous-jacentes du corps.
Les vasoconstricteurs et vasodilatateurs, sortis
de la moelle vont suivre un chemin différent. Les vasoconstricteurs sortent, ou par les racines antérieures et les nerfs périphériques, ou par l'intermédiaire des rami communicantes et le sympathique, tandis que les vasodilatateurs, comme le prouvent les dernières recherches, sortent en partie par les racines antérieures, mais surtout par les racines postérieures, d'où ils se dirigent vers les nerfs correspondants.
Les fibres vasùconstrictrices
Passant à la question de la répartition des fibres vasomotrices (fig. II), occupons-nous d'abord des nerfs vasoconstricteurs découverts par Claude Bernard et B 'roivn-Séq ua rd .
L'expérience a prouvé que les vaisseaux de l'extrémité céphalique sont innervés par le sympathique cervical, le grand auriculaire et letrijumeau. Le sympathique cervical reçoit ses vasomoteurs par les rami communicantes de la région dorsale supérieure, de la lle à la 5e racine dorsale.
Ce nerf est le principal vasomoteur de la tête. Une faible partie des vasomoteurs passe directement du centre bulbaire vasomoteur par le nerf ophtalmique, pour se rendre à l'iris, la choroïde et la rétine.
Le grand auriculaire contient les vasomoteurs de l'oreille du lapin ; ce nerf n'appartient pas au tronc direct sympathique cervical, mais il passe par le ganglion thoracique supérieur et par ses branches vertébrales qui. après avoir touché trois racines médullaires, vont donner ce nerf. Tous les autres vasomoteurs céphaliques sont contenus dans le tronc du sympathique cervical. La section de ce nerf provoque un rétrécissement de la pupille correspondante, l'enfoncement de l'œil dans l'orbite et la vasodilatation de toute une moitié des vaisseaux cutanés (particulièrement visible à l'oreille] et une élévation de température de ce côté.
LES FIBRES VASOCONSTlilCTlMCES
Pour ce qui concerne les vasornoteurs encéphaliques, certains auteurs les rangent aussi dans le sympathique
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cervical. Pour d'autres auteurs, l'encéphale n'a pas de vasonioteurs. Cette dernière opinion, étant données les expériences faites dans notre laboratoire, doit être considérée comme tout à l'ait erronée. Il est prouvé seulèmenl que les vasornoteurs encéphaliques ne passent pas seule-
ment par le sympathique, Diais aussi par d'autres voies, entre autres clans les différents nerfs du cou, formant souvent des plexus sympathiques et des ganglions.
Les vasomoteurs des extrémités supérieures sortent d'après Schijf par les racines antérieures des 3% 4e, 5e et parfois 6e racines dorsales, de la 4e à la 10e paire d après d'autres auteurs. De là elles vont au ganglion thoracique supérieur, d'où elles communiquent avec le plexus brachial. D'ailleurs il y a des vasomoteurs de l'extrémité supérieure passanl directement par les nerfs prenant part au plexus brachial. D'après Schi/f, ces derniers dirigent les vaisseaux de la partie inférieure du membre Les segments supérieurs et moyens ont leurs vaisseaux innervés par les nerfs déjà décrits.
Les vasomoteurs du tronc sortent des racines antérieures des paires dorsales et lombaires. La partie postérieure du tronc reçoit des vasomoteurs des branches postérieures des nerfs médullaires. Les poumons reçoivent leurs vasomoteurs en partie du vague et c'est le plus petit nombre, et l'autre partie de la moelle dorsale supérieure par le ganglion thoracique. 11 faut savoir que les vasomoteurs de la petite circulation agissent relativement faiblement. Ainsi, dans l'asphyxie, les vaisseaux pulmonaires ne se contractent pas à l'instar des autres vaisseaux du corps.
Schijf et Herzen croyaient qu'après la double vagotomie, il y avait congestion neuro-paralytique des poumons, ce qui entraînait la mort de l'animal. Les recherches de Pauioff ont prouvé que cette opinion était erronée. En effet, on peut garder en vie pendant longtemps des chiens vagotomisés, à la condition de les nourrir par une fistule œsophagienne ou gastrique. D'après Nicolaïdes et Oca/la, ces précautions seraient même inutiles.
Remarquons cependant que les animaux vagotomisés ne peuvent plus régler leur chaleur animale. Ainsi, d'après Tcheclikoff, « il y a des instabilités de température par refroidissement ou réchauffement brusque, en rapport avec l'incapacité pour le poumon de régler la perte de calorique ». On explique ainsi les grandes
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oscillations du poids sous rinfluence do variations de température prolongées mais modérées. La perte de calorique doit alors se réparer par une production de chaleur identique, qui se fait aux dépens des réserves ternaires d'abord, azotées ensuite. Tous ces phénomènes doivent être attribués à la suppression du pouvoir de régulation thermique des poumons de l'animal opéré, à la suite de la paralysie vasomotrice de la petite circulation.
Tous les viscères (estomac, une partie de l'intestin grêle) innervés par le nerf splanchnique et le plexus solaire reçoivent leurs filets vasomoteurs de 5 paires nerveuses médullaires. Pour quelques auteurs, des filets vasomoteurs de l'intestin, de la rate, du foie et du cceur se trouvent aussi dans le tronc du vague, ce qui n'est encore pas définitivement élucidé.
Les vasomoteurs du foie, entrant avec les nerfs de cet organe, viennent de la moelle lombaire (la 4e lombaire chez la grenouille, d'après Schiff). Mais une autre partie des vasomoteurs du foie quitte la moelle plus haut et descend dans l'épaisseur du grand sympathique. C'est pourquoi on a des effets vasomoteurs hépatiques, après la résection des ganglions sympathiques du cou, du ganglion thoracique et des ganglions abdominaux et assez souvent après la section des splanchniques. Par l'excitation du ganglion cervical inférieur et du ganglion thoracique, il V a vasoconstriction très nette du foie, les lobules palissent et se contractent (Cyon, Aladoff).
Les vasoconstricteurs des reins sortent des 12e et 13e paires dorsales. Les vasomoteurs de la rate viennent du nerf splanchnique et du ganglion semi-lunaire.
Les vasomoteurs des extrémités inférieures descendent avec les dernières paires dorsales et les premières paires lombaires vers les nerfs sympathiques. Ils passent à travers les 6e et 7e ganglions lombaires, les 1er et 2e ganglions sacrés entrent dans le plexus lombaire et sacré et pénètrent enfin dans les nerfs scialique et crural. Enfin ces vasomoteurs viennent en partie directement des racines avec les nerfs moteurs du membre inférieur. D'accord avec Schi/J ces derniers nerfs innervent les
vaisseaux de l'extrémité inférieure du membre. Les vasomoteurs des orteils viennent du 6e nerf lombaire el du 1er sacré.
La distinction de deux surfaces d'innervation vasomotrice a été confirmée par Dastre et Moral1. Ils ont prouvé que, par l'excitation du sympathique inférieur, il y a contraction d'une grande partie des vaisseaux du membre inférieur, mais les artères plantaires el des orteils se dilatent. Il est intéressant de rappeler ici que l'excitation du sympathique dorsal produit une vasoconstriction de la tète, de la langue, du voile du palais et des amygdales tandis qu'il y a vasodilatation des joues, des lèvres, des gencives, du palais osseux et du nez. L'opinion de Schiff est combattue par Cl. Bernard, mais sans assez d'arguments.
Les vasomoteurs du bassin sortent du segment supérieur de la moelle lombaire. De là, par le sympathique voisin, ils descendent dans les organes correspondants du bassin. Les vasomoteurs des organes génitaux sortent des dernières paires lombaires et des premières sacrées; ils accèdent à l'organe par l'intermédiaire du plexus hypogastrique.
Th. de St-Pétcrsb
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Il y a même des nerfs qui ne contiennent presque que
des vase-dilatateurs. Tels soni le lingual et la corde du ivmpàn,.puis les nerfs érecteurs. Après la résection dulingual
il se produit une dilatation des artères linguales ; mais, m nous excitons le bout périphérique de ce nerf, il n'y a pas de constriction, mais la dilatation s'accentue encore.
La résection des nerfs ('recteurs n'est suivie d'aucune dilatation artérielle, mais l'excitation de leur bout périphérique dilate les vaisseaux du pénis et gonfle les corps caverneux; l'érection s'ensuit, tandis qu'après résection simple du nerf il n'y a pas d'érection pénienne. Si, préalablement, l'on provoque une dilatation des vaisseaux péniehs, alors la résection des nerfs érecteurs provoque leur vasoconstriction. Ainsi, d'après les recherches de Lowen, la section des nerfs honteux est suivie de dilatation partielle et temporaire des artères du pénis, si Ton résèque, ensuite, les nerfs érecteurs, comme l'a fait Nikolsky, alors une vasoconstriction très nette survient.
Evidemment, le lingual et les érecteurs sont des nerfs purement vasodilatateurs. D'après Vulpian il faut y ajouter le glosso-pharyngien. Gomme type d'antinomie entre les vasodilatateurs et les vaso-constricteurs on trouve la glande sous-maxillaire. Elle est innervée par le sympathique cervical et la corde du tympan. La résection des deux nerfs ne provoque pas un changement notable dans le calibre vasculaire de la glande, mais L'excitation du nerf sympathique sera suivie d'une vasoconstriction considérable tandis que celle de la corde provoquera une vasodilatation tout aussi prononcée.
L'expérience prouve cependant que les vasodilatateurs se trouvent aussi dans d'autres nerfs, où ils passent à céilé des vasoconstrietcurs. On peut s'en convaincre sur n'importe quel nerf périphérique. Ainsi la section du sciatique est suivie de vasodilatation et de réchauffement de la région innervée. Si nous excitons le bout périphérique il y aura- constriction temporaire, suivie immédiatement d'une très forte dilatation. Puis, après quelques jours la forte dilatation et la haute température du membre disparaissent et le tout parait rentrer dans l'ordre.
La moi IV. il. 10
Mais si à ce moment nous excitons le bout périphérique du sciatique, alors nous ne provoquons plus de constriction du membre mais au contraire une vasodilatation. Le même fait s'observe avec beaucoup d'autres nerfs périphériques. De pareils faits s'expliquent de la manière suivante. Dans la majorité des nerfs périphériques, il y a autant de vasoconslricteurs que de vasodilatateurs.Mais les premiers sont plus excitables, se fatiguent tout aussi vite et perdent rapidement leur vitalité, tandis que les vasodilatateurs sont moins excitables et en revanche s'épuisent moins vite et gardent leur vitalité plus longtemps que les vasoconslricteurs. C'est pourquoi quelques jours après la résection du nerf, les vasoconstricteurs ne sont plus excitables tandis que les vasodilatateurs sont encore parfaitement sensibles au courant électrique.
Il y a même des expériences avec des nerfs qu'on pourrait croire vasoconslricteurs purs, par exemple le sympathique cervical et le nerf hypoglosse, ou vasodilatateurs purs comme la corde du tympan et les érecteurs. Il en ressort que les vasoconslricteurs perdent leur excitabilité au bout de 4 jours environ, tandis que les vasodilatateurs répondent jusqu'au 11e jour [Tarkhanoff). Ostrooumo/fel Bowditcli ont prouvé que les excitations faibles et à rythme lent excitent plus facilement les vasodilatateurs que les vasoconslricteurs. L'excitation du bout périphérique du sciatique réséqué, avec une charge induite faible, se répétant à intervalles déterminés, provoque la dilatation des vaisseaux de la surface innervée, tandis que l'excitation avec des courants induits plus forts provoque la vasoconstriction. Il y a des faits qui prouvent que l'excitation rythmique d'un nerf en voie de dégénérescence provoque la vasodilatation indépendamment de la force de l'excitation, tandis qu'un courant induit ordinaire donnerait de la vasoconstriction de la zone innervée. Cela prouve que les vasodilatateurs sont excités par les agents agissant et se répétant périodiquement après un certain temps, tandis que les vasoconstricteurs sont excités par les agents tétanisants. Enfin, même sur les nerfs non dégénérés, après des excitations fortes et pro-
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longées, la vasoconstriction primitive est remplacée par une vasodilatation prolongée de la surface innervée par le nerf en excitation.
Le fait suivant peut encore démontrer l'existence des vasodilataleurs dans les nerfs périphériques : si sous l'influence de tel ou tel agent, le froid par exemple, l'appareil périphérique nerveux est fortement tendu avec vasoconstriction considérable, si à ce moment-là l'on excite les nerfs périphériques par n'importe quel excitant et de n'importe quelle force, l'on obtient forcément de la vasodilatation de la surface innervée {Lépine, Bernstein).
On peut prouver par des expériences spéciales que les nerfs vasodilatateurs ont une période latente plus prolongée et que le maximum d'excitation arrive plus tard que sur les vasoconstricteurs. Donc leur action est plus prolongée aussi.
Il est prouvé également que les deux sortes de nerfs sortent de la moelle par différentes racines. Donc, d'après tous les faits précédents, il n'y a plus de doute que, audessus de l'appareil nerveux périphérique vasculaire, tenant un degré de tonus indépendant du système nerveux central, il y a superposés, et partant de ce dernier, non seulement des vasoconstricteurs, mais aussi des vasodilatateurs.
De cette façon, par l'intermédiaire de ces nerfs, le système nerveux central modifie le tonus vasculaire de notre corps en rapport avec les différents besoins de l'organisme. Pour ce qui concerne le mode d'action des vasomoteurs, on suppose que les vasodilatateurs agissent sur les fibres musculaires longitudinales et que les vasoconstricteurs agissent sur les fibres circulaires. Mais il se pourrait aussi qu'il s'agisse d'une action d'inhibition des vasodilatateurs sur le tonus des ganglions périphériques vasculaires et d'une action d'excitation de ces ganglions parles vasoconstricteurs, en cas deeonstriction vasculaire.
Nous avons déjà dit qu'une importante partie des vasodilatateurs, au contraire des vasoconstricteurs, sort de la moelle avec les racines postérieures et l'autre partie sort par les racines antérieures avec les vasoconstricteurs.
En rapport avec la présence des vasodilalateurs dans les racines postérieures, se trouve l'apparition fréquente du zona dans les excitations pathologiques des ganglion-; médullaires. On ne sait pas si ces ganglions jouent un rôle réflexe, ou bien si leurs lésions se communiquent aux vasodilatateurs des racines postérieures et provoquent ainsi des troubles trophiques de la peau.
Ko/mstamm* — ayant en vue les observations de Slricker sur l'action vasodilatatrice des racines postérieures et les expériences de Steinach et Wiener qui ont obtenu des mouvements de l'intestin et delà vessie des grenouil- Les après l'excitation des racines postérieures, et tout en admettant que chez les animaux supérieurs il n'y a pas de ces fibres centrifuges dans les racines postérieures, ■ — suppose qu'il y a conduction bilatérale dans le neurone périphérique terminal. L'argument principal, l'auteur le trouve dans les recherches de Bayliss'2 qui a montré qu'après résection préalable des racines postérieure.^, au bout de dix jours, leur excitation provoque encore de la vasodilatation, tandis qu'une telle résection, faite loin du ganglion, ne donne pas un effet pareil.
Me basant sur mes recherches, je puis dire cependant que, même chez les animaux supérieurs (chien], il n'est pas diffieile de trouver, après la résection des racines postérieures, une dégénérescence descendante de quelques libres. Pour ce qui concerne l'expérience de Bayliss, elle s'explique probablement par le fait qu'une partie des vasodilatateurs ont leur centre dans la moelle, c'est pourquoi la destruction complète de l'excitabilité des racines n'a pas été réalisée, mais celte excitabilité était détruite par la résection périphérique des nerfs. En tout cas la conductibilité bilatérale des neurones sensilifs périphériques s'explique parfaitement bien par l'existence des filets centrifuges, et, jusqu'à ce qu'il y ail de nouveaux faits, il n'y a pas de raison de forger de nouvelles hypothèses.
1 . La conduction centrifuge dans le neurone sensilif. Deutchc Zcitschrift f. Sert\, XXI.
2. On the origin of the vasodila!. fibre-, etc Journ. of.phys., 1901.
I.l-.S FIBRES VASODILATATMCES
Pour ce qui concerne le trajet ultérieur des fibres vasodilata triées, après les racines postérieures- nous savons qu'elles passent dans les nerfs périphériques à côté des vasoconstricteurs sur une grande longueur. Les sympathiques contiennent surtout des vasoconstricteurs.
Sur ce cas particulier, nos connaissances actuelles peuvent se résumer ainsi : la face et la lèle reçoivent leurs vasodilatateurs en partie directement du trijumeau, en partie de la moelle. Dastre et Moral ont trouvé que les vasoraoteurs médullaires sortent chez le chien des quatre premières racines dorsales, puis passent parles rami communicantes dans le tronc sympathique et le ganglion cervical supérieur, puis dans le trijumeau et le ganglion de Casser par le plexus carotidien. La rétine reçoit aussi ses vasodilatateurs en partie par le trijumeau, en partie par le sympathique. La région de l'oreille reçoit ses dilatateurs du dernier ganglion cervical et du premier thoracique sympathique.
Nous avons déjà vu que, pour la glande sous-maxillaire comme pour la sublinguale et pour la pointe de la langue, les vasodilatateurs passent par la corde du tympan, tandis que pour le segment lingual postérieur ils passent par le glossopharyngien.
Le membre supérieur est d'après Verziloff{ innervé de la façon suivante : les 5e et 0e paires cervicales des racines postérieures, vont à l'épaule, la 7e est pour le bras, la 8e cervicale et la lre dorsale pour le bras et les doigts. La 4e cervicale et la 2e dorsale n'ont probablement aucune relation avec les vaisseaux du membre antérieur. Les vasodilatateurs pulmonaires passent surtout par le vague, et en partie aussi par le sympathique cervical, du moins chez les lapins ( Cav azzani) , Les reins reçoivent probablement leurs vasodilatateurs du vague.
D'après Laffont% les vasodilatateurs du foie et des autres viscères descendent du centre bulbaire par les trois premières paires médullaires, puis passent par le sympa-
Thèse de Moscou
1 Gaz. méd. de Paris, 1880.
thique et le splanchnique. L excitation de ces racines par un courant faible provoque une chute de pression dans les vaisseaux du ventre. On obtient le même elfet après l'excitation du bout central du vague, du nerf dépresseurdu lapin et des nerfs sensitifs en général. Mais, après la section de ces racines, l'effet n'est plus obtenu. Les vasodilatateurs du membre postérieur sont ainsi schématisés par Verzilojf : les 4e et 5e racines lombaires vont à la hanche et une partie de la surface antérieure des jambes ; le 6e paire va aux jambes, la 7e lombaire et la première sacrée vont surtout aux pattes de l'animal.
Les nerfs érecteurs, sortis du plexus sacré, vont aux vaisseaux du pénis.
Les vaisseaux musculaires reçoivent leurs vasodilatateurs par les racines antérieures et tous les filets nerveux musculaires. L'excitation de ces filets, en même temps que la contraction du muscle, provoque aussi la vasodilatation, qui survient même si la contraction est empêchée.
Bien que les vasodilatateurs et les vasoconstricteurs aillent ensemble sur une grande partie des nerfs périphériques, il y a cependant des régions où ces deux sortes de nerfs vontséparément. Voici ces régions :
1) La glande sous-maxillaire et la pointe de la langue innervées par le lingual et la corde du tympan.
2) La partie postérieure de la langue innervée par le glosso-pharyngien .
3) Les vaisseaux du pénis et des corps caverneux innervés par les nerfs érecteurs.
4) Les joues, la face interne des lèvres et les gencives, innervées par le sympathique cervical.
5) Les filets musculaires des nerfs moteurs qui provoquent à la fois la contraction musculaire et la vasodilatation.
Remarquons cependant que, même dans d'autres parties du corps, l'on peut séparer les vasodilatateurs des constricteurs par des résections et la dégénérescence secondaire des libres.
Nous avons déjà vu que les vasoconstricteurs dégé-
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lièrent plus vite que les vasodilataleurs, c'est pourquoi il suffit d'attendre quelques jours après la section du sciatique, par exemple, pour que l'excitation du bout périphérique donne seulement de la vasodilatation.
De plus parle courant induit faible et rare, de même que par excitation du sciatique même frais, l'on obtient d'habitude une vasodilatation.
D'après Verzilof]', qui aétudiéles rapports analomiques réciproques des vasodilatateurs et des vasoconstricteurs, ces derniers sortent par les rami communicantes et le sympathique, dans un certain ordre ; il en résulte que la distribution des vasoconst licteurs dans les rami communicantes correspond à celle des vasodilatateurs dansles racines postérieures.
Exposant ses expériences faites sur la section et l'excitation du sympathique, l'auteur a observé que l'irritation de segments séparés du tronc sympathique, ou des ganglions avec les rami séparés du tronc, provoque des oscillations de température des membres correspondants, mais inégalement dans leurs différentes parties.
« Ainsi, le nerf sympathique donne progressivement des fibres vasomolrices aux différents segments des membres, de sorte que les parties centrales les reçoivent du sympathique sus-jacent tandis que les parties périphériques, les reçoivent du sympathique sous-jacent. Bref on peut observer dans le sympathique la même segmentation des vasomoteurs que dans les racines postérieures. »
Et, plus loin, « les filets vasomoteurs passant par les rami communicantes vont vers les racines des nerfs mixtes dans lesquels sont déjà entrés des vasomoteurs par les racines postérieures. Il n'est donc pas étonnant que l'excitation de segments différents du sympathique provoque des modifications de température dans les mêmes régions, où en ont déjà produites les excitations des racines postérieures. Seulement, ces modifications seront de sens contraire : dans un cas il y aura refroidissement et dans l'autre élévation de température >;.
« Le lien des différents ganglions sympathiques entre
eux et avec le tronc sympathique est plus riche. Ce qui fait que, par rapport aux oscillations de température, on n'obtient pas la segmentation si caractéristique après l'excitation des racines postérieures. Cependant il n'y a pas de doute qu'il y ait une distribution segmenlaire des vasomoteurs dans le nerf sympathique, du moins pour le segment lombaire. »
Il faut remarquer aussi que l'excitation des racines antérieures du segment de la moelle d'où partent les nerfs des membres n'a donné à Verziioff qu'un résultat négatif.
II va déjà des indications qui montrent que les ganglions sympathiques sont des centres vasomoteurs. D'après Cl. Bernard et Rojanshij, on peut obtenir des effets réflexes même avec les ganglions vasculaires périphériques.
Il y a des faits qui montrent que, dans les organes détachés (reins, rate, etc.), il y a des effets vasomoleur». Ainsi, pendant l'asphyxie, il y ades contractions rythmées des vaisseaux, qui ne laissent aucun doute que nous ayons affaire à des centres nerveux périphériques.
Huant aux centres vasomoteurs périphériques, ils ont des rapports intéressants avec le plexus cardiaque. Déjà Pincus, Samuel et Bttdge ont observé des congestions et des ecchymoses chez les animaux dont le plexus était réséqué. Le même fait a été observé par Pojielsky* .
Réséquant le plexus cœliaque, hauteur a observé sur le chien, les faits suivants : excréments liquides, d'abord sanguinolents, puis blancs ou grisâtres et quelquefois noirs ou gris-acier. Les selles contiennent des grumeaux d'épithélium de la muqueuse intestinale. Souvent elles sont tout à fait liquides avec des grumeaux blancs ou blancjaunâtre. Les selles sont souvent très fétides. Il y a des alternatives de diarrhée avec des selles épaisses. A l'autopsie, il y a forte congestion et ecchymoses gastriques, duodénales, intestinales et des premiers segments du gros
1 Pkysiol. du plexus cœliaque, Vratch en russe), 1900, etPhvsiol. du splancli., ArcJt. f. Anal. u. Phys., 1893.
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intestin. Dans l'estomac et l'intestin grêle il y a une forte quantité de liquide hémorrhagique.
Dans l'estomac, le duodénum et le segment supérieur <lc L'intestin grêle, il y a des ulcères ronds et l'atrophie des plaques de Peyer.
Malgré la diarrhée, le pouvoir digestif de l'estomac est intact, ce qu'avait déjà vu Pincus. La sécrétion du pancréas ne souffre pas non plus, après celle opération.
Pour savoir si les modifications préciléesne dépendent pas de la section des splanchniques, vasodilatateurs du ventre et empêchant l'inhibition intestinale, ce qui a été observé déjà par Pflûger, l'auteur a réséqué des segments des splanchniques sur une longueur de 2 centimètres. Dans ce cas, chez un chien ayant survécu trois mois et demi après l'opération, il n'y avait pas du tout de diarrhée, les selles avaient la couleur et la consistance normales et le chien se portait bien tout le temps. Chez un autre chien, sacrifié vingt-quatre heures après l'opération il n'y avait pas de contenu hémorragique dans l'intestin, mais une masse jaunâtre et demi-liquide.
Il en ressort donc ([ne tous les troubles décrits sont déterminés par résection de tout le plexus cœliaque. L'auteur considère la masse sanguinolente de l'intestin comme la manifestation de l'énorme vasodilatation de la muqueuse.
Rien de pareil n'est observé après résection du splanchnique et des rami communicantes. L'auteur en conclut que le plexus contient des centres indépendants, gouvernant le calibre des vaisseaux intestinaux. Ces centres sont sous le pouvoir du premier centre bulbaire pur l'intermédiaire des nerfs splanchniques. C'est pourquoi la résection des splanchniques provoque d'abord une forte vasodilatation du luhe digestif. Mais, après quelques heures, la congestion disparait, grâce à l'action du plexus cœliaque, où il y a évidemment des centres indépendants provoquant une action tonique constante. Il serait difficile de s'expliquer autrement le liquide hémorragique du tube digestif apparu déjà au bout d'une à deux heures après l'ablation du plexus cœliaque. Les ganglions intravertébraux, comme
centres vasomoteurs sont aussi dignes d'attention. Bayliss l croit que les ganglions médullaires contiennent des centres vasodilatateurs, puisque l'action des racines se manifeste déjà dix jours après leur section, tandis qu'après l'ablation des ganglions on n'observe plus un tel effet après ces dix jours. A l'état normal, il y a un effet dépresseur, après l'excitation réflexe, si les racines postérieures sont intactes. Les racines antérieures peuvent ne pas être conservées. C'est pourquoi on ne peut pas parler de la diminution du tonus desvasoconstricteurs. Kohnstamm est arrivé au même résultat.
Tous ces faits nous obligent à admettre des centres vasodilatateurs spéciaux dans les ganglions de la moelle, centres jouant surtout un rôle dans la vasomolricité de la peau.
Les centres vasomoteurs de la moelle èpiniere
En outre, les centres vasculaires périphériques, les centres médullaires jouent un rôle important. Ces derniers sont disposés dans les différents étages de la moelle et de parmi eux sortent les nerfs vasomoteurs. L'action de ces centres locaux se propage à foute la sphère d'action des nerfs qui s'en détachent, et cette action est surtout d'origine réllexc.
L'existence des centres médullaires se prouve par la résection de la moelle. Il y a d'abord, tout de suite après la résection, la suppression du tonus vasculaire des parties sous-jacentes à l'endroit coupé. Mais le tonus se rétablit ensuite, et il n'est pas facile alors de provoquer des modifications réflexes dans les vaisseaux du corps, réflexes qui sont supprimés dès qu'on résèque un nouveau segment de la moelle.
1. On the origine from the spinal cord of the vasodilat. fibres, Journ. of vhys., 1901.
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D'après Brown-Séquard, après la section du sciatique, il y a élévation de température du côté opéré, et de l'autre côté il y a refroidissement.
L'auteur explique ce fait, en tant que l'excitation centripète partie au momentdel'opération se transmet à la moelle, et produit une vasoconstriction sur le membre resté sain, d'où refroidissement du membre. Le même auteur, par tmite une série d'expériences, a prouvé qu'on peut, par des excitations périphériques, provoquer, par l'intermédiaire de la moelle, des effets vasomoteurs énergiques sur les viscères. Ainsi l'irritation des membres inférieurs par les brûlures provoque, par voie réflexe, une congestion rénale, vésicale et rectale. Après la résection de la moelle lombaire, il ne vit plus qu'une congestion vésicale ef rectale, puisque les centres vasomoteurs sus-jacenls étaient séparés de l'endroit irrité.
Les expériences de Korolenko prouvent combien ces effets vasculaires sont violents. 11 suffit de produire une brûlure de la peau pendant 5 à 10 secondes et déjà se produisent des modifications évidentes du plexus cœliaque amenant la dégénérescence et l'atrophie de ce plexus, ce qui à son tour provoque la vasodilatation abdominale.
11 y a lieu de croire que les centres locaux médullaires ont aussi un certain effet tonique sur les vaisseaux d'un certain rayon. Cette action tonique est souvent plus forte que celle du centre principal bulbaire.
MnsiVulpian, se basant sur ses expériences, a prouvé que la résection sous-bulbaire ne produit pas une paralysie vasculaire complète et que les résections succès-
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sives sous-jacenles augmentent cette vasoparalysie. 11 en arrive aux conclusions suivantes :
1) Les nerfs vasomoteurs autant que les nerfs musculo-moteurs ont leurs centres en escalier dans la substance grise de la moelle.
2) Chacun de ces centres gouverne les filets vasomoteurs qui en sortent et contribue donc indirectement au tonus vasculaire général.
En effet, si nous sectionnons la moelle dorsale, il y a d'abord, par suite de la suppression du centre vasomoteur principal, une forte vasodilatation de l'extrémité inférieure du corps. .Mais le tonus vasculaire reprend progressivement le dessus. Alors l'excitation du bout central du sciatique provoque tout de même une vasoconstriction du côté opposé. Le même effet peut être remarqué sur les viscères, après résection de la moelle dorsale supérieure, quand on excite les nerfs sensitifs périphériques. On peut renforcer la réflectivité de ces centres par injection de strychnine, alors la pression artérielle remonte beaucoup. Après le rétablissement du tonus vasculaire normal consécutivement à une résection de la moelle, les résections ultérieures reproduisent la vasodilatation qui disparaît à son tour.
Ainsi il en ressort que, dans la moelle, se t souvent étages une série de centres vasomoteurs pour toutes les régions du corps, sauf pour les régions innervées par quelques nerfs que nous avons examinés. L'n de ces centres se trouve à l'extrémité médullaire inférieure, il agit surtout sur les membres inférieurs. Un autre se trouve entre les 3eet 6e paires rachidiennes dorsales, au niveau de l'origine du splanchnique et
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sert aux viscères. Lu troisième se trouve au niveau des rami communicantes allant au sympathique cervical. Eatre ce centre et son précédent, se trouve, sans doute le centre des membres supérieurs et du tronc.
Il n'y a pas de doute que le centre vasomoteur principal agisse sur les vaisseaux périphériques par l'intermédiaire de ces centres médullaires.
De nouvelles preuves de l'existence des centres médullaires sont données par les faits suivants : Les recherchés dé Goltz, Schlesingèr et Vulpian montrent que, même après la résection sous-bulbaire, on peut relever la pression par une injection de quinine dans le sang de l'animal.
Heidenhain et Bochefontaine ont observé l'élévation réflexe de la pression après la résection de la moelle cervicale. D'un autre côté, il est connu qu'après la section sous-bulbaire la section du splanchniqùe provoque une nouvelle chute de pression [S tricher). Ce fait pourrait cependant être interprété par l'existence d'un centre secondaire dans le plexus cœliaque.
Les recherches de S tricher montrent que ces centres s'échelonnent, non seulement dans l'encéphale, mais aussi dans toute la moelle. Si, après résection de la moelle cervicale, au bout de quelque temps nous détruisons une partie de la moelle dorsale, la pression tombe davantage jusqu'à un certain niveau. Elle tombera encore plus après résection des splanchniques. D'autres centres sont contenus aussi dans le segment dorsal inférieur et probablement aussi dans le segment supérieur de la moelle lombaire.
11 est donc clair que ces centres médullaires ne
Lu moelle, il. 11
jouent pas un rôle seulement réflexe mais aussi tonique.
Le fait cité par le Dr Oustimowitch est en rapport avec ces données : la composition du sang dyspnéique excite par elle-même les centres vasoconstricteurs de la moelle.
Grâce à l'existence des centres médullaires nous comprenons le fait important que les réflexes vasomoteurs ne sont pas forcément des réflexes- généraux et peuvent être d'un caractère exclusivement local. Par exemple, le fait suivant bien connu : plaçons une main dans l'eau froide, et par voie réflexe nous aurons une réaction vasoconstrictrice du côté opposé, Ge qui se prouve très exactement par voie thermométrique et pléthysmographique.
Dans quelques cas, l'action locale du réflexe se manifeste par son caractère contraire à l'influence générale. Ce sont des faits intéressants à connaître, car ils doivent se rencontrer souvent. Si, chez le lapin, nous excitons le bout central du grand nerf auriculaire ou du nerf auriculaire postérieur, il y a simultanément élévation de la pression artérielle générale et dilatation des vaisseaux auriculaires après une période préalable de constriction [Dowen).
De même, l'excitation du bout central du nerf tibial du lapin fait élever la pression artérielle, malgré une dilatation des branches de la saphène. Ileidenhain suppose que, dans ces cas, il y a une différence entre les vaisseaux cutanés et ceux des autres parties du corps. D'après lui, toutes les réactions réflexes vasomotrices à la suite d'une excitation
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artificielle se manifesteraient toujours par des vasodilatations cutanées.
Quoi qu'il en soit, et de n'importe quelle façon qu'on explique la simultanéité de la vasoconstriction générale avec une vasodilatation partielle, il n'est pas moins vrai que de tels faits sont fréquents même pour les viscères.
Quant à la localisation des centres vasomoleurs dans la substance grise de la moelle, quelques auteurs ont essayé de la faire avec plus de précision.
Ainsi Pierret, analysant les troubles vasomoteurs des tabétiques, est arrivé à la conclusion que ces troubles sont en rapport avec des lésions du groupe cellulaire situé dans la corne latérale à l'union de la corne antérieure avec la postérieure, sur le tract us intermedio-lateralis. Grasset et Rauzier localisent au même endroit les centres vasomoteurs et sudatifSj en se basant sur un cas clinique.
Enfin Jacobsohn, récemment, dans un cas de cancer du plexus brachial avec troubles pupillaires, se basant sur un examen anatomo-pathologique minutieux, conclut que l'origine du sympathique cervical se trouve au niveau de la corne latérale à l'union de la moelle cervicale avec la moelle dorsale. Ce groupe cellulaire était altéré par rapport aux cellules de la corne antérieure.
Jacobsohn place dans la même corne latérale le centre cilio-spinal de Budge. Mais Kassirer doute de la valeur de ces conclusions et invoque ses expériences négatives sur le lapin. Kassirer admet que les centres vasomoteurs se trouvent dans les cellules grises occupant une zone intermédiaire entre la corne
antérieure et la corne postérieure. Ces groupes ganglionnaires se trouvent sur le derrière de la corne antérieure et sur sa partie moyenne à la limite de la corne postérieure. En général ils sont petits et envoient dans les racines antérieures un prolongement fin, qui passe tensuite dans les rami communicantes.
La question des groupes cellulaires de ia moelle, origines du sympathique, a été étudiée récemment par Iloeben, Onuf et Collins, Biedl, Huet, Trouchkowsky , Noltenborn, Lapinsky, Kassirer et autres auteurs. Ces recherches sont hasées, soit sur la dégénérescence ascendante des filets après résection du sympathique, soit sur les modifications des cellules après la même opération. Dans le premier cas on emploie surtout la méthode de Marchi, dans le second cas la méthode de Nissl.
D'après Biedl la résection du splanchnique produit une modification des cellules des cornes latérales du segment cervical médullaire inférieur plus has que la 6* racine cervicale et des cellules des cornes antérieures de la moelle dorsale supérieure jusqu'à la 5e racine dorsale. Les racines antérieures avaient beaucoup de fibres dégénérées, il y en avait aussi dans les rami et dans le tronc de limite.
Huet a trouvé des altérations du groupe central de petites cellules de la 5e à la 8e racine cervicale, les lésions se manifestaient aussi du côté opposé, mais beaucoup moins. Il y avait aussi des altérations dans les noyaux du vague, et les cellules autour de raqueduc de Sylvius, dans le fond du 3* ventricule et le ganglion de l'habenula. Dans la moelle il a vu une
Le centre vasomoteur principal
F. Ovs ianikoff, qui le premier a découvert ce centre bulbaire, le localise cbez le lapin, à 4-5 mm. au-dessus du calamus, sur une étendue de 4 mm. au-dessus. Le centre est double et chaque moitié est éloignée de 2 1/2 mm. de la ligne médiane. Ovsianikoff 'et Ditmar croyaient que ce centre se trouvait dans la région correspondant à l'olive supérieure. Ludwig croit que le centre vasomoteur occupe une zone riche en cellules multipolaires, dont la limite inférieure est à 3 mm. au-dessus du calamus et dont la limite supérieure répond au bord supérieur du corps trapézoïde au niveau de l'origine du facial. Tout le centre atteint ainsi en hauteur environ 4 mm. il répond aux olives supérieures, dans les cordons latéraux, exactement au bord inférieur des olives supérieures où il y a un groupe abondant dé cellules nerveuses. Le centre est double et chaque moitié est à 2 1/2 mm. de la ligne médiane.
Des commissures réunissent les deux moitiés. Chez l'homme la localisation du centre dans l'olive supérieure n'a pas été justifiée. D'abord l'olive est ici beaucoup plus petite que chez l'animal et se trouve relativement haut. Reinhold, se basant sur un cas de diabète, croit que les couches superficielles du 4e ven-
trie u le servent de siège principal au centre vasomoteur. D'après Reinhold* ce centre doit être localisé d-ans la substance cavitaire du bulbe. Cependant Stieda rapporte le cas d'un malade où, malgré la lésion du plancher du 4e ventricule, il n'y avait pas de diabète sucré. Contre la supposition de Rcinhold parlent les recherches expérimentales qui prouvent que le centre vasomoteur n'est pas superficiel mais occupe les couches profondes du bulbe.
D'après Kohnstamm, l'opinion de Reinhold doit être élargie et il faut admettre que les cellules de la substance réticulaire forment une sorte de relai à ce centre puisque les cellules de la cavité bulbaire n'appartiennent en aucune façon au neurone médullaire. Mais même cette explication contredit l'opinion de Reinhold.
On peut admettre que les différentes parties du centre vasomoteur général sont destinées aux différentes régions du corps. L'excitation totale du centre resserre tous les vaisseaux du corps, tandis que sa totale destruction amène leur dilatation. D'après Uohvegle centre vasculaire de l'homme occupe à peu près la même position que chez le lapin. Il siège dans les parties latérales du toit et dans l'olive supérieure. Mais remarquons que l'auteur a étudié des cerveaux d'aliénés supposant que chez eux il y a dégénérescence des centres vasculaires et de leurs conducteurs. Mais aujourd'hui plus que jamais il est prouvé que les maladies mentales ne peuvent pas être rapportées aux modifications vasomotrices.
Je dois remarquer en général, qu'en aucune façon
Deulche Zeitsckrift f. NervenheiU., 18'J
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la localisation du centre vasomoteur ne peut se faire dans l'olive supérieure. Cette formation a des rapports intimes avec le nerf acoustique et a donc une autre destination.
L'opinion de Reinhold, localisant ce centre dans la substance grise cavitaire est fausse dans sa racine même. Kassirer dit avec raison que la question de la localisation du centre vasomoteur chez l'homme n'est pas liquidée encore. Anatomiquement, il n'est nullement limité, puisque partout en réalité, dans la substance cavitaire du 4e ventricule, dans l'aqueduc de Sylvius et dans le 3e ventricule, l'on trouve les mêmes rapports.
De même les faits cliniques de Reinhold ne sont pas irréprochables et les lésions trouvées à l'autopsie soulèvent différentes questions.
Quant à mes propres convictions à cet égard, en me basant sur la littérature de cette question et sur les résnllatsdes recherches anatomiques, je pense (ce que j'ai déjà exposé depuis longtemps clans mon livre : LesVoies de conduction cérébrale) que le centre vasomoteur se trouve dans le noyau central inférieur.
Pour mieux élucider la question j'ai proposé au docteur Broustein, travaillant dans mon laboratoire, de creuser davantage ce problème. Par l'excitation électrique, on obtient les effets les plus puissants dans les parties latérales du bulbe à l'union du tiers inférieur et du tiers moyen de la fosse rhomboïdade. De là, en montant vers le cerveau, l'effet s'affaiblit progressivement '. La piqûre donne les mêmes résul- 1. Broustein, Repue de psychologie [en russe). L901.
tats, mais la plus forte élévation de pression s'observe après la lésion de la formation réticulaire grise au niveau des olives inférieures . Une section à ce niveau, sur la ligne médiane, provoque seulement une élévation de pression, sans chute ultérieure.
Ce dernier fait prouve que le centre vasculaire n'est pas alors détruit, qu'il est seulement irrité et qu'il se trouve à quelque distance de la ligne médiane.
Ces recherches, loin d'être encore terminées, et quoiqu'elles n'aient pas donné des résultats précis sur la localisation du centre vasomoteur, ne contredisent pas du moins mon hypothèse antérieure. En tout cas, puisque le noyau central inférieur n'est pas autre chose qu'une partie de la formation réticulaire grise, il est plus prudent de dire que le centre vasculaire est localisé dans cette dernière formation grise, se trouvant sur les parties latérales du bulbe, un peu au-dessus du calamus.
Les recherches faites dans mon laboratoire ont prouvé que des sections faites transversalement sur n'importe quel point du centre vasculaire déterminent une élévation rapide de la pression avec chute ultérieure au-dessous du premier niveau. La séparation complète du centre des parties sousjacentes amène une chute définitive de la pression.
D'un autre côté, l'excitation par courant faradique des différents segments du 4e ventricule, détermine une élévation de pression. La plus forte s'observe après l'excitation du segment inférieur.
Tous ces travaux ne laissent pas de doute que cet important centre vasomoteur principal se trouve dans un élat de constante tonicité.
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Il a une influence tonique sur tous les vaisseaux de l'organisme. Sa destructionfaittomber la pression artérielle, de même qu'après la séparation entre la moelle et l'encéphale. Si alors nous excitons le bout périphérique delamoclle, lapression remonte, atteint la normale et peut même la dépasser.
Mais, indépendamment des effets réflexes, le centre vasculaire peut être excité aussi d'une façon directe. Ainsi, l'excitation électrique de la zone indiquée provoque la vasoconstriction de tous les vaisseaux du corps : les veines gonflent et le cœur se dilate. L'excitation électrique agit habituellement après une série de coups égalant deuxà trois par seconde. Alors l'effet maximum est obtenu après 10 à 12 coups forts ou 20 à 25 décharges faibles. L'excitation finie, la pression artérielle revient progressivement à la normale.
Sur l'activité de ce centre agit aussi l'état plus ou inoins veineux du sang, irriguant le bulbe.
L'apnée s'accompagne d'un minimum d'excitation, donc d'un minimum de pression. Mais si le sang devient 1res noir, alors le centre vasculaire est irrité, les altères se contractent, la pression monte, les veines se remplissent de sang, et le cœur se dilate. Par des expériences directes, on peut prouver en même temps (pie le courant sanguin s'accélère. Les centres médullaires et périphériques sont également excités par la veinosité du sang.
Des faits analogues peuvent être produits par la ligature double des artères carotides et sous-tlavières, de même «pie par une congestion artificielle du bulbe.
Il est évident que le tonus constant du centre vasculaire «est entretenu par la composition' du sangetdes matériaux
nutritifs qui y arrivent. Toute une série de faits prouve l'effet de ces causes sur l'activité du centre vasculaire. Ainsi, il est connu que l'asphyxie et l'anémie aiguë, c'està-dire l'excès de CO'1 dans le sang et l'insuffisance d'O, agissent en excitant le centre vasculaire. Au premier moment, il y a dilatation des vaisseaux cutanés et vasoconstriction viscérale, c'est pourquoi la pression artérielle monte. Mais, à la seconde période, il y a effet contraire, c'est-à-dire rétrécissement des vaisseaux cutanés et dilatation des vaisseaux viscéraux, donc chute de la pression artérielle. On peut donc conclure que l'activité tonique du centre vasculaire est principalement entretenue par l'insuffisance de VO et l'action du CO2 dans le sang.
C'est sans doute pour cette raison qu'on voit des oscillations périodiques de la pression artérielle, appelées : « ondes de Trauhc-Hering ». Il s'agit de l'abaissement de pression dû à la vasodilatation, pendant l'inspiration, et de l'augmentation de pression pendant l'expiration.
Il faut d'ailleurs noter que cette question des oscillations du tonus vasculaire n'est pas encore définitivement résolue, et les auteurs qui se sont occupés de celte question [Frédérîcq, Kovalewsky, Mislaivsky , Funke, etc.) sont arrivés à des conclusions discordantes.
En tout cas, l'origine des oscillations de" Traube-IIering est assez compliquée. Ainsi Tigerstedt ' explique les modifications de pression artérielle pendant l'inspiration par les causes suivantes :
1° Augmentation de l'attraction du sang dans le cœur droit ;
2° Facilité de la diastole du cœur;
3° Facilité du courant du sang vers les vaisseaux pulmonaires grâce à leur dilatation. Il en ressort qu'il y a un flux sanguin plus grand vers le cœur gauche;
4° Augmentation de la pression abdominale, grâce à l'abaissement du diaphragme et à la chasse du sang veineux vers la cavité thoracique.
1. Phys. des KreisJaufs, 1893. Lchrbuch der Phys. de» Menschen, Bd. I.
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Pour abaisser la pression agissent les facteurs suivants : 1° diminution des systoles cardiaques, grâce à la diminution de pression intrathoracique ; 2° diminution du courant sanguin dans le cœur gauche due à la rétention du sang dans les poumons avec constriction vasculairc.
Dans la respiration superficielle, toutes ces causes s'égalisent réciproquement, mais dans l'inspiration forcée la pression baisse, et clans l'expiration forcée la pression augmente.
La question des ondes vasculaires spontanées est encore plus complexe. Il est connu que. sauf les oscillations inspiratoires de la pression artérielle, il y a encore des ondulations beaucoup plus prolongées que celles dé Hering et durant de 10 à 20 secondes, décrites d'abord par Sigm. Meyer*. Ce dernier les considère comme spontanées el dues aux impulsions du centre vasculairc venues du centre respiratoire. D'autres auteurs en donnent une autre explication. Knoll- les interprète comme une décharge périodique du centre vasculaire sous l'influence des continuelles excitations qui y arrivent. Latchcnbevgcv el Dot/ma3 pensent que c'est un réflexe des parois artérielles, après l'élévation de la pression dans leurs parois, amenant périodiquement l'affaiblissement du tonus vasculaire avec une diminution de pression consécutive.
Pavloff* voit simplement dans ces oscillations une modification périodique des contractions cardiaques. Tcherepkoff5 voit la cause de ces ondulations de pression dans les hémisphères, qui selon la plus ou moins grande vénosité du sang qu'ils reçoivent, règlent la pression.
Nous supposons que le centre vasculaire prend
î. Stizungsker der K . Ak.d. Wiss. Wien» 1877.
2. Ueber periodische Athmungs nid Blutdrucks — schwankungen. Sitz. derK. Ak. Wien, 1885.
PflUger's Archiv., 1876, Bd. XII
'j. Nerfs centrifuges du cœur (en russe) Dissert, de Prlcrsbourg.
5. Influence des hémisphères sui le cœur et les t'ciisseaux. Dissert, de KarkolV, 1883.
plus ou moins part dans la production de ces longues oscillations de pression de S. Meyer. Mais il appartient aux chercheurs à venir de préciser la question.
L'cfiV't du système vasomoteur retentit fortement aussi sur la température du corps. Après l'excitation du centre vasomoteur, il y a vasoconstriction énergique des vaisseaux cutanés, diminution du rayonnement calorique, donc augmentation de la température. En revanche, après la paralysie des vasomoteurs avec dilatation des vaisseaux cutanés, il y a augmentation du rayonnement calorique, donc abaissement de température. C'est ainsi qu'agit le nitrite d'amyle pour diminuer la température du corps.
Tangl croit que si, après la résection de la mœlle supérieure, il y a abaissement de la température, cela doit s'expliquer, non seulement par une vasodilatation faible el temporaire, mais aussi, sauf le rayonnement, parce qu'il y aurait diminution de production de chaleur. Gela peut s'expliquer par l'affaiblissement du flux sanguin dans les tissus, après cette opération, par la chute de pression. Cet affaiblissement de l'irrigation entraîne une diminution du chimisme des tissus, donc une diminution sensible de la production de chaleur animale.
i'ntres vasodilatateurs de la moelle et du bulbe
Pareillement aux vasoconstricteurs il y a aussi des vasodilatateurs étages le long de l'axe nerveux. Ils ont une action locale. Ainsi, un de ces centres se trouve dans la moelle inférieure et sert aux organes génitaux. Ce centre peut être excité d'une façon réflexe par les nerfs viscéraux [Thayer et Pal),
Un autre centre se trouve de la l,eà la 3e vertèbre dorsale et agit sur la région bucco-faciale. Son excitation peut être provoquée par les branches pulmo-
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naires du vague et par le bout central du sciatique. Il y a sans doute des centres réflexes pareils et pour d'autres régions du corps.
L'action des vasodilatateurs ressort clairement après la section sous-bulbaire, quand l'action du centre bulbaire vasoconstricteur est écartée.
Ainsi, chez le chien, d'après Stricker, après la résection de la moelle cervicale, les excitations périphériques donnent seulement des chutes considérables de pression. Thayer et Pal* plaçant, après la section sous-bulbaire, une électrode sur la moelle cervicale et l'autre sur la moelle lombaire ou sur le cerveau, n'obtenaient aucun effet, ou des augmentations de pression insignifiantes. Avec l'excitation du sciatique, il y a chute insignifiante; avec une excitation plus prolongée, il y a une élévation de pression.
Au moyen de coupes en série et par excitation des segments médullaires lombaire et cervical, du nerf sciatique et du plexus brachial, ils ont vu que les nerfs centrifuges provoquant la dilatation vasculaire sortaient de la moelle lombaire. Puis, après la résection des nerfs sciatique, saphène, crural et du plexus brachial, ils observaient toujours une chute de la pression après excitation de la moelle lombaire. Ils concluent qu'il s'agit de rameaux dilatateurs qui sortent de la moelle inférieure pour se rendre aux viscères. Les vasodilatateurs ont leur centre bulbaire tout comme les vasoconstricteurs. Il est situé dans le voisinage du premier. Il faut savoir (pie la situation exacte de ce centre vasodilatateur bulbaire n'est pas encore fixée.
Les recherches de Broustein, dans mon laboratoire,
1. Die vasodilat. Centren ini Rilckenmarck. Med. Jahrb., 1888.
parlent en faveur du fait que ce centre se trouve directement appliqué au-dessus du centre vasoconstricteur. En effet l'excitation du plancher du 4e ventricule par un courant faible, à la limite supérieure du centre vasoconstricteur, produit parfois une chute directe de la courbe de pression. Le courant doit être d'une force telle qu'il ne puisse pas arrivera exciter le centre voisin vasoconstricteur. Rappelons encore que selon toutes les probabilités ce centre vasodilatateur n'a pas une action vasculaire tonique constante comme son antagoniste, le vasoconstricteur.
Il faut savoir que les deux centres vasoconstricteur et vasodilatateur sont soumis à l'influence des centres sus-jacents corticaux et sous-corticaux. De ces centres nous en parlerons plus loin. Eu général, le mécanisme vasomoteur a beaucoup de points communs avec le mécanisme nerveux cardiaque. C'est pourquoi ce n'est pas sans raison que quelques auteurs français appellent les vaisseaux des cœurs périphériques. D'ailleurs il y a l'appareil nerveux vasculaire périphérique qui peut jusqu'à un certain point soutenir le tonus vasculaire sans les centres nerveux. Vers ces appareils périphériques vont des conducteurs, venus des centres. Les uns sont vasodilatateurs, donc comparables au vague cardiaque, et les autres vasoconstricteurs, comparables jusqu'à un certain temps aux nerfs accélérateurs et excitateurs du cœur. Le fait se complique seulement, par la présence de centres médullaires, qui n'existent pas pour les nerfs cardiaques, du moins pour le vague. Puis le centre vasoconstricteur bulbaire exerce une action tonique, qui pour le cœur est discutable et acceptée seulement pour le nerf vague.
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Des réflexes vasomoteurs
Toute une série de faits prouvent que les centres vasculaires bulbaires el médullaires sont excitables par voie réflexe, par l'irritation des libres centripètes. Les unes provoquent de la vasoconstriction, les autres de la vasodilatation on un elfet dépresseur.
En réalité avec chaque nerf sensilif nous pouvons réaliser des effets presseurs et des elfels depresseurs. D'après Loven, l'excitation de chaque nerf sensitif donne d'abord de la vasoconstriction el ensuite de la vasodilatation si l'excitation se prolonge. Evidemment il ne s'agit pas ici de ii lires spécialesmaisde l'effet des décharges sensilives sur les centres. Il y a cependant des excitants spéciaux. Ainsi le froid provoque la vasoconstriction par voie réflexe [Kreidl).
Les réflexes vasomoteurs les plus énergiques se transmettent le plus activement par le centre bulbaire, ce qui se prouve par l'excitation du bout central de n'importe quel nerf, du sciatique par exemple. Chaque fois (pion excite le bout central du seiatique, il y a vasoconstriction générale avec élévation de la pression artérielle. Le même réflexe aura lieu si l'on coupe avec attention l'axe nerveux aû-des.sus du bulbe. Mais au fur et à mesure que le centre vasomoteur est touché dans les sections en série descendante du bulbe, le réflexe de conslriction sera de plus en plus faible et, quand nous arrivons à l'extrémité inférieure du centre, le réflexe est déjà presque anéanti. On peut répéter les mêmes expériences avec les autres nerfs sènsitifs des membres et du tronc et même avec les nerfs laryngés supérieur el intérieur. Un pareil effet est obtenu avec l'irritation du bout central du sympathique ( ervical^t même avec l'insufflation d'une vapeur irritante dans la cavité nasale.
D'autres excitations provoquent l'effet juste contraire c'est-à-dire une vasodilatation réflexe.
Les nerfs connus sous le nom de dépresseurs agissent ainsi. Ludivig el Cyon ont découvert un nerf spécial,
branche du vague, appelé nerf dépresseur, dont l'excitation provoque chaque fois une chute très forte de la pression artérielle, grâce surtout à la vasodilatation abdominale par l'intermédiaire du splanchnique. 11 suffit de réséquer les splanchniques et cet effet n'est plus obtenu qu'à un degré insignifiant.
Chez le lapin, le dépresseur se détache du tronc du laryngé supérieur et assez souvent de la seconde racine du vague. De là, il descend dans le cou avec le sympathique, passe dans le ganglion thoracique d'où il se dirige ensuite vers le plexus cardiaque. La présence de ce nerf est démontrée chez le chat, le hérisson, les rats et les souris. Chez l'homme, le cheval et quelques autres animaux, ses fibres passent par le tronc du sympathique. D'ailleurs, même chez le lapin, on peut prouver l'existence de 'fibres dépressives dans le tronc du vague.
Kôster* suppose que le dépresseur prend ses origines au pôle supérieur du ganglion jugulaire; il finit dans l'aorte dont il est le nerf sensitif et il n'a rien de commun avec les muscles. du cœur. Sa fonction est ainsi interprétée : Quand la pression est surélevée dans le ventricule gauche, alors l'onde frappe avec violence sur les parois de l'aorte, la dilate, excite les terminaisons du nerf dépresseur et d'une façon réflexe réveille le centre vasomoteur bulbaire. Alors il y a vasodilatation et indirecte nient chute de pression avec affaiblissementdes systoles et allégement du travail cardiaque.
Mais, en outre du dépresseur, d'autres troncs nerveux contiennent aussi des filets semblables. Ainsi il y en a dans le vague lui-même, après la naissance du nerf dépresseur et particulièrement dans les branches pulmonaires, ce qui entre autres doit expliquer le chute de pression pendant l'expiration. L'irritation mécanique des nerfs musculaires détermine aussi un effet dépresseur. Les effets tant vasoconstricteurs que dépresseurs peuvent être prouvés en général sur tous les nerfs sensilifs. Les effets vasoconstricteurs sont obtenus par des excitations
1. Uebcr d. Ursprongd. N. depressor. Vorl,Milheil. Neur. Ccntr., 1901, n» 22.
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légères et courtes, tandis que les effets dépresseurs sont obtenus par des excitations longues, intenses, épuisantes.
Il y a aussi des excitants spécifiques qui provoquent seulement un effet dépresseur. Ainsi, la chaleur est vasodilatatrice et son effet est bilatéral même si l'excitation se produit d'un seul côté. Les expériences de Kreidl* prouvent qu'il s'agit d'un réflexe : le fait de plonger la patte postérieure d'un lapin dans l'eau chaude est suivi d'une vasodilatation de l'oreille. Winckler- a cherché dans quelles conditions et au bout de combien de temps survient la vasodilatation de l'oreille. Elle commence déjà 5 à 10 secondes après le plongeon de la patte dans l'eau chaude, et atteint son maximum de 20 à 40 secondes après. Mais à la suite d'irritations se succédant rapidement, le temps de la réaction se raccourcit.
Des endroits expérimentalement anesthésiés par résection médullaire, le réflexe ne part pas. C'est seulement, après de longues immersions de l'animal dans l'eau chaude que les oreilles rougissent dans ce cas et que la température revient à la normale. Il y a alors retard de transmission par la moelle. Dans toutes ces expériences, réchauffement du sang ne joue aucun rôle, il s'agit d'une excitation des nerfs thermiques cutanés.
Il y a encore d'autres expériences de réflexes vasodilatateurs : l'irritation mécanique de la peau pénienne qui détermine une violente dilatation des branches de l'artère profonde du pénis; de même l'irritation de la langue par le vinaigre et d'autres substances gustatives, qui détermine une dilatation des vaisseaux linguaux et des glandes salivai l'es.
Très souvent, sous l'influence de réflexes, les effets vasoconstricteurs et vasodilatateurs se combinent de différentes façons. En règle générale, les excitations douloureuses déterminent une vasoconstriction avec élévation de la pression artérielle, mais après, il y a vasodilatation dans l'endroit irrité, ce qu'il faut attribuer à l'activité des
tPten nied. Presse, n° Vi
2. Slu.l. Boeinfliiss.der Hautgefasse durcli thermische Reize. Sitr. derAkad. dér Wiss. )Vun., CXI. Abt. III.
centres locaux. Le froid agit aussi comme vasoconstricteur. Il suffit de refroidir un seul membre pour que l'autre se refroidisse aussi. Mais ensuite, il y a forte dilatation : pàleurd'ahord, rougeur ensuite. Le refroidissement pardes boissons froides ou des lavements des parties internes de l'organisme produit aussi le refroidissement total du corps. L'irritation mécanique de la peau détermine d'abord de la vasoconstriction, avec pâleur, puis il y a rougeur avec vasodilatation.
Du mécanisme nerveux de la régula/ion circula faire
Pour bien embrasser tout le mécanisme régulateur de la circulation il faut se rappeler que le cœur et les vaisseaux représentent un seul système continu de tuyaux d'un calibre variable.
C'est pourquoi le changement de calibre vasculaire sur un point du système, retentit sur le courant sanguin de toutes les autres parties du corps. Ainsi, une artère dilatée dans une région, présente moins de résistance au courant sanguin sur ce point, par rapport aux autres régions. Il y a alors chute de pression artérielle dans cette région, il passe une plus grande quantité de sang, les capillaires passivement se dilatent et les veines correspondantes sont chargées de sang, c'est pourquoi la pression s'y élève un peu.
Si la région des artères dilatées est suffisamment vaste, alors cela doit retentir forcément sur toute la circulation. Dans les autres régions il y a moins de sang et la pression générale baisse. De même s'il y a vasoconstriction locale alors, sur ce point, la pression augmente et il passe moins de sang dans l'unité de temps.
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En même temps, la quantité de sang augmente dans le reste du corps et la pression augmente aussi.
Il est évident (pie de cette façon la régularisation circulatoire consiste en ce que le flux plus ou moins grand de sang sur une partie du corps, nécessité par différents besoins, se fait aux dépens de la circulation des autres parties du corps, où, selon les besoins, il y a (lux et reflux.
Il n'y a pas de doute que le système nerveux joue le rôle principal dans cette régulation vasomotrice. Les expériences de Latchenberger et Deahna1 ont prouvé que la compression de l'artère fémorale audessous de l'arcade provoquait simultanément l'affaissement de l'artère et l'élévation générale de la pression. L'arrêt brusque de la pression en revanche donnera simultanément le remplissage brusque de l'artère et une chute de la pression artérielle. Cependant ce résultat s'observe seulement si le nerf sci;;tique est intact. Donc cet acte de modification de pression n'est pas mécanique mais réflexe, grâce à l'existence des libres sensitives dans les vaisseaux.
A ce sujet, Delezenne a présenté récemment un fait très démonstratif : deux chiens A et B sont attachés de telle façon, que, dans la patte postérieure du chien A, circule le sang du chien B, pendant que la patte du chien A est séparée du corps et attachée seulement par son appareil nerveux.
Maintenant excitons un nerf sens-itif du chien B, il y a alors élévation de pression artérielle chez B. Immédiatement il y a élévation de pression artérielle aussi dans la carotide de A. Voici l'explication des
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faits. L'élévation de pression artérielle de B se communique à la patte de A, mais ne peut pas aller plus loin, puisque toute communication s'arrête là. Mais l'excitation artérielle de cette patte de A se communique aux troncs nerveux restés intacts et provoque une élévation de pression par voie réflexe.
Evidemment, les filets du nerf dépresseur jouent un rôle régulateur beaucoup plus important que ceux des nerfs sensitifs simples. Chez les animaux où ils n'existent pas, ce sont les filets dépresseurs du vague qui jouent le même rôle. Leur excitation se communique au plus vaste des réservoirs sanguins par les splanchniques et alors la modification de pression est rapide. 11 est évident que, si notre corps se soumet à un agent actif, capable de serrer une grande quantité de vaisseaux à la fois 'par exemple l'immersion dans l'eau froide), il se produit alors une forte pression, le cœur devrait soutenir une lutte terrible contre l'augmentation de résistance et les artères cérébrales seraient menacées d'un excès de sang. Heureusement, l'action régulatrice du nerf dépresseur entre en action. Dès que ce nerf est excité, il y a, par les splanchniques, vasodilatation des viscères abdominaux, tout le sang en excès se porte vers l'intestin où il peut aider à ladigestion et aux autres fonctions végétatives de l'organisme.
L'excitation des terminaisons périphériques du nerf d«'presseur est produite, dans ce cas, par l'hypertension aortique, et non pas intracardiaque comme le pensent certains auteurs. Car le dépresseurfinit dans l'aorte et non dans le cœur.
En même temps se produit l'accélération ou le
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ralentissement du cœur, ce qui est déjà un moyen réflexe de régulation circulatoire.
Ces faits se produisent, comme il faut bien le penser, par l'irritation des centres bulbaires accélérateur et modérateur. Nous voyons ici un mécanisme combiné de régulation cardiaque et vasculaire à la fois. On aurait pu citer des exemples où se montre avec clarté l'action associée des centres cardiaques et vnsomoteurs.
Il n'est pas difficile non plus de citer des faits de l'action combinée des contres cardiaques et vasculaires avec les centres respiratoires.
Tous ces centres se trouvent dans un état de réciprocité fonctionnelle qui laisse supposer des attaches anatomiques.
Les expériences prouvent avec éloquence combien l'état des vasomoteurs retentit sur le cœur.
Ainsi, en cas de paralysie des vaisseaux sur une grande surface, par suite de la chute de pression, le sang n'arrive plus au cœur avec la quantité nécessaire et alors l'activité cardiaque faiblit beaucoup. D'après Stricker il peut même y avoir arrêt du cœur après résection de la moelle dorsale. D'un autre côté, l'excitation des vasoconstricteurs, amenant une élévation de pression générale et locale dans le ventricule gauche, excite par cela même le rythme des contractions cardiaques. Ce qui augmente le mouvement du sang dans les vaisseaux.
La valeur spéciale de la régulation circulatoire du système nerveux central, ressort encore mieux de l'étude de la distribution du sang dans différentes positions du corps.
Ainsi, les lapins ne supportent pas du tout la position verticale, la tête élevée. Ils en meurent d'anémie centrale. Il suffit de replacer à temps le lapin dans la position horizontale pour lui éviter une mort certaine. La cause de cette anémie cérébrale est due au poids du sang qui s'accumule dans les extrémités inférieures de l'animal. Mais tous les animaux ne sont pas si sensibles à la position verticale. Les chiens la supportent déjà mieux, le singe n'en souffre pas du tout, et, quant à l'homme, c'est sa position naturelle.
Dans ces cas, le régulateur de la distribution du sang contre la pesanteur, c'est le système nerveux central.
Des expériences faites sur les chiens pour éclaircir cette question montrent qu'après un certain temps de position verticale, la pression carotidienne, après une courte période d'élévation, tombe plus ou moins, le cœur s'accélère, tandis que, dans les fémorales, la pression s'élève fortement. Au contraire, dans la position verticale, la tète en bas, la pression carotidienne, après une courte période de diminution, se relève plus ou moins, tandis qu'elle baisse dans les artères fémorales.
Ces modifications dans la distribution du sang n'atteignent pas un degré élevé chez les chiens bien portants et ne touchent pas à la vie tant qu'il y a intégrité des vagues et tant que les vasomoteurs travaillent normalement. Mais, après une double vagotomie et la résection médullaire cervicale, les modifications circulatoires dues à la pesanteur sont beaucoup plus violentes et mettent en danger la vie de l'animal.
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Le fond du mécanisme régulateur est le suivant. Supposons l'animal la tête en bas. L'extrême tension des vaisseaux encéphaliques est évitée par le fait que le centre modérateur cardiaque est excité : le cœur se ralentissant, l'excès de sang dans le cerveau est évité.
En même temps, par excitation du centre vasculaire, il y a vasoconstriction des vaisseaux de l'encéphale, ce qui contribue aussi à éviter la congestion de l'organe. Au contraire, en cas de position verticale, la tête haute, le cerveau s'anémie, il y a affaiblissement des centres bulbaires qui sont modérateurs du cœur. Alors, le cœur s'accélèreet dresse le sang avec beaucoup de force et de facilité dans les arter.es encéphaliques. En même temps, la pression artérielle des membres inférieurs, sous l'excitation du centre bulbaire, augmente, les vaisseaux se contractent et une congestion des membres est ainsi évitée (Pachoutine, Tarkhanoff, Tziboulskî).
Nous voyons ainsi une fois de plus combien l'accord réciproque des centres cardiaques etdesvasomoteurs amène une régulation parfaite de la circulation en cas de changement d'attitude de l'animal. Le tonus vasculaire a une importance toute particulière : il maintient la pression artérielle à une certaine hauteur, ce qui est indispensable pour un fonctionnement normal du cœur. Et cela s'obtient grâce à ce que, chaque fois qu'il y a vasodilatation sur un point, immédiatement, il y a vasoconstriction sur un autre point du corps. Il y a ainsi, entre quelques régions, une sorte d'antagonisme vasculaire. Par exemple après le refroidissement des téguments, il y a vasodilatation compensatrice du ventre.
Il est connu qu'il y a encore, entre le calibre des vaisseaux cutanés et ceux de l'encéphale, un antagonisme grâce auquel une forte chaleur sur les extrémités amène une vasoconstriction cérébrale. Réciproquement, à la suite des irritations douloureuses, il y a vasodilatation cérébrale.
Il y a probablement le même antagonisme entre la peau et les muqueuses des voies respiratoires, entre la peau et les veines, entre les muscles et la peau, entre les muscles et les organes digestifs.
Il y a même un certain antagonisme entre l'état vasculairc des deux reins, puisque, pendant la vasoconstriction de l'un, on a vu la vasodilatation de l'autre et vice versa. C'est par cet antagonisme vasculaire, surtout entre la peau et les viscères, qu'on explique, jusqu'à un certain degré, l'effet du refroidissement dans la pathogénie et l'étiologie des inflammations viscérales. L'inflammation de la gorge et des voies respiratoires est d'un exemple frappant.
Outre l'antagonisme des différents territoires vasculaires, on observe aussi le phénomène inverse : la concordance d'action des différents segments vasculaires. Ainsi le réchauffement ou le refroidissement d'un des membres amène un réchauffement ou un refroidissement du membre opposé. Le refroidissement d'une partie de la main, amène le refroidissement de tout le membre opposé. Un refroidissement dune partie des téguments de la tête, amène un resserrement des vaisseaux cérébraux, etc. C'est pourquoi nous nous servons de la glace sur la tête; elle empêche une poussée congestive dans le cerveau.
Un autre problème important des centres vasomo-
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teurs est I;t régulation delà chaleur animale. En effel la production de plus ou moins de chaleur dans les tissus, les muscles, les glandes, dépend de la quantité de sang amenant le matériel combustible. D'un autre côté, la régulation du rayonnement de chaleur est aussi réglée par les vasomoteurs selon la quantité plus ou moins grande de sang qui passe dans la peau.
La température du corps est réglée par la production de chaleur d'un côté et son rayonnement de l'autre. Elle se maintient constante, malgré les différences dans les conditions extérieures, et cela grâce au mécanisme nerveux qui dirige l'état des vaisseaux superficiels et profonds.
En cas de froid, il y a vasoconstriction cutanée, donc économie de chaleur animale; en cas de chaleur, il y a vasodilatation, donc perte de calorique et abaissement de température. En outre des téguments, la surface pulmonaire joue aussi un grand rôle dans la régulation thermique, sous la direction du nerf vague.
Le Dr Tcheckkoffi a vu que, chez les chiens vagotomisés, en outre des troubles cardio-pulmonaires, il y avait aussi un affaiblissement de la régulation thermique. Ainsi une heure et demie de présence de l'animal dans une chambre à 30° relevait déjà la 1cmpécaturede l'animal de38°,là 42° (chezl'animal témoin jusqu'à 38°, 6). Après un bain d'une heure et demie. dans l'eau froide, la température tombait de 38°,G à
1. Effets pbysiol. consécutifs à la réseclion du vague en russe). Vratch, 190n.
La moelle, n. 12
34°, 7 (chez l'animal témoin, la température au contraire se relevait à 39°).
On sait que l'abondance de vaisseaux dans les extrémités a pour but le maintien d'une certaine température dans ces parties, oreille, joue, bout des doigts, etc. Un grand froid, tout comme la forte chaleur, dilate fortement ces extrémités, le courant sanguin y est forlifié, sans quoi elles périraient de froid et gèleraient.
Les vasomoteurs non seulement règlent la température mais aussi la distribuent dans les différentes parties du corps.
Ce rôle des vasomoteurs ressort clairement pour les organes qui travaillent. Il est connu que, dans les organes en activité, il y a de suite une vasodilatation amenant une grande quantité de sang, ce qui a une énorme importance dansles fonctions de l'organisme. 11 est vrai que cette dilatation se fait aux dépens des vaisseaux des autres parties du. corps. Mais, grâce à l'alternance des différentes fonctions du corps, il y a une extrême utilité à l'afflux du sang et du matériel nutritif vers les organes qui travaillent.
Enfin, il faut encore rappeler la réae lion vaso motrice ayant pour but de défendre l'organisme contre les influences nocives. Il est connu qu'après chaque traumatisme ou introduction de germes microbiens dans telle ou telle partie du corps il y a dilatation vasculaire, amenantla sortie des globules blancs qui feront la chasse aux microbes.
Les expériences de Charrin et de isittis* montrent l'influence du système nerveux par rapport à l'action
1. Infl. du système nerveux. C, R. Acad. des sciences, vol. 124.
MÉCANISME DE LA REGULATION CIRCULATOIRE
thérapeutique des sérums. Les auteurs ont réséqué le
sciatique d'un lapin, d'un coté, puis ils lui ont injecté du sérum de Lapin immunisé contre le Pj'oteus vulgaris. Alors iis injectèrent dans les deux pattes postérieures unecertaine quantité d'une culture vivante de proteus. Sur la patte opérée, une masse d'abcès parurent, tandis que, sur la patte saine, il n'y en eut que 1res peu et de très petits. 11 en ressort que L'intégrité du système nerveux est indispensable pour réveillera L'aide du sérum les forces défensives de L'organisme.
Dans quelques cas, il est important, pour L'organisme, que certains organes aient une certaine rigidité. Là encore, le calibre vasculaire joue le principal rôle (dans l'érection génitale, l'érection du mamelon, etc.). L^a part des vasomoteurs dans l'impression des passions est encore à noter pâleur du visage pendant la peur, par suite d'une vasoconstriction de la face et de la tête: roueeur du visage chez Les timides pendant l'accès de la bonté, par afflux du sang à la tête, rougeur de la tête pendant la colère, etc.). Chez quelques animaux à ornements céphaliques (coqs, dindons, etc.), la colère se manifeste par une extrême injection de ces organes, innervés par le sympathique cervical.
L'énorme importance des vasomoteurs dans les différentes fonctions de l'organisme, fait qu'après la résection et la paralysie des vasomoteurs, des troubles particuliers prennent naissance. Ainsi, après la résection des sympathiques, grâce à la diminution de la pression latérale, le sang alllue dans la partie du corps correspondante et la température s'élève dans ce segment ; la Ira nsstidalion doit s'y faire plu S fortement.
quoique le sang circulant plus vite, n'a même pas le temps de perdre son oxygène et qu'il passe tout rouge dans les veines. Ces phénomènes ne persistent pas longtemps, parce que la paralysie vasculaire provoque à la longue une stase sanguine dans les capillaires et les veines, ce qui entraine une coloration violacée. Les parties congestionnées se refroidissent, la peau est sèche, l'épiderme desquame. Ces congestions passives aboutissent à la formation des thrombus veineux, à la fermeture des capillaires et enfin à la formation d'œdème. Naturellement, dans ce cas, la peau s'enflamme facilement, elle est particulièrement sujette à la gangrène pour leplus léger traumatisme. Il y a des troubles trophiquesdes poils et des ongles.
L'irritation des vasodilatateurs doit aussi provoquer des troubles. Mais ici ce n'est pas une congestion passive, il s'agit d'une congestion active avec toutes ses conséquences, telles qu'on* le voit chez l'homme dans la maladie appelée erijthromèlalgie.
Un état pi'olongé d'excitation des vasoconstricteurs peut amener un trouble trophique des tissus cl des téguments. C'est ce qu'on voit dans les asphyxies locales. D'un autre côté, la paralysie des vasodilatateurs provoqueaussi un refroidissement plus ou moins prolongé des parties correspondantes du corps.
S'il y a paralysie d'un nerf périphérique, alors les filets vasomoteurs sont pris en même temps que les filets musculaires, ce qui amène, en fin de compte, le refroidissement du segment atteint. Dans ce cas. ce qui provoque le refroidissement c'est la paralysie musculaire. Il n'y a plus de formation de chaleur par la contraction d'un côté, il n'y a plus d'afflux
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sanguin vasodilatateur, pendant la contraction de l'autre côté. Puis, avec l'atrophie musculaire, le calibre vasculaire diminue aussi, ce qui contribue aussi au refroidissement du membre paralysé.
Il en résulte donc que les vasomoteurs ont une influence indirecte sur la température du corps. Sans parler du jeu de ces nerfs pour la régulation du rayonnement périphérique, ils agissent encore en réglant le flux plus ou moins grand de sang qui est poussé vers les organes et ils agissent donc indirectement sur la formation de la chaleur animale.
Inutile de dire que l'influence des centres vasomoteurs secondaires de la moelle, par rapport au centre principal bulbaire, sur la production de chaleur et sur le rayonnement, est relativement insignifiante.
Des phénomènes vasomoteurs encéphaliques
La question de l'innervation de la circulation encéphalique est des plus importantes. Cependant cette question n'est pas encore définitivement résolue.
Fischer en excitant le bout central du vague a observé une élévation de la pression intracranienne. Il expliquait ce fait par une congestion des vaisseaux encéphaliques, par voie collatérale à la suite de la contraction des vaisseaux périphériques. Quoique Iliirthle n'ait pu arriver au même résultat, toute une série de chercheurs ont prouvé depuis que, réellement, il y avait une congestion encéphalique collatérale, après la vasoconstriction interne ou périphérique. Nous pouvons citer Knoll, Falkenheim, Nauni//, Gartner, Wagner, Mosso, Nawalîchine, Istomanaff, Nagelj Bloumenaiij Roy, etc.
Mosso, en particulier, a montré l'état passif des vaisseaux de l'encéphale, après les modifications de la pression générale. Il y a un rapport inverse entre les vaisseaux cutanés et les vaisseaux encéphaliques ; ce rapport n'est pas d'une constance absolue. C'est-à-dire qu'avec une vasodilatation périphérique, il y a une Vasoconstriction centrale et réciproquement. Ces recherches ont été souvent confirmées en particulier dans mon laboratoire [Bo~ richpolshy , Le\Vtchenl;o, Lazoiirsky,elc.), par les méthodes plus précises de Hûrtltle avec la mesure de la pression de veines encéphaliques, par Gartner et Wagner. D'un autre côté Mosso a prouvé que le pouls cérébral augmente pendant le travail psychique, tandis que le pouls radial s'abaisse, en même temps, par vasoconstriction.
Quant aux émotions, elles exercent une influence plus grande sur les artères du cerveau que sur celles des extrémités. De cette façon, jusqu'aux derniers temps, grâce aux recherches de toute une série d'auteurs, on aurait pu penser que les vaisseaux encéphaliques se conduisent passivement par rapport aux autres artères du corps. La théorie du rapport inverse entre les vaisseaux de l'encéphale et les autres était la théorie préférée, la théorie courante.
Cette théorie avait comme fondement l'hypothèse que le jeu des vaisseaux encéphaliques estenlièrement sous la dépendance des autres vaisseaux du corps.
En effet, il n'y a pas de doute que les vaisseaux encéphaliques doivent être modifiés par l'état des autre- artères du corps, mais il est impossible d'admettre qu'un organe .si important que le cerveau dépende passivement des autres vaisseaux du corps et que la nature ne lui ait pas donné, sous ce rapport, une certaine indépendance. Sur ce sujet nous trouvons très juste la remarque de Frédéricq et Nuel dans leur Manuel de Physiologie.
« Dans beaucoup de circonstances où les vaisseaux abdominaux se resserrent, les encéphaliques se dilatent, et réciproquement. C'est pourquoi on a supposé que ce rapport inverse entre les circulations abdominale et cérébrale avait un caractère purement passif. Cette thèse est
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peu probable si l'on réfléchit combien est perfectionnée la vasomotricité d'organes beaucoup moins importants
((ne le cerveau. »
« Est-ce que le cerveau serait dépourvu de ce puissant moyen de défense? Beaucoup d'auteurs [Wertheimer, de Bock et Verhoogen) ont prouvé que cette poussée de sang vers le cerveau ne va pas parallèlement à la pression sanguine el que dans ce fait se mêlent des phénomènes \ asomoteurs. »
En effet, il y a toute une série de faits qui parlent en laveur de l'opinion que, dans le cerveau, il y a avisai demodifications actives de la circulation.
Déjà Mosso lui-même est arrivé en fin de compte à la conclusion, que les modifications simultanées du volume de l'encéphale et des membres ne dépendent pas toujours d'un déplacement du sang d'un endroit vers un autre. 11 pense que le cerveau et les extrémités ont chacun leur appareil nerveux qui règle leur circulation.
D'un autre côté, les recherches faites dans mon laboratoire [Todorsky, Beywtrd, Gerver, Lewtchenko, Lazoursky, Saboleivshy) montrent que la théorie des rapports inverses des membres et du cerveau ne soutient pas une critique sévère;
Sauf les rapports circulatoires inverses, il y a aussi des rapports parallèles quand, simultanément, il y a vasodilatation cérébrale et générale. Il y a d'ailleurs des modifications de la circulation cérébrale qui sont indépendantes de la pression générale du sang. 11 peut y avoir là ou vasoconstriction ou vasodilatation.
Déjà Cavazzani ' a démontré que le sympathique cervical agissait sur les vaisseaux cérébraux non seulement par vasoconstriction mais aussi par vasodilatation.
D'un autre côté G. Burckhardt2 et particulièrement K. Mitys* ont conclu qu'il était plus juste d'interpréter
2. Influence vasomotrice du sympathique cervical (Arch, ital. de liohgie, XIX; 1893 .
i'eber Gehirnbewegungen. Corn
3. Ueber die Beweg. <les menschlichen Gehirns. Vivchow'sArch.,
1S82, Bd. 88.
L'afflux de sang cérébral pendant le travail psychique comme le résultat d'une vasodilatation active.
De même Hùrtlile a prouvé, par sa méthode de mesure de la pression artérielle du bout phériphérique et du bout rentrai de l'artère carotide, que la vasodilatation cérébrale, pendant la dyspnée, avec la chute de pression générale et spéciale dans les vaisseaux encéphaliques, n'est pas passive mais active.
De même le Dr Todorsky a montré que, pendant l'attaque d'épilepsie, la vasodilatation cérébrale était active1.
Il est vrai que le Dr Borichpolsky, travaillant aussi chez moi, est enclin à soutenir l'opinion de Mosso, mais lui aussi a observé une vasodilatation active dans l'épilepsie. Le I)r Lewtchenko- travaillant dans mon laboratoire, sur les modifications circulatoires cérébrales pendant le sommeil artificiel, a montré la possibilité de l'augmentation de la pression intracranienne avec dilatation vasocérébrale, malgré la chute de la pression artérielle générale. Ce fait ne concorde pas avec la théorie des rapports inverses entre les vaisseaux du corps et ceux du cerveau.
Basé sur toutes ces recherches, je puis tirer les deux conclusions suivantes :
La pression intracranienne peut augmenter par la vasodilatation cérébrale due à la diminution du tonus artériel local malgré un abaissement de la pression générale artérielle et nerveuse.
Les arlères cérébrales, tout en subissant le contrecoup passif du plus ou moins de pression, tout comme les autres artères du corps, peuvent également modifier activement leur calibre sous l'influence des vasomoteurs 3.
Le Dr Sobolavsky '' a observé dans mon laboratoire des résultats très démonstratifs à cet égard. 11 a étudié l'effet des saignées sur des artères centrales. En même
1. Travail de mon laboratoire (en rnsso). Vraich, 1891 et Mediiz. Obozrenie, 1894.
Thèse de Lewtchenko
'i. Th. de Pctersb., 1901.
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temps que la chute de pression, due aux saignées, il y .a une vasodilatation cérébrale. 11 est clair que cette vasodilatation ne pourrait d'aucune façon être expliquée par l'afflux collatéral du sang vers le cerveau.
Dans d'autres expériences, l'auteur a vu une vasoconstriction générale coïncider avec la vasoconstriction cérébrale Ici encore on ne saurait plus parler d'un rapport inverse entre les deux circulations.
Déjà auparavant, le Dr Beynard1 , étudiant l'influence de l'alcool sur la circulation cérébrale, a observé que L'anémie et la congestion cérébrale, qui arrivent à la troisième phase d'intoxication, dépendent d'une paralysie ou d'une irritation des vasomoteurs.
De même le Dr Gerver2 étudiant l'action des bromures sur la circulation cérébrale, arrive à la conclusion que des modifications du calibre des vaisseaux cérébraux sont indépendantes de la pression générale.
Lazoursky3 recherchant l'influence des contractions musculaires sur la circulation encéphalique, a vu que, pendant la course, il y a congestion active du cerveau et qu'il peut y avoir congestion simultanée du cerveau et des membres. L'hyperhémie cérébrale de la course est déterminée par une augmentation de l'activité cardiaque où les vasomoteurs jouent aussi un rôle important.
Le I)1' Todorsky*, étudiant l'intoxication parla convallamarine, a vu coïncider une anémie cérébrale avec une pression artérielle dépassant deux à trois fois la normale. C'est pourquoi l'auteur du travail soutient que l'opinion courante sur la non-résistance des vaisseaux cérébraux à une poussée générale du sang, est fausse.
De cette façon, puisque la théorie des rapports inverses n'est pas applicable dans tous les cas, il est donc évident qu'il faut admettre des conducteurs spéciaux réglant la circulation cérébrale. Cependant le trajet de ces nerfs n'est pas encore élucidé. Tigerstedt
1 Th. de Péter sb. (de mon laboratoire), 1898.
Th. de Péterab
soutient même que jusqu'à présent la question des vasomoteurs du cerveau n'est pas encore résolue.
De môme Roy est enclin à nier complètement l'existence des vasomoteurs cérébraux. D'après lui ce sont des produits chimiques, fabriqués par le métabolisme du cerveau, qui agissent directement sur le calibre vasculaire. Malgré ces opinions, nous croyons qu'il n'y a pas assez de faits précis pour nier l'existence des vasomoteurs encéphaliques.
Déjà Biedl et Reimer sont arrivés à la conclusion que le cerveau a un système vasomoteur indépendant.
II y a d'ailleurs toute une série de recherches qui parlent en faveur du nerf sympathique comme possédant des vasomoteurs cérébraux.
Beaucoup d auteurs, après les célèbres expériences de Cl. Bernard, ont attiré l'attention sur le rôle du sympathique cervical. Mais en examinant de près on a vu que l'effet vasculaire sur la pie-mère et le cerveau lui-même était bien moins évident qu'on ne le croyait au début.
Nothnagel ' a vu que la résection du sympathique entre le 1er et le 3e ganglion cervical amenait la dilatation des méninges, tout comme l'ablation du ganglion cervical supérieur. Mais ce résultat n'a été obtenu que dans un petit nombre de cas.
De même dans certains cas l'excitation du sympathique était suivie de vasoconstriction de la pie-mère, mais, dans d'autres cas, on n'obtenait rien. L'auteur a encore observé une constriction réflexe des vaisseaux de la piemère sous l'influence de l'excitation des nerfs sensilifs.
Il est donc évident que le tronc du sympathique est loin de représenter l'unique voie des vasomoteurs encéphaliques; Xothnagel lui-même tire les conclusions suivantes de ses expériences :
1) Une partie des vasomoteurs delà pic-mère passe par le syrnpal bique cervical.
2) Une deuxième partie, et probablement la plus grande, passe par le ganglion cervical supérieur.
1. Vasomot. Nerven c!er Gehïrngefassc. Wien. Arcli., Bel. 40.
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3) Il y a probablement encore d'autres voies, en outre de celle du sympathique — cl ce sont les autres nerfs crâniens.
'i La vasoconstriction encéphalique survient après l'excitation du nerf scialique.
Jusqu'à présent tous les auteurs ont cherché l'influence du sympathique sur la vasomotricité encéphalique et méningée. Mais les résultats sont discordants. Les unSj comme Gartner et Wagner*, Schultz- et Jolli/3, Cramer '• el Knoll3 ont obtenu des résultats négatifs tant après la résection qu'après l'excitation du sympathique.
Les autres ont observé des résultats positifs dans l'un et l'autre cas. Ici se rapportent les recherches de A. Kermarwi(i qui après résection du sympathique, a vu le sang couler du diploé plus abondamment et les plus grands vaisseaux s'injecter dans le côté correspondant. Krauspe" a obtenu des résultats positifs, au moins dans deux cas. Collenfeh obtenait des résultats négatifs après la résection du sympathique et des résultats positifs après l'excitation du nerf. Sc/iulten* n'a constaté également de vasoconstriction qu'après l'excitation du sympathique; la résection ne lui a donné aucun résultat. Jolli/9, dans deux de ses expériences, a obtenu, avec la section du sympathique, un résultat positif sous forme de chute de pression, et, avec l'excitation du même nerf, sous forme d'augmentation de pression. L'auteur explique ces faits par réaction indirecte : vasoconstriction des artères collatérales de la tête. Fischer i0 a obtenu des résultats inégaux. Il considérait comme mauvaises les expériences où l'excitation du sympathique provoquait l'abaissement de la pression intracra-
1. Hirnkreislauf. Wiener med. Woc henschrift, 1887, n03 19 et 20.
2. Blut bewepung- im Inncien des Scliiidels. St Pctersb. med. Wockensckrifi, 1886.
3. Verând. der Piagefa9se. Virchows Arch.. Bd. 52. \ Illut druck im Gehirn. Dissert., Dorpat, 1873.
5. Sitzh. der Kais., Akademie derWissensck. , XCIII, Bd. III, 1884. C. Eiufluss d. Erstickung-. Virchow's Arch., 1858.
7. Retlect. Beeinfluss, d. Piaarterien. Virchow's Arch., Bd. 59.
Deutches Arch. f.Klin. Med
nienne eî la résection du même nerf, l'augmentation de la pression.
Enfin Hiirthle1 appliquant une méthode beaucoup plus précise dans la recherche de la circulation encéphalique, a apporté une démonstration irréfutable en faveur du sympathique vasomoteur cérébral.
11 a prouvé que l'excitation du sympathique cérébral déterminait un ralentissement du courant sanguin et augmentait la résistance dans les petits vaisseaux du cerveau. Mais la résection de ce nerf ne modifie pas beaucoup la circulation dans le polygone de Willis. Hûrthle admet que, outre le sympathique, il y a aussi d'autres vasomoteurs encéphaliques. Nothnagel et Schulten partagent la même opinion. §
11 faut mentionner aussi les recherches de Jomesco et Floresco qui, opérant sur quinze épilepliques, oui pu étudier les fonctions du sympathique sur l'homme puisque, tout en faisant la double sympalhectomie ganglionnaire, ils trépanaient en même temps leurs malades. Ils pouvaient aitisi observer la circulation encéphalique. En outre de la fonction pupillaire et de la contraction des muscles lisses de l'œil, ils ont observé l'action du sympathique comme vasoconstricteur, et par 1 irritation des courants plus faibles, l'action vasodilatatrice encéphalique. Todorsky a vu que la section vago-sympathique n'influait pas beaucoup sur la marche de la circulation encéphalique, modifiée par l'intoxication parla convallamarine.
Lewtchenko, dans mon laboratoire, réséquant le sympathique a fait des excitations du bout central et du bout périphérique pour en voir l'effet sur la circulation encéphalique. On peut noter ainsi que la résection vasosympathique produit une action insignifiante, en fait de dilatation crânienne. L'auteur n'est arrivé à aucun résultat précis.
D'autres expériences faites dans mon laboratoire par Gerver avec la résection vagosympathique n'ont pas donné non plus de résultats appréciables sur l'animal intoxiqué par le bromure de potassium.
Innervation der Hirngefâsse. Pfliigei s Arc//., 18S
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Sobolewsky a observé, en général, les mêmes résultats en étudiant l'influence des saignées sur la circulation crânienne. Tout cela ne laisse aucun doute que, sauf le sympathique, il y a d'autres voies pour les vasomoteurs encéphaliques, vasodilataleurs et vasoconstrieteurs. iNot/rnagel, Hiïrthle, Sc/iulten, etc.)
Non seulement la résection vago-sympathique n'agit pas beaucoup sur la vasomotricité encéphalique, mais même la section sous-bulbaire ne supprime pas les modifications actives de la vasomotricité encéphalique.
Ainsi Todorsky, en étudiant l'influence du centre vasculaire bulbaire sur la circulation encéphalique après injection de convallamarine, a réséqué la moelle cervicale au niveau de l'atlas, et a vu que cette résection n'avait aucune influence sur les modifications cérébrales déjà constatées.
D'un autre côté, Beynar, travaillant dans mon laboratoire, sur l'intoxication alcoolique, a vu que la section médullaire agissait au début dans un sens ou dans l'autre sur l'élévation primitive de pression. Mais la marche ultérieure de la circulation encéphalique n'était guère modifiée par rapport aux animaux témoins intoxiqués par l'alcool, mais à moelle intacte.
Enfin Sobolavsky , étudiant, chez moi, l'influence des saignées sur la circulation encéphalique, a noté que la résection médullaire ne changeait pas beaucoup la marche des phénomènes qui suivent la grande hémorragie.
En sorte que l'exclusion du vago-sympathique et des voies descendantes du centre vasomoteur principal ne privent pas le cerveau de son pouvoir de modification active du calibre de ses vaisseaux. Toutes ces données ne laissent pas de doute que le cerveau reçoive ses vasomoteurs par la voie de conducteurs spéciaux, mais cérébraux, venus du centre principal bulbaire ou de centres secondaires sus-jacents.
Il y a des faits laissant supposer que les modifications de calibre vasculaire peuvent être différentes dans les différents segments de l'encéphale. Déjà Ueger a observé que, dans la narcose chloroformique, le sang afflue vers la rétine. Puis il suppose que, pendant le sommeil naturel,
La moelle, n. 13
le sang afflue davantage vers les parties centrales du cerveau,tandis que les vaisseaux de l'écorce se rétrécissent. Il y aurait ainsi, d'après Heger, un certain antagonisme entre les vaisseaux du centre et ceux de l'écorce cérébrale.
Le Dr Leivtc/tenko, travaillant clans mon laboratoire, est arrivé à la même conclusion. Il a vu que, pendant le sommeil morphinique, l'augmentation de pression intracranienne commençait dès le premier moment d'action de la morphine et atteignait rapidement son maximum; en même temps, il y avait cependant vasoconstriction cérébrale malgré l'augmentation générale de pression. Les faits doivent s'expliquer ainsi d'après l'auteur: Les petites artères cérébrales se contractent et augmentent la résistance, mais en même temps il y a dilatation passive des gros vaisseaux de la base par suite de l'augmentation de pression, et alors, en raison de la prédominance de ces gros canaux, le cerveau va même augmenter de volume, malgré la vasoconstriction des vaisseaux moyens. A ce gonflement contribuent peut-être aussi les veines de la base qui se dilatent aussi.
Le Dr Soboleivsky, travaillant dans mon laboratoire sur les saignées, suppose également qu'il peut y avoir vasoconstriction de l'écorce, coïncidant avec la vasodilatation des ganglions centraux.
Cette question ne doit cependant pas être encore citée comme définitivement classée. De nouvelles recherches, par la méthode de Hïirihle (pression intracranienne) et par la méthode de Donders (observation directe des vaisseaux de l'écorce par fenêtre crânienne ), faites simultanément, sont nécessaires.
La méthode, appliquée par Soboleivsky dans mon laboratoire, qui consiste à photographier à travers une vitre les différents aspects dé la circulation de l'écorce, paraît beaucoup promettre pour éclaircir cette question.
De toutes les recherches précédentes, on peut déjà tirer les conclusions suivantes : Quoique la circulation cérébrale et ophtalmique soit soumise à l'influence générale de la pression artérielle et en subisse par contre-coup le
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reflux collatéral, il y a cependant des modifications locales pures en rapport avec les besoins de l'activité cérébrale et nécessitant un afflux de sang sur le point correspondant.
En cas de poussée sanguine trop forte dans le crâne, l'encéphale serait lésé. C'est pourquoi il a des moyens de défense : 11 y a communication directe des artères avec les veines des méninges, et alors le sang peut se porter surtout vers les méninges. Une congestion dangereuse est ainsi évitée au tissu central, tandis que les méninges la supportent facilement.
Le Dr Broustein a pu dans mon laboratoire démontrer l'action du centre vasculaire bulbaire, sur la circulation encéphalique. Ainsi, après irritation directe du centre vasculaire bulbaire il y avait, simultanément, vasoconstriction du corps entier et vasodilatation des vaisseaux encéphaliques. En revanche, après la destruction du centre et la chute de la pression artérielle, les vaisseaux cérébraux se contractaient.
Ces faits ne prouvent pas encore que ces modifications se soit produites activement ou passivement. Il faut plutôt croire qu'ici il va eu une poussée passive collatérale vers le crâne au moment de la vasoconstriction générale, ce qui confirmerait la théorie des rapports inverses des deux circulations : locale (cérébrale) et générale. Mais dans quelques expériences il y avait cependant coïncidence de la dilatation cérébrale avec la chute de la pression, et réciproquement vasoconstriction cérébrale, malgré l'augmentation de pression. Ces derniers faits parlent nettement en faveur de l'innervation vasomotrice cérébrale par le centre bulbaire vasomoteur.
Spina1, expérimentant avec l'extrait des capsules surrénales a même trouvé un centre vasomoteur pour l'encéphale, dans les parties voisines de la moelle.
La résection de la moelle cervicale provoquait immédiatement une hernie cérébrale par l'orifice crânien, il en
1. Expcr. 'Jnters. (lber d. Einflûss von Ru cken marks Durclistrocûung. U "/<■/(. klin, med. Woch, 1897.
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sortait en même temps une grande quantité de liquide céphalo-rachidien.
Nous ne croyons pas ces expériences tout à fait décisives pour la question d'un centre vasomoteur cérébral. Nous pensons que c'est la paralysie du centre bulbaire, obtenue par ces sections médullaires, qui a déterminé une poussée passive vers l'encéphale et pu provoquer les faits cités par Spina.
En tout cas, les expériences de Broustein dans mon laboratoire prouvent que la vasomotricilé cérébrale est dirigée par le centre vasculaire principal bulbaire.
il. — De V innerva lion des veines.
Nous connaissons encore mal les influences nerveuses sur les veines. Evidemment, elles existent. Cela est prouvé par le simple fait qu'une excitation mécanique sur une veine marginale du bras est suivie de constriction de cette veine (Gubler). Le Dr Véliky a prouvé qu'une ligature placée sur deux points d'une veine, provoque une dilatalion passagère du segment placé entre les deux ligatures.
Cela s'explique si l'on admet une paralysie du segment ligaturé. Il est encore connu que les gros troncs veineux voisins du cœur présentent des battements synchrones avec le cœur.
Depuis Schiff la contractilité de tous les vaisseaux et même des veines est admise.
Chez quelques animaux, il y a des battements manifestes de certaines veines périphériques, par exemple dans le cœur caudal supplémentaire de l'anguille et les ailes des chauves-souris, même après détachement du corps.
Tous ces faits ne laissent pas de doute qu'il y ait influence nerveuse sur les veines. Les battements veineux indiquent l'existence d'appareils nerveux périphériques, disposés dans les parois veineuses. Il est possible même qu'ils entretiennent un certain état de tonus veineux Goltz .
Il est prouvé depuis longtemps par toute une série d'auteurs que les veines contiennent des vasoconstricteurs
DE L'INNERVATION DES VEINES
[Goltz, Ranvier, Vulpian, etc). Ainsi, la veine auriculaire du lapin est innervée par le sympathique. Par excitation du sciatique, après ligature de la fémorale, on produit la constriclion des veines du membre inférieur. D'autres expériences prouvent que les vénoconstricleurs sortent de la moelle entre la lre et la 4e racine lombaire.
Le pins haut point du sympathique, ayant contracté des veines, répond au 3e ganglion lombaire, d'où, par les rami communicantes, les vénoconstricteurs vont aux 6e et 7e nerfs lombaires et aux 1er et 2e nerfs sacrés.
Malgré l'étroite zone d'origine des vénoconstricleurs dans la moelle, leur marche ultérieure répond cependant aux artérioconstricteurs. Moll montre l'influence du splahchnique sur l'état des veines, ce qui prouve aussi des influences centrales sur l'innervation veineuse. Voici son expérience : après la ligature préalable de l'aorte de la grenouille, l'excitation du splanchnique provoque une constriclion de la veine porte.
Il y a aussi des données cliniques ne laissant pas douter de l'influence nerveuse périphérique et centrale sur le système veineux, comme dans le cas de Moltc/ianof}'1 . Le malade a commencé, vers le 15 août 189G, après un violent refroidissement du bras droit, à ressentir une douleur sur le trajet du nerf cubital droil ; la douleur pendant trois semaines irradia tout le long du bras cl de l'épaule. Au bout d'une semaine, paralysie de la saillie hypothénar. Puis, après une nouvelle semaine, dilatation des veines autour du poignet, dans le système de la veine basilaire droite. Mais pas d'oedème ni de cyanose. Trois semaines après le début de la maladie, apparurent de gros paquets veineux autour du coude; les varices et les veines elles-mêmes étaient douloureuses. L'anesthésie s'étendait au nerf cubital et au musculo-cutané interne. Atrophie du 3e et 4a interosseux. La quatrième semaine, les varices apparurent aussi dans la région du nerf cutané interne. Sur la main et Tavant-bras on remarquait des petites thromboses veineuses. Plus tard, apparurent de
Sot-, moscovite de neuropatkologie, l 'i fév
petites hémorrhagies sur la face interne du bras, le bras et la main étaient couverts de nombreux thrombus et pblébolithes. — L'ensemble de la maladie a été diagnostiqué: névrite.
Après l'exposé de son cas et des documents bibliographiques sur la question, le Dr Moltchano/f, est arrivé aux conclusions suivantes :
1) Les névrites périphériques peuvent provoquer des phlébites consécutives.
2) La production de rapides modifications scléreuses des veines indiquent que les nerfs ont probablement, ou bien une influence trophique spéciale sur les veines, ou bien une action vasomotrice.
3) Il y a probablement des filets sensitifsdans les parois veineuses.
4) Les vasomoteurs veineux descendent avec les nerfs sensitifs cutanés, séparément des nerfs vasomoteurs artériels '.
Quoique les données expérimentales et cliniques précédentes ne laissent pas douter de l'influence du système nerveux périphérique et central sur l'état des veines, il y a cependant des circonstances purement mécaniques (pression musculaire, artères, poids du sang) dont l'étude n'entre pas dans notre programme.
Quant aux capillaires, il n'y a encore rien de précis sur leur innervation. Beaucoup d'auteurs pensent qu'ils sont purement passifs vis-à-vis du courant sanguin, et qu'ils ne sont pas capables de modifier spontanément leur calibre; d'autres auteurs pensent au contraire qu'ils ont aussi leurs vasomoteurs.
Mentionnons l'observation de Heger, confirmée par d'autres auteurs. L'excitation de la couche interne des petits vaisseaux par le nitrate d'argent ou la nicotine provoque un réflexe vasomoteur. Ceci parle en faveur de centres locaux agissant sur le s}Tstème capillaire, ce qui à son tour laisse supposer la soumission des capillaires aux influences centrales.
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12. — De l'innervation et des centres de la circulation lymphatique.
Celte question est encore mal éelaircie. Mais il y a d'ores et déjà suffisamment d'expériences pour qu'on puisse envisager l'ensemble de l'innervation lymphatique.
Il n'y a pas de doute qu'en général le mouvement lymphatique s'effectue sous des influences mécaniques. Parmi celles-ci, citons la différence de pression aux différents points du système lymphatique, et dans le système veineux au point d'abouchement du canal thoracique.
En général, la pression moyenne dans la veine sousclavière au point de confluence de la jugulaire, est beaucoup plus basse que dans les espaces lymphatiques des tissus, ce qui facilite l'écoulement de la lymphe vers le cœur. Il faut se rappeler encore que les troncs lymphatiques sont munis de valvules et d'épais faisceaux musculaires lisses. La contraction des muscles voisins ne peut pousser le lymphe que dans une seule direction centripète, selon la disposition anatomique des valvules. Comme nos muscles sont constamment en mouvement, sauf pendant le sommeil, il en résulte que ce facteur musculo-valvulaire a une importance énorme dans la circulation lvmphatique.
Le troisième facteur, c'est la puissance absorbante de laçage thoracique. Pendant l'inspiration, la pression veineuse devient négative, grâce à quoi le contenu du canal thoracique est absorbé dans la veine cave supérieure, et le courant lymphatique du corps tout entier est très facilité, tandis que le courant contraire pendant les efforts prolongés est empêché par les valvules placées à l'abouchement du canal thoracique.
Enfin, l'étal du système .vasculaire tout entier n'est pas sans influencer la circulation lymphatique. La dilatation plus ou moins grande des capillaires, et leur pression, retentissent sur la circulation des espaces lymphatiques. Le rôle de telles influences du système vasculaire sur la circulai ion lymphatique a pu même être démontré d'une façon directe. Ainsi la ligature, chez l'animal sain, de la
veine cave inférieure, ne provoque pas d'œdème à cause de la circulation collatérale ; mais il suffit de réséquer le sciatique et l'œdème paraît de suite (Ranvier).
Cela s'explique par la stase qui, dans ce dernier cas, existe dans le système vasculaire, à la suite de la vasodilatation. En même temps, la pression augmente dans les veines et les capillaires. Donc, sur ce point, de plus forte pression le sang filtre à travers les capillaires dans les espaces lymphatiques. Chez les grenouilles, où le sang est beaucoup plus pauvre en substances solides, le sang filtre même après une simple ligature du sciatique et l'œdème apparaît dès que la grenouille ainsi opérée, est nourrie [Briïke).
Il est beaucoup plus important pour nous de savoir si les lymphatiques prennent une part directe dans la circulation de la lymphe. Les recherches ne sont pas encore complètes. Heller a vu des contractions lymphatiques rythmiques sur le mésentère du cobaye. Ce fait prouverait bien la vasoconstriction des lymphatiques si le même fait ne pouvait être expliqué aussi (ce qui a été fait) par les mouvements péristaltiques de l'intestin, ce qui ne me paraît pas probable. Toujours est-il que ce fait devait être contrôlé.
Quant à la question de savoir avec quelle intensité le système nerveux agit sur la circulation lymphatique, nous manquons de documentation expérimentale.
La résection du sciatique provoque une vasodilatation du membre avec augmentation de la pression capillaire et veineuse mais avec un écoulement lymphatique relativement faible, en tout cas, incomparablement plus faible que celui qui survient après la ligature veineuse. Quant au courant lymphatique observé après l'excitation du 'bout périphérique du sciatique, il s'explique par les contractions musculaires de la cuisse qui expriment le suc lymphatique des tissus, car des mouvements passifs du membre produisent le même effet.
Emminsliaus l est arrivé aux mêmes résultats. Cepen-
î. Ludwig's Arbciteii, ÎKT'J.
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dant les recherches de Glcy et Camus ' prouvent que le canal thoracique possède ses nerfs dilatateurs et constricteurs. D'après eux, le canal thoracique les reçoit du tronc sympathique voisin.
La citerne de Pecquet reçoit ses vasoinoteurs du nerf splanchnique. En général, l'excitation dusplauchnique et du sympathique thoracique amène la dilatation du canal thoracique. Les auteurs filés ont encore vu que, par excitation réflexe, on provoque la dilatation du canal, ce qui laisse supposer qu'il v a des centres vasodilalateurs Lymphatiques dans la moelle et dans le bulbe, communs peut-être avec les centres vasculaires artériels. Happe- Ions à ce sujet les expériences de Weliky, qui a prouvé que l'excitation du bout central du nerf dépresseur du chat, provoque une exaltation de l'écoulement lymphatique par le canal thoracique.
Cette dernière expérience peut s'expliquer ainsi : l'excitation du nerf dépresseur produit une forte vasodilatation abdominale et, secondairement, un écoulement de lymphe plus grand dans les origines du canal thoracique. Mais, vu les expériences de Camus et Gley, il est plus juste d'admettre que l'excitation du dépresseur dilate indirectement, par voie réflexe, le canal thoracique, d'où un écoulement plus rapide du lymphe.
Ce fait que, par excitation réflexe, on provoque seulement la dilatation du «anal thoracique, prouve, ou bien que les vasodilalateurs sont plus nombreux que les vasoconstricteurs lymphatiques, ou bien que les premiers sont plus excitables que les derniers. Dans l'asphyxie, l'effet des derniers prédomine, du moins au commencement.
Ces faits sont d'une grande valeur, car ils prouvent le mécanisme même de l'influence du système nerveux sur la circulation lymphatique. Les observations cliniques ne laissent pas non plus de doute sur le fait que l'es mouvements de la lymphe se trouvent sous l'influence du système nerveux; c'est pourquoi, pour quelques cliniciens,
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la découverte de nerfs lympho-moteurs n'était plus qu'une question de temps, depuis longtemps.
Dernièrement, la question de la localisation anatomique a été bien étudiée ' ; voici les conclusions de cette thèse :
1) Les vaisseaux lymphatiques sont riches en nerfs.
2) Ces nerfs sont composés de fibres sans myéline en majorité, sauf quelques-uns.
3) Une partie de ces nerfs se détachent directement du tronc sympathique voisin et sont munis de groupes cellulaires ; une autre partie vient des nerfs qui se détachent des l'asa i'asonim des lymphatiques.
4) Tous les nerfs des vaisseaux lymphatiques peuvent se diviser en sensitifs, moteurs et peut-être sécrétoires.
5) Dans l'épaisseur des vaisseaux lymphatiques il y a des plexus nerveux : a) superficiels; b) musculaires superficiels; c) intramusculaires et d) sous-endothéliaux.
6) De chacun de ces plexus se détachent des filets se terminant par des plaques motrices ou sensitives.
7) Les terminaisons sensitives sont arborescentes de, forme, tandis que les terminaisons motrices sont des fils terminaux libres, à peine attachés auxcellules musculaires.
8) Vu une si grande abondance de nerfs dans les vaisseaux lymphatiques, on peut conclure que le système nerveux doit avoir une énorme importance dans la sécrétion et dans la circulation lymphatiques.
Pour être complet, rappelons que chez les amphibies (grenouille) les mouvements de la lymphe se font par des cœurs musculaires lymphatiques ave^ battements. Volkmann, le premier, a prouvé que ces battements sont s^ous la dépendance du système nerveux central. La suppression de certaines parties du système nerveux central supprime les battements de ces cœurs lymphatiques. La section de la moelle épinière au niveau de la 3e vertèbre supprime les battements de la paire cardiaque antérieure, la section médullaire, au niveau de la 7e vertèbre, supprime
1. Kitmanoff, Terminaisons nerveuses dans les eaiss. lymph. d'9 mammifères. Thèse de Tomsk, 1901.
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les battements de la paire postérieure (au niveau de la 0e vertèbre d'après Priestlcy).
Depuis ces recherches1, toute une série de travaux a éclairci suffisamment l'innervation des cœurs lymphatiques de la grenouille.
On a d'abord établi que le curare les arrête.
L'arrêt des cœurs lymphatiques, après section de la moelle, n'est pas définitif [fSckhard, Goltz). Goltz a vu que les cœurs se remettent à battre environ trois semaines après la séparation médullaire, quand la régénération nerveuse n'a pas encore eu le temps de se réaliser. Goltz a même observé, qu'avec certaines précautions, on pouvait détacher complètement ces cœurs lymphatiques sans qu'ils cessent de battre.
Moore2 a cherché les conditions dans lesquelles les cœurs détachés se remettent à battre. Il conclut que ces cœurs lymphatiques sont en rapport avec le système nerveux central tout comme le cœur sanguin. Mais il ne résout pas la question de savoir s'il s'agit de nouveaux battements myogènes ou neurogènes. Et puis on ne sait pas si les cellules de Waldeyev intracardiaques étaient restées intactes dans les expériences de l'auteur.
Il n'y a toujours pas de doute que les cœurs lymphatiques possèdent un mécanisme automatique nerveux, grâce aux ganglions nerveux de JValdeyer situés dans leur voisinage.
D'après Waldeyer, ces ganglions ne sont pas capables d'assurer 1 automatisme des cœurs lymphatiques, Heiden/iain est du même avis. Mais nous en douions. Sans doute, après la séparation médullaire, ces battements deviennent irréguliers et limités, mais cela ne suffit pas pour nier tout automatisme de ces cœurs. Ce fait prouve seulement que les cœurs sont sous l'influence régulatrice et tonique du système nerveux. Il y a, en effet, un nombre suffisant d'expériences qui prouvent cette régulation et cette action tonique.
On peut admettre, pour ces cœurs lymphatiques, tout
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comme pour le cœur sanguin, deux sortes de nerfs : accélérateurs et modérateurs. En effet, l'excitation faradique des nerfs coccygiens unissant la moelle à ces cœurs, provoque, d'après Eck/iardt, l'arrêt systolique des battements des cœurs postérieurs, tandis qu'un courant galvanique fort sur les mêmes nerfs arrête ces cœurs en diastole. De même, en irritant les centres médullaires, nous avons un arrêt en diastole après ralentissement ou bien contraction tétanique. En excitant la moelle par un courant faradique, au niveau des nerfs coccygiens, il y a un ralentissement des cœurs, qui peut aller jusqu'à l'arrêt en diastole si le courant est renforcé, tandis que l'application d'un courant galvanique très fort provoque une contraction tétanique.
On connaît mieux l'action modératrice sur ces cœurs. Goltz a prouvé que le même coup sur le ventre, qui arrête le cœur sanguin de la grenouille, arrête aussi les cœurs lymphatiques. L'irritation du sinus cardiaque peut arrêter les cœurs lymphatiques, ce qui indique des connexions intimes par l'intermédiaire du système nerveux.
Goltz a prouvé que les filets du vague servent comme centripètes dans les deux cas et que le centre de ces actes est dans la bulbe.
Mme Souslo/f, qui a travaillé la même question, a constaté aussi des filets modérateurs centripètes dans les nerfs intestinaux et passant par les rameaux communicants. Si l'on coupe toutes les racines postérieures, les battements des cœurs périphériques s'arrêtent en diastole, mais dès qu'on résèque les rameaux au niveau correspondant, les battements rythmiques recommencent. Cela prouve bien que c'est par ces nerfs que se transmet l'action tonique sur les cœurs périphériques.
L'excitation de la coupe transversale de la moelle supérieure détermine d'après Sousloff une contraction des cœurslympaatiques, tandis que celle des couches optiques produit, comme pour les autres réflexes, une action d'arrêt.
D'après ces expériences, l'on voit qu'il y a des centres toniques pour les cœurs lymphatiques, mais leur lopogra-
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phie n'est pas encore précisée. Il est probable qu'un de ces centres se trouve dans le bulbe.
Remarquons que la production de la lymphe n'est pas le résultat d'une simple filtralion du sang par les différences de pression et l'osmose. Il s'agit d'une véritable sécrétion de l'endothélium capillaire.
Cette sécrétion lymphatique est fonction du système nerveux jusqu'à un certain point, comme le prouvent les œdèmes neuroparalytiques et les faux vésicatoires produisant des ampoules sérieuses sur des sujets nerveux en état d'hypnose.
Toute une série d'expériences prouve l'influence du système nerveux sur les absorptions des voies lymphatiques : Goltz intoxique deux grenouilles par le curare jusqu'à ce qu'il y ait arrêt des cœurs lymphatiques. Sur une des grenouilles, il supprime bulbe, encéphale et moelle et les suspend toutes les deux par la mâchoire. Puis il injecte dans chaque cœur lymphatique la solution saline physiologique (0.75 % ) et leur lie l'aorte. Or, chez la grenouille à système nerveux intact, l'absorption de la solution saline se fait très vite et le cœur chasse par l'aorte une grande quantité de liquide, tandis que, chez la grenouille énervée, il n'y avait pas de résorption malgré la continuation des battements cardiaques; le cœur restait vide. L'influence du système nerveux dans ce cas paraît évidente. Il est seulement difficile de préciser jusqu'à quel degré elle est directe et combien elle dépend de la suppression du tonus vasculaire. La suppression du tonus vasculaire empêche le sang de circuler dans les viscères; au cœur il arrive une quantité insignifiante de sang et il est certain que cela doit empêcher les lymphatiques d'absorber. Mais, vu toutes les expériences qui prouvent l'innervation du canal thoracique on peut admettre aussi une action directe du système nerveux sur la fonction d'absorption des lymphatiques.
D'autres expériences confirment celte théorie Va/pian, Toumasso/f). Voici l'expérience de ce dernier : Sur plusieurs grenouilles on dissèque les pattes postérieures, de façon qu'elles restent attachées au tronc par l'artère fémo-
raie et le sciatique seulement. A quelques-unes il résèque aussi le sciatique: puis il injecte à toutes une quantité égale de strychnine dans les sacs lymphatiques. Or, les animaux à sciatique coupé présentent des attaques tétaniques deux à trois fois moins vite que les animaux témoins. Mais même celte expérience pourrait être expliquée par l'influence du sciatique sur le tonus vasculaire. La section de ce nerf amène l'affaiblissement du tonus vasculaire général. Cela suffit pour retarder la résorption lym phatique.
CHAPITRE VI
LES PROBLÈMES DES EMETS INDIRECTS DE l'iNNERVATIOX VASOMOTRICE
1. — De l influence du système nerveux sur les contractions de la rate.
En rapport avec les vasomoteurs se trouvent la contractilité de la rate, le gonflement dit foie et la glycosurie, la sécrétion rénale, l'absorption intestinale et les fonctions de presque toutes les glandes de l'organisme.
Les fonctions de la rate sont encore mal connues; incontestablement elle fabrique des globules blancs qui se rendent par des lympbatiques au canal tboracique et de là dans la circulation générale. La contraction splénique est donc suivie d'une hyperleucocylose du canal tboracique, tandis que son relâchement est suivi d'une hypoleucocytose Troïtzky).
Quant aux dénombrements des leucocytes et des érvthrocites dans le sang de l'artère et de la veine splénique, les auteurs sont en désaccord. Les uns trouvent plus de leucocytes dans la veine splénique que dans l'artère, d'autres non. Donc le passage des globules blancs par la veine splénique n'est pas encore prouvé.
Quelques auteurs croient que la rate fabrique aussi
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des globules rouges ou du moins prend part à leurcliarge en hémoglobine. Pachoutine, Vinogradoff, Bizzozero et Salvioli ont trouvé la raie grosse après des hémorragies, donc elle travaille à la régénération du sang.
11 est possible aussi que la rate transforme les hématies, car il n'est pas rare d'y trouver des leucocytes ayant englobé des débris de globules rouges. Mais celte question est encore trop mal connue pour en parler plus longuement.
Quelques auteurs {Sc/ii/f, llcrzen, Heidenhain) admettent une corrélation hépalo-splénique. Mais le fait est contesté. 11 est certain cependant qu'après l'ingestion alimentaire, la rate augmente. Elle atteint son maximum 5 heures après le commencement de la digestion, reste slationnaire quelque temps, et puis, progressivement, reprend ses dimensions premières. C'est pourquoi l'on regardait la rate comme un organe régularisant la circulation du tube digestif.
lleslcertain que la physiologie splénique promet encore beaucoup dans l'avenir. Mais, quelle que soit son importance, elle peut être remplacée par d'autres organes : la moelle osseuse et les glandes lymphatiques. Les hommes et les animaux supportent bien la splénectomie.
La rate est un organe contractile. Cette fonction est réalisée par ses abondantes fibres lisses et par sa richesse en vaisseaux.
La l'aie peut se contracter sous l'influence de substances chimiques (strychnine et autres) et du courant faradique : appliquant des électrodes sur tel ou tel segment de la raie, l'on obtient sa contraction et sa pâleur ( Wagner et Siebert1, Fick, Thomas, Millier et autres2.) Il est clair que les vaisseaux jouent un grand rôle dans la contractililé de la raie. Mais il y a encore, dans la rate, des éléments contractiles propres.
L'expérience prouve que cette contractilité dépend
1. Wagner et Siebert, Contract. d. Milz. Jcn Annal., 1850. 2 Fick, Du Bois Ray/uond's Ar'cli., 1859.
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du système nerveux. Après l'énervation splénique, la
rate se gonfle pendant quelques jouis '.
Déjà Schiff2 a prouvé que la contraction de la rate — sur le chat et sur le lapin — survient après l'excitation du plexus eoeliaque et des splanchniques. La pâleur splénique paraît par points, puis elle s'élargit. Après arrêt de 1 excitation, tout rentre dans Tordre, au bout de 10-12 minutes. L'excitation du plexus cœliaque est plus active que celle des deux splanchniques. En même temps, la contraction splénique se fait doublement, d'une part par les vaisseaux, de 1 autre par le tissu splénique. En effet, après l'arrêt de l'excitation, la rate reprend d'abord sa couleur, et ce n'est qu'ensuite qu'elle recouvre son volume et sa consistance primitive.
Il y aurait donc, dans la rate, des nerfs vasonioleurs et des nerfs moteurs spléniques proprement dits.
On peut admettre, comme établi, que la contraction splénique est due aux vasomoteurs et aux fibres musculaires lisses. Tarkhanoff* lie l'artère splénique, laissant les plexus nerveux voisins intacts; la rate reste alors intacte. Mais si, en même temps, on lie avec l'artère les plexus nerveux, alors la rate se gonfle parce que le sang de la veine splénique se précipite vers elle. Mais le fait peut être expliqué aussi par la parésie des faisceaux musculaires [Bochefohtame) et parle en faveur de l'hypothèse qu'il y a des filets spléno-moteurs musculaires.
Drozdoff' c\ BotchetcJikaroff"', ont prouvé que, pendant que la rate se resserre, la pression veineuse splé-
1. Jackhowitz, Putli. d. Mil/.. Virchovvs Arch., 1857. — Setoiiéaorr, Phys. du système nerveux en russe! 1806. — Sabinsky, Wien jncil. Woch, 1850. — Takkiiamiii-, Recueil médical de Soc. m éd. du Kaukase (en russe) 1873.
Arch. de Botkine, 1879, p. 'il
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nique augmente progressivement et, dès que la rate s'affaiblit lentement, la pression veineuse retombe brusquement au niveau primitif. La rate s'affaiblit lentement et progressivement, tandis que la pression veineuse tombe d'un coup; ce qui prouve qu'à la contraction splénique prennent part, non seulement les vaisseaux mais aussi les fibres musculaires lisses. Si, enfin, on lie tous les vaisseaux spléniques, la rate peut encore se contracter et se dilater sous l'influence de l'excitation et de la résection de ses nerfs, mais sans doute à un degré plus faible que d'habitude. Ici de toute évidence, il ne s'agit plus de l'influence des vaisseaux sur la contractilité de la rate.
Il faut donc admettre des fibres musculaires spléniques. Les expériences d'Erikson1 parlent dans le même seus : trouvant, dans mon laboratoire, que l'arrêt respiratoire sur les animaux, curarisés ou non, fait contracter la rate, il a observé que, dans certains cas, la contraction splénique se fait indépendamment de la pression artérielle et même en dehors de la modification de la composition du sang splénique.
Dans une de ses expériences le Dr Erikson a observé, sur un chien curarisé à vaisseaux spléniques liés, une contraction splénique avant qu'il y ait des modifications de la respiration et de la pression artérielle. La section des nerfs spléniques n'empêche pas la rétraction de la rate de se faire en cas d'asphyxie et d'accès épileptoïde. Il en ressort que la constriction splénique est déterminée aussi par la composition du sang.
C'est ainsi que la quinine fait rétracter la rate même après sa complète énervation.
INFLUENCE DU SYSTEME NERVEUX SUE LA RATE
L'asphyxie, excitant le centre vasculaire, provoque une contraction splénique. Les expériences de Setclœnoff avec injection de sang d'asphyxique aux animaux sains, montrent l'effet local de ce sang sur les nerfs spléniques.
Les recherches de Jérusalemsky montrent l'action locale de la quinine sur les éléments spléniques musculaires et nerveux. Il y a rétraction splénique, plus faihle il est vrai, même dans les cas d'énervation de l'organe, après résection du plexus splénique, du nerf splanchnique ou de la moelle entre la lre et la 2e, ou entre la 2e et la 3e vertèbres.
Mais après la ligature des vaisseaux spléniques on n'a plus perçu aucune contraction.
Le curare et une narcose prolongée provoquent un affaiblissement de la rate et même la perte de sa contractililé [Bulgak). L'ergotine, agissant sur les intestins et l'utérus, n'agit pas sur la rate.
Roi/{ a fait des recherches intéressantes à l'aide de son onconiètre. Il a vu que la rate normale subit des modifications périodiques de volume, diastole et syslole spléniques, dans le laps de temps d'une minute chez le chien et le chat. Chez les différents animaux, le temps de ces variations change. Différentes conditions changent, chez le même animal, l'intensité des oscillations du volume splénique. L'excitation des nerfs sensitifs, l'augmentation de la quantité de sang par le sérum artificiel, le curare, augmentent d'habitude les oscillations du volume splénique.
Ni la section des splanehniques, ni celle des vagues ne suppriment le rythme splénique, elles le modifient seulement. Il faudrait donc conclure que ces oscillations dépendent de l'appareil nerveux périphérique. Cette opinion est niée par Scliàfer et Moore'2, qui ont prouvé que la section splanchnique et du vague n'empêche tout de même pas l'action de la moelle sur la rate.
Les recherches de ces auteurs, faites avec un pléthysmographe spécial à la rate, ont confirmé les faits de Roy ,
1. Phys. nnd Patli. of the spleen. T/ic Journal of pliysioloçy, 1880, vol. III, p. 82.
2. Contract. of the spleen., Journ. of physioh, vol. XX, n° 1. p. 1-50.
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concernant les oscillalions de volume. Ces auteurs ont vu que les oscillations peuvent parfois manquer complètement. Pour eux, la circulation splénique n'est pas en rapport avec les oscillations rythmiques, comme le pensait Roy, mais elle est soumise aux variations de la circulation artérielle générale, en rapport avec l'activité cardiaque et la respiration. Roy, avec sa méthode encore primitive, ne pouvait observer tous ces faits.
Les auteurs cités ont encore cherché les conditions de ces oscillations rythmiques. Toutes les modifications de la pression artérielle réagissent sur le volume de la rate. Le chloroforme parésie et paralyse même complètement les mouvements de l'organe. La narcose morphinique n'agit pas sur la rate, le curare en augmente les oscillations. Le résultat de l'action du curare reste aussi net. même après l'énervation totale, même après la résection des gros vaisseaux et leur remplacement par des tuyaux de verre.
L'extrait des capsules surrénales produit une violente contraction de la rate, mais ensuite les oscillations spléniques augmentent — ce qui s'observe même sur l'organe détaché avec circulation artificielle. L'extrait de cerveau desséché augmente les oscillations et en même temps la pression artérielle tombe un peu, monte ensuite"beaucoup et retombe enfin au niveau normal. L'effet obtenu est le mèrne après l'énervalion. L'extrait des glandes salivaires, et celui du pancréas et du foie, provoquent d'abord une forte rétraction de la rate, mais ensuite la rate se gonfle sans atteindre la normale et se rétracte encore. Plus tard, quand la rate a repris son volume on observe un redoublement des oscillations. Pendant tout ce temps la pression artérielle est la suivante : chute de la pression, qui atteint ensuite la normale et la dépasse même.
La dyspnée et l'asphyxie rétractent la rate : Sabinshy). Après énervation, il y a gonflement passif de la rate et augmentation des oscillations.
L'injection de sang asphyxique agit de même [Setchcno/J') et même l'anémie provoquée par la compression de l'aorte ou des vaisseaux spléniques. Le pincement de la
INFLUENCE DU SYSTEME NERVEUX SUR LA RATE
veine splénique provoque un gonflement passifde l'organe avec redoublement des contractions rythmiques à la suite de l'asphyxie locale. Cet effet de l'asphyxie locale reste le même après l'énervation, ce qui prouve qu'il est dû à l'appareil nerveux périphérique.
Les contractions rythmiques de la rate sont indépendantes du système nerveux central, car elles continuent même après l'énervation splénique totale. Cependant, l'énervation totale est difficile à réaliser, car il y a des nerfs qui entrent dans la rate avec l'adventice des artères. Schà fer et Moore ont tenté de résoudre le problème en la séparant de l'adventice artérielle, de l'artère et de la veine; mais, après un examen microscopique, ils ont vu qu'il passait tout de même quelques filets nerveux.
Alors ils ont inventé un procédé physiologique.
Ils ont constaté que l'excitation du splanchnique gauche, qui, à l'état normal, rétracte fortement la rate, la fait au contraire gonfler passivement si l'organe est complètement énervé. Il suffit qu'il reste seulement 2 ou 3 filets nerveux pour que la rétraction splénique se produise, après excitation du splanchnique gauche. C'est ainsi qu'ils ont contrôlé si la rate était bien ou insuffisamment énervée. C'est dans ces conditions qu'ils ont bien vu que les oscillations rythmiques persistent après énervation splénique totale.
Enfin la preuve suprême, c'est que, sur la rate détachée et soumise à la circulation, il y a des contractions rythmiques.
La question a été étudiée par Erikson ' dans mon laboratoire. Les expériences se firent sur des animaux de dimensions moyennes, sans narcose et avec la méthode graphique. C'est pourquoi la rate était placée dans une boîte spéciale. Une partie des expériences se faisait seulement sous le contrôle de la vue. Les animaux étaient curarisés et, pour éviter l'influence du cœur, on injectait du sulfate d'atropine, dont l'action sur la rate est nulle.
Voici les conclusions :
Tlùsi- de Pétersbourg
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Sur les animaux sains et à pression artérielle normale, il y avait trois sortes d'ondulations : les unes très hautes et très larges, caractéristiques de la contraction spéciale splénique, due au tissu splénique et non aux vaisseaux. Une deuxième sorte d'ondulations appartenait aux parois artérielles et rarement au pouls. Il y avait en troisième lieu de petites ondulations respiratoires, correspondant aux oscillations respiratoires du sang. Les modifications respiratoires agissent sans doute sur la rate.
Quand, dans la pression artérielle, il y avait des ondulations de Traube-Hering, alors il y avait encore des oscillations spléniques d'un 4e ordre, d'une amplitude intermédiaire entre les ondulations spécifiques et les ondulations respiratoires.
En général, le rythme splénique est conditionné par deux sortes de causes : spécifiques et vasomotrices. Les deux sont sous le contrôle du système nerveux. Malgré les recherches d'Erikson, on peut admettre, non seulement des vasoconstricteurs spléniques. mais aussi des vasodilatateurs spléniques.
Les nerfs spléniques
l'appelons de suite que Oe/il { a prouvé que l'excitation des bouts périphériques du vague (chiens, chats, lapins) provoque une granulation de la rate par suite de la contraction des trabécules spléniques, avec saillie des grains de la masse pulpaire — tout comme après l'excitation directe de la rate. Après l'ouverture des veines spléniques, il a constaté aussi que l'excitation du vague rendait le sang veineux splénique plus noir et plus épais. L'auteur conclut en attribuant un rôle splénique au pneumogastrique.
Seulement, dans les expériences de l'auteur, l'excitation du vague au cou ne pouvait pas ne pas retentir sur l'activité cardio-pulmonaire, donc indirectement sur la rate. C'est pourquoi les faits d'Oe/rf ne sont pas absolument décisifs sur le rôle splénique du vague.
Phys. d. MHz. Schmidts Jahresb., 18G9, B!. IV
LES XERFS SPLEXIQUES
Fig. 12. — L'innervation du foie, de la rate et du rein. n.Y, le noyau du vague; A' le vague; nr, le noyau vasomoleur de l'a moelle allongée : st le sympathique; rc, rc, les rameaux communicants; spl, le nerf splanchnique ; ps, plexus solaire; gs, le ganglion semi-lunaire; spl, la rate.
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En effet, Turhhanoff a prouvé ensuite que l'excitation du bout périphérique du vague n'avait pas d'influence sensible sur la rate, tandis que l'excitation du bout central, relevant la pression artérielle, contractait et faisait pâlir la rate simultanément. De même, l'excitation d'autres nerfs sensitifs, par exemple du sciatique, provoque à la fois l'élévation de pression et la contraction splénique (moindre qu'après l'excitation du bout central du vague).
Roy, dans ses recherches, a constaté que l'excitation du bout vague périphérique contracte la rate, mais probablement par action cardiaque.
D'après Schdfer et Moore, le vague n'a pas de filets spléniques, puisque, d'accord avec Bulgak, ils ont constaté, à l'inverse de Roy, que l'excitation du vague périphérique n'avait aucune action sur la rate. Pour eux, les modifications obtenues par Roy doivent s'expliquer, soit par l'action cardiaque, soit par la propagation de l'excitation du bout central. De même, dans notre laboratoire, toute une série de chercheurs ont vu que la double vagotornie ne retentissait pas beaucoup sur le tonus splénique. Même les modifications de l'activité cardiaque n'ont pas d'effet sensible sur la rate.
Cependant l'irritation du bout central du vague, même après la respiration artificielle (curare), provoque constamment la contraction splénique, probablement par voie réflexe.
Mosler* a vu qu'après la résection et l'excitation des nerfs spléniques par électrodes, les animaux poussaient des cris de douleur; il y a donc des filets sensitifs dans les nerfs spléniques. La résection nerveuse amenait le gonflement jusqu'au double de l'organe. Au bout de deux mois, le gonflement était presque aussi fort qu'après l'opération. Après la résection du faisceau vasculonerveux on remarque, avec le temps, une forte atrophie de la rate. Des recherches peu détaillées (Bul^ak-, Tarkhanoff') prouvent que la rate a des nerfs sensibles et
1, Path. und Ther. der Leucœmie, Berlin, 1872. 2 Thèse de Moscou, 1872.
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moteurs, passant par le nerf splanchnique gauche, d'où ils passent dans le ganglion semi-lunaire, puis dans l'organe. Ses nerfs sensitifs ne se trouvent probablement que sous le péritoine splénique. .
L'excitation d'un nerf centripète splénique provoque, par voie réflexe, la contraction de la rate, tandis que l'excitation d'un nerf centrifuge provoque la contraction splénique dan-; la zone où il se distribue. Dans ces deux cas la rate pâlit, durcit, se rétrécit et prend un aspect granuleux.
La valeur des nerfs splanchniques dans l'innervation splénique a été confirmée par Roy. lia vu que l'excitation de l'un et l'autre des splanchniques provoque une forle contraction splénique. Schàfer et Moore ont confirmé ces faits. Il suffit d'une seule petite fibre nerveuse, à peine visible sous le microscope, après l'énervalion apparente de l'organe, pour que l'effet des splanchniques se réalise.
Mais si tous les nerfs sont bien excisés, alors l'excitation du splanchnique ne provoque plus la contraction mais au contraire une dilatation passive considérable de la rate (ce qui s'explique par l'augmentation de la pression artérielle consécutive à la vasoconstriction abdominale). De même, l'excitation de chaque petit filet se rendant à la rate provoque une contraction violente de tout l'organe.
Les auteurs ont encore fait un grand nombre d'expériences avec des excitations faibles et rares (1-2 par seconde) des splanchniques, mais avec un résultat négatif. Cependant, dans un cas, une faible excitation du splanchnique gauche au-dessus du diaphragme, donnait un gonflement de la rate, pendant que les oscillations rythmiques redoublaient d'intensité. Mais dès que l'intensité du courant augmentait, la rate se rétractait fortement. Il est donc évident que le splanchnique envoie à la rate, non seulement des vasoconstricleurs mais aussi des vasodilatateurs.
Dans des recherches faites dans mon laboratoire Erikson), par l'excitation du ganglion semi-lunaire et des nerfs splanchniques on obtenait les mêmes effets. La
La moelle, h. 14
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rétraction arrête parfois complètement les oscillations rythmiques.
La résection nerveuse totale, entre le ganglion semilunaire et la rate, produit une dilatation passive plus considérable que l'excision faite au-dessus du ganglion, ce qui prouve que le ganglion semi-lunaire dirige la musculature splénique. Cependant les modifications du rythme splénique peuvent être produites par les actions directes ou réflexes du centre nerveux.
Quant aux fibres nerveuses sensitives, la plupart sont capsulaires mais quelques-unes sont parenehymateuses. Elles montent vers les centres par les nerfs splanchniques. Les splanchniques sont à la fois sensitifs et moteurs spléniques. Après la ligature des nerfs spléniques, l'irritation des vasomoteurs provoque une poussée collatérale du sang vers la rate. Si une partie des nerfs est conservée, alors le système nerveux central conserve son pouvoir sur la zone de distribution splénique de ces nerfs intacts. Si, au-dessous du ganglion semi-lunaire, on conserve un des filets nerveux, alors son effet se conserve seulement dans sa propre région et ne se propage pas à toute la rate.
L'excitation des centres produit alors la pâleur d'une région grande comme une pièce d'un franc, tout le reste de la rate est passivement gonflé. Les recherches de Bul~ gak montrent que les moteurs spléniques sortent avec les racines antérieures de la 3e à la 10e paire dorsales.
Schàfer et Moore ont élucidé la question du trajet des nerfs spléniques. Pendant une profonde narcose, ils mettent à nu la moelle lombo-dorsale sur toute sa longueur, puis lient toutes les racines médullaires de chaque côté, avec des fils polychromes, autant que possible près de la méninge; d'un autre côté la moelle est complètement enlevée. L'excitation de toutes les racines spinales de chaque côté, à partir de la 3e cervicale postérieure jusqu'à la 14e cervicale postérieure, provoque une contraction nette de la rate. L'action des racines gauches esi plus forte, de même que celle des 6e, 7e et 8e paires, plus faible celle des 5", 9e et 10e paires, encore plus faible
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celle des .'5e, 4e, 11e et 14e paires; chez un chien les 11e et 12e paires des deux côtés et la 13e paire à droite, étaient sans aucune action sur la rate. L'excitation de la 2e et de la 15e paires était toujours négative sur tous les animaux.
Les expériences faites dans mon laboratoire confirment ces résultats.
Remarquons que les filets spléniques passant par les nerfs splanchniques ne suivent pas un chemin direct, leur passage est interrompu par des ganglions nerveux. Pour le prouver, Schâfer et Moore, injectent de la nicotine : Ainsi 5 milligrammes de nicotine suffisent pour empêcher l'effet de l'excitation des racines et même de la moelle, quand l'excitation du splanchnique déterminait encore un effet évident. Après 20-30 milligrammes, l'effet des splanchniques s'affaiblit à son tour, tandis que l'excitabilité du même nerf ne change pas sensiblement.
Puisque la nicotine agit sur l'excitabilité des cellules sans agir sur celle des conducteurs nerveux, il résulte de ces expériences que, entre les racines médullaires et le nerf splanchnique, se trouvent des cellules nerveuses, disposées probablement dans le tronc sympathique.
Toutes ces recherches ont été confirmées, dans mon laboratoire.
Il n'y a pas de doute non plus sur l'existence des ganglions périphériques intra-spléniques, étant donnée l'existence de contractions rythmiques indépendantes de la rate. Remarquons qu'en dehors de l'excitation des nerfs sensitifs de la rate nous pouvons ainsi obtenir des contractions spléniques par d'autres voies. Déjà Tarkhano/f a vu une contraction après l'excitation du bout central du vague.
D'après Schâfer et Moore, il y a rétraction splénique même après l'excitation de tous les troncs sensitifs et du bout central du vague. Il en est de même après l'excitation du laryngé supérieur. Mais puisque, après l'excitation du laryngé, il y a arrêt en expiration, et après celle du vague, arrêt en inspiration, le Dr Bulgak croit
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que la contraclion simultanée de la rate est due à l'état asphyxique. Cependant pourquoi donner une telle explication, puisque l'excitation de tous les nerfs sensitifs provoque la même contraction splénique.
Les recherches faites dans mon lahoratoire, prouvent que l'excitation des bouts centraux du médian, du sciatiqué, du nerf optique et du nerf olfactif provoquent une contraction splénique en même temps qu'une élévation de pression [Erikson). Cette réaction réflexe est beaucoup plus faible qu'après l'excitation directe des centres (couches optiques, moelle et bulbe) et même de l'écorce cérébrale. L'ablation des hémisphères ne supprime pas la contraction réflexe de la rate.
Dans quelques cas, après l'excitation du bout central du sciatique ou du nerf optique, on a remarqué, non pas un rétrécissement mais une dilatation splénique. Bien qu'il se soit agi peut-être d'une chute générale de pression on peut aussi bien admettre une action vasodilata- Irice. La contraction splénique s'obtient aussi par application locale de compresses froides sur la région splénique et aussi par l'électrisation de celte zone [S. Botkine . Sans doute beaucoup d'autres excitations peuvent provoquer un rétrécissement splénique.
Les centres spJëniques réflexes
Le ganglion semi-lunaire, d'après Bulgah, ne joue pas le rôle de centre splénique réflexe, puisque la section du splanchnique gauche au-dessus de son entrée dans le plexus arrête toute contraction réflexe de la rate. Donc le centre splénique réflexe est plus haut, dans le système nerveux central.
L'excitation de la moelle, rétrécit la rate. Cet acte n'aura pas lieu après la résection des splanchniques. D'après Bulgak, le centre spinal de la rate se trouve de la lre à la 4e vertèbre cervicale, donc sous le bulbe.
LES CENTRES SPLENIQUES REFLEXES -J
La section du bulbe ne retentit pas sur les contractions réflexes spléniques.
La séparation encéphalo-spinale empêche beaucoup l'action du système nerveux central sur la rate.
[Erihson).
Même après une faible excitation spinale, il se produit une contraction généralisée et intense. Le centre est donc là, niais il est difficile de séparer ce qui appartient aux vasomoteurs et ce qui appartient en propre à la rate. Il est possible que le centre indiqué par Bulgak, entre la ire et la 4e vertèbres cervi- '■cales, différant du centre bulbaire vasomoteur soit le véritable centre splénique des fibres musculaires lisses.
D'un autre côté il est certain que les centres vasomoteurs ont également une influence sur la rate. Nous pensons que. dans la moelle, il y a un centre vasomoteur splénique et un autre spléno-moteur proprement dit. Le premier correspond au centre vasculaire du nerf splanebnique. C'est par lui que montent tous les réflexes partis des nerfs sensitifs, par exemple du sciatique.
Il y a aussi dans la moelle, un centre vasodilatateur splénique (le Dr Erikson a vu une dilatation splénique à la suite de certaines excitations spinales). Bien entendu, les centres vasomoteurs supérieurs agissent aussi sur la rate. Ne parlant pas d'autres parties de l'encéphale nous dirons que le plus puissant est le centre vasculaire bulbaire. C'est de ià que partent les excitations les plus violentes sur la rate. Thrkhanoff a vu que l'excitation du centre bulbaire vasculaire rétrécissait la raie de 2 cm. 1/2, et l'organe
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prenait une teinte gris-vipère. Bien entendu, pour obtenir ce résultat, il faut garder intacts les nerfs splanchniques.
Réciproquement, l'excitation du centre bulbaire vasodilatateur provoque une dilatation active de la rate.
4. — De V action des nerfs périphériques sur la filtration rénale.
Les glomérules de Malpighi et les tubuli contorti jouent le principal rôle dans la sécrétion rénale.
Les glomérules filtrent l'eau du sang et encore quelques substances solides, tandis que l'épithélium tubulaire sécrète les principaux éléments de l'urine. La filtration est en rapport direct avec la pression artérielle dans les reins, elle dépend de la différence de pression entre les glomérules et le liquide des canalicules du rein. La sécrétion des tubuli contorti est indépendante de la pression artérielle: cependant elle dépend de la quantité de sang qui passe par le rein dans l'unité de temps. Celle-ci est en rapport direct avec la vasomotricité rénale. Les reins reçoivent leurs vasomoteurs par les 12e et 13e paires nerveuses (chez le chien) et par les nerfs splanchniques. Souvent ces vasoconstricteurs sortent de la moelle par la première paire dorsale.
La filtration se fait par la différence de pression entre les glomérules et le liquide des canalicules rénaux. La pression de ce liquide est presque toujours la même, donc la filtration dépend du plus ou moins de pression qu'il y aura dans les petits vais-
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seaux du rein. Tout ce qui augmente la pression dans les glomérules de Malpighi, va augmenter la sécrétion rénale.
Ces causes peuvent être générales et locales. La principale raison locale est la dilatation de l'artère rénale, ce qui y entraîne une plus grande quantité de sang, augmentant la pression capillaire et glomérulaire. Bien entendu, si la dilatation vaso-rénale accompagne une vasodilatation du corps entier, alors la pression tombe partout, même dans le rein, et la sécrétion rénale va diminuer au lieu d'augmenter.
Citons comme cause générale de l'augmentation de la pression glomérulaire, l'augmentation de la pression artérielle générale, qui chasse plus de sang vers les reins et les glomérules. A son tour l'augmentation de pression générale peut être provoquée par :
a) La vasoconstriction généralisée des petits vaisseaux.
b) L'excitation de l'activité cardiaque, dépendant de la rapidité et de la force des contractions du cœur.
L'action de ce facteur n'est effective que si elle n'est pas contrecarrée par une constriction rénale simultanée.
Réciproquement, l'affaiblissement du filtrage doit se produire dans les conditions inverses, après l'abaissement de la pression artérielle dans les glomérules. Cette chute est en rapport avec des causes générales et locales.
La cause locale c'est le rétrécissement de l'artère rénale, qui entraine une diminution de la quantité de sang passant par les reins et une diminution de pressiondans les glomérules. Mais si, en même temps.
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il y a vasoconstriction généralisée, il se pourrait que la pression générale élevée réagisse sur les glomérules et que la pression y monte quand même.
La cause générale, c'est la chute de pression artérielle dépendant :
a) Dune dilatation généralisée vasculaire;
b) D'un affaiblissement du cœur.
Ces faits connus, nous pourrons mieux étudier l'innervation rénale. Après la résection du plexus rénal, la sécrétion augmente jusqu'à la polyurie. Dans ce cas, il y a augmentation de pression tlans les glomérules, albuminurie et même hématurie par rupture vasculaire. Au contraire, l'excitation des nerfs rénaux arrête la sécrétion.
Après la résection du splanchnique, il y a vasodilatation de tous les viscères du centre, y compris les reins ; alors la pression dans les glomérules augmente, mais très peu, c'est pourquoi la polyurie est faible et peu prolongée.
L'excitation des nerfs splanchniques arrête la sécrétion rénale par vasoconstriction et diminution de pression glomérulaire.
L'excitation du bout périphérique du vague augmente aussi la sécrétion rénale. Mais cet effet s'arrête par l'injection d'atropine. Gomme cette dernière agit sur les ganglions cardiaques, on peut admettre que l'effet rénal se produit par l'intermédiaire du cœur.
Remarquons que les opinions sonttrès divergentes sur la question de l'action des vagues sur les reins.
Nédsfx'éstky { a étudié récemment la question. Il excite le pneumogastrique du chien, pas au cou, comme la plupart des auteurs, mais au niveau de l'œsophage thoracique, par une fenêtre intercostale. L'animal est sous le curare, la pression artérielle est prise dans la fémorale et la pression rénale, par voie oncométrique. Voici comment l'expérience est conduite : au début, excitation du vague d'un côté et de l'autre, puis résection des splanchniques
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ot leur excitation; à la fin, de nouveau excitation des vagues.
Toutes les expériences ont donné le même résultat : L'excitation du splanchnique fait tomber la courbe oneographique tandis que l'excitation du vague ne donne jamais ce résultat. Parfois il y avait bien. aussi un effet oncograpbique, mais il est explique par l'auteur, par une action indirecte sur la veine cave inférieure et sur la veine rénale. L'augmentation de pression dans la veine rénale explique l'effet oncographique obtenu.
Les expériences citées prouvent que les nerfs vagues ne contiennent pas de vasomoteurs rénaux, malgré l'opinion admise.
5. — De radian de la moelle et du bulbe sur la filtration rénale.
A cause de l'influence des centres sur la circulation générale, il est difficile d'étudier leur influence sur la sécrétion rénale.
Il est connu que la résection spinale supérieure (jusqu'à la 7e vertèbre cervicale, d'après Echhardt) non seulement n'augmente pas les urines mais les supprime complètement. Ce fait s'explique par la chute énorme de la pression générale et glomérulaire.
En cas d'excitation du bout périphérique de la moelle réséquée, la sécrétion rénale s'arrête tout à fait, si elle persistait encore. Dans ce cas, malgré l'élévation de pression générale il y a aussi resserrement vasculairc rénal, donc la pression glomérulaire est réduite à zéro. Il n'y passe plus de sang, la filtration s'arrête, malgré une pression artérielle élevée. Le tissu rénal pâlit.
Si l'on fait une résection des nerfs du rein avec
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polyurie consécutive et qu'on coupe ensuite la moelle cervicale sous le bulbe, alors la sécrétion s'arrête. En effet, après cette opération, la pression artérielle tombe partout et consécutivement dans le rein.
Après excitation de la moelle, sur un animal dont le rein est énervé, la polyurie augmente encore. En effet, il y aura alors augmentation de pression générale par vasoconstriction généralisée — sauf sur le rein énervé où il va passer une quantité de sang encore plus grande, donc encore plus d'urine. — La moelle n'a alors plus d'effet sur le rein. Dans le bulbe, il y a probablement, à côté du centre vasculaire général, un centre vasculaire rénal qui en fait partie (fig. 13). En effet, la piqûre du plancher du
Fig. 13.
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des noyaux du vague,, provoque une polyurie immédiate avec albuminurie et hématurie, tout comme après la résection des nerfs du rein; le phénomène, explicable par dilatation des
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vaisseaux du rein, s'arrête dès qu'on coupe la moelle au-dessus du 12e nerf dorsal.
La piqûre bulbaire du 4e ventricule avec glycosurie et polyurie [Cl. Bernard) doit être expliquée par lésion simultanée des centres vasculaires hépatique et rénal. En efïet, pendant la piqûre glyeosurique, l'excitation du splanchnique arrête la sécrétion urinaire et non la glycosurie. Ce n'est donc pas le rein qui excrète le sucre.
Il est certain que, dans la moelle, il y a aussi des ■centres vasomoteurs rénaux (fig. 13); mais ils sont masqués par le centre vasomoteur bulbaire.
La sécrétion rénale est modifiée aussi par voie réflexe après l'excitation des différents nerfs sensitifs.
Sous ce rapport, nos connaissances sont pauvres. L'excitation du bout central du vague provoque la polyurie, ce qui s'explique par affaiblissement des vasoconstricteurs du bulbe. Inversement, l'excitation du sympathique cervical provoque l'oligurie. L'excitation se transmet par la moelle, le splanchnique et le nerf du rein.
L'excitation des nerfs cutanés provoque l'oligurie, en rétrécissant par voie réflexe les vaisseaux du rein.
Sauf les faits précités, d'autres actes rellexes avec polyurie se produisent aussi. Il y a un rapport étroit entre la peau et les reins. Chaque l'ois que la peau est refroidie et que les vaisseaux se resserrent, il y a polyurie. Cela s'explique en partie par l'élévation de la pression artérielle, mais aussi par l'excitation réilexe du centre vasodilatateur rénal. Inversement, la dilatation cutanée entraine l'oligurie par chute de pression et probablement aussi par vasoconstriction
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rénale. L'action du cœur sur les reins s'explique par le mécanisme de la pression sanguine et n'a donc pas de rapport avec le mécanisme nerveux du rein. — Nous n'en parlerons pas ici.
La strychnine et l'asphyxie donnent loligurie par vasoconstriction rénale. L'oxyde de carbone produit la polyurie par suite de la paralysie du centre vasoconstricteur rénal bulbaire. Les hautes chaleurs produisent l'oligurie, ce qui s'explique aussi par l'action du centre bulbaire rénal.
Rappelons, pour conclure, que quelques importantes questions ne sont encore pas résolues. Nous ignorons l'action du système nerveux sur les fonctions de l'épithélium rénal et nous ne connaissons encore qu'incomplètement le mécanisme nerveux de la filtration rénale. 11 est surtout regrettable qu'on connaisse peu les vasodilatateurs du rein, dont l'existence est probable par analogie.
Cliniquement, on peut supposer que ces vasodilatateurs du rein se détachent de la moelle par les racines postérieures.
(i. — De V influence du système nerveux sur la fonction glycogénique du foie.
Nous avons déjà mentionnéles vasomoteurs du foie. 11 est bien connu que la glycogenèse est en rapport avec les phénomènes vasomoteurs.
Arrêtons-nous seulement à la glycosurie artificiellement produite parla destruction des centres vasomoteurs.
Bernard a prouvé, le premier, que la piqûre, au
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niveau du plancher du 4e ventricule, sur la ligne qui sépare les nerfs auditif et vague, produit, au bout de 1 à 2 heures, de la polyurie avec glycosurie.
Après quelque temps, la polyurie augmente encore et puis diminue progressivement pour disparaître définitivement au bout de i à 2 jours.
Eckhardl a montré que la surface d'action sur la glycosurie coïncide exactement avec la surface décrite par Ovsiatiiko/f comme constituant un centre vasculaire. 11 n'y a donc pas à chercher un centre spécial de glycosurie mais tout simplement un effet
Fier. 14.
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teur.
Après section de la moelle cervicale, il n'y a plus d'effet glycosurique suivant la piqûre bulbaire. Cela résulte de la solution de continuité entre le centre vasculaire et les filets qui en descendent.
Il y a glycosurie, même après la destruction de la moelle cervicale avant la sortie des nerfs hépatiques.
Il faut dire cependant que la glycosurie, dans ce
La moelle, n. <s
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cas, n'est pas aussi constante sur le lapin, qu'après la piqûre bulbaire.
Comme tous les nerfs du foie ne sortent pas au même niveau (fig. 14), on peut provoquer la glycosurie par résection du premier nerf thoracique du nerf cervical inférieur, du nerf cervical supérieur, et même de ganglions abdominaux sympathiques.
Déjà, ces faits prouvent qu'il s'agit de la vasodilatation du foie, dont une des fonctions est de transformer leglycogène en sucre. En effet si, par ligature des voies biliaires, on provoque la disparition du glycogène, alors la piqûre bulbaire ne provoque plus la glycosurie [Wickham, Legg, von Wîttieh).
On n'a pas encore montré de quelle façon le sucre se produit pendant la piqûre bulbaire.
Du temps de CL Bernard, on croyait que le sucre se formait par action d'un ferment découvert dans le sang et le foie, après la mort de l'animal. Ce ferment transformerait le glycogène en maltose puis en glucose.
D'autres auteurs admettent que les cellules hépatiques fabriquent elles-mêmes ce ferment ou que le sucre se forme autrement. Cai-azzani a cherché la puissance diastasique du sang sus-hépatique, pendant et après l'excitation du plexus cœliaque. Malgré une sérieuse glycémie, le sang n'était cependant pas plus capable de transformer l'arnidon en sucre. Donc, comme le sang lui-même n'agit pas sur le glycogène, il faut admettre que ce sont les cellules hépatiques qui effectuent cette transformation du glycogène en glucose.
Quoi qu'il en soit, l'effet du système nerveux se réduit à une vasodilatation, à une stase considérable du sang dans les capillaires du foie, donc à une augmentation des transformations du glvcogène de réserve. Evidemment, des stases hépatiques d'autre nature doivent agir d'une façon identique. L'expérience prouve que, mieux l'animal
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est nourri, plus il y a de glycogène clans son foie, et plus la glycosurie sera intense dans la piqûre bulbaire. Inversement, sur l'anima] affamé, le dépôt de glycogène est minime et la piqûre bulbaire sera suivie d'une glycosurie à peine sensible, et qui pourra même manquer tout à fait.
Il y a une influence du système nerveux sur la glycogenèse même par action des vasomoteurs. Comme il y a des ganglions périphériques vasomoteurs, il est probable que la fonction précitée peut se faire en dehors du système nerveux central. En effet, la piqûre bulbaire est suivie d'une glycosurie seulement passagère. Au bout de 1 à 2 jours, les vaisseaux hépatiques du lapin arrivent à reprendre leur tonus normal.
Eckhardt croit que ces effets sont obtenus, non par l'ablation des centres et des nerfs, mais par leur excitation. L'excitation mécanique du ganglion thoracique provoque la glycosurie, tandis que son ablation totale ne la provoque pas. Cependant, Cyon et Alado/f ont prouvé que la glycosurie est toujours due à la perte du tonus vasculaire et qu'elle se produit après la piqûre bulbaire, comme après l'ablation du ganglion thoracique, et après son excitation.
Il faut tenir compte de la vasodilatation active du foie tout comme de la perte du tonus artériel, dans la glycosurie artificielle.
L'expérience d' Eckhardt est curieuse : la section du splanchnique, non seulement ne produit pas de glycosurie, mais même la prévient si la section est faite avant la piqûre bulbaire. Dans certains cas, même la glycosurie déjà existante par piqûre bulbaire s'arrête après la résection du nerf splanchnique.
Ce fait s'explique par l'énorme quantité de sang qui est attirée dans ce cas vers les viscères abdominaux et retirée ainsi du foie.
Par des réflexes partis de filets centripètes divers on peut aussi produire de la glycosurie : tel est l'effet de l'excitation du bout central du vague, surtout par
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ses branches pulmonaires [Cl. Bernard). L'inhalation des vapeurs irritantes agit aussi par voie réflexe. Après la section du vague la glycosurie s'arrête.
On a observé de la glycosurie après l'excitation du bout central du nerf dépresseur. L'excitation du bout central du sciatique la provoque aussi. En clinique, on constate parfois de la glycosurie dans les névralgies violentes du sciatique et d'autres nerfs. C'est aussi par vasodilatation que se produit la glycosurie toxique (curare, nitrite d'amyle, morphine, oxyde de carbone, hydrate de chloral). Les deux derniers agents produisent plus rarement la glycosurie. Eckhardt a vu que la glycosurie morphinique peut être arrêtée, tout comme après la piqûre bulbaire, par la résection du splanchnique. Le mécanisme est donc le même.
Il se pourrait aussi que les poisons agissent autrement, mais de nouvelles recherches sont nécessaires.
En effet, la glycosurie peut se produire aussi en dehors de la congestion du foie. Schiff' a vu que la stase sanguine sur n'importe quelle partie du corps peut donner de la glycosurie. Il admet que, dans ce cas, la stase du sang produit du ferment qui, arrivant en plus grande quantité au foie, provoque de la glycosurie.
On pourrait aussi donner une autre explication en invoquant, par exemple, la diminution du pouvoir de l'organisme à brûler le glucose. D'un autre côté il y a des cas pathologiques (diabète) où on élimine beaucoup plus de sucre qu'on n'en absorbe, même après la complète suppression des hydrates de carbone. Il faut donc admettre des cas où le sucre se produit par dédoublement des albumines, des produits azotés et non azotés. Pachoutine envisage le diabète comme « une dégénérescence sucrée des tissus ». En effet il y a, en même temps que la glyco-
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surie, une forte azoturie. Urée et sucre proviennent tous les deux de la désintégration des albuminoïdes. Pachoutine, compare la dégénérescence sucrée à la dégénérescence graisseuse. Si la graisse ne s'élimine pas par l'urine, c'est qu'elle n'y est pas soluble comme le sucre el qu'elle se dépose dans les tissus sous forme de grains. . Le diabète a donc des causes profondes autres que îles troultles hépatiques vasomoteurs.
Il va enfin des faits qui prouvent que le système nerveux agit sur la glycogenèse autrement que par la voie vasculaire.
Ces faits furent mis en lumière quand on a examina la teneur en sucre du sang et même du foie. Nous avons déjà cité les travaux de Cavazzani. C'est ainsi encore que/.e^en et Butte ont mis en évidence la glycogenèse hépatique après l'excitation périphérique du vague. Le sang des veines sus-hépatiques quadruplait sa teneur [Butte). Même chez les animaux affamés, là où il n'y a pas de réserve glycogénique, Leven a vu se produire du sucre après l'excitation du vague. Même résultat après l'excitation du plexus cœliaque.
Frédericq et Nuel supposent l'action dire» te du système nerveux sur la transformation du glycogène en glucose. En effet, cette transformation se fait par époques qui n'entraînent en rien des modifications vasculaires.
D'après 6urbar,les lapins mettent en réserve trois fois plus de glycogène en hiver qu'en été malgré des conditions analogues de nourriture et de vie. La chienne pleine a moins de glycogène que la normale et plus de sucre soluble.
Il y a dans toutes ces recherches encore beaucoup de points inconnus. Cependant il y a des faits indéniables : La glycogenèse hépatique subit bien une double influence du système nerveux :
1) Influence indirecte par les vaisseaux.
2) Influence directe par des nerfs spéciaux, comparables aux nerfs glandulaires.
Evidemment, les centres correspondants doivent aussi être doubles.
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7. — De l'action glycosurique de la piqûre bulbaire et de V innervation du pancréas et des glandes à sécrétion interne.
Jusque aujourd'hui on mettait la glycosurie expérimentale sur le compte des effets vasomoteurs. Mais les faits de Leçen et Butte font croire à l'existence d'un centre glycogénétique.
Admettant l'action directe du système nerveux sur la glycogenèse hépatique, sans collaboration vasculaire, il faut admettre aussi l'intervention directe du protoplasma hépatique. Il est difficile d'admettre alors l'arrivée en masse de ferment sanguin, quoique cependant, pendant le travail du foie, une grande quantité de sang y passe.
Nous pensons que la plus grande quantité du glucose hépatique se produit sous l'influence directe des filets nerveux sur le protoplasma des cellules hépatiques; dans les cas de vasodilatation et congestion du foie, le ferment, arrivant avec le sang en excès, doit aussi en partie transformer le glycogène en sucre.
En tout cas, la piqûre du quatrième ventricule est d'une interprétation complexe. La glycosurie doit se produire, tant par vasodilatation que par excitation directe du centre glycogénétique.
Même chez l'homme, il y a des cas de glycosurie après une lésion bulbaire. Les centres supérieurs ne sont pas non plus sans influence sur la glycogenèse : on sait que, chez les diabétiques, la quantité de sucre peut augmenter après les secousses morales.
ACTION GLYCOSUKIQUE DE LA PIQURE BULBAIRE 259
Pour Chauveau, il y a deux centres agissant sur la glycogenèse hépatique. L'un bulbaire, c'est le centre modérateur; il agit sur le foie par les rarrii communicantes des 4 premières paires cervicales. L'autre, spinal, est excito-sécréteur; il agit sur le foie par l'intermédiaire des premières paires médullaires. C'est ainsi que Chatweau explique l'hyperglycémie après section du bulbe et l'hypoglycémie après section au-dessous de la moelle cervicale moyenne. Nous pensons que les deux effets sont dus à des effets vasomoteurs. Après résection sous-bulbaire, il doit y avoir, avec la vasodilatation généralisée et hépatique, une grande formation de sucre, d'autant plus que le nerf vague reste intact. Après la section de la moelle cervicale moyenne, une partie des vasomoteurs hépatiques reste intacte et peut ainsi entretenir le tonus des vaisseaux du foie, tandis que, après la paralysie du splanchnique, le sang passe dans les viscères et la production de sucre doit diminuer.
C'est pourquoi il nous paraît inutile d'admettre un centre excito-sécréteur spinal.
Puisque le centre vasoconstricteur bulbaire a une action tonique sur tous les vaisseaux du corps, on peut admettre aussi qu'il est phréno-sécréteur de la glycogenèse hépatique. Le centre bulbaire vasodilatateur pourrait, inversement, être considéré comme excito-sécréteur de la glycogenèse.
11 y a un rapport étroit entre la glycogenèse hépatique et le pancréas. On sait que l'ablation totale du pancréas provoque une violente glycosurie.
Nous ne pouvons entrer ici dans l'examen critique des différentes hypothèses émises pour expliquer ce lien
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hépato-pancréatique( Lépine, Chauveau, etc.). L'hypothèse de Chauveau paraît mieux tenir compte de tous les faits : Le pancréas par sa sécrétion interne agirait sur les centres phréno-sécréteurs et excito-sécréteurs de la glyeogenèse hépatique. Nous ne pouvons pas nous prononcer pour ou contre cette hypothèse parce que toute la question est encore trop peu élucidée.
Par analogie, nous pouvons admettre que les mystérieuses glandes à sécrétion interne, telles que la glande thyroïde, le thymus, les capsules, etc., sont également dirigées par le système nerveux.
11 n'y a pas de doute que chacune ait son centre spécial. Mais nous en savons encore trop peu pour nous y arrêter. Rappelons seulement que la glande thyroïde se contracte par l'excitation du sympathique. Après sa résection on a vu parfois, chez l'homme, une formation de goitre.
Après lésion du hulbe, dans la région des corps restiformes, on remarque parfois des troubles rappelant la maladie de Basedoiv avec gonflement du corps thyroïde { . Ce fait a encore été confirmé récemment par Troïtzky2.
L'innervation des autres glandes est absolument inconnue. Mais nous ne nous trompons pas beaucoup en affirmant que l'innervation du foie doit être très comparable à celle de toutes ces glandes à sécrétion interne.
8. — De V influence du système nerveux sur l'absorption intestinale.
En guise de conclusion disons quelques mots de l'action nerveuse sur l'absorption.
L'absorption intestinale se fait par deux procédés : 1) la diffusion et l'osmose à travers la muqueuse intestinale et les parois des capillaires sanguins et lymphatiques ; 2) la filtralion du chyle dans les vaisseaux.
1. Broavx-Séquard, The Lancet, 1875. — Filehxe. Soc. d. phys. méd. Erlangen, 1875. — Dourdoufi (Thèse de Moscou, 1887). — Bienfait, Acad. de méd. de Belg., 1890. — La Médecine moderne,
-1. Thèse de Pélersbourg, 1900.
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Sur ces deux actes le système nerveux doit intervenir par la vasomotricité.
Il y a lieu de croire que la fîltration intestinale peut se faire même avec une pression négative. En effet, les villosités intestinales, pendant leur contraction, expriment les vaisseaux sanguins et lymphalhiques qui s'y trouvent. Ensuite, ces villosités, vidées, absorbent très facilement le contenu intestinal. 11 est indubitable que l'absorption intestinale n'est pas expliquable seulement par les lois physiques. Nous devons admettre une intervention active des éléments cellulaires de l'intestin. C'est un fait, par exemple, que les albuminoïdes non modifiés filtrent très difficilement et diffusent encore plus difficilement; cependant ils sont très bien absorbés par l'intestin grêle et le gros intestin.
Quant à l'absorption des graisses émulsionnées, Zaï'ar-ikine a montré que les cellules lympbatiques, en quantité considérable dans le tissu réticulé, jouent un rôle important dans ce phénomène. Les leucocytes passant à travers l'épithélium intestinal viennent absorber les graisses et, se frayant un passage de retour reviennent vers les capillaires lymphatiques de la couche réticulée, d'où ils étaient sortis. Il se pourrait que l'appel de ces cellules soit provoqué par les lois physiques de l'endosmose et que leur retour vers les lymphatiques soit aidé par les modifications vasomotrices. Peut-être les muscles des villosités y prennent aussi part car, d'après Spec et Heiden/tain, ils dilatent activement le vaisseau central lymphatique de chaque villosité.
Ces faits parlent en faveur de l'intervention nerveuse dans l'absorption intestinale.
Déjà Moreau a vu qu'après la résection des nerfs mésentériques, l'intestin se remplit rapidement d'un contenu liquide.
D'après Badge, après l'ablation des ganglions sympathiques abdominaux, une diarrhée mortelle survient.
Nous avons déjà parlé des recherches du Dv Popclshy sur les plexus abdominaux. .
Après l'ablation du ganglion slellé, Onufet Collins ont
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vu des troubles digestifs, la diarrhée et la putréfaction des matières fécales. Ces faits étaient plus manifestes après la résection de ce ganglion qu'après celle des ganglions thoraciques profonds. Il y avait aussi un amaigrissement notable. Evidemment, la puissance d'absorption intestinale est supprimée et il se produit un fort courant des vaisseaux vers l'intestin.
Tout cela nous prouve que l'influence du système nerveux sur l'absorption s'elfectue à travers les nerfs mésentériques et le plexus coeliaque.
Cependant le mode d'action de ces nerfs nous est encore peu connu. S'agit-il seulement d'influences vasomotrices ou existe-t-il encore une autre action sur l'intestin?
Nous avons vu que les centres immédiats sont les ganglions périphériques du sympathique. Mais, comme dans les autres cas, ces ganglions sont soumis aux influences centrales. Cette influence centrale ne se borne pas seulement à des actions vasomotrices : Tanhofler a vu que les mouvements des saillies des cellules épithéliales de l'intestin persistaient après la résection des racines spinales, de la moelle de même du bulbe, mais à la condition que cette résection ait été faite bien avant l'examen de la muqueuse. Admettant une action nerveuse périphérique et une autre centrale, nous comprendrons pourquoi dans un ras les mouvements s'arrêtent et pourquoi ils reprennent s'il y a eu assez de temps pour que l'activité nerveuse locale ait pu reprendre ses droits et ses fondions.
Nous n'en savons pas plus sur les centres de l'absorption intestinale.
Les désirs sexuels etl 'érection des organes génitaux
Le désir sexuel [libido sexualis) est en rapport incontestable avec le développement et l'activité des organes génitaux. D'après Bcaunis{, le développement des organes génitaux et de leurs annexes sont le point de départ de sensations spéciales, non éprouvées encore, sensations qui influent sur le système nerveux et modifient violemment l'intellect, les sens, les habitudes et le caractère.
Montaigne disait déjà qu'il faut interpréter le désir sexuel, comme une tendance à se libérer de l'excès de produits accumulés dans les organes génitaux. D'après Tarkhanoff le désir sexuel [libido sexualis) est provoqué par la distension des vésicules séminales.
Il a vu que, sur la grenouille mâle, on peut enlever le cœur, les poumons et même les testicules sans influer sur le coït, mais il suffit de réséquer les vésicules séminales et le coït s'arrête alors de suite.
[.Sensations internes. 1S06.
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D'un autre côté, la distension des vésicules par un liquide indifférent, du lait, par exemple, suffisait pour produire le désir sexuel. Donc, d'après Tarkhanoff, ce désir part des vésicules distendues et monte par les centripètes vers la moelle et le bulbe. L'évacuation des vésicules prive l'animal du désir qui le pousse vers la femelle.
Il y a des raisons cependant de supposer que le désir sexuel, à la base duquel sont les sensations parties des organes génitaux, et qui se manifeste par le désir instinctif du sexe opposé, désir qui chez l'homme cultivé se borne à des idées du même genre liées au sentiment d'amour, il y a des raisons de croire que tout ce désir sexuel nécessite une explication beaucoup plus compliquée.
Ainsi le désir sexuel est possible même après la castration et souvent apparaît bien avant le développement des organes générateurs. 11 y a enfin desétats pathologiques (satyriasis, nymphomanie) où le désir sexuel est inassouvi, même après de nombreux rapprochements.
La castration faite dans le jeune âge ne supprime pas seulement le désir mais provoque aussi des modifications du corps entier, ainsi que des modifications psychiques.
Evidemment, la cause première du désir est bien dans les organes génitaux. Mais ultérieurement, des centres spéciaux se développent dans la moelle et le cerveau et alors l'acte se complique d influences psychiques qui placent le désir sexuel dans une certaine indépendance vis-à-vis des organes génitaux. C'est pourquoi il est assez juste d'admettre l'opinion de
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Steinach, qui place le désir sexuel au même niveau que des besoins généraux, que le sentiment de faim et de soif.
D'après ValentinK les causes qui excitent l'organe sexuel, dépendant de son irritation, provoquent aussi son érection totale ou partielle.
L'excitation des nerfs péniens peut provoquer l'érection. Ainsi se produit l'érection, la nuit, avecune vessie pleine. Enfin, les excitations parties des centres sous différentes influences, déterminent à leur tour l'érection.
Remarquons ici le lien entre l'olfaction et la sexualité, lien si puissant chez les animaux. Et notons même que chez certains animaux le goût et les sensations gustativ.es peuvent réveiller le désir sexuel. Le pouvoir des sensations tactiles est bien connu. Et celui de la vue et de l'ouïe jouent aussi un rôle important : Le chant des oiseaux est lié au désir d'amour. Dans l'amour des hommes le chant et la musique ont une puissance incontestable. Quant au rôle de la vue, il est évident. C'est le sentiment idéaliste de l'amour qui a engendré la sculpture et la peinture.
D'ailleurs les influences qui peuvent réveiller le besoin sexuel sont extrêmement variées.
11 est impossible de les étudier toutes. Pour Fèrê toutes les excitations périphériques, toutes les idées, toutes les émotions agissant sur la tonalité de l'organisme, sont capables d'agir aussi sur le sens génital.
Ne touchant pas encore l'examen des centres psychiques supérieurs, cérébraux, arrêtons-nous seule-
Lehrbuch d.Pkysïol., 1844, t. II
ment au fonctionnement réflexe des organes génitaux.
Le coït du mâle suppose l'érection du pénis se terminant par l'éjaculation spermatique.
L'érection nécessite une forte congestion vasculaire, en particulier des corps caverneux. Leur volume s'augmente de 4 à 5 fois. L'organe rougit par congestion et élévation de sa température, et la pression y augmente du sixième de la pression carotidienne. 11 y a même des pulsations au commencement. La consistance augmente fortement et l'organe prend môme une forme légèrement concave en haut en se redressant, ce qui correspond à la forme du vagin et à sa courbure chez la femme.
D'après Sappey, Cobelt, Mercier, etc., le gonflement descorps caverneux dépend de la stase veineuse, tandis (pie Robin suppose qu'il s'agit d'une hyperhémie artérielle. Liégeois admet les deux. Pour Kôlliker et Kohlrausch , l'excitation des nerfs érecteurs affaiblit la musculature lisse des corps caverneux et permet à leurs cavités de se gorger de sang. Simultanément à la dilatation artérielle, il y a arrêt du retour veineux à l'aide des constriclions du bulbo et de l'ischio-caverneux. Pour Sappey même, le fascia pénis est un des freins gênant le retour du sang veineux.
Le premier moment de l'érection est une forte poussée de sang artériel vers le pénis. Mais, dans l'érection totale, prennent part les trois muscles suivants : 1) ischio-caverneux, 2) trans verse profond du périnée et 3) buïbo-caverneux.Ces muscles provoquent la stase veineuse et renforcent donc le redressement du membre. Les différentes attaches de ces muscles et leurs dispositions font que, pendant leur contraction spasmodique réflexe, ils compriment tous les troncs veineux : la veine dorsale de la verge par le muscle ischio-caverneux ; la veine honteuse
LES DÉSIItS SEXUELS 267
moyenne et les plexus de Santorini reçoivent des veines comprimées parle transverse profond du périnée; enfin le bulbo-cavernenx comprime fortement le bulbe de l'urèthre.
II faut encore rappelerque, pendant l'érection, l'urèthre se ferme à cause du gonflement considérable de la muqueuse prostatique par le veru-montanum. et des contractions du sphincter urélliral rattaché indirectement au muscle transverse profond du périnée.
Ajoutons que la stase veineuse est augmentée par le fait que les veines du pénis prennent leur origine dans les corps caverneux. Elles sont donc comprimées par ces derniers. Déplus, dans le plexus de Santorini, il y a des fibres musculaires trabéculaires qui, en se contra tant, ferment les veines et gênent ainsi l'arrivée du sang veineux.
Tant la vasodilatation active, produite par les nerfs érecteurs, que la contraction musculaire, sont provoquées par voie réflexe après excitation psychique ou excitation des régions sensorielles, en particulier du membre lui-même. Les réflexes se transmettent par la moelle lombaire.
Rappelons, que les trois muscles du périnée sont aussi soumis à la volonté et que cette dernière peut contribuer un peu à l'érection. Ces contractions volontaires et celles du crémaster, mobilisent le pénis et, tout en augmentant la stase, excitent les terminaisons sensitives, ce qui exalte encore l'érection. Donc, l'érection peut être maintenue, jusqu'à un certain degré, par les efforts volontaires.
Mais l'érection est particulièrement facile à provoquer par des représentations de sensations volupteuses. Même l'attention attirée sur les organes sexuels suffit parfois pour commencer l'érection.
La chaleur, dans la zone génitale, augmente l'érection. Au contraire le froid la diminue et la rend même impossible.
En général, tout ce qui facilite l'afflux sanguin favorise l'érection, tout ce qui le gêne empêche l'érection.
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D'autre part les attouchements des lèvres, des seins, du ventre provoquent l'érection réllexe. Les sensations douloureuses fortes l'arrêtent.
V érection du clitoris et les contractions vaginales
L'érection féminine, plus faible, se produit dans les mêmes conditions. C'est la tension des corps caverneux clitoridiens, faisant saillie dans le vagin et s'accompagnant d'un flux de sang vers les organes génitaux avec sécrétion des glandes vaginales.
Mentionnons que, chez les rongeurs , le vagin est contractile et manifeste certains mouvements pendant toute la vie sexuelle. Chez d'autres espèces le vagin se meut seulement pendant le rut et l'acte sexuel. Quant à ces contractions vaginales (étudiées par Kelirer, par Jastrebof]'. par moi avec Mislawsky et par Ploklnnshy dans mon laboratoire), il n'y a pas de doute que ce soient des contractions indépendantes. D'après Kelirer, elles sont de deux sortes : contraction le long de l'organe, aboutissant à son raccourcissement, et contractions transversales, aboutissant à son rétrécissement. Si ces contractions entament le vagin zone par zone, alors on obtient un mouvement péristaltique et antipéristaltique. Le mouvement péristaltique va du fond à l'entrée du vagin, et l'antipéristaltique va de l'entrée vers le fond du vagin.
La contraction vaginale, limitée à un seul point, produit la striction de l'organe; généralisée, elle produit un vrai tétanos vaginal. Kelirer admet encore des contractions rythmiques. Ainsi, par l'excitation due à l'ouverture du ventre, suintement surviennent des contractions vaginales énergiques et toute une série de contractions rythmiques, moins régulières, dans les trompes et l'utérus fécondé.
Ces contractions se conservent seulement par intégrité des branches sacrées du plexus hypogastrique, et tant que les organes génitaux ne sont pas exsangues.
Les excitations qui provoquent ces contractions vagi-
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nales sont variables. Parfois, les parties sexuelles sont inexcitables malgré toutes sortes d'irritations, tandis que, dans d'autres cas, malgré toutes sortes de précautions, la simple ouverture des organes produit de violentes contractions spasmodiques. A l'état normal le vagin dos lapines manifeste des contractions rythmiques pendant toute leur vie sexuelle. Yastreboff a vu qu'elles sont péristaltiques et anlipérislalliques. Quant aux rétrécissements locaux, il ne les a pas remarqués, pas plus que le tétanos vrai dans le sens de Kehrer. Le premier segment se contracte et il commence seulement à se relâcher quand le segment voisin se contracte à son tour.
On provoque des contractions vaginales par des excitations mécaniques, chimiques, thermiques du vagin, de la vessie, et moins souvent de l'utérus et des trompes.
Nos observations concordent avec celles de Yastreboff. Nous avons vu que le genre de ces contractions est variable avec l'espèce. Ainsi, chez la lapine, ce sont des ondes isolées, tandis que chez la chienne en rut, ce sont 2, 3 ondulations groupées sur un seul soulèvement. En dehors du rut, ces contractions sont insignifiantes. En général, pendant le rut, les contractions vaginales sont plus énergiques, l'organe est plus excitable et les .plus petites excitations provoquent des contractions violentes. Les excitations centrales produisent aussi à ce momentl,i beaucoup plus d'effet qu'à une période ordinaire1. Les contractions vaginales persistent après la section delà moelle lombaire et de tous les nerfs sympathiques. Donc elles sont produites par un mécanisme nerveux local. Yastreboff contre Kehrer, a vu que le vagin, même isolé des parties voisines, continue à se contracter. Même sectionné en deux, il y a encore des contractions dans le segment supérieur. Il y a donc des centres automatiques situés dans la paroi même du vagin. Ils se trouvent dans la paroi antérieure de la partie supérieure. Nous avons lié le vagin dans sa partie supérieure près de l'orifice du col utérin. 11 en résulta une inexcitabilité complète du vagin, par la moelle et par tous les nerfs sensitifs4. Ce fait
Bechterew et Misi.AwsKY, Bévue médicale (en russe
prouve bien que les centres automatiques du vagin siègent dans son segment supérieur.
La réaction électrique du vagin prouve aussi son automatisme nerveux. Il réagit au courant électrique, non pas comme un muscle, mais comme un organe possédant son centre nerveux. A chaque coup il y a une ou deux contractions beaucoup plus énergiques que la normale. Placé dans un courant pour quelque temps, le vagin répond par une série de contractions fortes, fréquentes et rythmiques. Après l'arrêt de l'excitation, il y a encore des contractions, plus faibles, avec passage progressif au repos.
Le coït
L'acte sexuel consiste dans l'introduction du membre viril en érection dans le vagin, pour y subir une série de frottements du gland, réalisés par les mouvements du bassin. Il s'accompagne d'un état agréable qui est le même après l'irritation mécanique du pénis. C est pourquoi, dans l'accomplissement du coït, il y a un élément volontaire. Cependant la volonté joue un rôle secondaire, car, par voie réflexe, l'excitation pénienne entraîne des mouvements du bassin répétés et énergiques.
Par l'excitation mécanique des organes, pendant le coït, l'afflux sanguin augmente fortement, la sensibilité des organes aussi, l'érection redouble de chaque côté, ce qui augmente encore davantage la force des flottements. Enfin la tension augmente jusqu'au point optimum, quand arrive la sensation voluptueuse. Ace moment, habituellement, le coït se termine par une éjaculation speruiatique, accompagnée du maximum de sensations voluptueuses.
L'éjaculation suppose l'accumulation préalable du sperme et son voyage des testicules vers les vésicules séminales. Ce transport speruiatique se fait incessamment par la vis a tergo, par le péristallisme du canal déférent, et les mouvements de l'épithélium vibratile. Dans les vésicules, le sperme se mêle aux produits de leur sécrétion.
LE COÏT
L'éjaculation se produit par l'exaltation du péristaltique du canal déférent, et par la contraction des vésicules.
Cette évacuation se fait par voie réflexe au moyen du centre éjaculateur, situé dans la partie inférieure de la moelle épinière. Le point de départ du réflexe éjaculateur se trouve dans les excitations répétées, du gland en particulier. Quand le sperme arrive dans l'urèthre, cela provoque la contraction du bulbo-caverneux. Mais comme dans ce cas l'entrée de la vessie se ferme par gonflement du veru montanum, il en résulte que, par les contractions rythmiques des bulbo-caverneux, le sperme, mêlé au suc prostatique et à celui des glandes de Cowper, est fortement projeté dans le fond du vagin à l'entrée de l'utérus.
Simultanément, par voie réflexe, se contractent aussi l'ischio-caverneux et le transverse profond du périnée; grâce ii cela le volume du pénis atteint son maximum, car sur l'éjaculation même ces muscles n'ont aucune action. L'éjaculation est accompagnée du maximum de sensations voluptueuses, d'une tension réflexe de toute la musculature et d'une excitation psychique correspondant avec le maximum d'érection.
Cet ensemble est communiqué à la femme chez laquelle en ce même instant, avec l'afflux sanguin, se développent réflectivement des manifestations spéciales :
Sous l'influence de l'excitation des nerfs sensitifs du vagin, les glandes de Bartholin sécrètent abondamment, les trompes de Fallope et le col utérin se contractent et du col jaillit une partie de son contenu muqueux. Puis apparaissent des contractions rythmiques du sphincter vaginal, analogues à celles du bulbo-caverneux de l'homme, et en même temps des contractions du transverse profond et de l'ischio-caverneux.
Rappelons que par la contraction utérine et celle des ligaments ronds, l'utérus se redresse, descend dans le vagin et s'approche du gland. Comme, pendant les contractions utérines, la cavité de l'organe se remplit de mucus, il en résulte qu'à la fin du coït, quand la matrice se relâche, sa cavité reste élargie, le col s'ouvre et absorbe
le sperme projeté à son entrée. L'ouverture du col a pu être vue directement sur la femme en excitation sexuelle après irritation mécanique du col — chez des malades atteintes de prolapsus utérin.
Pendant ce temps, l'ovaire augmente par congestion et la trompe s'applique sur lui par les contractions des fibres lisses des ligaments larges et celles des siennes propres.
Après le coït, il y a réaction générale avec affaiblissement, et chute du tonus vasculaire.
Même sans absorption utérine, le sperme, grâce à la mobilité de ses éléments, peut pénétrer dans l'utérus el réaliser la fécondation.
Les vésicules spermatiques ne jouent pas simplement un rôle de réservoir. D'abord, il y a un rapport étroit entre les vésicules et la prostate. L'ablation de cette dernière provoque une hypertrophie de la vésicule, et 1 ablation des vésicules une hypertrophie de la prostate.
Après l'ablation d'un seul testicule d'un jeune animal, les deux vésicules continuent cependant à bien se développer et c'est seulement après l'ablation des deux testicules qu'elles s atrophient enmème temps que la prostate.
Pendant l'excitation sexuelle et surtout pendant l'éjaculation, les vésicules séminales, les glandes de Cowper, et la prostate éliminent un liquide clair qui se mêle au sperme. C'est grâce à cette sécrétion que les spermatozoïdes restent vivants 7 à 10 fois plus longtemps que dans la solution physiologique. De plus, d'après Leuckart, leur réaction alcaline neutralise l'acidité vaginale. Enfin, celte sécrétion épaisse contenant jusqu'à 29 % d'albumine peut jouer le rôle de bouchon sur le col utérin après l'absorption du sperme.
En tout cas, le rôle de ces glandes-annexes dans la fécondation est si important, que leur ablation, tout en n'empêchant nullement le coït, supprime complètement la fécondation.
De tout ce qui précède il résulte que le coït est un acte extrêmement complexe où entrent des impulsions réflexes et volontaires. Les réflexes sont doubles, l'érection et l'éjaculation pour l'homme, l'érection clitoridienne,
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la contraction utérine et l'excrétion des glandes vaginales pour la femme. L'érection est quelque peu sous l'impulsion volontaire, mais 1 éjaculation en est tout à fait indépendante.
Avec l'excitation sexuelle, il y a excitation générale. Non seulement, le centre érecteur entre en action, mais tout le système vasculaire'. Cela est prouvé par l'injection conjonctivale, la saillie des yeux, la dilatation pupillaire et les palpitations avec l'accélération de la respiration.
Chez l'homme, le sentiment de la volupté, commence avec la sortie du sperme des canaux éjaculateurs, il atteint son comble pendant 1 éjaculation même.
Chez là femme la volupté paraît lentement et plus tard, et se prolonge encore après l'éjaculation.
Après le coït, l'érection et le libido sexualis s'éteignent plus ou moins vite et un affaiblissement général survient, par réaction vasculaire sans doute.
Lî innervation des organes génitaux
Les nerfs centripètes de l'homme sont les filets sensitifs du pénis et des régions voisines. Les nerfs centrifuges des mêmes centres voisins sont : les vasodilatateurs de l'artère profonde du pénis (nerfs érecteurs de Eckhardt, sortis du plexus sacré) qui passent par les irP, 2e et 3e paires sacrées ; les nerfs moteurs du bulbo-caverneux, ischio-caverneux et transverse profond du périnée, ces nerfs sortant des 3e et 4e paires sacrées (chien). Les deux premiers muscles se contractent aussi sous l'influence des impulsions volontaires.
Eckhardt2 a, le premier, découvert les nerfs érecteurs
A.Njii.. Arch. de l'hys.. VIII
Pliys. Institut. Lei[>sig, 1803.
Après leur excitation, le sang sort rouge et abondant des corps caverneux — ce qui fait croire à une active vasodilatation — LovenK a montré que l'excitation de ces nerfs dilatait les artères et comprimait les veines par le muscle de Houston. D'un autre côté, d'après Loven, l'excitation du nerf honteux, provoque la vasoconstriction du pénis, tandis que sa section est suivie de vasodilatation avec gonflement pénien. Sur le trajet du nerf, Loven a vu toute une série de cellules ganglionnaires jouant un rôle dans l'innervation vasculaire.
Nikolsky2 a dédoublé le nerf érecteur de Eckhardt, L'un est une branche du sympathique et sort du premier orifice sacré, le second, sans lien avec le sympathique, sort du second orifice sacré. L'excitation du premier affaiblit le pénis, l'excitation du second amène l'érection.
François Franck 3 applique la méthode de Mosso. Il place le pénis dans un cylindre creux pour mesurer les oscillations de volume.
Simultanément, l'auteur étudie la pression de l'artère et de la veine dorsale du pénis. Basé sur ces recherches, l'auteur conclut que l'excitation des filets descendants des nerfs mésentériques, considérés comme nerfs sensitivomoteurs du rectum et de la vessie, et l'excitation du nerf honteux interne, provoquent une vasoconstriction du pénis.
Il y a aussi des filets vasodilatateurs dans ces nerfs, mais leur effet est annihilé par leurs antagonistes.
Inversement, l'excitation des nerfs érecteurs donne toujours la vasodilatation pénienne en l'absence de tous filets vasoconstricteurs.
Rappelons que les nerfs érecteurs ne servent pas seulement à la dilatation du pénis, mais aussi à la contraction du muscle vésical, et qu'ils sont inhibiteurs des fibres circulaires du rectum. Les mêmes nerfs sont encore moteurs de la prostate.
Arc/i. dephys
3. Recherches sur l'innervation vasomotrice du pénis. Journ. de phijs , 1895.
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D'après les dernières recherches de Langlcy et Anderson* sur les chiens, les chats et les lapins, les nerfs érecteurs sortent des 2e et 4e paires sacrées. Les organes génitaux internes sont innervés, d'après eux, uniquement par les nerfs lombaires, tandis que les organes génitaux externes sont innervés à la fois par les nerfs lombaires et par les nerfs sacrés. Ces nerfs n'agissent pas de la même façon.
L'excitation des nerfs sacrés du mâle produit une forte vasoconstriction du pénis, des bourses, une contraction des fibres lisses du pénis et par conséquent une rétraction de l'organe. En même temps se rétractent le dartos et les fibres lisses du gland.
Sur les femelles, l'effet est le même, mais moins évident.
Déjà, à la hauteur de la 13e racine dorsale on commence à ressentir ces effets — mais spécialement actives sont les 3e et 4e racines lombaires ou parfois les 4e et 5e lombaires.
Il y a des variations d'un animal à l'autre selon les variétés, selon les espèces, et même selon les individualités.
Quant aux nerfs sacrés, l'excitation des l'e et 2e paires sacrées, dans d'autres cas l'excitation des 2e et 3e ou bien seulement de la lre, provoquent la contraction des muscles striés sexuels et une vasodilatation du pénis ou du clitoris. De plus, les mêmes nerfs provoquent la parésie des fibres lisses des organes sexuels et du rétracteur pénien. Chez le lapin, il y a même, dans ce cas, parésie de la région génito-anale.
D'après les auteurs précités, toutes les fibres nerveuses entrent en relation avecles cellules contenues dans les ganglions, du nerf sympathique, tandis que celles qui sortent du plexus sacré sont interrompues par des cellules disposées près de la phériphérie de l'organe.
Toutes les recherches précédentes ont été confirmées dans mon laboratoire par le Dr Poussep.
Les faits précités indiquent un certain rôle des ganglions périphériques.
Joum. ofphysiol, vol. XVII, XVIII et XIX
."). — Les centres périphériques des organes génitaux.
Récemment Millier* , sectionnant la moelle inférieure, arrive à la conclusion que l'opération est suivie des mêmes troubles urinaires et de défécation que chez L'homme. Après l'ablation du cône spinal il y a tout de même raideur du pénis. Donc le centre immédiat de l'érection se trouve en dehors de la moelle. L'érection, l'excrétion de l'urine et des matières se font réflectivement par les ganglions sympathiques.
Quant aux muscles striés (compresseur de l'urèthre, sphincter anal externe et interne, ischio et bulbocaverneux), ils sont innervés par la moelle et se contractent spontanément ou réflectivement.
Basé sur des observations cliniques, L. K. Millier arrive à la conclusion que les centres proches de la miction, delà défécation et de l'érection sont à la périphérie et non dans la moelle. Dans toutes les destructions de la moelle, de quelque nature qu'elles soient, il y a d'abord rétention fécale, ischurie paradoxale, et plus tard incontinence d'urine. Mais l'érection peut encore se produire, malgré les lésions du cône spinal et de l'épicône.
Quant aux mouvements du vagin, ils sont également soumis au mécanisme nerveux local. Comme preuve, la ligature du vagin faite par nous, au niveau du col, supprime toute irritation possible partie des centres.
De plus, quand par irritation des centres cérébraux supérieurs, il y a excitation violente du vagin, il y a consécutivement parésie vaginale et inversement si,
1. Innerv. d. Blase, Mastdarms, und Genitalsapparat. D. Zeitschrift fiir Nervenh., XXI, 1901.
par l'excitation centrale, il y a parésie du vagin, alors immédiatement après survient une violente excitation contractile «lu même organe. Tout se passe comme si, au moment de l'excitation, les effets paralysants se compensaient d'une façon latente et réciproquement.
Tous ces faits seront mieux compris par la théorie du mécanisme nerveux local, par l'intermédiaire duquel se transmettent les ordres partis du centre.
La démonstration de ces centres locaux est également faite par l'action des excitants réflexes agissant directement sur le vagin.
Déjà Kehrer a remarqué qu'en ouvrant le vagin, il n'y a pas moyen d'empêcher les excitations externes qui amènent des violentes contractions vagino-utérines (l'air, le froid, etc.).
Les conducteurs périphériques qui partent des centres et vont au vagin soûl encore peu précisés. Citons encore .1 '. N. Langley1 qui a vu que l'excitation du sympathique à partir du 2e ganglion lombaire, jusqu'au 4e sacré, provoque, soit des contractions, soit une parésie vaginale. Le lien entre ces ganglions et la moelle se fait par les ràmi communicantes des nerfs sacrés. 11 se pourrait aussi qu'une partie des libres sympathiques passât par le nerl hypogas trique. Après l'excitation des racines sacrées dans le canal spinal, il y a tantôt pâleur et tantôt rougeur du vagin. Le premier eifet s'obtient après l'excitation des Ire et 2e racines sacrées, le second effet après l'excitation des 3e et 4" racines sacrées. L'innervation vaginale, d'après cet auteur, est analogue à celle du pénis.
Nos expériences nous prouvent que l'influence de la moelle se transmet principalement par les nerfs sacrés. Les excitai ions des 2e et 3e nerfs sacrés sont
1. The innerv. of the pelvic viscera, Jqurn'al of physiology, 1890. La moelle, n. 16
particulièrement énergiques. Le nerf splanchnique excite aussi le vagin.
Par excitation du bout périphérique du splanchnique, nous avons observé des contractions vaginales, mais moins constantes et moins énergiques, qu'après l'excitation des nerfs sacrés.
G. — Les centres spinaux des organes génitaux.
Toutes les expériences prouvent le rôle de la moelle dans l'érection. Déjà Sègalas, ayant observé un cas de rupture de la moelle avec érection consécutive, a fait toute une série d'expériences. Après la décapitation d'un cobaye, il introduit un stylet dans le canal spinal. Il en résulte non seulement l'érection, mais même l'éjaculation. Cependant cette expérience est un peu grossière. Brachet fait une résection complète delà moelle; dans ce cas, une excitation périphérique produit l'éjaculation. Il attribuait cette éjaculation au sympathique, maison peut aussi bien l'expliquer par un réflexe spinal.
Enfin Budge ' démontre l'existence d'un centre génito-spinal spécial, dans la partie sacrée de la moelle.
Goltz résèque la moelle dorsale d'un chien. Chez cet animal un léger chatouillement du pénis ou du prépuce suffit pour provoquer l'érection, qui tombe dès qu'une excitation devient douloureuse.
Freusberg a. vu que la résection spinale au-dessus de l'épaississement lombaire, peut encore permettre l'érection, après l'excitation du gland. L'érection
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sens. Bien entendu, les influences psychiques arrêtent aussi l'érection.
Le centre génito-spinal est localisé, chez le chien,
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dans la moelle lombaire, dont la destruction supprime toute érection. Ce centre est en rapport avec les centres cérébraux, d'où partent les effets inhibiteurs. C'est pourquoi, après la section de la moelle cervicale ou dorsale, l'érection devient plus forte et beaucoup plus facile. D'après Nermann1 le centre primaire de l'érection se trouve dans la moelle lombaire. Fiirbringer, partage la même opinion et admet, en plus, que ce centre est sous le pouvoir du centre vasculaire bulbaire.
D'après Déjer/ne2, l'érection et l'éjaculation sont sous l'influence des centres médullaires, situés dans la moelle sacrée, au-dessus des centres sphinctériens de la vessie et de l'anus. Rappelons aussi des recherches de Spina3 sur les cobayes maies, séparés seulement 24 heures de leurs femelles. Après la séparation delà moelle lombaire et dorsale, l'auteur vit toute une série de mouvements rappelant le coït avec érection et parfois éjaculation. Si, par le renflement lombaire, il introduisait un stylet, il y avait de suite éjaculation sans érection. Plus on rapprochait les résections spinales du cerveau et moins l'expérience réussissait. Les érections et les éjaculations retardaient, ou bien l'une se faisait sans l'autre. Après la section spinale cervicale ou bulbaire, l'effet de l'excitation génitale était presque nul.
Spina explique ces faits par l'absence de filets vasoconstricteurs dans la moelle inférieure et par leur fréquence dans la moelle supérieure. Or, les
Wien. med. Blàtter, 1897, n
filets vasoconstricteurs sont inhibiteurs de l'érection et plus il en reste en rapport avec le pénis, plus grand sera l'effet inhibiteur. C'est pourquoi la section cervicale agit, davantage pour empêcher l'érection, tandis que la section sus-lombaire l'excite davantage.
Une autre explication est également possible : il est difficile d'exclure une action inhibitrice sur l'activité réflexe des centres inférieurs, après les sections supérieures.
Pour mieux localiser le centre génito- spinal, Poussepè a fait des recherches dans mon laboratoire, en employant d'un côté la méthode anatomique et de l'autre la méthode physiologique avec excitation électrique.
11 fait l'ablation du pénis et recherche les modifications ultérieures de la moelle. D'un autre côté après des coupes successives de la moelle, il excite la surface de la coupe pour étudier la topographie du centre génito-spinal. Voici pour la méthode.
On sait que l'excitation spinale, cervicale, dorsale ou lombaire, peut provoquer l'érection. Mais, après les excitations en série, après les coupes de 1 à 2 mm. d'épaisseur, de haut en bas, il en ressort que, dès qu'on arrive à la lre racine sacrée, il n'y a plus d'érection. Le niveau répond donc à la limite inférieure du centre génito-spinal.
Pour préciser la limite supérieure, les coupes étaient faitesde bas en haut. L'excitation de la moelle se faisait dans la région dorsale. Tant que le centre génital restait même en partie, l'érection devait se produire, après l'ablation de tout le centre, l'érection
n'était plus possible. Par cette voie, le centre génitospinal a son niveau supérieur entre la 4e et la 5e racine lombaire.
La méthode anatomique par atrophie et dégénérescence est également à mentionner. On fait l'ablation du pénis; au bout de quelque temps on sacrifie l'animal et l'on fait l'étude de la moelle par la méthode de Marehi ou de Nissl. Cette méthode de recherches donne au centre génito-spinal une surface qui va du 7e segment lombaire jusqu'au 2e segment sacré : Les cellules nerveuses de cette région subissent la dégénérescence atrophique. L'excitation du bout central du sciatique a une influence visible sur l'érection (Poussep). Celle-ci se fait comme dans tous les cas d'excitation cutanée des membres inférieurs, par ticulièrement dans la sphère sexuelle.
Ce sont des excitations faibles et modérées qui réveillent l'érection tandis que les excitations fortes et douloureuses n'ont pas d'effet, ou plutôt ont un effet d'arrêt sur l'érection. Toutes les irritations, qui excitent le renflement lombaire dans son centre vasoconstricteur, modèrent l'érection, tandis que toutes les excitations du renflement lombaire qui aboutissent à la vasodilatation réveillent l'érection.
Ainsi Poussep a vu que, si l'on faisait coïncider l'excitation spinale avec des sensations douloureuses de la périphérie, l'érection n'avait pas lieu. Dans ce cas il fallait de très fortes excitations de la moelle pour obtenir l'érection.
Cette action paralysante de la douleur explique, d'après Goltz, pourquoi il est si difficile de provoquer l'érection sur l'animal normal et pourquoi c'est
si facile sur L'animal' à moelle coupée au-dessus du renflement lombaire.
Après L'ablation de la moelle lombaire, toute érection est désormais impossible (expérience de mon laboratoire).
L'éjaculation dépend du centre décrit par Budge, en 1841, chez le lapin, au niveau de la 4e vertèbre lombaire. Ce centre est réveillé par les attouchements du gland. C'est un réflexe parti des fibres sensibles du pénis grâce aux contractions du bulbocaverneux innervé par les racines de la .'!' et 4e paire sacrée.
• Les centripètes du réflexe sont les filets sensitifs du nerf dorsal du pénis, les centrifuges sortent par les 4e et 5e paires lombaires (lapin), et, traversant le sympathique, arrivent aux cavaux déférents et à la vésicule.
Les nerfs du périnée, moteurs du bulbo-caverneux, muscle qui joue un rôle particulier dans la projection du sperme, sortent d'après Budge avec les 3e et 4e paires sacrées.
Remarquons que les idées voluptueuses peuvent à elles seules, non seulement réveiller l'érection, mais aboutir à l'éjaculation, ce qui est fréquent dans les pollutions nocturnes. D'un autre côté, il peut y avoir éjaculation sans érection, ce qui est en faveur d un double centre génital mâle.
La castration, du moins pendant un certain temps, n'empêche pas l'excitation sexuelle normale, mais celle-ci n'aboutit plus à l'éjaculation.
Cependant, il faut dire qu'expérimentalement, par L'excitation des nerfs périphériques, on n'a pas
encore pu réaliser l'éjaculatiori sans érection préalable.
Les recherches cliniques confirment toutes nos conclusions précédentes. Il est connu que la destruction du cône spinal de l'homme supprime l'érection: mais, dans certains cas, l'érection se conservait et l'éjaculation était impossible. Dufour\ se basant sur ses recherches cliniques et expérimentales, prouve que l'érection est possible, sans éjaculation, après une lésion du cône terminal.
Réciproquement il y a des faits d'éjaculation sans érection. Donc on peut conclure que les centres de l'érection et de l'éjaculation sont séparés.
D'un autre côté, il y a des faits d'exaltation de l'érection, après des lésions spinales et lombaires, dus sans doute à l'excitation des nerfs électeurs.
Le cas de Hall (1840) est particulièrement intéressant : dans un cas de fracture de la colonne cervicale avec anesthésie et paralysie totales de tous les membres, chaque fois qu'on faisait le cathétérisme, le malade entrait en érection.
Pendant la dernière guerre russo-turque, j'ai vu un cas de blessure de la colonne dorsale inférieure avec paralysie complète du train inférieur, accompagnée d'érection rebelle.
Tous ces faits parlent en faveur d'un centre spinal localisé chez l'homme dans le cône terminal.
Le centre éjaculateur serait entre la 5e lombaire d'une part et, la lre et la 3e paire sacrée d'autre part Miiller). '
Mentionnons aussi l'existence d'un centre spinal
1. Lésion de la queue du cheval, du cuite terminal. Paris. 1896.
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du vagin d'où partent des contractions vaginales réflexes. Presque tontes les excitations périphériques réveillent les contractions vaginales. Ainsi l'excitation du sciatique central provoque une augmentation des contractions vaginales avec ralentissement du rythme. Ces elTets persistent tant qu'il y a intégrité de la moelle lombo-sacrée. Si la section spinale se fait au-dessus du renflement lombaire, alors le vagin garde sa contractilité réflexe. Cependant, nous avons vu que les sensations très douloureuses qui accompagnent l'ouverture du crâne, modèrent les contractions vaginales.
D'après Kôrner le centre vaginal se trouve au niveau de la lre et de la 2e vertèbre lombaire du lapin.
En effet, l'excitation de la partie correspondante de la moelle provoque toujours les contractions vaginales les plus énergiques, même après une section au-dessus du renflement lombaire.
Il y a donc analogie presque complète entre le centre du pénis et le centre du vagin.
Le centre génital bulbaire
Le centre génito-spinal se trouve sous la dépendance du centre vasodilatateur bulbaire. Beaucoup d'excitations (baiser, etc.) se transmettent par le dernier. Il est excité aussi parle sangasphyxique, ce qui explique les érections des pendus.
Déjà les recherches de Budge, Eckhardt, etc., ont prouvé l'action érective du centre vasodilatateur bulbaire. Les expériences de Poussep, dans mon laboratoire, ont montré que le bulbe agissait sur l'érection
en la modérant ou en l'excitant. La modération se produit par le centre bulbaire vasoconstricteur. L'érection est due au centre vasodilatateur, et tout spécialement dans une zone située à l'angle supérieur du ealamus scriptorius, au voisinage des noyaux du pneumogastrique. Ce centre n'a aucun rapport avec les noyaux du vague, puisque la section du vague n'agit pas sur l'érection produite par excitation bulbaire.
L'excitation de la même région, ainsi que de la région plus proche de la ligne médiane, produit l'éjaculation.
Nous avons donc dans le bulbe, tout comme dans la moelle, deux centres voisins, mais séparés, l'un pour l'érection et l'autre pour l'éjaculation.
Poussep a vu que l'excitation du vague central, modérait l'érection, tandis que celle du vague périphérique n'avait aucune action sur elle. Cette action d'arrêt ne peut se produire que parle centre modérateur bulbaire de l'érection.
Quant à l'existence d'un centre bulbaire vaginal, voici une expérience qui semble l'impliquer : après section de la moelle dorsale d'une lapine et excitation du bout supérieur, il y a tout de suite des arrêts entre les contractions vaginales, ce qui parle en faveur d'un centre modérateur supérieur.
Si, après la section spinale sus-lombaire, nous excitons le bulbe, il y a arrêt prolongé du vagin sans augmentation du tonus et sans accélération des contractions, bref il y a effet modérateur.
Les expériences de Yastreboff, avec résection bulbaire et excitation électrique brève des surfaces de section, montrent un allongement du repos vaginal
avec reprise ultérieure renforcée et repos consécutif. Il s'agit là encore d'un effet modérateur.
11 y a donc un centre vaginal bulbaire modérateur transmettant son influence, d'après nous, par les nerfs pneumogastriques.
Une autre série d'expériences faites par Yastreboff dans notre laboratoire montrent que. pour le vagin, autant que pour le pénis, il y a, dans le bulbe, un centre excitateur des contractions et un autre modérateur des contractions vaginales.
Quant aux conducteurs qui transmettent l'inhibition vaginale, nos expériences nous montrent que c'est encore le pneumogastrique qui entre en jeu. Dans toutes nos expériences, l'excitation du vague périphérique était, en effet, suivie d'un ralentissement et d'un affaiblissement des contractions vaginales.
8. — L'innervation et les centres de la prostate et des autres annexes des organes génitaux.
Nos connaissances sur l'innervation prostatique, malgré des recherches nombreuses, étaient très incomplètes. Ce n'est que récemment qu'un peu plus de lumière est venu sur cette question1.
Eckhardt le premier, en 1858, dans ses expériences sur les nerfs érecteurs, a vu qu'il y avait hypersécrétion de la prostate. 11 croyait qu'il s'agissait de filets moteurs qui, en rétractant la glande, en exprimaient le contenu. Il s'agit là de véritables nerfs sécréteurs et les recherches de Timo fée ff T 'ont prouvé anatomiquement et physiologi-
1. MiiLi.ER, Berlin, 1836. — Bormann, Innervation prostatique. Thèse de h'azan (en russe), 1898. — Reinert, 1869. — Klein, Strieker'sllandbueh. 1871. Leipzig. — Prejwalski, Terminaisons nerveuses prostatiques. Kharkotï, 189'i. — Timoféeff, Thèse de Kazànt 1S96. — Georgieyvsky, Innervation prostatique (en russe. Dorpaf, t'J03.
quement. Mais, à ce propos, on doil citer aussi les travaux de Mislawsky et Bormann '.
Rappelons que la pi'ostale a un double appareil : mus- < ulaire et glandulaire. Le rôle des muscles est d'exprimer le suc glandulaire.
L'excrétion prostatique subit de grandes oscillations,, en rapport, chez l'animal, avec le volume et la consistance.
Quand la glande est molle et volumineuse, elle excrète beaucoup; quand elle est dure et rétractée, elle excrète peu ou même pas du tout. L'âge a une énorme importance. Les nerfs sécréteurs sont fournis par le nerf hypogastrique, dont l'excitation est constamment suivie d'excrétion prostatique, à l'instar des glandes salivaires. L'excrétion du suc prostatique se fait sous la pression de 16 à 17 mm.
Quant aux nerfs érecteurs, ils sont simplement moteurs de la prostate, puisque leur section n'empêche pas la sécrétion [Mislawsky et Bormann. Après l'excitation du nerf hypogastrique, l'excitation des nerfs érecteurs va redoubler l'excrétion glandulaire par rétraction musculaire de la prostate.
Le réflexe, parti des testicules, se transmet à la prostate par les sympathiques, la moelle et les nerfs érecteurs (Bortnann). Dans le nerf hypogastrique se trouvent, en outre des filets sécréteurs, des filets moteurs de la prostate. Pour ces derniers l'arc réflexe est autre que poulies érecteurs.
Mislawsky a encore observé que l'excitation du centre du nerf hypogastrique excitait la sécrétion pancréatique.
Pour le nerf hypogastrique, en outre de l'arc réflexe passant par la moelle inférieure, il y a aussi un centre périphérique dans le ganglion mésentérique inférieur.
jnoussep- a repris ces recherches.
Il prend des chiens curarisés, d'un âge moyen de 2 à 4 ans, car trop jeunes ou trop vieux ils donnent difficilement du suc prostatique.il met à nu le pénis par une seclion médiane, qu'il remonte sur l'abdomen, et il découvre
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2. Poussif, Innervation prostatique (en russe). Gazette de Botkine, l'JO'J.
la vessie, son col et la prostate. Puis il lie L'urèlhre audessous de la vessie, les canaux déférents, il vide lavessie et, par l'ouverture du col vésical, il introduit une canule spéciale.
L'ouverture des uretères dans la vessie reste visible au-dessus de la canule. Les sutures étaient faites dans les couches vésicales en évitant de toucher à l'a surface, là où passent les nerfs. La canule du col vésical est en communication avec un tube recourbé pour qu'on puisse compter le nombre de gouttes qui tombent. L'urine est drainée par une autre canule. De cette façon on est à l'abri d'un mélange d'urine et de suc prostatique.
Les nerfs sont tous respectés, puisque l'urèlhre n'est pas entamé. L'excitation des nerfs se fait avec le chariot de Dubois Reymond.
Voici les résultats de l'expérience :
Les nerfs érecteurs et le nerf hypogasirique excitent la sécrétion prostatique. Les nerfs érecteurs agissent moins fort mais encore avec évidence. Normalement, il s'écoule une goutte toutes les 8 minutes. Après l'excitation unilatérale du nerf hypogastrique, il s'en écoule 10, 14 dans le même laps de temps. L'augmentation du nombre dégouttes commence tout de suite après l'excilation et va ensuite en croissant quelque temps, puis elle diminue jusqu'à la normale et même tombe au-dessous de la normale. Une nouvelle excitation, en ce moment d'affaiblissement, provoque une nouvelle sécrétion. La répétition de l'excitation du nerf hypogasirique est chaque fois suivie d'effet. Au bout d'un certain nombre d'excitations, la glande parait s'épuiser. Mais il suffit d'un certain repos pour qu'elle reprenne son activité et son excitabilité.
L'excitation des nerfs érecteurs, produit à la fois une excrétion glandulaire et une contraction des muscles enserrant la prostate. Mais ces nerfs ne sont pas purement moteurs. Ils sont aussi sécréteurs quoique. moins que les nerfs hypogastriques.
Le nerf honteux interne envoie un filet à la prostate. Il est aussi excito-sécréteur, mais beaucoup moins que les nerfs précédents. Le suc est épais, mais inconstant.
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Donc la prostate est doublement innervée : par le système sympathique (nerfs hypogasti'iques) et par la moelle (nerfs érecteurs et honteux internes).
Des expériences faites dans mon laboratoire prouvent l'influence de la moelle sur le suc prostatique. La section sas-lombaire provoque l'excito-sécréiion : parfois il se produit un jet de gouttes (près de 20 à la minute , pendant 1 à 2 minutes, puis l'excrétion tombe au-dessous de la normale. Il s'agit de l'excitation des nerfs prostatiques pendant leur section, au cours de leur trajet spinal. En effet, l'excitation de la coupe spinale périphérique, produit à la lois une contraction musculaire de tout le nerf périphérique et une abondante excrétion de suc prostatique. Si l'animal est curarisé, il n'y a pas de contraction musculaire, mais l'excrétion du suc persiste. Pour éclaircir la question du centre spinal prostatique, nous avons fait des coupes en série de la moelle, dans le sens ascendant et descendant, et nous avons excité régulièrement les surfaces de section. De cette façon, nous avons fixé la limite inférieure du centre, là où l'excitation ne provoque plus l'écoulement de suc prostatique. Puis nous avons fixé la limite supérieure du centre spinal par le même procédé.
Délimitée de cette façon, la partie active agissant sur la prostate se trouve depuis le 6e nerf lombaire jusqu'au 2" neri sacré. Donc, le 7e lombaire, les 1er et 2" sacrés sont les nerfs actifs de la sécrétion prostatique, ce qui coïncide avec les origines des nerfs érecteurs'.
11 est hien entendu que ce centre possède le pouvoir réflexe. Ainsi l'excitation des bouts centraux du vagin el du sciatique produit l'excrétion prostatique. Mais l'excitation des nerfs cutanés, les piqûres cutanées el toutes les irritations douloureuses modèrent l'excrétion. Il esl difficile de la rappeler même par excitation directe d< nerfs glandulaires prostatiques.
1. Fr. Franck, Arch. de physiol., 18'.»5. — Lam.i.i y et Anderson. Journal of pliysiology , 1895, etc.
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9. — Innervation des organes génitaux internes et des mouvements utérins.
Les organes internes de l'homme, canaux déférents
et vésicules séminales, sont innervés par les mêmes nerfs que l'utérus, le vagin et les trompes [Langley et Andersen) ; c'est-à-dire, chez le lapin par les 2e, 3"'. 'if et 5e racines lombaires, chez le chat par les 2e, 3e, 4e, «m bien par les 3e, 4e, 5e racines lombaires. Chez le chien, l'innervation est différente, car l'excitation de ces racines ne retentit pas sur les libres longitudinales des vésicules et des canaux déférents comme chez le lapin et le chat. Mais les chiens ont un crémaster qui manque aux autres.
Pour les centres périphériques, spinaux et supérieurs, de ces organes, il faut avoir en vue leur parfaite analogie avec ceux de l'utérus.
L'utérus avec ses annexes forme un appareil doue de centres automatiques. Chez les animaux à accouchements fréquents, cet appareil est souvent en activité. Chez les lapines, l'utérus est très excitable, beaucoup plus que chez la chienne, qui ne met bas que deux fois par an. Chez la chienne l'utérus est plus excitable après les couches.
Les ganglions du col, ont été bien décrits [Franckenhauser, Yastreboff . Dembo a décrit un ganglion dans le segment supérieur de la paroi antérieure vaginale du lapin. C'est ce centre qui produit les contractions vaginal* s automatiques, ne cessant même pas après la séparation de l'utérus du système nerveux central.
Pissemsky ' a vu que le ganglion de Frankenh'auaer,
1 . A nu t. du plexus fondamental de l'utérus. Congrès de gynécol. d<- Rome, IU02. — Innervation de l'utérus. Thèse en russe) de Kiejf, 1904.
dans le vrai sens de ce mot ganglion, n'existe ni chez la femme, ni chez les animaux.
11 a vu qu'à la place de ce ganglion, de chaque côté du col, se trouve un plexus nerveux, riche en ganglions disséminés [Tie de matin, Moreau, Yastreboff, Reine). Ce plexus est constitué par les fibres des 2<>, 3e et 4e paires
[çio
Fig. 1C. — Schéma de l'innervation de l'utérus et du vagin. eu, le centre spinal de l'utérus ; s, le nerf sympathique avec les ganglions sympathiques; plh, plexus hypogastrique ; n/ii, nerf hypogastrique ; npc, n. honteux commun; «A, nerf hémorrhoïdal ; gn, gangl. périphérique du vagin; v, le vagin; vu, la vessie; fl, vulve; au, anus.
sacrées (système cérébrospinal) et par des branches du plexus hypogastrique sympathique.
D'après Pissemsky, dans tout ce plexus, un peu partout on peut voir, même à l'œil nu, des cellules nerveuses et de petits ganglions épars. Tout ce plexus nerveux du bassin forme, selon l'endroit, le plexus utérin, vésical, uréthral, vaginal et rectal (fig. 16.) L'auteur, avec le
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Dr Reine, appelle le ganglion du col, le plexus fondamental utérin. Il se modifie de volume pendant la grossesse.
Dans mes expériences j'ai vu que la ligature, au niveau du col, chez les lapines, affaiblit et arrête même les contractions utérines, tandis qu'une ligature placée audessus, supprime à peine les contractions des segments supérieurs de la matrice.
L'existence de centres périphériques utérins se prouve aussi par le fait suivant : sur un utérus vide, délivré de ses attaches avec la moelle épinière, l'excitation électrique d'un seul point ne produit pas seulement la contraction locale des fibres utérines mais réveille la contractilité de tout l'organe.
Déjà fnotv-Beck a montré l'indépendance des contractions utérines du système nerveux central. En effet, la matrice se contracte et peut chasser le fœtus même après , la destruction complète de la moelle inférieure. Mais l'auteur ne nie pas l'influence de la moelle et du cerveau sur les contractions utérines.
L'indépendance des contractions utérines est très complètement prouvée par les expériences de Calliburces ' : Celui-ci excise l'utérus gravide pendant le travail. Il plonge ensuite tout l'utérus, suspendu par les cornes, dans l'eau chaude. Le travail continue quand même et aboutit à l'expulsion fœtale.
Spiegelberg'2 trouve que la matrice, pour remplir ses fonctions, n'a pas besoin de l'excitation centrale, puisqu'elle a ses centres automatiques dans sa paroi propre.
Reimann3 reconnaît de même l'indépendance des contractions utérines, provoquées par les ganglions de la paroi.
Franunel ' ayant, le premier, appliqué la méthode graphique, a vu la constance des contractions utérines.
Kicff, 186U
4. lîewegungon clos Utérus, Zeitschr, fur Geburtshiilfe und Gyniicologie, 1882.
L'abaissement de température de l'animal les ralentit, l'augmentation de température les accélère, mais une forte fièvre les arrête. Toutes ces contractions sont dirigées par des centres automatiques.
Cependant, il y a quelques opinions contraires. Ainsi Ranch nie les contractions indépendantes de l'utérus et même l'existence des ganglions périphériques.
RohrigK est contre la théorie de l'autonomie utérine. D'après lui le sang asphyxique et certains poisons (ergotine, picrotoxine, strychnine) arrêtent les contractions utérines des lapines curarisées, après la destruction de la moelle inférieure.
Mais ces expériences ne sont pas confirmées par d'autres chercheurs.
Les recherches très détaillées de Reine (1885) sur les utérus détachés avec circulation artificielle ont prouvé indubitablement que les contractions indépendantes utérines existaient, mais qu'elles étaient en rapport direct avec certaines époques de l'existence. A ce sujet, l'utérus est différent du cœur.
Jakub\2 trouve que l'utérus des lapines, ayant conservé des attaches centrales, est capable de contractions automatiques etrylhmiques. Ces contractions s'observent pendant toute la vie sexuelle, mais elles sont plus intenses après les couches. Sur les utérus vierges elles sont plus faibles. Les utérus excisés et même des morceaux d'utérus sont animés de battements rythmiques. Le centre qui les renforce se trouve dans la moelle lombaire. Dans le bulbe il y aurait un centre modérateur utérin.
Toute une série d'expériences sur différentes espèces (lapines, chiennes, chattes, vaches, brebis) ont été faites, par Dembo3 dans les laboratoires de Vulpian et de Stricker sur l'innervation utérine. Dembo faisait ses expériences d'abord sur l'utérus en place, puis sur l'utérus excisé avec une partie du vagin. L'excitation du segment supérieur du vagin provoque une forte contraction du vagin et des
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cornes utérines, tandis que l'excitation directe des cornes ne donne qu'une contraction faible.
L'auteur conclut que le centre local utérin se trouve dans le segment supéro-antérieur vaginal; c'est lui qui donne l'autonomie utérine. Ces contractions automatiques utérines s'observent à la suite d'excitations extérieures variables. Il n'a jamais observé de contractions rylbmiques. En somme, voici ses conclusions :
1) Les contractions utérines peuvent être complètement indépendantes du système cérébro-spinal, grâce à l'appareil situé dans le vagin et dans l'utérus.
2) Le groupe principal de ces centres se trouve dans le segment vaginal anléro-supérieur, sous la couche périlonéale.
3) Les contractions dites spontanées ne le sont pas. Elles sont provoquées par des excitations mécaniques, chimiques et physiques.
4) L'utérus vierge répond le mieux à l'excitation électrique, tandis que l'utérus gravide y répond très mal.
Ce centre, découvert parDembo, a été confirmé par Ktirz ' sur une malade atteinte de mélrite chronique. Chaque fois qu'on louchait le segment vaginal anléro-supérieur il y avait contraction utérine. Cependant Kotcliaroff'2 nie l'existence de ce centre et soutient qu'une excitation portée sur n'importe quel point de la surface utéro-vaginale peut provoquer des contractions générales de l'ulérus et du vagin.
Les recherches de Kourdinoivsky* faites sur l'utérus isolé, avec injection du liquide de Locke, méritent une attention particulière.
L'auteur s'est servi de la méthode graphique. L'utérus, grâce à la circulation artificielle par le liquide de Locke, peut vivre des journées entières. Il se contracte automatiquement et sous l'influence de différentes excitations. L'auteur a fail <S(i expériences sur des utérus vivant jusqu'à plus de deux jours. Certaines expériences étaient
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faites de façon que le premier jour on étudiât l'utérus in vivo et le lendemain à l'état isolé, in vitro.
L'utérus, pendant toute la période génitale, est capable de contractions spontanées indépendantes de n'importe quelle excitation. Parmi les contractions des différents segments utérins, celles du ligament large sont les plus curieuses. Kissemskjj ' a découvert dans les ligaments larges un plexus nerveux spécial. L'utérus est excitable aussi par les agents mécaniques et thermiques. Il répond alors par des contractions fusionnées parfois jusqu'au tétanos complet.
Le froid et la chaleur l'excitent également. Ce qui l'excite le plus, c'est le saut brusque de l'oscillation thermique dans un sens ou dans l'autre.
L'excitabilité électrique de l'utérus isolé n'est pas très grande relativement.
L'utérus près d'accoucher et isolé est parfaitement capable de finir le travail.
Ici se place la question des contractions spontanées, et très utiles dans la mécanique de l'expulsion, d^s ligaments larges. Quelques substances médicales, par exemple l'hydrastinine, agissent en dehors du système nerveux central, c'est-à-dire sur l'appareil direct neuro-musculaire de l'utérus. L'hydrastinine provoque le tétanos utérin. Ces contractions ne dépendent nullement de la vasoconstriction. L'acide sphacélique (dérivé de l'ergot du seigle) agit également directement sur l'utérus isolé et non par voie vasculaire. Les expériences avec l'adrénaline prouvent que ce poison agit sur l'utérus in vivo et sur l'utérus isolé, plus activement que tous les spécifiques connus, même en concentration très faible. En
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même temps l'adrénaline contracte énergiquement les vaisseaux de l'utérus isolé. Le chloral et l'alcool agissent relativement peu sur l'utérus isolé. Ce n'est que par concentration considérable qu'ils paralysent la fibre utérine, amenant la narcose de l'organe.
Rappelons que Kourdinowsky s'est servi dans ses expériences d'utérus avec un segment vaginal adhérent, tandis que Reine isolait complètement l'utérus du vagin, ce qui n'est pas la même chose.
Mentionnons que l'existence de contractions rythmiques a été constatée aussi chez la femme'. D'après Acconi, le rythme utérin est régulier seulement quand l'utérus est en place, autrement le rythme disparait.
Donc, il n'y a plus de doute possible sur l'automatisme utérin périphérique. Cela n'exclut pas l'influence des centres.
L'activité rythmique de l'utérus est en rapport étroit avec la vie génitale. En dehors des grossesses l'utérus est moins excitable. C'est pourquoi les lapines, qui portent plusieurs fois par an, ont l'utérus constamment excitable tandis que chez les chiennes, l'excitabilité utérine, en dehors du rut, est faible et même nulle. De même chez les chattes.
La ménopause affaiblit et supprime l'excitabilité utérine. L'utérus vierge est peu excitable et n'a pas de contractions rythmiques.
Les différentes périodes sexuelles et les irritations périphériques modifient fortement le rythme des contractions utérines.
1. Heinricius, Céritr. f. Gynàko1y 1881). n" 39. — Acconi. Arch. italiennes de biologie, XVI, {>• -08.
Les influences centrales (expériences de mon laboratoire) tantôt excitent, tantôt ralentissent les contractions utérines, agissant par l'intermédiaire de l'appareil périphérique. En effet, il suffit d'une seule excitation de l'écorce ou du thalamus pour qu'il s'ensuive toute une série de contractions rythmiques. Il est bien entendu que cet effet dépend de la plus ou moins grande excitabilité de l'utérus au moment de l'expérience. Il y a aussi une certaine variabilité individuelle.
Certains auteurs pensent que les contractions utérines sont en rapport avec la circulation. Mais Retirer a prouvé que la ligature de l'aorte et celle de la veine cave inférieure, ne provoquaient pas de contractions utérines. On n'en observe qu'après la mort par asphyxie.
10. — Des rapports des ganglions utérins avec le système nerveux ventral.
Il est utile de connaître les voies d'attache de l'utérus avec les centres.
Haeddens ' admet que les contractions utérines dépendent du sympathique et du cerveau. La moelle lombaire ne jouerait aucun rôle.
Frankenliàuser2 a vu qu'après la résection du ganglion mésentérique et du plexus aortique, l'excitation de la moelle ne donnait plus alors de contractions utérines. Les nerfs sacrés seraient des nerfs d'arrêt, puisque leur excitation produit l'arrêt des contractions.
L'auteur place le centre périphérique dans le ganglion
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mésentérique. Le plexus utérin contiendrait les filets moteurs et les nerfs sacrés les filets sensitifs.
Spiegelberg* admet que des voies périphériques de l'utérus sont seulement des nerfs sacrés et des nerfs sympathiques.
* llaiich- admet que l'influence des centres se transmet parles nerfs sacrés, et par les rameaux communicants de la partie lombaire du sympathique.
Kelirer admet que les moteurs utérins se trouvent dans les branches sacrées du plexus hypogaslrique postérieur puisque leur section provoquerait un arrêt des contractions utérines, bien que, sur l'utérus fécondé, il constate encore quelques contractions, même api es leur résection. Les résections du plexus hypogastrique, des nerfs spermatiques inférieurs, du nerf utérin antérieur ne seraient d'aucun effet sur la motilité utérine.
Kôrner admet que les conducteurs périphériques sont situés dans les nerfs sacrés et dans le plexus aorliquc. Si l'on résèque les nerfs sympathiques et sacrés, alors l'excitation médullaire reste sans effet sur l'utérus.
Les fibres sacrées, agissant sur l'utérus, sortent de la moelle au niveau des 3' et 4e vertèbres lombaires, tandis que les fibres sympathiques sortiraient au niveau de la 10e dorsale.
D'après Cherchetvsky* et Cyon '• les nerfs sensitifs utérins sont dans les nerfs sacrés, tandis que les nerfs moteurs appartiennent au sympathique, puisque l'excitation des bouts périphériques du plexus utérin provoque des contractions. •
Basc/i et Hoffmann* ont obtenu des résultats intéressants.
Les nerfs hypogastriques seraient moteurs des fibres utérines circulaires ; ils ouvrent le col et l'abaissent tandis que les nerfs érecteurs seraient moteurs des fibres
Zeitschrift f. rut. Med
2. Einfluss d. Riickenmarks au f die Beweg , Thèse de Halle, 187V).
3. Innervation utérine. Thèse de S . Pitersb., 1873. 'i. Pfluger'sArch., 1873.
5. Innervation de l'utérus. Wien. med . Jahresberieht , 1877.
Le réflexe parti du sciatique se transmet parce s nerfs. Les vaisseaux utérins reçoivent les mêmes nerfs. Le nerf hypogastrique contient les vasoconstricteurs, tandis que les nerfs érecteurs contiennent les vasodilatateurs. Des vasomodifications réflexes peuvent être obtenues par l'excitation du sciatique.
Les recherches sont contredites par celles de Anderson et Langley 1 qui admettent que l'utérus est innervé seulement par les nerfs lombaires. Pour eux, les nerfs utérins, vaginaux et salpingiens sortent d'une seule origine et notamment des 2e, 3e, 4e et 5e racines lombaires pour le lapin, des 2e, 3e, 4e ou 3e, 4e, 5e racines lombaires pour le chat. Dans ces racines sont disposés les moteurs et les vasomoteurs utérins. Leur distribution est bilatérale et croisée. L'excitation d'un côté provoque la pâleur et contracte l'utérus des deux côtés.
Cependant les croisements nerveux sont rares. Les nerfs sacrés n'auraient pas de fibres utérines. A la périphérie, les fibres nerveuses finissent souvent dans le ganglion mésentérique inférieur.
Rappelons que, d'après certains auteurs, le nerf vague contribue aussi à l'innervation utérine. Kilian attribuait le principal rôle à ce nerf.
Spiegelberg croit que le vague n'a rien à faire dans l'innervation de l'utérus. Il admet que les contractions utérines vues par Kilian après l'excitation du vague, étaient simplement des contractions dues aux troubles circulatoires. Obernier admet que l'excitation du vague agit sur l'utérus, mais ^>as constamment. L'arrêt de la circulation n'aurait pas d'effet sur l'utérus. De tous ces faits il ressort que la question de l'innervation utérine est encore en suspens et de nouvelles recherches sont utiles. Klokhinsky, dans mon laboratoire, a vu que l'excitation du plexus hypogastrique provoquait constamment des contractions utérines. L'excitation du utérines longitudinales. Ces derniers nerfs soulèvent le col et le ferment.
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sciatique en provoque aussi par voie réflexe de même celle du bout central du vague cervical. L'excitation du vague périphérique n'a aucun elfet utérin.
il. — Les centres utérins spinaux et bulbaires.
Brachetm\nA\c[y\é les premiers faits. Mais sa méthode était imparfaite et Lpnguet le critique sévèrement. Budge décrit au niveau de la 4e vertèbre lombaire le centre génito-spinal, dont l'excitation produit des contractions utérines. Pour lui l'excitation descend par l'intermédiaire des rameaux communicants dans le sympathique. Les expériences célèbres de Goltz parlent dans le même sens.
Korner localise ce centre au niveau des lre et 2e vertèbres lombaires (chienne) au-dessus des centres de la vessie, du rectum et des organes génitaux externes. Jakub admet le centre lombaire. 11 y aurait aussi ■dans le bulbe un centre d'arrêt.
Obernier admet un centre spinal lombaire et sacré malgré la possibilité de provoquer des contractions utérines après l'excitation du bulbe et du cervelet. Le centre spinal serait le principal.
D'après Kei/f'er ce centre serait au niveau des 3e et 4e vertèbres lombaires (chienne). Il est connu que l'utérus est très sensible aux contractions réflexes provoquées par différentes irritations périphériques. Les agents thermiques, chimiques, électriques appliqués sur l'ovaire, réveillent facilement des contractions utérines.
D'après Rdhrig, l'excitation des bouts centraux du sciatique et du crural, réveille plus facilement les
contractions utérines, que l'excitation des nerfs du tronc et des membres antérieurs. L'excitation la plus active est celle des nerfs ovariens.
D'après Cherchewsky et Cyon, les réflexes se transmettent par la moelle lombaire, ils admettent que la contraction réflexe transmise par tous les autres nerfs, sauf les nerfs sacrés, serait due à la vasoconstriction utérine. Le centre spinal agit après la résection des centres supérieurs.
Baschet Hoffmann ont vu les excitations réflexes suivre l'excitation du sciatique central (ce qui a été confirmé dans mon laboratoire). Même des nerfs éloignés peuvent agir. Ainsi Scanzoni remarque que, chez la femme, l'excitation du mamelon peut réveiller les contractions utérines. Les femmes grosses, à la dernière période, peuvent réveiller les douleurs, par excitation mécanique du mamelon. Schlesinger a vu des contractions par excitation des bouts centraux du plexus brachial.
Après la résection de la moelle dorsale, l'excitation du sciatique n'agit plus sur l'utérus, elle agirait donc par l'intermédiaire décentres supérieurs. La même lésion permet cependant encore les contractions utérines ayant pour point de départ des excitations directes de l'utérus.
De tels effets ont pu être vus chez les femmes. En effet, l'excitation de la surface interne de l'utérus gravide provoque des contractions. Les voies centripètes se trouvent donc dans le plexus utérin lui-même. Spiegelberg admet aussi un centre modérateur utérin dans la moelle. Il serait plus juste de parler d'effets modérateurs, plutôt que d'un centre modérateur.
CENTRES UTÉRINS SPINAUX ET BULBAIRES
Les parties supérieures du système nerveux central agissent aussi sur l'utérus.
Reimann a vu que, de tous les points de la moelle, on peut exciter l'utérus. Les plus fortes contractions s'obtiennent entre les lre et 2e vertèbres cervicales. L'excitation partirait de là directement pour l'utérus.
Kôrner*, par coupes en série et excitation des surfaces de section, est arrivé à la conclusion que tous 1rs points sont excitables ; mais plus on s'approche de la moelle lombaire et plus les contractions utérines deviennent énergiques.
Rôhrig2 suppose que le centre utérin se trouve au niveau de la 10e vertèbre dorsale. Cette localisation n'est plus admise par personne.
Schlesinger3 a vu que la section sous le bulbe empêchait le passage des excitations des nerfs périphériques et delà moelle elle-même, sur l'utérus. Donc, le centre utérin serait dans le bulbe.
Nous avons déjà vu que, par la section sous-bulbaire, on ne supprime pas tous les réflexes utérins. On ne supprime que ceux qui partent des nerfs périphériques et non pas ceux qui partent de l'utérus luimême.
Le rôle du bulbe est également certain. Déjà Budgc (1841) a vu des contractions internes après l'excitation du cervelet et du bulbe.
Frankenhauser (18G4) croit que le centre utérin est dans le cervelet, le bulbe et à plusieurs niveaux dans la moelle.
Wiener, mediz. Jaltrbiïcher, 18T"J
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D'après Haeddeus le centre utérin est bulbaire; de là les conducteurs nerveux descendent par le sympathique et la moelle jusqu'à l'utérus.
Kilian (1851) arrive aussi à la même conclusion. 11 admet aussi l'influence des nerfs vagues.
Kôrner ne localise pas avec certitude le centre utérin dans le bulbe parce qu'il est arrivé à voir des contractions utérines après l'excitation de la moelle, du cervelet, de la protubérance et même des parties supérieures du cerveau. Il est vrai que, plus il s'approchait du bulbe, et plus les contractions étaient violentes.
Oser et Schles/nger1 ont vu que l'arrêt delà contraction utérine pendant l'arrêt respiratoire ne provenait pas de l'arrêt circulatoire utérin, mais de l'excitation du centre bulbaire, parle sang veineux. Les contractions utérines, qui suivent les hémorrhagies abondantes, s'expliquent par anémie bulbaire.
Obernier a vu des contractions utérines par excitation du cervelet et du bulbe. Cependant l'auteur admet que les principaux centres utérins sont dans la moelle.
Hanch a obtenu également des contractions utérines avec le cervelet, le bulbe et différentes parties de la moelle.
Il n'y a donc pas de doute qu'en outre du centre spinal lombaire, il existe encore un centre bulbaire utérin, par lequel se transmettent toute une série d'actions réflexes.
J. Cterusbewegungen. Wien. mal. Jahrb., 1872.
INFLUENCE SUIt l' ACCOUCHEMENT 305
De V influence du système nerveux sur V accouchement
Après la fécondation, l'utérus se distend proportionnellement à l'accroissement de l'œuf. Ce tissu museulo-vasculaire s'hypertrophie et, à la fin- de la grossesse, le col s'efface.
Malgré cette distension, l'utérus reste au repos un temps variable avec l'espèce. Chez la femme la grossesse dure environ 9 mois, chez le mouton 150 jours, chez la chienne 50 jours, chez la lapine 30 jours. Comme on ne sait pas si l'ovule quitte l'ovaire pendant la menstruation, nous ne pouvons pas préciser si l'ovule fécondé est celui qui précède, ou celui qui suit la menstruation. C'est pourquoi on ne peut jamais préciser exactement la durée d'une grossesse pour un cas donné.
Le travail est caractérisé par ce qu'on appelle les douleurs. Ce sont des contractions péristaltiques allant des cornes utérines vers le col; elles durent de 20 à 30 secondes. Le résultat de ces contractions est, avant tout, l'ouverture du col. Aux contractions utérines s'ajoutent, quand le fœtus passe dans le vagin, des contractions abdominales qui aident l'accouchement tout comme la défécation. Mais ici le caractère réflexe de ces contractions est beaucoup plus évident. Ce réflexe abdominal est réveillé par la pression du fœtus sur le vagin ou par les contractions utérines elles-mêmes.
A la fin de l'accouchement, les contractions s'accélèrent progressivement.
Chaque contraction commence faiblement, puis elle atteint un maximum de vigueur et elle s'affaiblit progressivement.
A chaque contraction, la pression sur le fœtus est évaluée à 154 kilos. La pression intra-utérine augmente jusqu'à la rupture de la poche amniotique, puis elle diminue, pour se relever à la fin de l'acte.
Après l'expulsion du fœtus, de nouvelles contractions sont nécessaires pour expulser le placenta.
L'hémorrhagie est ainsi en même temps évitée. Après l'expulsion totale du placenta et des membranes, l'utérus entre en contraction tonique très forte. Ultérieurement les fibres musculaires hypertrophiées subissent la dégénérescence graisseuse — la muqueuse se réforme et l'organe reprend sa position primitive.
Tout ce mécanisme obstétrical se trouve sous le pouvoir du système nerveux central et périphérique automatique. Les expériences de Goltz prouvent que, sur l'animal dont le cerveau inférieur a été sectionné, toutes les phases, depuis la fécondation jusqu'à l'accouchement inclus, se passent normalement.
Le Dr Reine* a prouvé, dans toute une série d'expériences, que l'utérus pouvait remplir ses fonctions, sans l'intervention du système nerveux central, grâce à la présence des ganglions automatiques. 11 a vu que, même après la section de tous les filets sympathiques périutérins, la fécondation, la grossesse et l'accouchement étaient encore possibles. La résection, même simultanée, des nerfs sympathiques et sacrés, n'empêche pas les fécondations et l'accouchement.
Pfliigers. Arek. 1880, 15<1. XXIII
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Kabirsky ' a vu que la section de la moelle lombaire de la chienne n'empêchait pas l'accouchement normal.
On peut réveiller l'acte de l'accouchement, chez les cobayes, par l'excitation directe de la matrice. Même chez la femme il n'est pas rare de voir des contractions énergiques de l'utérus sous l'influence de l'irritation de la couche interne (massage après les couches).
Malgré ces faits d'innervation locale il n'y a pas de doute qu'il y ait aussi une influence centrale. Ainsi, d'après Reine, la résection du sympathique accélère l'accouchement tandis que la section des nerfs sacrés, donne un résultat diamétralement opposé. L'excitation de la moelle lombaire ou sacrée produit de fortes contractions utérines [Spiegclberg, Schîff').
Le centre utérin, donc le centre de l'accouchement se trouve au niveau des vertèbres lombaires supérieures.
11 est donc au-dessus du centre vésical, rectal el génito-spinal, et dans le voisinage du centre vaginal.
C'est pourquoi des résections spinales, faites audessus, n'ont aucun effet sur les contractions utérines.
11 est à supposer que, chez les animaux où l'utérus et le vagin collaborent à l'accouchement, ces deux organes doivent avoir les centres correspondants plus voisins que les autres animaux.
D'après Goltz et Gergens, la section spinale, faite au niveau de la première vertèbre lombaire, a permis le rut, la fécondation, la grossesse et l'accouchement
Pfluger's ArcA., Bel. XXIV
normaux, chez une chienne. Non seulement le développement fœtal s'est bien fait, mais même la poussée de lait a été aussi normale que chez une chienne saine.
Ce dernier fait prouve la coordination entre la fonction utérine et la sécrétion lactée, se faisant par le sympathique et probablement aussi par la moelle.
En outre, les sentiments de l'instinct maternel se manifestèrent, ce qui prouve le passage des sensations de la sphère sexuelle au cerveau par le nerf sympathique.
D'ailleurs nous avons vu que les ganglions périphériques assuraient une parfaite activité à l'utérus énervé. Il y a aussi des faits cliniques qui ne laissent pas de doute que, chez les femmes souffrant de paraplégie complète avec destruction de la moelle inférieure, il y ait eu fécondation, grossesse et accouchement normaux.
Donc avant tout, pour accoucher, il faut les ganglions périphériques, puisque, à eux seuls, ils assurent la fécondation, la grossesse et l'accouchement.
Le centre lombaire joue un rôle supplémentaire mais cependant important dans l'accouchement. Quant au centre bulbaire, il n'est probablement qu'un centre réflexe.
Nous ne savons pas pourquoi, à un moment donné, commence l'accouchement. Pourquoi l'utérus qui était relativement au repos, tout d'un coup commence-t-il à entrer dans l'activité nécessaire pour l'expulsion foetale? Aucune hypothèse n'est encore satisfaisante. La plus probable parait la théorie réflexe.
Le fait que l'utérus fécondé reste un certain temps
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dans un repos relatif, est explicable par le fait (pie les ganglions automatiques de l'utérus se trouvent dans le voisinage de cet organe. Ce n'est qu'à un moment donné, quand la distension utérine est élevée et que le fœtus commence à appuyer sur ces ganglions, qu'ils entrent en activité et qu'ils appellent en môme temps par voie réflexe l'activité des centres supérieurs.
Les premières contractions renforcent l'excitabilité des ganglions du col et augmentent aussi la puissance du réflexe. Cette irritation est due aussi à l'excitabilité croissante de l'utérus vers la fin de la grossesse, car les réflexes médullaires interviennent aussi. Les muscles de la presse abdominale entrent aussi en jeu, par voie réflexe, et, par leur contraction, ils aident beaucoup à l'expulsion fœtale.
Ce fait qu'il y a des contractions utérines, même pendant l'accouchement d'une grossesse extra-utérine, s'explique précisément par les impulsions réflexes agissant sur les ganglions et la moelle.
Donc ganglions et moelle jouent un rôle également important dans l'accouchement normal.
13. — De V influence du système nerveux sur la menstruation et le rut.
Nos connaissances sur cette question sont assez élémentaires chez la femme. Les règles arrivent tous les 28 jours et peuvent être comparables au rut des femelles. Chez les herbivores (juments, vaches) le rut s'accompagne d'un certain écoulement de liquide sanguinolent. Chez les singes du vieux monde, il y a une menstruation véritable [Neubert).
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La menstruation s'observe assez souvent chez les femmes châtrées. D'autre part, les follicules ovariens avec leur grandeur microscopique ne sauraient engendrer par voie réflexe la congestion du petit bassin1.
Il est vrai qu'on répond à ces arguments de la façon suivante : la possibilité de l'existence d'un troisième ovaire, ou d'une ovariotomie incomplète explique la prolongation de la menstruation après l'opération. La menstruation peut aussi continuer comme une fonction habituelle, etc.
Les autres supposent que la menstruation s'arrête à cause de la suppression de la sécrétion interne des ovaires.
Malgré tous ces faits, la théorie ovulaire ou du moins la théorie ayant un rapport avec les ovaires rassemblé la majorité des auteurs.
Léopold2 admet que la menstruation est due à la multiplication de toutes les excitations parties des ovisacs en voie de maturité. Gela explique pourquoi la rupture d'un ovisac peut ne pas coïncider avec la menstruation.
D'autres auteurs3 admettent que l'absence des menstrues pendant l'ovulation ne prouve pas du tout l'absence de poussée congestive dans le petit bassin. Assez souvent, l'hémorrhagie est remplacée par des llueurs blanches avec toutes les modifications menstruelles de la muqueuse utérine.
Enfin, d'après quelques-uns'', la menstruation s'explique par la croissance du follicule et pas par son ouverture — c'est pourquoi il ne peut pas y avoir parfaite simultanéité.
1. Slaviansky, Recherches sur ta régression 'les follicules de (.iM.il chez la femme; Arch, de physiol., 1874 en russe). Renie médicale, 1877. — Williams, /'/oc. of the royal Society. London,
2. Léopold, Ueber Menstruation und Ovulation. Arch. f. Gynakologie, 1883, Bel. XXI.
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Il v a aussi tics recherches expérimentales. Slrassmann '
injectant des liquides dans l'ovaire, a observe une augmentation de sécrétions utéro-Yaginales.
Co/instein2 par voie de pressions méthodiques sur l'ovaire, a obtenu, dans certains cas. niais pas toujours, nue accélération dans l'apparition de la ménopause.
D'autres auteurs interprètent la menstruation en dehors <Jc l'ovulation, de l'irritation ovarienne.
Sigismund3 envisage la menstruation comme la fin du cycle auquel est soumise la muqueuse utérine après l'ovulation. L'ovule frais arrive sur la muqueuse et s'y greffe. S'il y a fécondation, la caduque menstruelle devient alors caduque gravide ; s'il n'y a pas fécondation, alors, l'ovule périt et avec lui la muqueuse subit des modifications dégénératives graisseuses — la muqueuse se nécrose et l'hémorrhagie menstruelle survient. Il y a comme un avorlement de l'ovule non fécondé.
Cette théorie de Sigismund, soutenue par Lôvt'enfiardt4, a été partagée par un grand nombre d'auteurs avant examiné la muqueuse utérine menstruelle.
Mais contre cette théorie il y a aussi beaucoup à dire.
Une dernière théorie, lancée dernièrement, pourrait être appelée mécanique5. Jolmstone met en rapport la menstruation, chez les animaux bipèdes (hommes, singes), avec la position utérine. 11 regarde la muqueuse utérine comme un tissu lymphoïde et la menstruation comme un courant lymphatique destiné à emporter la muqueuse trop mûre et inutile à l'organisme. Nous ne nous serions pas arrêté à cette théorie, si l'auteur n'avait en même temps invoqué un nerf qui, passant dans les ligaments
1. Strassmann, BeitrSgen zur Lehre d. Ovulât. Arch. f. Gi/n., Bd. LU.
2. Gohnstein, Beitrâgen zur Lettre d. Ovulât. Deutsche meil. Woch., 1890.
•"t. Sigismund. Ideei ber dos Wesen der Menstruation. Berl.
Klin. Woch., 1871, n° b'1.
'.. Lôwknhakdt, Berecbnurig des SclvGrangerseLaflsdauer. Aich. fur Gyn., 18 2.
.">. Johnstoke, Revue </<• gynécologie et de chirurgie abdominale, t. VI], a* 6.
larges, à l'union des trompes avec l'utérus, dirigerait la menstruation.
Certains auteurs expliquent même la menstruation par une voie plus complètement mécanique. Ainsi Jakobi* admet que l'utérus, ayant toujours un matériel prêt pour la nutrition du fœtus, forme dans la muqueuse un excès de produits au moment de la menstruation. La muqueuse grossit, et, par pression réciproque, il y a nécrose et hémorrhagie secondaire. Mais alors, la pression cesse et la muqueuse reprend son état normal, pour commencer à s'hypertrophier jusqu'à la prochaine période menstruelle.
Giles partage à peu près la même opinion. Dans l'organisme féminin, il y a deux périodes. La première nutritive (anabolique) et la seconde productive (catabolique), destinées à la réception et à la nutrition de l'œuf fécondé. La menstruation est une manifestai ion de la période productrice, au cas où l'œuf n'arrive pas à l'étal fécondé dans l'utérus. Mais ces deux théories manquent de fondement solide et ne méritent pas qu'on s'en occupe davantage.
Kei/fer'2 regarde la menstruation comme une sécrétion utérine et la matrice elle-même comme une glande compliquée, où les muscles sont dans un rapport étroit avec les vaisseaux, embrassant les glandes comme un réseau métallique embrasse et retient les bouteilles de vin d'un cellier. La coagulation du sang menstruel dépendrait en partie de l'élimination épithéliale et de celle du fibrinogène, ce qui rappellerait l'albuminurie rénale. Les désordres qui accompagnent les troubles de la menstruation, Kei/fer les appelle: ménorrhémie. Us peuvent être vasomoteurs, nerveux et produire des troubles des échanges.
Jayle considère la sécrétion ovarienne interne comme l'antitoxine devant détruire la toxine produite par la sécrétion interne utérine.
Jakobi. American journal of obstétrical, 1885, Bd. XIII
2. Keiffer, Recherches sur la p/iytiol. de l'utérus, 189fi. Bruxelles- Recli. sur l'anat. et la phys. de l'appar. vaseulaire de l'utérus. Annales de la Soc. obstétricale de France, 1897. — Essai de physiol. générale sexuelle. C. R. Soc. de biologie, 7 janvier 1897.
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C'est pourquoi l'ovariotomie double amène toute une série de troubles par suite de la résorption de la toxine utérine. Ces troubles disparaîtraient en partie par l'ïnjeclion de lovarine.
D'après Fedoro/f1 , qui partage les mêmes vues sur les sécrétions utéro-ovariennes, l'élévation de pression prémenstruelle et sa chute post-menstruelle, indiquent l'effet de ces résorptions des produits internes de l'ovaire et de l'utérus, considérés comme glandes.
Happelons cependant, à propos de ces conceptions, qtfe les auteurs divergent quant à l'action physiologique de lovarine et que quelques-uns nient tout effet de l'extrait du sang menstruel et de l'extrait ovarique sur l'organisme.
D'après Noi\'iko/f"2 la menstruation n'est pas en rapport étroit avec l'ovulation. Elle est en rapport avec l'allaitement et la grossesse. Pendant ces deux états physiologiques, l'organisme renvoie des éléments nutritifs sans pouvoir s'en servir. Si la grossesse et la lactation disparaissent, les règles reviennent et vice versa.
« Ainsi ces trois fonctions se suivent pour ainsi dire. Donc la femme a un certain besoin de menstruation. Par suilede la fonction delaclationet degrossesse, l'organisme féminin est condamné à éliminer toujours des substances inutilisables pour lui. La menstruation sert précisément à cette élimination.
« La cause de la menstruation serait alors, non pas dans l'ovaire ni même dans l'utérus, puisqu'elle peut exister sans l'un ni l'autre. Elle est en rapport avec des symptômes généraux qui l'accompagnent. Mais ni l'élévation de température qui la précède, ni l'augmentation des échanges et de l'hémoglobine, ne peuvent être la cause de la menstruation. »
L'auteur ne nie pas complètement le rôle de l'utérus.
1. La fonction utéro-ovaxienne en rapport avec la manifestation
menstruelle (en russe). Journal de gynécologie et d'obstétrique,
2. (En russe). Revue générale des théories modernes de la menstruation. Moscou, L903.
La moelle, u. 18
Mais sou rôle dans la menstruation est comparable au rôle des poumons dans la respiration. « L'acide carbonique n'est pas fabriqué dans les poumons et la respiration n'existe pas parce qu'il y a des poumons. Le mécanisme respiratoire dépend du centre bulbaire qui à son tour est excité par l'acide carbonique, accumulé dans l'organisme. Le rythme respiratoire se modifie avec GO2 et avec l'état du poumon. Supposons un centre pareil pour la menstruation, l'action dépendrait donc des échanges chimiques de la femme. Un tel schéma pourrait mieux expliquer les phénomènes menstruels : la période prémenstruelle avec ses augmentations des échanges, les modifications utérines, les manifestations dysménorrhéiques, puis la période menstruelle elle-même avec la période qui la suit, pendant laquelle l'organisme se prépare à un nouveau cycle. Ces phénomènes sont sans interruption tout comme la production d'urée, d'acide carbonique, etc., tandis que nous n'attribuons le cycle aux trois périodes, qu'à l'activité utérine » [Noiviko/f).
La théorie çasculo-sécrétoire de la menstruation
Nous ne nions pas l'importance de ces manifestations générales (augmentation des échanges, des globules rouges, de l'hémoglobine) sur la menstruation. Et nous ne pouvons pas ne pas nous associera l'opinion qui admet que l'organisme féminin est tel qu'à un moment donné il doit sacrifier une partie de ses albuminoïdes et de ses hydrates de carbone pour la nutrition parasitaire de l'œuf.
Dans l'économie ildoit y avoir réciprocité entre les grandes fonctions générales et les processus locaux, comme la menstruation avec ses pertes en tissus vivants.
11 est prouvé que le sang de la femme est plus
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pauvre en éléments figurés, particulièrement à l'époque des menstrues et pendant la grossesse. Aux autres âges, cela ne se remarque pas. Aux mêmes époques il y a aussi moins d'hémoglobine et moins de graisse. D'après Welker les rapports de l'hémoglobine de l'homme à celle de la femme est de 50/47, d'après Cadet de 53/49.
La période menstruelle s'accompagne de pertes de substance nutritive. Il en résulte une diminution de la température, un affaiblissement du pouls, une diminution de la pression artérielle, des échanges, etc. Inversement, dans la période extramenstruelle, tous ces éléments augmentent. 11 en ressort que, par rapport à l'homme, la femme doit avoir moins de graisse, d'hémoglobine, de globules rouges, etc.
Si les différentes modifications générales de l'organisme féminin pendant la période intramenstruelle nous expliquent les troubles généraux de cette fonction, la cause immédiate de la menstruation doit cependant être cherchée dans les organes génitaux.
Ces organes fonctionnent d'une façon telle qu'à un moment donné, ils jouissent d'un excès de sécrétion. Chez l'homme du moins, le fait est admis; chez la femme il doit y avoir, à un moment donné, un excès dans les fonctions des organes génitaux et leur sécrétion, pour les ovaires en particulier.
Chez l'homme d'un certain âge, il y a périodiquement un afflux sanguin non seulement dans les glandes mais aussi dans tous les organes génitaux. De temps en temps il va excitation des organes et pollution en dehors même de toute excitation physique
ou psychique. Ici il est clair que l'excès de sécrétion provoque une poussée congestive réflexe avec l'érection et assez souvent même l'éjaculation séminale. Si la castration ne supprime pas complètement l'érection, cela prouve que le réflexe congestif peut se faire en dehors des testicules : et ici il n'y a pas lieu de parler d'un excès de sécrétion glandulaire en l'absence de glandes !
De même, chez la femme d'un certain âge, il y a excès des sécrétions glandulaires, des ovaires en particulier. Cela a pour résultat un excès de travail ovulaire, des mouvements utérins, muqueUx, congestif s, etc. On sait que les ovaires, peu palpables en dehors des époques menstruelles, le deviennent pendant la menstruation, — car ils sont plus gros et même douloureux. Dans les hernies de l'ovaire, ces modifications ont pu être constatées à l'œil nu Oldham, Lavallée). Cette exaltation périodique de l'activité génitale des ovaires, en particulier, entraîne la congestion dans tout l'appareil génital, amène l'ovulation et la menstruation.
Ces faits rappellent l'érection de l'homme, allant jusqu'à l'éjaculation, qui se produit périodiquement chez l'individu normal, dont le développement des organes génitaux est complet et qui subit une activité renforcée des glandes séminales.
L'utérus, pendant la menstruation, surtout après une hyperhémie considérable, ressemble beaucoup au pénis en érection, ce qu'a déjà remarqué Rouget. En effet, le corps utérin augmente alors d'un quart et même d'un tiers de son volume, — l'angle cervical se redresse, — le col s'abaisse, l'orifice utérin s'ouvre
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un peu. Nous avons déjà vu des modifications multiples de la muqueuse.
Des modifications identiques ont été notées poulies trompes, par toute une série d'auteurs. 11 n'y a pas non plus de doute pour la muqueuse vaginale bien qu'elle ne se modifie pas autant que celle des trompes et de l'utérus.
Cette érection générale de l'appareil génital féminin est déterminée par l'excitation réflexe partie des ovaires à travers le centre lombaire et le centre périphérique de l'érection.
.Mais il serait injuste de croire que tout s'arrête là. Il ne faut pas croire que l'utérus est un organe passif, où arrive le réflexe ovarien. Il est probable que, par sa propre sécrétion, il provoque le réflexe périodique aboutissant à la menstruation. Le réflexe congestif est probablement soutenu par les centres locaux vasomoteurs. Cette indépendance relative du réflexe vasodilatateur utérin explique pourquoi, dans certains cas, la menstruation continue malgré une castration totale.
Nous sommes donc pour l'origine réflexe de la menstruation, tout en ne niant pas les conditions générales qui caractérisent l'organisme féminin.
La menstruation est un réflexe vasodilatateur comparable à l'érection pénienne et déterminée par les centres spinaux et sympathiques.
Jolinstone a proposé une théorie nerveuse de la menstruation. Avant lui L. Tait' en avait déjà émis une.
Med. Times and Gazette, 1884, p
Plus tard, Robinson ', Cli. Martin- et Collin3 ont soutenu 1 influence du système nerveux sympathique et ont atiribuéle principal rôle aux ganglions utérins cpii sont en rapports avec les nerfs sacrés.
Goadman admet que les processus de la vie sexuelle provoquent une augmentation de pression, puis un abaissement. Il en résulte des modifications de la muqueuse utérine entraînant la menstruation.
Pompe von Meerclevoort soutient la même opinion. Il admet une paralysie vasculaire avec stase, une imbibition séreuse de la muqueuse, la sortie du sang, etc., etc. Cette vasodilatation serait une réaction consécutive à une série d'excitations parties des ovaires. Certains auteurs admettent même deux sortes de nerfs : les uns trophiques, dirigeant la régénération de la muqueuse, les autres vasomoteurs. Le centre de ces nerfs serait dans la moelle lombaire [Ch. Martin).
Nous ne voyons pas la nécessité d'admettre des nerfs trophiques particuliers. Tout le processus de l'ovulation et de la menstruation peut s'expliquer par le réflexe progressivement croissant de la vaso-dilatation et par celui qui agit sur les nerfs glandulaires, et en particulier sur les ovaires.
Un des côtés essentiels de la menstruation, est la congestion réflexe des organes génitaux, qui est due aux nerfs érecteurs. Le point de départ du réflexe est évidemment la sécrétion renforcée des ovaires et probablement aussi de l'utérus. Cette augmentation de la sécrétion ovarienne s'accompagne aussi d'une augmentation du \olume des ovaires, ce qui entraîne l'ouverture des follicules. Il faut croire que le ramollissement et la dégénérescence de la muqueuse utérine sont aussi en rapport avec la congestion vasculaire.
Mais cette question demande encore des recherches spéciales.
The nerve tlteory of menstr. The brit. gyn. journ
3. Nervous impulses controlling menstruations. Âme rie, gyn. and obst. journal, 1895.
Le centre spinal réflexe de la menstruation est dans la moelle inférieure au niveau de la sortie des nerfs sécréteurs. C'est pourquoi la section de la moelle lombaire ne trouble ni l'ovulation, ni la menstruation. La chienne de Goltz a eu sa moelle dorsale coupée dans le bas âge. Cela n'a pas empêché qu'a l'époque voulue le rut est arrivé avec toutes ses modifications physiques et psychiques.
Chez la femme aussi, il y a des cas pathologiques, où la séparation de la moelle lombaire des parties sus-jacentes n'a pas empêché la menstruation, l'ovulation et la fécondation. Il faut encore des recherches spéciales pour savoir si le sympathique y joue un certain rôle.
Différentes influences réflexes ont du pouvoir sur la menstruation et l'ovulation. Ainsi les différentes maladies des femmes ont une grande influence sur la menstruation. La grossesse arrête l'ovulation et la menstruation.
Il y a un rapport entre la menstruation et les glandes mammaires. Pendant la menstruation les mammelles grossissent. Pendant la lactation, la menstruation s'arrête le plus souvent.
Ce lien s'elTeetue grâce au sympathique. Sur des chiennes de Goltz, le rut s'accompagnait du gonflement mammaire malgré la section de la moelle dorsale.
Cette question doit encore être étudiée.
La menstruation est sans doute sous l'influence d'états psychiques, donc sous l'influence du cerveau. Nous en parlerons ailleurs.
16. — De V influence du système nerveux sur la fécondation et le développement fœtal.
La conception et le développement fœtal suivent l'acte sexuel et la menstruation : les phénomènes sont aussi sous la dépendance du système nerveux et même sous celle du cerveau, jusqu'à un certain point.
Il est certain que toutes les influences nerveuses agissant fortement sur les vasomoteurs ne sont pas sans agir sur la nutrition de l'œuf jusqu'à la conception, et après, sur la nutrition du fœtus, ce qui peut modifier l'hérédité dans tel ou tel sens.
D'un autre côté, l'état des parents au moment du coït a aussi une certaine valeur. La peur, l'ivresse, peuvent agir sur le futur enfant.
Cependant, les effets les plus évidents dépendent de la nutrition de l'ovule dans l'organisme féminin et du développement dès spermatozoïdes. Quant aux conditions temporaires qui, du côté paternel ou maternel agissent sur la fécondation, elles peuvent s'expliquer par les réactions nerveuses sur les éléments du futur fœtus.
On parle souvent de l'influence de la mère sur le fœtus pendant la grossesse. Les observations cliniques prouvent que les émotions morales et autres' ont une influence sur le développement fœtal.
Mais comme il n'y a pas de lien nerveux entre la mère et le fœtus, la plupart des physiologistes doutent de la justesse de ces observations cliniques. Mais de ce qu'un nouveau fait est difficile à expliquer il ne ressort pas qu'il faille nier son existence.
S'il n'y a pas de lien nerveux direct, il y a le lien indirect par le système vasomoteur. La peur peut provoquer l'avortement ou le travail prématuré et la mort du fœtus. Il n'est donc pas possible que l'état nerveux de la mère n'ait pas d'influence sur le fœtus par les vasomoteurs, dont les modifications si puissantes dans la nutrition de
Du mécanisme de la .sécrétion salivaire
Passons maintenant au mécanisme régulateur nerveux des différents sucs digestifs qui ont été pour la première fois bien étudiés par Litdu'ig, Claude Bernard et Heidenhain.
D'abord, la sécrétion des glandes parotides, sublinguales ]et sous-maxillaires — dont la salive, entre autres actions, transforme l'amidon en sucre.
Ceci pour l'action chimique; mais la salive exerce aussi une action physique. D'après Paivloff, la valeur digestive de la sécrétion salvaire est multiple. Elle est admirablement définie dans son œuvre Travail des glandes salivaires.
« La salive, c'est le premier liquide, allant à la rencontre de tout ce qui entre dans le tube digestif. Elle imbibe les aliments secs, elle dissout ce qui est soluble, elle induit les masses dures pour faciliter leur passage dans l'estomac à travers l'étroit tuyau œsophagien, elle fait subir une transformation chi-
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inique à. certains aliments (hydrates de carbone) Mais son rôle ne se limite pas là. Elle est sécrétée à l'entrée du tube digestif, donc elle fait l'essai de l'aliment.
« Certains aliments peuvent paraître inutiles, d'autres dangereux même pour l'économie. La salive doit les adoucir plus ou moins ou les rejeter. Dans le premier cas, la salive coule en abondance pour neutraliser jusqu'à un certain degré, par exemple, un acide fort, ou un corrosif, par diminution de la concentration. D'autre part, après l'élimination de la substance nocive, la salive va laver la muqueuse pour entraîner les particules adhérentes, qui, absorbées dans le sang, pourraient être toniques.
« Rappelez-vous, combien souvent dans la vie il nous arrive de cracher, c'est-à-dire de laver la cavité buccale, après la pénétration d'une substance désagréable. De plus, la vue d'un mauvais aliment, donne un sentiment de dégoût avec une poussée salivairé tout aussi évidente qu'après la vue d'un bon aliment. Dans les deux cas il y a excrétion prémonitoire : dans l'un pour laver la bouche, dans l'autre pour préparer la salive nécessaire au travail digestif.' Rappelez-vous aussi combien la poussée salivairé est prolongée après le rejet d'une substance repoussante de la bouche, et même longtemps après.
Il suffit même d'y penser, après un long intervalle, pour qu'il y ait un afflux de salive. Evidemment l'excita lion psychique des nerfs sécréteurs salivaires est dans ce cas le premier acte de l'enchaînement complexe «les manifestations nauséeuses et vomitives, pouvant èlre aussi réveillées par voie purement
psychique. C'est d'ailleurs ce rôle de la salive qui fait que, chez beaucoup de personnes, la vue de la salive réveille des sensations désagréables1. »
Il est difficile de donner une synthèse plus complète du rôle de la salive dans la cavité buccale, plus adaptée, que ne l'a fait /. Pawloff. Cependant viennent, contre l'opinion de J. Pawloff\ son élève Popehlnj a fait des objections décisives2. Ce dernier nie tout à fait que la fonction des glandes salivaires soit adaptée dans le sens de Pawloff. La sécrétion de ces glandes, d'après ses expériences, ne dépend pas du tout de l'utilité ou de l'inutilité pour l'organisme des substances qui les excitent. Au contraire, ses expériences montrent définitivement que dans la sécrétion des glandes domine la loi de proportionnalité directe entre la quantité de la salive et de ses excitateurs. Entre autres l'auteur indique le fait que les élèves de Pawloff, Ife/mon, Zclheim, Snàrsky et ]Yulfson, dans des expériences sur la sécrétion salivaire, et Babhine Sawitsch (voir plus bas), dans des expériences sur pancréas, ont méconnu ce fait que, dans les expériences, ne doivent être comparés les uns avec les autres, que les chiffres obtenus pendant la même expérience et non pendant des expériences différentes.
Plus loin, la salive contribue à la digestion gastrique, non seulement par une action chimique sur
1. ï. Paavloi •'!■", Leçons sur le travail des glanda digestires (traduction française).
2. Popelsky, Ueber die [Gesetzo der SpeicheldrOsenlâtigkcit. Pflugcr's Arch., 1909, Bd. 127.
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l'amidon, mais aussi physiquement, en liquéfiant le
bol alimentaire et en favorisant ainsi l'excrétion du suc gastrique.
La valeur digestive de la salive peut se démontrer1 par l'expérience suivante : Dans un tube à essai contenant du lait et une certaine quantité de suc gastrique on ajoute de la salive. Au bout d'un certain temps le caillot lacté se désagrège, tandis que dans le tube témoin, le caillot reste insoluble.
La sécrétion salivaire est provoquée par des excitants multiples. — Avant tout, la salive s'écoule à la suite des excitations réflexes de la muqueuse buccale. 11 suffît de gratter avec la barbe d'une plume la face interne de la joue pour provoquer la salivation. De même, les substances sapides et acides en particulier, provoquent, par voie purement réflexe, une abondante sécrétion salivaire.
A l'état normal, les terminaisons des nerfs de la muqueuse buccale sont excitées par les aliments eux-mêmes. Ainsi, la salive s'écoule sur le côté où l'on mâche. Les sensations gustatives jouent un grand rôle (acides, vinaigre, moutarde). Les excitants chimiques (étherl. ■mécaniques (les aliments considérés comme corps étrangers, ce qui est dénié par certains auteurs), les sensations olfactives (odeur de la nourriture) et même l'irritation de la muqueuse gastrique (une grande quantité "d'aliments indigestes dans l'estomac, du poivre dans l'estomac) provoquent une forte sécrétion salivaire.
Mais loutesces excitations variées n'ont pas une action égale sur la sécrétion salivaire. Il y a des distinctions à faire entre les différents excitants d'un côté et les différentes salives de l'autre.
A ce point de vue les recherches de Glinsky élève de
t.- Borisoff, Valeur de l'excitation des nerfs gustatifs, dans la digestion. Rousski Wratch., 1903, n°23.
La moelle, n. V)
Pcuvloff, sont particulièrement probantes . Glinsky a réussi à séparer l'orifice desconduits salivaires avec un segment de la muqueuse environnante et à greffer le tout à la peau. Alors, les observations pouvaient se faire très facilement: à lorifice cutané du conduit salivaire on fixe un petit entonnoir, à l'aide de la pâle de Mendéléeff, et l'on y accrocbe un petit tube à essai. C'est là que va tomber la salive.
Toute excitation mécanique sera suivie d'un écoulement de salive dans le tube. Dès que l'excitation cesse, l'écoulement s'arrête tout à fait. Touchons la muqueuse avec une solution acide, l'écoulement recommence. De même pour toutes sortes d'excitants alimentaires. 11 en est ainsi avec la glande sous-maxillaire, mais non avec la glande parotidienne : même si l'on donne de la viande à l'animal, la salive de la parotide ne coule pas; mais il suffit de répandre sur la langue du chien un peu de poudre de viande et la sécrétion devient abondante. Le pain mouillé ne produit aucun effet sur la sécrétion parotidienne, tandis que le pain desséché a un effet actif. Il y a donc à ce point de vue, de grandes différences entre les glandes parotidiennes et sous-maxillaires. Cela se voit aussi bien sur le même chien auquel on a fait des fistules des deux glandes salivaires.
Evidemment, l'appareil nerveux des différentes glandes n'est pas excité par les mêmes agents. La sécheresse des aliments excite particulièrement la parotide : C'est la salive parotidienne qui doit mouiller les aliments.
Le Dr Woulfson* a vu que les excitations mécaniques et thermiques, et que celles dues à l'eau n'avaientpas d'effet salivaire. Il confirme l'effet des aliments secs sur la sécrétion parotidienne.
Tout de même le travail des glandes salivaires est adapté, car les aliments assimilables sont entourés d'une couche épaisse de salive muqueuse; les aliments à rejeter provoquent une abondante excrétion de salive parotidienne qui lave la muqueuse buccale2.
1. Travail des glandes salivaires. Thèse de Pëlersbourg, 1898.
Voir plus haut les expériences de Popelsky
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Le Dr Heymann ', a étudié récemment L'influencé des excitants externes sur la sécrétion salivaire. Il fait une série d'excitations chimiques, thermiques, douloureuses, mécaniques à la surface de la langue, des piliers du voile du palais, des lèvres el dis jours. La sensibilité chimique appartient seulement à la langue, surtout à sa racine et à sa pointe, très peu à sa surface inférieure. Des autres points de la muqueuse buccale on n'obtient pas de sécrétion salivaire par excitation chimique.
Les substances douces et amères agissent sur la salivation, seulement après leur application sur la racine linguale.
En effet, après la section du glosso-pharyngien, les sensations amères ne sont plus perçues et les papilles linguales de la zone correspondante s'atrophient2.
Les agents chimiques provoquent surtout la salivation sous-maxillaire. La parotide n'est excitée que par les agents très violents.
Les excitations thermiques (cylindres métalliques remplis d'eau à température variable) agissent surtout sur la lèvre inférieure, sur les parties latérales de la lèvre supérieure, sur la racine de la langue. Viennent ensuite le voile du palais, la pointe de la langue el le palais osseux. Les joues sont les moins sensibles au chaud.
Les excitations douloureuses agissent de tous les points sur la sécrétion salivaire réflexe, sauf sur les
Jouts*
Les excitations mécaniques agissent surtout sur le
voile du palais et la racine de la langue; moins fortement sur le palais osseux, la lèvre inférieure et la pointe de la langue — et presque pas sur les joues et la lèvre inférieure.
Tous ces réflexes se transmettent par le lingual et le glosso-pharyngien. Le champ d'action du lingual s'étend, non seulement à la pointe, mais aussi à la base de la langue.
Rousski Wratch, 1«J
■2. KrÛGEK, Zeitsc/uift fur Biologie, XXVI, p. 28, 1902.
La plus forte salivation suit l'excitation par les substances pulvérulentes (poudre de viande, poudre de biscuit). Les mêmes aliments humectés ont déjà un effet beaucoup plus faible, tandis que le sable sec ou mouillé a toujours la même action.
Heymann comme Glinsky ont constaté la spécificité de l'excitation des terminaisons des nerfs périphériques. Certaines sont excitées par les agents mécaniques et d'autres par les agents chimiques. Parmi ces dernières, certaines sont excitées seulement par une catégorie de substances sapides et d'autres par une catégorie différente.
Il est regrettable que Heymann n'indique pas, dans son travail, si ces réflexes se transmettent par la voie corticale ou parla voie sous-corticale. Toutes ses expériences avec l'ablation de l'écorce ne sont pas réussies. Il ne place pas non plus ses animaux opérés dans des conditions comparables de faim ou de plénitude alimentaire.
Jl'oulfson insiste sur l'influence des agents psychiques, sur la sécrétion salivaire. L'action psychique est comme l'écho lointain de l'excitation directe. Ainsi, l'excitation visuelle et auditive avec des aliments secs produit plus d'impression salivaire que l'excitation par aliments humides. La vue des substances désagréables produit plus ou moins de salive selon les sensations désagréables qu'ont données antérieurement à l'animal ces substances. Le travail psychique détermine ainsi par la sécrétion glandulaire le choix entre les substances assimilables et non assimilables '.
Le Dr Snarsky2 a continué ces recherches. Il a vu que le lait, quoique aliment humide, provoquait la sécrétion salivaire. Il explique ce fait parce qu'on donnait le lait au commencement de l'expérience, quand l'animal était en appétit. Contrairement à }Voulfson} il a constaté que la quantité de salive n'était pas en rapport avec le degré de la sensation désagréable.
1. Nous avons déjà cité plus haut que les expériences de Popelsky ne confirment pas que la sécrétion salivaire soit réellement adaptée.
DU MÉCANISME DE LA SÉCRÉTION SALIVAIRE
Ainsi, une solution de quassia provo({uait chez le chien une profonde grimace de dégoût, et cependant la salive coulait moins qu'après la glycérine ou le sable. Inversement, par la vue, les acides provoquent le plus de salivation el le sable le moins de salivation.
Il n'y a donc pas de rapport direct entre les effets psychiques et les excitations sensitives directes. Gela se comprend, puisque les aliments, en dehors du goût agissant aussi mécaniquement (le sable par exemple), tandis que les effets psychiques sont basés surtout sur les sensations gustatives.
Néanmoins, d'après Zelheim ' (travail des glandes salivaires avant et après la résection du lingual et du glossopharvngien), quand il s'agit des aliments, les chiffres moyens obtenus indiquent que le travail glandulaire est le même à la suite de 1 introduction directe de l'aliment dans la bouche qu'à la suite de l'excitation visuelle. Seulement, la viscosité salivaireest moindre après l'action psychique, qu'après l'excitation directe.
Pour les substances non alimentaires, les résultats sont diamétralement opposés : l'excitation psychique donne une salive plus épaisse que L'introduction directe dans la bouche.
La faim et la satiété entrent aussi en ligne de compte. Ainsi la salive se dégage peu en état de satiété, même après les substances très appétissantes, tandis que, sur un chien affamé, l'eau elle-même provoque une forte salivation'-.
D'après Popelsky3, il faut tenir compte de la force d'excitation. « Un excitant acide fort provoque un puissant llux salivaire qui entraîne avec lui les particules albuminoïdes du protoplasme cellulaire. Les aliments secs : biscuits, poudre de viande, etc., tombant dans la bouche, attirent le liquide et dessèchent ainsi les terminaisons nerveuses de la muqueuse buccale. Or, la dessicatidn est leur
- 1. Thèse de Pvterxb., 1904.
2. Parmi les derniers travaux sur la question qui nous intéresse, citons le travail de Boldire/f : Die Yerdauung-s-organe. Zeitachrift fi, d. Entivitfilungslehre. Stuttgart, 1907.
H. Wratch
plus puissant excitant. Le sable fin, par les mouvements de la langue, frotte sur la muqueuse buccale et, atteignant les terminaisons nerveuses, les excite ainsi; il faut y ajouter la dessication de ces dernières après humectage du sable. Une excitation grossière, mécanique, un gros caillou, ne produit aucune action salivaire, puisqu'il ne peut toucher les fines terminaisons nerveuses, défendues par la muqueuse. »
Donc, les excitants salivaires sont extrêmement complexes.
L'état de faim ou de satiété de l'organisme joue un certain rôle; le besoin de nourriture, la force del'excilant, ses propriétés physiques (sable ou pierres), sa composition chimique; les rapports de l'animal avec l'assimilabilité de l'aliment, c'est-à-dire l'état psychique, enfin tous les réflexes partis du dehors de la cavité buccale. Tous ces facteurs différents agissent sur la sécrétion salivaire.
Remarquons, en général, qu'il y a un rapport direct entre la qualité de l'aliment d'une part, la qualité et la quantité de salive sécrétée d'autre part. Cependant, sous l'influence decertains réflexes, l'excitation sexuelle par exemple, il y a un écoulement salivaire, qui n'est nullement adapté.
L'innervation périphérique des glandes salivaires
Les glandes sous-maxillaires et sub-linguales reçoivent deux sortes de nerfs. Les uns sortent du cerveau par le facial et la corde du tympan qui s'adjoint au lingual (fig. 17). Les terminaisons sont libres entre les cellules épithéliales glandulaires d'après Caj'al. En route, là où ces filets quittent le lingual, il y a le ganglion sous-maxillaire, envoyant ses racines dans la glande et dans le nerf lingual. D'autres fibres sortent du nerf sympathique cervical et suivent les artères sous-maxillaires.
La glande parotide reçoit aussi deux sortes de nerfs. Le glossopharyngien envoie le nerf de Jacobsohn par le
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trijumeau, d'un cùté, et la glande reçoit encore des filets sympathiques, de l'autre.
L'excitation de tous ces nerfs renforce la sécrétion salivaire, tandis que leur résection totale l'arrête temporai-
Fig. 17. — L'innervation des glandes salivaires. gip, glande parotide; gsm, glande sous-maxillaire; gsl, glande sub-linguale ; ggs, gangl. de Casser; ni, n. lingual; m», n. mandibulaire ; nVIT% noyau du facial; VII, n. facial; cht, corde du tympan; IX, n. glosso-pharyngien ; »*, noyau de la sécrétion salivaire dans le bulbe; gp, gangl. pétreux ; s, n. sympathique; /•», les rameaux du sympathique vers les glandes salivaires; gs, gangl. sous-maxillaire; /<//, n. hypoglosse; rct rameau communicant.
renient. Prenons la sous-maxillaire, la plus commode pour l'expérimentation. Nous constatons que l'excitation du facial ou de la corde du tympan provoque une salive liquide et transparente; l'excitation du sympathique, une
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salive épaisse et riche en mucine. Après quelque temps d'excitation du sympathique la sécrétion salivaire s'arrête, puis elle devient claire et abondante. Ces faits ne sont pas absolus, et il n'en est pas pour tous les animaux commepour le chien. Ainsi, chez le chat, L'excitation de la corde du tympan provoque une salive plus épaisse que celle produite par lexcitalion du sympathique. Chez le lapin, l'un el l'autre de ces nerfs produisent la même salive liquide et transparente. Il n'y a donc pas une différence essentielle entre les deux nerfs.
L'excitation de chacun de ces nerfs produit simultanément des troubles vasomoteurs. La corde du tympan est vasodilatatrice à l'extrême, tandis que le sympathique est vasoconstricteur glandulaire. L un fait rougir intensivement la glande, le sang veineux devient rouge vif, et 1 autre le fait pâlir avec une extrême intensité.
L'excitation simultanée de la corde et du sympathique fait ressortir la prépondérance de la corde du tympan. Pour les effets vasomoteurs, le sympathique 'est plus fort. Jusqu'à un certain point l'excitation sympathique affaiblit l'action de la corde. Cela s'explique par vasoconstriction.
Remarquons ici que 1 atropine, qui tarit la sécrétion provoquée par la corde du tympan, n'agit pas sur la sécrétion sympathique. Ce fait n est pas la règle chez tous les animaux. Ainsi la sécrétion sympathique du chat s'arrête par l'atropine, avec une dose, il est vrai, plus grande qu'il n'en faut pour arrêter la sécrétion due à la corde.
Quanta l'activité de la glande sublinguale, il est probable que son mécanisme est semblable à celui de la sousmaxillaire. Nous ne nous y arrêterons pas, d'autant plus que sa position profonde rend l'expérimentation difficile.
Le mécanisme nerveux parotidien est analogue. Deux nerfs s'y rendent : l'un, le nerf auriculo-lemporal, branche du trijumeau, reçoit, chez le chien, un filet du nerf de Jacobsohn, branche du glosso-pharyngien. Ce filet passe avec le nerf pétreux superficiel, puis de là à travers le gan-
. 1. Czekmac, Sitib. der Wien. Acad. der iXatitrwissensc//., 1857.
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glion otique, arrive dans le tronc du nerf auriculo-lemporal .
Le deuxième nerf provient du sympathique cervical.
L'auriculo- temporal contient des fibres vasoconstrictrices, tandis que le sympathique contient des libres vasodilatatrices. Dans l'un et l'autre de ces nerfs, il y a encore des filets trophiques glandulaires, indépendants des vasomoteurs. L'excitation du nerf auriculo-temporal et celle du nerf de Jacobsohn déterminent une abondante sécrétion parotidienne, comparable à celle qui suit l'excitation de la corde pour la glande sous-maxillaire.
L'excitation du sympathique peut provoquer une salive parotidienne épaisse, mais peut aussi n'avoir aucun effet salivaire sur la parotide. Mais, même dans ce cas, il y a une certaine action du sympathique, car une excitation immédiate du nerf auriculo-temporal va provoquer une salive beaucoup plus épaisse que d'habitude.
L'activité réflexe de la parotide est réveillée par l'excitation du bout central du glosso-pharyngien, tandis que l'excitation du bout central du lingual n'a pas d'action réflexe sur la parotide [Natvrotzky).
Le mécanisme nerveux de la glandula molaris ou glande de Nuck est moins connu. Chez le chien, cette glande entre en activité après l'excitation du nerf buccal, sorti non du trijumeau, mais du glosso-pharyngien [Heidenhain).
Les nerfs glandulaires de la joue et des lèvres sortent aussi du glosso-pharyngien. Les fdets sécréteurs de ces glandes sortent du nerf de Jacobsohn, et arrivent au nerf buccal par le ganglion otique [Vidpian). Quant aux nerfs glandulaires des papilles foliées de la base de la langue, ils se détachent aussi du glosso-pharyngien, dont l'excitation provoque en effet une congestion et une abondante sécrétion de ces glandes Gad . L'atropine, dans ce cas, arrête la sécrétion et non l'effet vasomoteur. La ligature de la carotide arrête l'effet vasculaire et non l'effet sécréteur, après l'excitation du glosso-pharyngien.
11 y a donc en général un double mécanisme nerveux glandulaire. L'un agit sur l'élément vasculaire et détermine la production de la partie aqueuse de la sécrétion;
L'autre agit sur les éléments cellulaires, par un mécanisme sécréteur proprement dit qui peut s'appeler encore trophique, à cause de l'action sur le chimisme cellulaire. Les filets des nerfs crâniens sont surtout trophiques, les filets sympathiques sont surtout vasculaires. C'est ainsi qu'on s'explique les différences de sécrétion selon l'excitation des uns ou des autres nerfs.
Il y a des raisons de croire que ces deux appareils nerveux agissent sur la glande par l'intermédiaire de ganglions nerveux périphériques, dont l'existence anatomique est prouvée. La section du sympathique cervical produit une vasodilatation de la sous-maxillaire. Or, une excitation de la corde du tympan augmente encore celle vasodilatation.
Bien que, dans la sécrétion salivaire, il y ait un élément vasomoteur, nous ne pouvons cependant pas envisager celle-ci comme une simple filtration. L'épithélium glandulaire joue un rôle très actif et ne se sert du sang que juste pour en tirer les matériaux dont il a besoin pour les modifications intracellulaires.
Ludwig a découvert le fait important que la sécrétion salivaire est due à de véritables nerfs sécréteurs. C'est lui qui a prouvé que l'excitation de la corde du tympan provoquait une abondante sécrétion et une vasodilatation, mais que la pression dans le conduit salivaire était deux fois plus forte que la pression vasculaire.
Les nerfs excito-sécréteurs sont universellement admis d'après les différentes expériences qui suivent :
1° Après la ligature de tous les vaisseaux glandulaires, l'excrétion continue encore pendant quelque temps, après l'excitation nerveuse.
2° Après la décapitation de l'animal, l'excitation de la corde du tympan produit une sécrétion salivaire, malgré toute absence de sang.
3° L'atropine et la daturine arrêtent la sécrétion salivaire, quoique la corde puisse encore fournir l'effet vasodilatateur habituel.
4° L'excitation du sympathique, malgré un arrêt intense de la circulation, augmente pendant quelque temps la
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sécrétion salivaire. Il est donc clair que la vasômotricité est en dehors de la sécrétion.
5° Il y a des laits yui indiquent directement la participation des ((Unies épilhéliales à la sécrétion pendant la période active, berner, après injection de grains d'indigocarmin dans le courant veineux, en a trouvé ensuite dans les cellules épithéliales glandulaires.
Les expériences de Cl. Bernard* ont prouvé que la seclion du nerf lingual ne supprime la sécrétion ni d'un côté, ni de L'autre. D'après Bi/p, les sections du glosso-pharyngicn n'indiqueraient pas la puissance de ce nerf sur la sécrétion salivaire, tandis que pour Sclii/f- la résection du glosso-pharyngien diminue les sécrétions parolidienne et sous-maxillaire en particulier.
Après la résection de tous les nerfs glandulaires, il s'écoule continuellement et sans arrêt, pendant quelque temps, une salive aqueuse. D'après Heiden/min, la réseclion nerveuse unilatérale est suivie d'une hypersécrétion du côté opposé. On suppose qu'il s'agit d'une dégénérescence du côté opéré qui agit par excitation réflexe sur le côté sain.
La question de 1 écoulement salivaire paralytique n'est pas encore suffisamment éclaircie. Langley suppose qu'il s agit d'une excitation réflexe partie du bout central des nerfs réséqués,
Cette excitation serait transmise par les centres bull>osalivaires, de chaque côté. Le centre périphérique salivaire serait excité en même temps. Ce dernier centre local produit la sécrétion, même après l'énervation totale de la glande.
La dyspnée augmente la salive paralytique et l'apnée la diminue.
Certains toxiques agissent directement surîe mécanisme nerveux sécréteur. La pilocarpine augmente la sécrétion, par excitation de la corde du tympan. L'atropine paralyse
1. Mémoires sur le rôle de la salive dans les phénomènes de la digestion. Arch.gén. de méd., 187't.
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la corde et arrête la sécrétion. L'injection d'atropine, suivant celle de la pilocarpine, arrête l'hypersécrétion provoquée par la dernière. #
Inversement, l'arrêt secrétaire dû à 1 atropine est supprimé et la sécrétion se rétablit après une injection de pilocarpine.
Nous arrivons à conclure, qu'en général il y a deux sortes de nerfs glandulaires : vasouioteurs et sécréteurs ou trophiques. Les derniers agissent directement sur le protoplasma, tandis que les vasomoteurs agissent indirectement et jouent un rôle secondaire dans la sécrétion salivaire.
Heidenhain, admet, en outre des vasomoteurs, deux sortes de nerfs glandulaires :
1) Nerfs sécréteurs, qui séparent l'eau et les sels, qui produisent la transsudalion lymphatique.
'1 Nerfs trophiques, qui fabriquent les produits organiques glandulaires et ne jouent aucun rôle dans l'excrétion salivaire.
Les premiers abondent dans la corde du tympan, les seconds dans le sympathique.
Quant à la parotide, elle ne paraît contenir que des fdets trophiques. C'est aussi l'avis de Onuf et Collins d après lesquels le sympathique agit surtout par ses filets trophiques, plutôt que par ses filets sécréteurs, et, en toul cas, en dehors de la vasumolricité.
lleidenliain. pour soutenir sa théorie, a prouvé qu après une excitation prolongée de la corde, la salive finissait par couler très liquide et contenait moins de substances organiques, tandis que sa teneur en sels restait constante. — Que la glande soit fraîche ou épuisée, la teneur organique variera, mais non la teneur en sels.
Sur la parotide, ces faits sont encore plus clairs. L excitation du sympathique n'est habituellement d'aucun effet sur la parotide, pas une goutte ne s'en écoule. Mais après l'excitation du nerf de Jacobsohn, il s'écoule une salive abondante contenant au maximum 0.5 pour cent de substances organiques.
Excitons ensuite le sympathique, alors nous obtenons
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une salive parotidienne contenant jusqu'à 2 pour cent de substances organiques.
L'opinion de Heidenhain est actuellement abandonnée. Heiden/iain lui-même voit l'impossibilité d'expliquer comment des fibres sécréloires pourraient mettre en mouvement une telle quantité d'eau et comment le liquide rapidement sécrété contiendrait plus de sels que le liquide lentement sécrété.
D'ailleurs tous les faits cités par Heidenhain peuvent aussi bien être compris en acceptant des nerfs sécréteurs Iropbiques, sans créer encore des nerfs glandulaires spéciaux, en dehors des nerfs vasomoteurs : Ces derniers peuvent très bien jouer le rôle des nerfs glandulaires de Heidenhain. L'abondance plus ou moins grande de substances organiques dépend de 1 état plus ou moins grand de l'épuisement de la glande suivant la prolongation de l'excitation nerveuse. — La transsudation Lymphatique se fait encore normalement, -mais le matériel glandulaire esi momentanément épuisé.
Les centres de la sécrétion salivairë
La sécrétion salivairë à l'état normal est déterminée par voie réflexe. La corde du tympan et, non le nerf sympathique (du moins pour la glande sous-maxillaire), joue le rôle d'agent de transmission.
Les résections de la corde, pu celle du facial à tel ou tel niveau, de même que celle du nerf lingual à la pénétration de la corde du tympan, sont suivies-d'un arrêt de la salivation réflexe.
Cl. Bernard a supposé que la section du lingual, audessiis de la corde, pouvait encore être suivie de sécrétion salivairë après irritation de la langue. Dans ce cas, ce serait un réflexe parti uniquement du ganglion sousmaxillaire. Les dernières expériences de Eckhardt, Heiden/iain et Iïidder n'ont pas confirmé ces faits, ou du
moins l'interprétation est différente. Ils admettent que le courant électrique remonte au delà du ganglion et agit sur les fibres sécrétoires du lingual.
Les recherches récentes de Wertlieimer ont mis hors de doutes les premières observations de Cl. Bernard : Il y a un centre réflexe immédiat de la sécrétion salivaire dans le ganglion sous-maxillaire.
Cependant les réflexes se transmettent avec plus de facilité par la voie des centres nerveux supérieurs.
Le premier de ceux-ci, c'est le centre salivaire bulbaire. La séparation bulbo-cérébrale permet encore une salivation réflexe. L'excitation directe électrique du centre bulbaire et l'excitation mécanique du même centre provoquent la salivation. La piqûre du bulbe au niveau de ce même centre provoque une salive paralytique4.
Ce centre bulbaire ne se trouve pas dans le noyau du facial mais dans un groupe cellulaire spécial.
Kohnstamni'2 a précisé un centre salivaire dans un noyau spécial qui commence au bout caudal du noyau, facial et qui finit au bout frontal du noyau masticateur moteur. Ses grosses cellules, peu nombreuses, sont éparpillées sur une grande surface, limitée, en dedans par le raphé bulbaire en dehors, par le noyau de Deiters et en arrière par le plancher du ventricule.
Les fibres radiculaires de ce noyau correspondent aux fibres croisées du facial, et elles quittent le bulbe avec le nerf de Wrisberg et en grande partie avec le nerf vestibulaire qui représente un nerf sensitivomoteur.
Déjà, les expériences de Téliatnik3 faites dans mon laboratoire ont prouvé qu'après ablation de la glande
1. Cl. Bernard, Leçons sur la physiologie et la pathologie du système nerveux.
2. Das Centrum d. Speichelsecretion. Congres de médecine de Wiesbaden, 1902. Ncur. Cent,-., 1902.
Thèse de Pétcrsbourg
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sous-maxillaire, il y a atrophie d'un groupe cellulaire bulbaire. Ce groupe se trouve dans la partie postérieure de la racine ascendante du trijumeau. Il faut noter que l'atrophie du groupe bulbaire s'observe lion seulement du côté opéré mais en partie et plus faiblement du côté opposé.
Les résultats des recherches physiologiques sont en rapport avec les données anatomiques précitées. En effet, quoique les filets delà corde du tympan suivent pendant quelque temps le facial, ils s'en séparent ensuite, dans le bulbe. L'excitation du plancher du 4e ventricule, dans lazone du faisceau solitaire (noyau ascendant du glosso-pharyngien et du vague) agit fortement sur la sécrétion salivaire sans contracter les muscles de la face. Donc le centre salivaire est indépendant du noyau facial. Donc, les filets excite— sécréteurs forment un nerf spécial allant un certain temps en compagnie du facial mais, indépendants de lui à l'origine et à la périphérie, et ayant aussi un centre bulbaire différent.
Le centre bulbaire de la sécrétion sympathique est prouvé par l'excitation directe du bulbe. En effet, après la résection de la corde du tympan, l'excitation du 4e ventricule donne encore un effet salivaire, qui cesse définitivement après la résection du nerf sympathique '.
Les nerfs centripètes du centre salivaire sont les filets sensitifs de la langue, situés dans le nerf lingual. Ils monlent avec la corde du tympan dans le facial et ensuite à travers le nerf pétreux superficiel, dans le tronc de la IIe branche du trijumeau.
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En outre, d'autres branches sensitives du trijumeau, tout comme des filets du glosso-pharyngien, doivent être considérées comme en connexion centripète avec ce centre.
Donc les filets centripètes du centre salivaire sont contenus dans le lingual, le glosso-pharyngien, et, en partie, dans le trijumeau. Il est clair qu'après la résection de ces nerfs il y a aussi arrêt de la salivation réflexe.
Déjà Stannius a fait la remarque que, chez le chat, la quinine et le lait produisaient une forte salivation après la résection préalable du trijumeau, tandis qu il n'y avait pas de salivation après la résection du glosso-pharyngien.
De même Ludivig et Kakn ont observé une salivation plus forte après l'excitation du bout central du glossopharyngien qu'après l'excitation du bout cent rai du lingual.
HeidenhainK , a vu qu'après la résection du glosso-pharyngien, l'acide acétique ne produisait plus la salivation de la parotide correspondante.
Heymann a vu que la résection bilatérale des nerfs linguaux et glosso-pharyngiens supprimait totalement toutesalivation par irritation externe. Ceci pour les expériences aiguës, tandis que, dans les expériences chroniques, les faits se passent autrement.
Snarsky- ne trouve pas de différence sensible entre les chiens à fistule chronique et les chiens normaux.
Récemment Henri et Malloizel3 ont vu, sur des chiens lîstulisés, que l'injection d'atropine, avec paralysie de la corde, était suivie d'une salive épaisse pendant 1 ingestion d'aliments ou de substances désagréables. Dans ce dernier cas, il y avait moins de salive. Les auteurs concluent que les substances désagréables agissent sur la corde, tandique les aliments agréables agissent sur le sympathique.
On pourrait croire que cette épaisse salive est due au sympathique. Mais l'extirpation du ganglion cervical supé-
1. Ueber secretorisclie und trophische Drùsennerven. Pliïger *. Arch. XVII, 187(5.
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3. Action de l'atropine. C. R. de la Soc, de biologie, 1902 (Secret, s. maxill. après résection du gang. cerv. super, du symp.).
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ricurc a montré une salive encore plus épaisse qu'avant. Cette salivation s'arrête par l'injection d'atropine. Ainsi la suppression d'un des nerfs salivaires provoque une Salive plus ('paisse que la normale.
Dernièrement Snarsky{ a étudié de quelle façon la salive variait en rapport avec la suppression des différents appareils nerveux gustatifs. Il en ressort qu'en général la double résection du glosso-pharyngien ne manifeste pas une action visible sur la salivation, ni quantitativement, ni qualitativement.
La résection du lingual est suivie d'un arrêt salivaire par l'émulsion de moutarde, du moins au bout de deux minutes. Les substances irritantes agissent donc par le nerf lingual, après irritation delà muqueuse. Après la résection des deux nerfs olfactifs, la salivation persiste après l'insufflation nasale d'hydrogène sulfuré, d'ammoniaque et d'essence de moutarde. La résection de la branche sensitive du trijumeau, au contraire, supprime le réflexe salivaire nasal consécutif h la pénétration des substances odorantes. Le nerf olfactif n'a donc pas d'action réflexe salivaire, et celle-ci appartient tout entière au nerf trijumeau.
Pour la supression des sensations gustatives, il faut, non seulement la double résection du glosso-pharyngien et du lingual, mais aussi celle des filets sensitifs du trijumeau. L'auteur a constaté que la quantité de salive était aussi en rapport avec le besoin de conserver l'intégrité de la muqueuse buccale. 11 s'agit là d'une accommodation du réflexe salivaire pour l'instinct de conservation. La saturation plus ou moins grande de l'organisme vis-à-vis d'un aliment modifie le réflexe salivaire. Ainsi la saturation saline est suivie d abord d'une élévation et puis d'une diminution de la réaction salivaire envers le sel.
Zellit'im- a étudié aussi les réflexes salivaires après la résection du lingual et du glosso-pharyngien. Il a constaté qu'à l'état normal, la salive sous-maxillaire el sub-linguale était plus ('paisse après l'excitation ali-
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mentaire directe qu'après l'excitation psychique. Si l'excitant n'est pas alimentaire les résultats sont diamétralement opposés. Après la résection préalable des nerfs, l'auteur a cherché le réflexe salivaire après l'excitation directe de la muqueuse avec une solution arnère de quassia à 1 % , et une solution sucrée de saccharose à 10 % . II compare le résultat obtenu avec celui que donne l'excitation psychique, d'après la quantité de salive écoulée. — Après l'excitation directe de la muqueuse avec une solution de sel à 5 % et 10 % et une solution acide (HC1 à 1 % et 5 % et SO,(H2 à 1 % et 5 % ) il y a eu réduction de la sécrétion au tiers dans le premier cas, à la moitié environ dans le second cas.
La sécrétion salivaire, après la résection nerveuse, reste la même avec différents excitants : soude, formaline, émulsion de moutarde, sable, glycérine. L'épaisseur de la salive augmente un peu par l'excitation directe ou psychique à l'aide des substances non alimentaires irritantes. Mais la salive reste identique après l'excitation alimentaire, directe ou psychique, avec les substances alimentaires douces, ainères et salées. — La viscosité de la salive ne varie pas, dans tous ces cas, s'il y a préalablement résection nerveuse.
L'excitation directe de la langue avec une solution alcaline (de soude à 10 % ) ou acide, donne une salive parotidienne où les substances organiques dominent sur les sels minéraux, ce qui ne se remarque pas après l'excitation avec des irritants non alimentaires. — Après la résection du lingual et du glosso-pharyngien, on remarque au contraire, la prédominance des substances minérales sur les substances organiques dans le résidu sec de la salive parotidienne.
L'excitation du vague central réveille facilement le réflexe salivaire, tout comme 1 excitation des muqueuses gastrique et intestinale, mais non la nausée par exemple. Le sentiment de faim et de vacuité gastrique réveille aussi la salivation.
L'introduction des aliments par la fistule gastrique provoque la salivation. Même l'excitation de nerfs éloi-
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gués aboutit au même effet, par exemple L'excitation du
scialique (Oi'sianikoff Grigorie/f . Cet effet est supprimé par la résection de la corde.
Grïitzner et Kldopowsky, Pawloff considèrent ces réflexes comme la suite de l'excitation des nerfs excilosécréteurs tandis cpie Ovsianikoffvi Grigorieff voyaient là une action vasculaire.
La réaction salivaire peut encore être obtenue par l'excitation conjonctivite, utérine et celle des organes eavitaircs en général. 11 en est de même des organes génitaux coït, grossesse .
L'excitation sexuelle s'accompagne de salivation. Estelle réflexe ou psychique ? Cette dernière hypothèse est la plus probable.
L'état asphvxicpic du sang provoque aussi la salivation par excitation directe du centre salivaire.
Lapilocàrpinepeut encore agir directement sur le centre bulbaire. Mais le centre salivaire est généralement mis en activité par voie réflexe.
Parfois la sécrétion déjà en train peut être arrêtée par voie réflexe, par exemple par traction d'une anse intestinale à travers la plaie abdominale (Pati'loff).
Pendant chaque déglutition de liquide, la salivation s'arrête (Cl;Bernard). L excitation électrique faible du sciatique central peut arrêter la sécrétion salivaire [Paivloff).
Les centres salivaire s sont aussi en rapport avec les nerfs crâniens. C'est ainsi qu'agissent les excitants psychiques.
4. — L'innervation et les centres élémentaires des glandes gastriques.
Ce n'est que depuis quelques années, grâce au perfectionnement technique, qu'on commence à connaître l'innervation glandulaire gastrique.
Les recherches de Plomllot ' de Heidenhain, de Paiy- /o//'etde son école sont particulièrement intéressantes.
t. Ueber die Absonderung-dei' Fundusdrllsen des Ma gens. Pfliiger's
Arc/,., 18 V.».
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Le livre de Patvloff1 contient l'exposé complet de la question.
Les principaux représentants des glandes digestives sont les glandes gastrique et pancréatique.
Il y a deux espèces de glandes gastriques : 1) Les glandes à pepsine ou gastriques proprement dites, situées au fond de l'estomac et contenant les cellules fondamentales et les cellules de bordure. 2) Les glandes pyloriques contenant seulement des cellules principales et pas de cellules de bordure. Le suc gastrique, outre la mucine et les sels chlorures desodium et de potassium], contient la pepsine et l'acide chlorhydrique. La pepsine se produit tout comme son zymogène dans les cellules principales, tandis que l'acide chlorhydrique est produit par les cellules bordantes, aux dépens des chlorures du sang.
Pendant la période d'activité des glandes gastriques il y a une forte congestion de la muqueuse, le sang veineux sort rouge et il y a même des battements veineux. Il en ressort que les vasodilatateurs de la muqueuse jouent un rôle comparable aux vasodilatateurs des glandes salivaires.
En effet la pilocarpine excite aussi la sécrétion gastrique. On ne connaît pas encore le tronc qui porte les vasodilatateurs gastriques. Il se pourrait que le plexus cœliaque joue un certain rôle.
Si nous séparons, d'après la méthode Heidenhain, une partie de l'estomac, on voit que l'injection alimentaire est suivie de sécrétion, non seulement dans le grand esto-
1. Pawloff, Le travail des glandes digestives (traduction française)
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mac où la nourriture arrive, mais aussi dans lé « petit estomac » où les aliments ne pénètrent pas.
Il csi vrai ([ne la sécrétion de I estomac isolé n'esl pas abondante, mais elle augmente si l'on introduit des aliments peu assimilables et indigestes.
Cette méthode de l'estomac isolé donne le moyen d'éclaircir beaucoup de questions importantes sur la digestion gastrique. Lès glandes gastriques ne travaillent pas eu dehors des périodes digestives, elles entrent en activité juste au moment de la pénétration alimentaire. La sécrétion se prolonge pendant toute la période digestive, suivant une marche précise avec un maximum et une descente. Pendant la période digestive, la composition du suc gastrique varie dans sa teneur en eau, en acide et alcali, en fernienis. Remarquons d'ailleurs que l'acidité du sue gastrique est d'abord toujours la même, mais elle se dilue probablement par la mucine des parois el par la salive déglutie.
Les glandes digestives sécrèlenl un suc variable en quantité et en qualité par rapport à la nourriture déglutie. Pour chaque variété d'aliments il y a un suc spécial'. Ainsi les recherches de Khijine on! prouvé que le sue gastrique pour le pain a des propriétés digestives plus actives (pie pour la viande, et (pie le suc pour le lait est lé moins actif. En chiffres les proportions sont les suivantes : force digestive pour le pain. 6,64 ; pour la viande, 3,99; et pour le lait, .'{,26. L'acidité varie aussi avec l'alimentation. Mlle est la plus élevée pour la viande cl la moins élevée pour le pain. Dans le premier cas elle atteint 0,56 % el dans le second 0.46 % . La durée de la sécrétion varie aussi avec l'aliment. Pour la viande il se produit le plus de suc, pour le lait, le moins de suc gastrique. Ladurée la plus longue de sécrétion est pour le pain. La concentration du suc est également variable avec l'aliment aux différentes périodes digestives. Ainsi, pour le pain, le maximum est atteint au boul d une heure, pour le lait, au bout de 2 heures, parfois au bout de 3 heures, etc.
Donc, il y a un suc gastrique spécifique pour chaque aliment, avec une force digestive. une acidité, une quantité et une concentration spéciales pour chaque aliment.
Ces lois de la sécrétion gastrique laissent facilement induire l'existence d'un mécanisme nerveux spécial. Au fait, toutes les recherches confirment cette hypothèse.
Un grand nombre d'auteurs ont observé que l'irritation mécanique de la muqueuse (les barbes d'une plume, baguette en verre) produit sur l'endroit irrité une sécrétion gastrique, tandis que la déglutition d'alcool, d'éther, et encore plus des aliments, produit une sécrétion généralisée à toute la muqueuse [Nuel et Frédéricq).
Heiden/iain, expérimentant sur l'estomac isolé, a constaté qu'il y a une sécrétion primitive par irritation mécanique et une autre secondaire, par absorption alimentaire. Mais déjà Blondlot{ a vu que, par irritation [à la sonde) de l'estomac d'animaux affamés, il n'obtenait que 8 à 12 grammes d un liquide muqueux, surtout quand l'estomac était bourré de cailloux, de bouts de bois, de sel, de poivre et de soude, il obtenait du mucus el peu de suc; à côté de cela, la déglutition alimentaire donnait 100 grammes de suc en une demi-heure. Blondlot conclut que la muqueuse gastrique n'est spécifiquement excitable que par les aliments.
Sclnff'2 a nié aussi la sécrétion provoquée par l'irritation mécanique. Pour lui la sécrétion gastrique est produite par l'absorption du matériel alimentaire et son courant vers les glandes.
Braun3 a même nié l'influence des aliments sur la sécrétion gastrique.
Kétcher'1 nie aussi l'existence du réflexe gastrique sur la sécrétion stomacale. 11 aurait vu que l'irritation mécanique gastrique produisait seulement du mucus et que les glandes sous-jacentes n'étaient pas excitées. Les observations de Blondlot et Schiff, Ketc/ier les explique par le fait que, ces auteurs introduisant des aliments dans l'estomac des animaux, ces derniers s'en apercevaient et
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la sécrétion gastrique dans ce cas était d'origine psychique.
Pati'loff nie aussi la production de suc par irritation mécanique. Après le lavage de l'estomac par la iistule et L'irritation consécutive de la cavité stomacale à laide d'une plume il ne sortait pas une goutte de suc. Il en est de même après une forte insufflation de sable et après la dilatation de l'estomac avec un ballon.
A propos de la dilatation gastrique avec le ballon, Paivloff fait la remarque que, si l'animal est affamé, les glandes peuvent se mettre à sécréter. Il y a donc une grande différence à établir entre l'animal affamé et en état de saliété.
Il se pourrait aussi que l'excitation mécanique faite au moment où les glandes sont déjà amorcées ait un certain résultat, puisque les glandes gastriques sont plus excitables quand elles sont déjà en train de travailler. Ajoutons que la façon mécanique d'irriter l'estomac est toute différente de celle du bol alimentaire à l'état physiologique.
Il se pourrait que l'excitation mécanique sur l'animal affamé agisse à l'aide du réveil de 1 appétit et donne un suc psychique, comme l'admet Pmvloff. Mais le fait reste, et cette explication est insuffisante. Elle aurait pu être définitive seulement après l'ablation des hémisphères ouaprès la section sus-bulbaire, ce qui n'a pas été fait.
Ce sont les excitants chimiques entrant dans la composition alimentaire qui jouent le grand rôle pour réveiller la sécrétion stomacale. C'est sur l'estomac isolé qu'on peut faire les meilleures observations, après l'introduction de toute la série d'aliments.
Ces recherches montrent que déjà l'eau pure excite la sécrétion gastrique, très faiblement il est vrai (Heiden/iain ci autres auteurs). Cette sécrétion s'observe même après la double vagotomie. Une solution alcaline de soude arrête au contraire la sécrétion. Une solution pure d'albumine ne provoque pas plus de suc gastrique qu'une quantité égale d'eau pure. L introduction de pain et d'amidon n'excite aucune sécrétion.
Au contraire les peplones (marque Chapoteau), la
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décoction de viande, le suc de viande crue, l'extrait de viande Liebig produisent une énergique sécrétion gastrique.
Le lait et la solution de gélatine sont également actifs.
Il y a lieu de croire que toutes les substances n'agissent que par excitation réflexe du système nerveux glandulaire.
Le pain, l'albumine et les hydrates de carbone, sous l'influence du suc gastrique psychique, subissent une transformation, qui les rend à leur tour capables d'exciter la sécrétion gastrique [Patvloff). Ajoutons que, dès que la sécrétion est amorcée, des substances indifférentes, l'albumine et le pain, font continuer la sécrétion. C'esl l'amorce qu'il faut, car après, les glandes sont beaucoup plus excitables.
D'après Jilrçens et Schiff la double vagotomie n'a pas une influence considérable sur la sécrétion gastrique pendant la digestion. lien est de même après la résection des splam hniqucs et du plexus cœliaque [Pincus).
Inversement, l'excitation réflexe peut partir même de l'estomac isolé; ici il ne s'agit d'aucune influence psychique. Il y a donc un centre réflexe local pour la sécrétion glandulaire.
Popelsky* a mis ce fait hors de doute. Voici l'expérience de l'auteur sur un chien possédant une fistule gastrique et après oesophagotornie. Pour écarter toute influence psychique sur la sécrétion, il coupe les deux vagues. Chez le chien lintroduction de bouillon dans l'estomac provoque la sécrétion, tandis que l'absorption lente par le rectum ou dans la veine fémorale en provoque aucune sécrétion.
Le réflexe part donc seulement de la muqueuse gastrique. Il part aussi de la muqueuse intestinale grêle, comme le prouve le tait suivant : sur le même chien, déjà préparé, on sépare les anses intestinales grêles du gros intestin et place un tube de plomb dans l'intestin grêle. L introduction de bouillon dans le rectum ne produit aucune action sur la sécrétion gastrique, tandis que l'injection de bouillon
Pfliigei * Arcliii-, t. 8G
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dans l'intestin grêle provoque un suc gastrique capable de digérer lu fibrine.
Mais, puisque celle sécrétion réflexe ne s'arrête pas, même après la section des nerfs vagues et sympathiques au cou, il en résulte que le centre sécréteur est périphérique. Pour savoir si ce centre n'est pas médullaire, J'opelsty détruit toute la moelle du chien, à partir de la J Ie vertèbre thoracique, et cependant ce chien digère encore la viande, même après la double vagotomie.
Ce centre n'est donc pas au-dessous de la 11e dorsale. Pour savoir s'il n'est pas au-dessus. 1 auteur détruit le plexus coeliaque et 2 ou 3 mois après il fail la fistule gastrique avec destruction de la moelle au-dessous de la 11e vertèbre dorsale. Par ablation du plexus solaire, il est bien entendu que les nerfs splanchniques, venus de la moelle, sont coupés aussi. Mais puisqu'ils viennent de la moelle au-dessus de la 11e vertèbre dorsale, il est donc établi que la moelle sur toute sa longueur n'aura plus aucune attache avec l'estomac. Eh bien, dans ce cas même, la digestion gastrique de la viande se fait entièrement.
Dans un autre cas. Fauteur résèque les deux sympathiques abdominaux, depuis le diaphragmé jusqu'à la région sacrée. Ultérieurement, sur le même chien, il fait une fistule gastrique et l'ablation du plexus solaire. Chez cet animal, dont la moelle est ainsi complètement isolée, la digestion gastrique s accomplit très bien, même après la double résection du vague et du sympathique.
Popelsky arrive à la conclusion que le centre sécréteur gastrique ne se trouve, ni dans l'encéphale, ni dans la moelle, pas même dans le plexus cœliaque, mais dans l'estomac lui-même . Depuis longtemps ori y connaît d'ailleurs toute une série de ganglions nerveux.
Du fait que ces ganglions suffisent à la sécrétion glandulaire on n'a pas le droit de conclure que les centres supérieurs n'ont pas de pouvoir réflexe sur la sécrétion gastrique.
Toute une série de faits prouvent que le lien se fait par le nerf vague qui contient à la fois les nerfs centripètes et
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centrifuges de la sécrétion gastrique. L'influence du nerf vague a une grande importance. Le Dr Tchechkoff* a vu qu'en outre de l'arrêt des mouvements et de l'influence psychique sur la sécrétion, chez les animaux bivagolomisés, il y a aussi « un ralentissement énorme de la digestion, l'impuissance d'accommoder un suc spécial pour chaque aliment et un état instable du tube digestif ».
Donc, chez les animaux vagotomisés, malgré la conservation de l'appareil nerveux périphérique, il y a des troubles sérieux de la digestion. Orbelli a vu qu'après la double vagotomie, non seulement il n'y a plus de suc psychique, mais le suc n'est plus produit par les graisses, et les ferments diminuent plus encore que la sécrétion ellemême. Cependant, avec l'alcool, on peut réveiller la sécrétion; ce qui parle en faveur de la conservation des glandes.
Evidemment l'appareil nerveux périphérique suffit à peine aux premiers besoins. Déjà, la digestion normale a besoin de la participation des centres supérieurs qui agissent par les filets du vague.
Il faut cependant noter qu'on peut améliorer la digestion des animaux vagotomisés. Il suffit de faire un lavage de l'estomac et d'y introduire du suc de viande. Alors la sécrétion glandulaire est excitée, est amorcée, et des aliments qui autrement auraient pourri dans l'estomac sont alors convenablement digérés [Pmvloff .
5. — De l'action des pneumogastriques sur la sécrétion gastrique.
Axcnfeld, Schneyer et d'autres ont obtenu un effet sécréteur par l'excitation des nerfs vagues.
Bernard et Loye'2, 40 minutes après la mort, ont vu la sécrétion gastrique sur l'homme après r excitation des nerfs vagues. Mais ces expériences étaient isolées, et l'action excito-sécréloire des nerfs vagues était niée
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généralement. D'après les expériences de Patvloff el de Mme Schoumova Simanowskaia, qui ont agi sur des animaux œsophagotomisés et à fistule gastrique, chaque fois qu'on excite le vague périphérique, il y a sécrétion du suc gastrique. Comme ces animaux ne peuvent plus avaler leur salive, on ne peut donc pas attribuer à celle-ci la sécrétion stomacale.
Les expériences c[' Ouchakoff précisent mieux la question. L'auteur chloroforrnise l'animal pour éviter les sensations douloureuses déprimantes pendant la trachéotomie, la section de la moelle el des «Iriix nerfs vagues, la double ligature œsophagienne au-dessus du cardia. Les bouts périphériques des vagues étaient excités par le courant induit provoquant une tétanisation rythmique. L'effet positif a été remarqué dans la moitié des cas. Le mucus paraît d'abord, mais au bout d'une demie-heure à une heure et demie d'excitation incessante le suc acide apparaît. Si les vibrations sont plus rares, le suc paraît plus tôt et le mucus se mêle moins à la sécrétion gastrique. Quand l'excitation est supprimée, la sécrétion s'arrête. L'injection d'atropine affaiblit la sécrétion.
Ouchakoff envisage cet effet comme résultant de l'action directe excito-sécréloire des nerfs vagues. La longue période latente va à 1 encontre de l'explication par le péristallisme forcé simultané à la sécrétion. On ne saurait non plus expliquer celte sécrétion par la vasodilatation simultanée. En effet, Contejean a vu que 1 excitation du vague est immédiatement suivie de rougeur et de gonflement de la muqueuse, tout comme pendant la digestion. Cependant, le suc gastrique ne parait que beaucoup plus lard. La longue période latente, Ouchakoff l'explique par lexistence des filets excito, et phréno-sécréteurs dans le ironc vague tout comme pour le pancréas. L'excitation du vague agit à la fois sur les deux sortes de nerfs glandulaires. Mais les phréno-sécréteurs s'épuisent plus vite et alors l'action excito-sécréloire prédomine et le suc acide apparaît.
En même temps que le suc gastrique, apparaît une quantité de mucus beaucoup plus considérable (pie la
normale (après excitation réflexe par nourriture psychique) ■ce qui fait croire que le nerf vague contient aussi des filets muco-sécrétgurs.
L'expérience peut être faite de façon que l'excitation des vagues soit suivie chaque fois de sécrétion. Il faut le faire par la méthode de Paivloff et Scliouniova, pratiquer sur le même chien 1 œsophagotomie et la gastrostomie, réséquer le nerf vague droit au-dessous du récurrent et des filets cardiaques, et préparer en même temps le nerf vague gauche. Au bout de trois à quatre jours, l'excitation du nerf avec des décharges lentes de une à quatre secondes, provoque une action sécrétoire très énergique.
Il n'y a pas de fait plus évident en faveur du système nerveux central, que le repas fictif.
Déjà Bidder et Schmidt* ont remarqué que la vue seule de la nourriture suffit pour provoquer la sécrétion gastrique.
Plus tard, Sc/u'/f2 admet que la vue. l'odorat et le goùl excitent la sécrétion gastrique. Après ligature des conduits salivaires, le suc diminuait mais était encore acide. Ce suc n'agissait pas sur les albuminoïdes, et son activité s expliquerait par action psychique sur la vasodilatation. Schiff arrive à la conclusion que 1 état psychique n'agit pas sur la sécrétion gastrique.
Iiraun3 par l'excitation des chiens à fistule gastrique au moyen de la vue de la viande (après ligature préalable des conduits salivaires) arrive au même résultat négatif. - Les expériences de Pcuvloff et Mme Scliouniova Sinianowskaia sont décisives : l'œsophage est entièrement sectionné au cou. Donc il y a séparation entre la bouche et lestomac. Après lavage de 1 estomac, il ne s écoule rien de la fistule gastrique. Vous donnez à manger au chien, il avale avec avidité, mais le tout tombe par l'ouverture cervicale et rien ne pénètre dans l'estomac. Au bout de cinq minutes le suc gastrique commence à couler par la fistule, puis il augmente progressivement. Cela continue
Eckhardt's Beitràge, t. VII
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heures entières. A la fin de ce repas fictif, la sécrétion
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continue encore quelque temps, puis lentement elle s'affaiblit et s'arrête définitivement.
Cette brillante expérience ne laisse aucun doute sur l'influence du. système nerveux central. La transmission se fait par les nerfs vagues, ce qui se prouve par la section de ces nerfs. Sur un animal œsophagolomisé, on fait la résection du vague au-dessous du récurrent et des filets cardiaques (jîg. 18). Puis on fait la résection de l'autre nerf vague. Alors la sécrétion diminue lentement pour disparaître complètement après. Alors le repas fictif n a plus la moindre influence et pas une goutte de suc n'apparaît pendant sa durée.
Le pain, que les chiens aiment moins que la viande, produit un suc plus épais et moins abondant.
De plus, selon qu'on donne la viande par grandes ou petites portions, selon la rareté des repas, et si 1 on fait un repas forcé, dans tous ces cas, le suc gastrique diffère. Dans ce dernier cas, le suc est sécrété en grande quantité et possède une grande puissance digestive. 11 en ressort que les nerfs vagues ne contiennent pas seulement des filets vasodilatateurs comme on pouvait le penser, mais aussi de véritables filets sécréteurs. Il aurait dû y avoir alors un rapport entre la quantité de suc gastrique el sa concentration. Mais en réalité, quand l'aliment convient à l'animal, non seulement la quantité de suc augmente, mais en même temps le suc devient plus actif. On peut donc admettre qu'il y a, comme pour les glandes salivaires, des filets sécréteurs et des filets trophiques.
Nous avons déjà insisté sur toutes les précautions opératoires à prendre quand l'on étudie l'action gastrique du nerf vague. En effet, les fortes sensations douloureuses peuvent arrêter pour longtemps la sécrétion gastrique. Des excitations brèves du nerf sciatique arrêtent la sécrétion gastrique pour un grand nombre d'heures.
Des réflexes de la sécrétion gastrique
Les conducteurs centripètes agissant réflecti veinent sur le suc gastrique, par exemple dans le repas fictif, partent de la bouche et du pharynx.
Ce réflexe sur les glandes à pepsine se transmet évidemment par les filets centripètes du nerf vague, puisque la résection de ce nerf arrête le réflexe.
Les conducteurs sensoriels de ce réflexe sont les filets des nerfs gustatifs. Les anciennes expériences de Brown- Sêquard parlent déjà dans ce sens : il montra que l'excitation des nerfs sensoriels gustat ifs provoquait les sécrétions gastrique, pancréatique, biliaire et intestinale par voie réllexe1.
Les autres filets centripètes de la sécrétion gastrique sont les fibres sensitives du nerf vague lui-même, puisqu'il est connu
Fie. H».
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, b, ganglion de la paroi de l'estomac; n.Xs, le noyau tensitif du vague; nXm, le noyau mo'eur du vague; «.«.-, n. splanchnique.
1. Brown-Séquard, Sur lu faculté' réflexe, 1852. — Med. exam. IC.rp. res. aj>. to. phys. path.t 1858, p. 5.
que la sécrétion gastrique ne se fait pas dans un estomac vide. La sécrétion apparaît quand l'on introduit par la fistule des aliments ou des alcalins.
D'après Grutzner la plus grande quanti lé de suc est sécrétée immédiatement après l'introduction des aliments, puis, pendant 1 à 2 heures, la sécrétion tombe plus ou moins. Mais, après 4 à 5 heures, suivant la déglutition, la sécrétion reprend, et ce h est qu'après ce deuxième maximum que la sécrétion s'arrête définitivement. Il faut rappeler que la sécrétion gastrique se réveille par la simple déglutition de salive. D'ailleurs, d'après Heidenhtiin, l'excitation du vague central aboutit à une rougeur de la muqueuse gastrique. Cela prouveque le réflexe vasculaire, indispensable à la sécrétion, est également réveillé par le nerf vague.
KetcherK a particulièrement étudié la question des actions réflexes sur la sécrétion. Il a vu que, non seulemènl il y a la sécrétion d un suc gastrique psychique, mais que le repas fictif de viande provoque encore plus de suc. Déjà Ric/iet'2, suri homme à fistule, a vu que la mastication d un aliment savoureux produisait la sécrétion gastrique. Ce fait, contesté par Braun3 a été cependant entièrement confirmé par Ileidenliain.
Les expériences de Ketcher ont prouvé que, ni les sensations gustatives en elles-mêmes (en dehors de leur action psychique), ni les processus de la mastication et de la déglutition, ne provoquaient la sécrétion gastrique. D'après Ketcher, la sécrétion est produite par 1 excitation mécanique de la muqueuse des parties postérieures de la cavité buccale par les aliments solides. Pour fauteur, la digestibilité plus ou moins grande des aliments n agit pas sur la sécrétion gastrique.
L auteur a constaté encore que ce réflexe augmentai!, non seulement la quantité de suc, mais aussi son acidité et sa puissance digestive, grâce à la quantité croissante de
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pepsine et de substances solides. Donc le réflexe ne s'exerce pas seulement sur les filets vasomoieurs, puisque alors la concentration du suc devrait diminuer. En réalité la densité du suc ainsi obtenu est augmenter. Donc le réflexe réveille aussi l'activité des fibres trophiques agissant directement sur l'épithélium des glandes gastriques.
Les recherches ultérieures du laboratoire de Pawloff ont prouvé que la sécrétion réflexe gastrique est loin d'être si simple. Il en ressort que le facteur psychique joue un rôle considérable dansla sécrétion etee qu'on appelle l'appétit. Ainsi, sur l'animal œsophagotomisé, on peut exciter la cavité buccale par toutes sortes de produits, salés, acides, amers, etc. Dans tous ces cas, il se produit une abondante sécrétion salivaire, mais l'estomac reste au repos. Cependant l'animal avale ces excitants; la déglutition s'effectue, mais elle ne suffit pas pour exciter les glandes gastriques. Tout ce que l'animal avale, sort par la fistule oesophagienne.
Si l'on fait avaler du bouillon à l'animal, on n'obtient encore, le plus souvent, aucun résultat; on peut simultanément exciter mécaniquement la bouche par une éponge imbibée de différentes solutions ou bien on peut faire avaler des cailloux à l'animal. Dans aucun de ces cas, il n'y a de sécrétion gastrique.
Mais si, chez le même animal, on essaye unvrai repas — avec de la viande — l'animal avalera volontairement, mâchera la viande et la perdra par la fistule œsophagienne, mais la sécrétion gastrique se fera très abondante. Tous ces faits prouvent que l'excitation chimique et mécanique de la cavité buccale ne
suffît pas — le réfleNe bucco-pharyngien est insuffîsan t pour produire la sécrétion gastrique. Il faut autre chose. Pour Pawloff le seul eNcitant de la sécrétion gastrique, c'est l'appétit, ce facteur psychique appelé par le désir de manger.
Pour être absolument démonstratives, ces expériences auraient dû être complétées par l'ablation des hémisphères cérébraux ; alors on aurait pu voir plus exactement. Il aurait fallu aussi faire des expériences avec l'excitation directe des nerfs trijumeau et glosso-pharyngien avant et après l'ablation des hémisphères cérébraux.
Jusqu'à ce que ces expériences soient réalisées, quoique l'effet sécrétoire du repas fictif soit indéniable, on ne peut cependant citer la question comme définitivement résolue dans tous ses détails. Le Pr Borissoff* d'après ses expériences avec les repas fictifs, nie la théorie du « suc psychique » de son maître Pcuvloff.
Il a vu qu'un suc très abondant était sécrété même après l'alimentation du chien avec un aliment répugnant pour lui, tel que l'extrait de viande Liebig. Pour Borissoff, il ne s'agit pas d'un effet psychique, mais de l'action réflexe des nerfs gustatifs sur les glandes gastriques.
Il est évident que la muqueuse de la bouche et du pharynx, à l'instar de la cavité gastrique possède aussi une excitabilité spécifique. C'est pourquoi l'auteur pense qu'il est possible de ne pas employer le mot de « suc psychique » .
Quoi qu'il en soit, le « suc psychique » n'entre en jeu que pour amorcer la digestion, car, dès les premières bouchées, l'appétit se calme tandis que la sécrétion continue encore quelques heures. Cette sécrétion est donc entretenue par d'autres raisons que l'appétit, dont la
àousskiï Wratch
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principale est L'excitation directe des parois stomacales jmr le bol alimentaire.
Il faut savoir que des réflexes venus d'autres régions jouent aussi un grand rôle dans le travail des glandes gastriques. Particulièrement, du duodénum partent toute une série de réflexes agissant sur les mouvements du pylore et sur le travail digestif.
Du glosso-pharyngien partent des réflexes agissant sur les nausées et le vomissement. Après la section de ce nerf, il devient impossible par l'excitation du pharynx postérieur d'obtenir ces résultats [Folkmann .
Les travaux de Hirsc/t1, con Mering- , Marbaix3 ctSerditkof}'*, ont montré que le passage pylorique n'était pas seulement soumis à l'estomac, mais aussi à l'intestin grêle. Le remplissage du grêle amène, par voie réflexe, un ralentissement de l'évacuation gastrique. D'après Marbaix, c'est le segment supérieur du grêle qui joue le principal rôle et non le segment inférieur. En outre, pour réaliser ce réflexe, il faut que le mélange alimentaire soit en contact avec l'intestin, sur la plus grande étendue possible.
Les recherches de Serduko/f ont montré que le réflexe du duodénum sur le pylore ne s'expliquait pas par voie mécanique, mais par excitation chimique : l'acidité principalement. Les autres excitants chimiques : soude, essence de moutarde, ne produisent pas un réflexe comparable à celui des acides. D'ailleurs, Linti'are/f' a vu que les graisses, après leur passage dans l'intestin, aussi bien qu'introduites directement, de même que les savons (résultat du dédoublement des graisses), produisaient aussi la fermeture réflexe du pylore. Lintvareff ne nie pas le réflexe intestinal mécanique de Hirsc/t-Mering sur le pylore, mais il faudrait que la distension intestinale fût énorme pour obtenir ce réflexe. En rapport avec l'influence intestinale
Le Passage pylorique. La Cellule, tome XIV
4. Conditions du passage des aliments du pylore aux intestins, 1899 (en russe).
5. Rôle des graisses dans le passage pylorique. Potersbourg', 1901.
réflexe sur la motricité gastrique il y a aussi le réflexe sécréteur parti du duodénum.
Déjà Paivloff* a observé qu'après la séparation de la muqueuse gastrique de celle de l'intestin, l'introduction de i50 cmc. d'eau dans l'intestin, provoquait la sortie de 25 cuic. de suc gastrique. Wirc/toubsky2 a vu que le mélange alimentaire intestinal de graisses et d'albuminoïdes provoquait une forte sécrétion gastrique réflexe. Â. P. Sokoloff* expérimentant sur des animaux à séparation gastro-intestinale a prouvé que le fait bien connu des graisses, qui arrêtent la sécrétion gastrique, s'expliquait non par l'action directe des graisses sur l'estomac, mais par un réflexe parti des parois intestinales vers les glandes gastriques. Piontowsky* élève de Pcuvlo/f, a vu que le savon introduit dans l'intestin, renforçait la sécrétion gastrique.
Enfin le dernier travail, celui de Kantzelson'6 aboutit aux conclusions suivantes :
1/ La muqueuse duodénale et le segment supérieur de l'intestin grêle sont le point de départ de réflexes sur l'estomac moteur et sécréteur;
2) L'acide ehlorhydriquc est l'excitant de ces réflexes : 0,1 % de HC1, est un excitant normal, tandis que 0,5 %■, est un excitant pathologique;
3) L'excitant normal : HC1 à 0,1 % , sur une muqueuse normale, affaiblit la contractilité périodique stomacale, tandis que sur une muqueuse jiathologique,il la renforce, >: u contraire;
4) L'excitant pathologique : 0,5 % de HC1 dans l'iutestîn, agit en affaiblissant la sécrétion des glandes stomacales ;
5) HCi est l'excitant spécifique des réflexes partis de l'intestin pour le travail contractile périodique de l'estomac.
Rapport à la Suc. des méd. tusses
t. Thèse de Pétersbourg, 1900.
- 3v Thèse de Pétersbourg, 1900.
4. IX' Congrès de PiROGOFF, Pétersbourg, 1903. I 5. Thèse de Pétersbourg, 190i.
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Toutes les recherches précédentes ne laissent pas de doute sur le pouvoir réflexe du segment supérieur du grêle sur l'activité stomacale motrice el sécrétoire.
Il est connu que la portion pylorique de l'estomac peul rire représentée comme un segmenl indépendant, aux points de % ue moteur e1 sécréteur.
Le travail du segmenl pylorique se présente en deux périodes pendant la digestion1.
1) Période sécrétoire due à l'excitation directe des parois par les produits alimentaires et par l'acide des glandes du fond stomacal.
2) Période de dépression réflexe partie du duodénum — réflexe dû à l'excitation duodénale par le bol acide après le passage pylorique.
Au commencement du repas-, la sécrétion pylorique est faible, par rapport à la sécrétion des glandes du fond. Quand les aliments passent par le pylore, la sécrétion revient au point où elle se trouvait avant le repas. Il s'agit là du réflexe duodénal qui agit de façon inverse sur les glandes pyloriques el sur celles du fond.
Evidemment, le long du conduit gastro-intestinal nous avons toute une série de réflexes régulateurs des séci étions des différents segmentsdu tube digestif, réflexes qui exercent une grande action surtoule l'activité du tube digestif.
7. — Du rôle spécifique des aliments et de V influence du bulbe sur la sécrétion gastrique.
Evidemment, les différentes variétés alimentaires jouent un rôle dans la sécrétion gastrique. Déjà Heiden/min2 a attiré l'attention là-dessus. Ensuite toute ['école de /'awlo/f s en est occupée (Sanotzky, Khijine, Lobas$off, Wirchoubsky , Cli' miakine, WolkoivitcA, Sokoloff}*.
Sans doute, ce n'est pas l'endroit d'entrer ici avec
1. Cuf.mi vkine, Physiol, du segment pylorique . Thèse de Pétersbourg, 1901.
i. Pfl&ger'i Arck.y 1879.
3. Thèses de Pétersbourg de 1892, 1894, 1896, 1900] 1898 et 19< S.
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détails dans cette question. Indiquons les points importants.
Khijine a constaté que, pour chaque variété d'aliments, il y avait un suc spécial, sécrété à un moment donné, en une certaine quantité et avec composition spéciale pour chacune d'elles. La viande exige le plus et le lait le moins de suc gastrique. Khijine a opéré sur l'estomac isolé de Paivloj}'.
Certains aliments peuvent rester dans l'estomac et passer, sans provoquer de sécrétion gastrique. Ce sont les graisses (Lobasso/f).
Le travail de Sanotzky est particulièrement important. II précise la valeur de l'élément psychique dans la sécrétion. Cet auteur s'est convaincu que l'aliment seul peut provoquer la sécrétion gastrique et que 1 irritation mécanique, stomacale, buccale et pharyngée, ne suffit pas. Puis, par injections rectales de peplone, de dextrine et de lait, absorbées dans le sang, il a prouvé qu'elles n'agissaient pas sur la sécrétion.
Tous ces faits prouvent nettement le principe de la spécificité de l'excitant de la sécrétion gastrique. Cette théorie de la spécificité a trouvé des contradicteurs. Pofjelsky1 à ce point de vue, se sépare de Pan-lo/f, son ancien maître. Il admet que la théorie séduisante qui veut un suc spécial pour chaque variété d'aliment et le principe de l'adaptation des fonctions réflexes digestives, sont basés sur des fails inexacts. Il cite aussi les travaux de Delezenne et Frouin2, de Glaessner3, de Bayliss et Starllng4. Popelsky s'élève encore contre Borissoff qui dans son article : « Rapport entre le goût et les besoins de l'organisme5 », essaya de démontrer que l'animal désire toujours justement les aliments dont l'organisme a besoin à un moment donné.
1. Le goût et les besoins de l'organe (en russe). Rousski W'ratc/i,
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Noire propre Opinion est qu'il est impossible de nier tout rapport entre le goùl et les besoins de l'organisme. Même la faim et la satiété sont accompagnées de sensations agréables ou désagréables. Si l'affamé a des sensations agréables avec n'importe quel aliment, lèlre non affamé a des sensations agréables seulement avec les aliments dont il n'est pas salure.
Les rapports ne sont pas aussi schématiques que le veut Borissoff, mais il n'y a pas de doute que les sensations générales sont en rapport avec les nécessités de l'économie.
Il ne s'agit pas de sensations gustatives pures, mais de sensations générales internes. Dans les sensations gustatives, comme dans toutes les sensations, il faut séparer l'impression générale agréable ou désagréable, en rapport avec les besoins de l'économie. La sensation générale agréable indique un besoin organique et le contraire indique une certaine saturation. G est pourquoi l'eau, qui n'a pas de goût, est cependant très agréable quand on a soif et même désagréable quand l'organisme est saturé' d'eau. Ces sensations générales agissent sur le goùl des aliments, puisqu'elles manifestent les nécessités de l'organisme. Ainsi, un aliment amer ou aigre peut paraître agréable s'il répond à un besoin de l'économie. L'amertume des olives peut être agréable ou désagréable, de même les fruits aigres, etc.
Quant aux sensations gustatives vraies : douces, salées, acides, amères, elles ne sont pas en rapport avec les besoins de l'économie, ni avec leur degré de nocivité. Elles manifestent seulement les rapports entre les papilles gustatives et la qualité de l'excitant alimentaire. Cependant, on ne peut douter (pie chaque substance sapide et la sensation ou la réaction organique générale correspondante soient en rapport qualitatif et quantitatif avec les sécrétions réflexes, salivaires el gastriques. Il est également difficile de ne pas admettre que le même aliment provoque un genre de suc gastrique identique dans ions les cas. Ce serait croire que notre organisme travaille sans ordre et qu'il secrète des sucs incapables
île s'adapter à la digestibilité de l'aliment. Un tel manque d'adaptation serait d'ailleurs contraire à la sélection naturelle. Mais d'ailleurs les fait s de la sécrétion digestive sont si complexes qu'il est difficile de les réunir tous sous le principe de l'adaptation et de la spécificité des sucs gastriques.
Sans nous arrêter plus longtemps, citons les conclusions de Pawloff : « Dans la plupart des cas, la digestion commence par une excitation psychique, automatique et centrale, des Qbres secrétaires el trophiques des glandes gastriques. Mai-, après l'extinction de l'excitation psychique automatique centrale, partent des réflexes de l'estomac lui-même qui prolongent la sécrétion. Si c'est de la viande qui a été ingurgitée, alors le centre sécréteur esl fortement excité par les matières extractives carnées, tandis que les centres trophiques sont peu excités. Pour le pain, c'est le. contraire. Après la période d'excitation automatique, les centres réflexes sécréteurs sont peu excités, tandis que les centres trophiques sont fortement excités. Si la graisse est mêlée aux aliments, alors il part un réflexe d'arrêt qui limite l'activité des fibres sécrétoires et trophiques. ••
De tous ces faits, il ressort que, outre les ganglions périphériques, les centres supérieurs cérébraux ont une influence puissante sur la sécrétion gastrique.
Nous parlerons plus tard du centre cortical de la sécrétion gastrique. Quant au centre bulbaire, il y a lieu de supposer, vu l'activité des nerfs vagues, qu'il doit se trouver au niveau de- noyaux des nerfs vagues.
Malheureusement, le- faits manquent encore pour préciser cette question.
8. — L'innervation et les rentres de la sécrétion pan-eréatique.
La sécrétion pancréatique, d'après Dernstein et ffeidenhain, commence au moment de l'introduction alimentaire dans l'estomac. Elle atteint rapidement
l'innervation de la sécrétion pancréatique 365
un maximum et tombe ensuite jusqu'à la 5° ou la 7e heure. Après le passage alimentaire dans le duodénum elle retrouve un second maximum vers la 9e ou 11e heure, après quoi la sécrétion diminue et s'arrête complètement même pendant la vacuité gastrique et intestinale; tout l'appareil musculo-glandulaire ne reste pas inerte. Les muscles se contractent, les sucs pancréatique, intestinal et biliaire sont périodiquement excrétés; hes périodes d'activité durent 20 à 30 minutes, les périodes de repos durent deux heures environ '.
Etudions la question de la sécrétion pancréatique, des excitants de celle sécrétion cl de leur point d'ation. Il y a là toute une série de travaux de Patvlo/fcl de ses élèves-.
(liions seulement les faits essentiels.
Par le travail de Becker, nous apprenons que les alcalis arrêtent la sécrétion pancréatique, tandis que l'eau chargée d'acide carbonique excite celle sécrétion. Ces faits confirment des recherches de Hcidenhain sur l'excitant spécifique, tant pour l'estomac que pour le pancréas.
Dolinsky a montré que l'excitant spécifique de la sécrétion pancréatique élail V acide, (|iii, agissant surplace, sur l,i muqueuse duodénale et probablement aussi l'intestin grêle, réveille la sécrétion pancréatique.
D'après Pawlojf « l'acide esl un excitant m puissanl de la sécrétion pancréatique, qu'avec lui ou peut forcer l'activité de la glande plus qu'avec n'importe quel agent ».On peut conclure que l'acide gastrique sert de lien fonctionnel entre l'estomac et le pancréas. La graisse et l'eau excitent
!. Boldireff, Thèse de Pétersboyrg., 1904.
2. PAWLOFF, (-iiz. clin, (en russe), 1 8S8 : Arch. fur Anat. und Physiol., 1898'. Voir aussi Travail des «landes digesiives, Pétersbourg, 1896. — Becker, Th. de Pctersb., 1893. — Do] insky, Th. de Pdtersb., 1894. — Chirokikh, Arch. des sciences biolog., Pétersbourg, t. III. — Popelskt, /oc. cit. — Walter, Soc. desméd. russes. ]S',t8. — Mette, Innervation du pancréas. Th. de Pétersb., 1889., Arch. /'. Anat. und l'Injs., 189'..
aussi la sécrétion pancréatique * . Même en l'absence de
tout contenu acide dans l'estomac, la graisse peut provoquer une sécrétion pancréatique. De même, l'eau pure, introduite dans l'estomac, excite le pancréas. Les recherches ultérieures montreront sans doute de nouveaux excitants de la sécrétion pancréatique.
Les hydrates de carbone donnent un résultat négatif; La viande excite le pancréas seulement par l'intermédiaire de la solution acide qui arrive dans le duodénum. Même des substances irritantes, comme le poivre et la moutarde, n'excitent pas la sécrétion pancréatique, du moins dans les proportions modérées, où on les emploie. En grande quantité, elles excitent le pancréas, mais probablement par un réflexe vasodilatateur [Gottlieb). Le suc gastrique acide est un violent excito-sécréteur du pancréas. Tous les aliments (sauf la graisse), les solutions de sucre, de peptone, d'albumine, agissent sur le pancréas à la condition qu'ils aient une réaction acide.
Remarquons que le pancréas, à l'instar de l'estomac, modifie son suc selon la qualité de l'aliment excitateur. [Vassiliefl\ Jablonsky). Wnlier- a montré que la sécrétion pancréatique s'adaptait remarquablement à chaque variété d'aliments. Le pancréas a un écoulement typique en quanlité, en qualité et en rythme selon l'aliment. Sa force ierm'entative s'adapte aussi et il sécrète le ferment qu'il faut pour digérer telle ou telle variété d'aliments.
Donc, nous retrouvons encore la théorie de la spécificité du travail des glandes digestives [Pawloff). Le pancréas fabriquera tel ou tel ferment pour les graisses, les hydrates de carbone, les acides ou les albumines. Chacun de ces aliments agissant sur la muqueuse duodénale commandera, par excitation des terminaisons nerveuses, le suc spécial qui lui convientpour être mieux digéré. Pour les graisses, il y aura un suc pancréatique riche en lipase. Pour l'acide, un suc pauvre en substances organiques et riche en substances minérales (Walter). Les aliments
1. Dameskino, Act. de la graisse sur la sécrétion pancréatique. Soc. des Méd. russes, 1896.
2, Thèse de Pétersbourg, 1887.
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mixtes provoqueni un sue pancréatique à multiples ferments.
Celle théorie spécifique n'esi pas partagée par tous les auteurs. Popelsky* soutienl que les variations du suc sont en rapporl avec la force et l'amplitude de l'excitant, ampli- Pude déterminée par la quantité d'excitation. Les proportions du travail pancréatique sont en rapporl avec les dimensions de la muqueuse duodénale excitée.
D'après Popelsky, les faits cpii constituent le fondement de la théorie de la spécificité des glandes digestives, et du pancréas en particulier, ne sont pas suffisamment démonstratifs. Les expériences de Walter, avec déterminalion des trois ferments, ne lui paraissent pas suffisantes. 11 trouve que la lipase entraîne aussi des modifications des deux autres ferments. Le lait, qui contient peu d'hvdrales de carbone, provoque un suc plus riche en diastase que le pain et la viande.
D'après ses propres expériences Popehky croit qu' «un excitant fort (solution de IIC1 à 0/i % ), ou le suc gastrique psychique, après un repas fictif de viande, provoqueni une sécrétion pancréatique pauvre en ferment, al buminoïde, mais riche en prolernienl ; et, inversement, après un repas de lait il sort un suc pancréatique riche en trypsine active »... «plus grande esl la surface intestinale soumise à l'excitation et plus grand sera le travail pancréatique ». Walter croyait que l'acide agissait par voie réflexe par excitation des terminaisons nerveuses intestinales. Or, d'après Savitc/i2, l'acide agit par l'intermédiaire du sang, après résorption, à l'aide de la sécrétine de Bai/liss el Starling. D'après Fleig3, il s'agit là autanl d'une action directe sur la glande par le sang (pie d'une action réflexe sur la muqueuse.
Les travaux cités de Delezenne et Frouin,de Glaessnei-. de Popclsk}/, de Bayliss el Siurlin^, ont montré que le suc pancréatique pur, obtenu sans mélange avec le suc intestinal par cathétérisme du canal de Wirsung, après toutes
C.li. Soc. de biologie
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sortes d'aliments, ne contenait pas de trypsine, el était absolument incapable de digérer l'albumine. Habituellement, le suc recueilli dune fistule pancréatique chronique, et non par cathétérisrae du canal de Wirsungj contient toujours <les impuretés du suc intestinal.
Evidemment, la question de la spécificité d'excitation'" du pancréas a besoin de nouveaux travaux pour être défini livement résolue.
Comment agissent les différents excitants de la sécrétion pancréatique? Prenons l'acide, un des plus forts excitants de la sécrétion pancréatique et voyons par quelle voie il agit :
On peut admettre que l'acide absorbé dans le sang agit directement sur les cellules glandulaires ou sur les centres nerveux. Pourtant des injections acides inlrarectales, absorbées dans le sang, n'agissent pas sur le pancréas.
L'acide restant dans l'estomac n'agit pas sur Le pancréas. Popels&y divise l'estomac et place une fistule dans chaque moitié. L'acide placé dans la première moitié gastrique n'agissait pas sur le pancréas, tandis que l'acideplâeé dans la moitié pylorique, dès qu'il passait dans le duodénum, provoquait la sécrétion.
Ces faits établissent que la sécrétion pancréatique dueà l'acide s'effectue par voie réflexe et non par voie sanguine. Enriquez et Haillon ont observé que 1 introduction d'acide dans le duodénum produisait la secret ine en même temps que la sécrétion pancréatique. Ils croient que le pancréas est directement excité el que l'action réflexe est supplémentaire si elle existe. L'injection de sécrétine dans la circulation générale produit d'autant plus de suc pancréatique que l'injection est faite plus près de la glande. Cependant, malgré ces auteurs, à notre avis, il y a des faits, qui défendent la théorie réflexe de faction de l'acide dans la sécrétion pancréatique. Les nerfs glandulaires sortent des plexus hépatique, rénal et mésentérique supérieur où arrivent les nerfs vagues el splanchniques. Ils jouent un rôle spécial dans l'activité glandulaire.
Les animaux à fistule du canal de Wirsung, présentent une hypersécrétion pancréatique après 1 excitation du
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vague périphérique Pawloff). L'excitation du splanchniqu'c el des filets pancréatiques eux-mêmes produit un suc épais el contenant plus de substances solides <pie le s-uc dû à l'excitation du vague. L'analogie s'impose avec la glande sous-mâxillaire, où il y a une sécrétion plus claire par la corde du tympan, et plus épaisse par le sympathique.
Si le mécanisme nerveux du pancréas est intact, alors il n'est pas difficile, en général, de provoquer une sécrétion d'origine réflexe. CI. Bernard* a déjà vu que l'introduction d'éther dans l'estomac produisait une sécrétion pancréatique.
Il a observé aussi cetle sécrétion pendant l'ingestion alimentaire et son arrêt pendant le vomissement.
L'excitation du plexus solaire ne donnait aucun effet, tandis que son ablation et la section du nerf sympathique, donnait un cli'et hypersécréteur., Ces recherches de Cl. Bernard ont été confirmées par Pinças et l'opelsky. Bernstein a obtenu des résultats analogues-.
Pendant chaque repas fictif, sur les animaux œsophagotomisés, on observe un écoulement du suc pancréatique. Inversement, il y a arrêt sécréloire, pendant le vomissement, ce qui est dû à 1 excitation réflexe du nerf vague. Cet arrêt sécrétoire peut être obtenu par excitalion du vague central, à la condition qu'il y ait intégrité des nerfs du pancréas. L'arrêt continue quelque temps encore après (pion a cessé l'excitation h'ernstein). L'excitation des bouts centraux du scialicpie et du nerf crural peut être suivie d'arrêt de la sécrétion Afanassieff et Pawloff . Même la section simple du sciatique suffit pour arrêter la sécrétion pendant un temps prolongé.
Remarquons que, pendant son activité, la glande rougit et grossit par vasodilatation. Pendant son repos (lie est molle et paie par vasoconstriction. Donc les effets vas-r culaires accompagnent aussi la sécrétion pancréatique.
Mêm. sur /<■ pancréas
'2. .1/7». a us d.phys, Instit. ;u Leipzig^ 187<>.
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Parallèlement aux glandes salivaires, le pancréas a deux sortes de fibres nerveuses, les unes sont vasculaires et séorétoires, les autressonttrophiques.il est vrai que la question est encore peu étudiée. Mais en faveur de la duplicité nerveuse, outre la comparaison avec la glande sous-maxillaire, il y a aussi le fait suivant, déjà cité : l'excitation du nerf splanchnique augmente le suc et, en même temps aussi, sa teneur en résidus solides. L'ingestion alimentaire est également suivie d'hypersécrétion avec augmentation du résidu solide du sue. L'atropine arrête et la pilocarpine excite la sécrétion pancréatique, ce qui parle aussi en faveur de deux sortes de fibres allant à la glande pancréatique.
Mais le grand excitateur de la sécrétion pancréatique est le nerf vague [Pawloff, Mette, Popehlaj, etc.). D'après Pawloff, dans certaines conditions, par excitation du nerf vague, on peut obtenir le suc pancréatique avec autant de certitude qu'après l'excitation de la corde du tympan. Pour cela il faut faire l'excitation 3 ou 4 jours après la préparation du nerf et l'application delà fistule pancréatique. On peut faire aussi l'excitation sur le nerf frais, à la condition de faire préalablement la section sous-bulbaire pour écarter les effets vasomoteurs. Dans les deux cas, l'effet est obtenu seulement après une longue période latente. Pawloff a même prouvé l'indépendance du processus sécréteur de la pression artérielle et il a trouvé en même temps des réflexes pancréatiques hypersécréteurs et hyposéeréteurs.
Mette*, a vu que les filets vasoconstricteurs du vague agissaient comme phréno-sécréteurs.
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D'après Mette encore, l'excitation du vague provoque aussi l'augmentation du ferment digestif, parallèlement à celle du liquide excrété. C'est le même excitant qui agit. D'ailleurs, inversement, l'excitation des nerfs splanchniques provoque l'anémie de la glandé, la diminution du suc pancréatique et aussi la diminution du ferment. Cela n'empêche pas l'existence de filets excito-sécréteurs dans le nerf splanchnique. Mais la présence des vasoconstricteurs prédomine sur celle des excito-sécréteurs [Heidenhain).
L'excitation du second nerf vague, faite après celle du premier, arrête la sécrétion pour quelque temps. Ce fait, en même temps que la période latente si longue après l'excitation du vague, montre que le tronc du nerf vague contient à la fois des filets excitosécréteurs et phréno-sécréteurs. (Voir la fig. 18, sur la distribution des nerfs vagues dans l'estomac et le pancréas.)
Rappelons seulement que la compression de l'aorte et l'excitation des vasoconstricteurs glandulaires provoquent aussi un arrêt de la sécrétion. Il s'agit donc de savoir si le nerf vague contient de véritables filets phréno-sécréteurs.
Les recherches de Popelsky parlent en faveur de cette opinion : après l'introduction d'une solution d'acide chlorhydrique dans le duodénum, il y a une forte sécrétion pancréatique. Alors l'excitation du vague provoque immédiatement une diminution et même un arrêt total de la sécrétion. Cependant, l'excitation du sympathique ne provoque pas cet arrêt de suite, mais seulement quelque temps après. Et encore le sympathique ne produit-il dans ces
conditions qu'un ralentissement et non un arrêt de la sécrétion. De même la compression aortique ne produit pas un arrêt brusque de la sécrétion, mais agit seulement au bout de 1 à 3 minutes.
Il y a donc des différences sensibles dans l'effet inhibiteur produit par ces causes différentes. L'action phréno-sécrétoire du vague ne peut pas être attribuée aux vasomoteurs, et, d'après Fr. Frank, l'excitation du vague provoque plutôt une vasodilatation qu'une vasoconstriction.
Onauraitpu encore expliquerl'action phréno-sécrétoire du vague par le spasme des conduits excréteurs du pancréas. Mais la physostygmine ou l'ésérine, qui produit un spasme de toutes les fibres lisses, non seulement n'arrête pas, mais au contraire excite la sécrétion pancréatique.
Le fait suivant prouve aussi l'existence de filets phréno-sécréteurs du vague : en disséquant les nerfs du pancréas, on trouve des filets dont l'excitation provoque immédiatement, et sans période latente, une sécrétion abondante. Ce fait doit s'expliquer par l'admission de filets purement excito -sécréteurs et d'autres phréno-sécréteurs purs dans le voisinage immédiat de la glande. En effet, Popelsky a découvert aussi ce genre de filets phréno-sécréteurs '.
Quoi qu'il en soit de cette question, il ne faut pas oublier qu'il y a d'autres causes qui peuvent déterminer une diminution de la sécrétion pancréatique. Nous avons déjà parlé de l'action d'arrêt réflexe sui-
1. Popelsky, Nerf phréno-sécrêteur pancréatique. Thèse de Pc lersbourg, 18'J6.
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vaut les irritations violentes externes et aussi de l'action d'arrêt suivant l'excitation du bout central du vague. C'est ainsi qu'on doit expliquer l'insuccès de certaines expériences sur la sécrétion pancréatique. Fuis, en outre des filets sécréteurs, il y a aussi les filets vaso moteurs qui agissent à leur tour et peuvent même complètement supprimer la sécrétion.
Le sympathique contient aussi des filets excitosécréteurs [Koudrevetzkyi Maint, Onufet Collins).
L'excitation du sympathique provoque, du moins dans les premiers temps, une certaine sécrétion pancréatique. L'excitation mécanique par le tétanomoteur de Heidenhain est encore plus active. L'excitation électrique du sympathique dégénéré, quatre à cinq jours après la résection, provoque une sécrétion pancréatique plus abondante. D'après Pawlojf, ce fait s'explique ainsi : 1° Dans le tronc sympathique, il y a des filets vasoconstricteurs et excito-sécréleurs. 2" A l'état normal, l'excitation électrique des vasoconstricteurs masque complètement celle des excito-sécréteurs. 3° Seulement, la dégénérescence récente du nerf et l'excitation mécanique du nerf permettent de mettre en évidence les filets excito-sécréteurs pancréatiques du sympathique.
Les recherches d'Onuf et Collins montrent que le sympathique contient des filets trophiques pancréatiques.
Aptes la résection des deux vagues et des deux sympathiques et même de l'estomac au-dessus du pylore, le pancréas sécrète encore si l'on remplit le duodénum d'une solution acide ou d'essence de moutarde. Il y a donc un centre local de la sécrétion pan-
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créatiquc. Dans certains cas, après l'énervation totale delà glande et de ses vaisseaux, il s'écoule encore un suc pancréatique peu actif, dont la quantité ne varie pas, naturellement, avec l'alimentation.
Les expériences de Popelsky précisent la question. D'après cet auteur, le réflexe pancréatique part de la muqueuse du duodénum et de l'iléon, mais non de l'estomac ni du gros intestin. Or la destruction du bulbe, et même de la moelle tout entière n'empêche pas la production de ce réflexe. Déjà Cl. Bernard et Pincus avaient montré que l'ablation du plexus cœliaque était sans influence sur la sécrétion pancréatique. Au bout de toute une série d'expériences, l'auteur arrive à la conclusion que l'activité pancréatique dépend d'un centre nerveux qui se trouve dans le voisinage même de la glande. Ce centre local se trouve, d'après Popelsky* , dans le bord supérieur du petit épiploon où se trouve un groupement de cellules nerveuses2.
Rappelons cependant que les fonctions réflexes pancréatiques se font plus amplement si la glande a conservé ses attaches avec le système nerveux central.
Les conducteurs centripètes, tout comme les centrifuges se trouvent dans l'épaisseur des nerfs vagues.
Pfluger's Arch:, Bd. 86. — Gazette de Hotline
2. Certains ailleurs ont observé la glycosurie après l'ablation du plexus solaire. D'après Mitnk et Klebs, la dégénérescence de ce plexus produit une atrophie pancréatique avec glycosurie consécutive. La plupart des ailleurs ont constaté seulement une glycosurie passagère et d'autres la nient complètement, après l'ablation du plexus cœliaque. Lustig trouve constamment l'acétonurie après l'ablation du plexus solaire, Viola et Klecki, la nient. Popelsky n'a vu ni albuminurie, ni glycosurie, ni acétonuric.
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Donc le centre le plus proche de la sécrétion pancréatique doit se trouver dans le bulbe. En effet, Landau ' a vu que l'excitation bulbaire provoquait toujours la sécrétion du pancréas. Heidenhain ne trouve pas la constance de cet effet, mais dans certains cas, il trouve même que l'excitation bulbaire donne un suc plus concentré [Heidenhain)*.
Cette inconstance des résultats obtenus ne doit pas étonner, si l'on pense au nerf vague qui contient des iilets phréno-sécréteurs et à toutes les causes qui peuvent agir sur le centre d'arrêt bulbaire.
Il n'y a pas de données positives permettant de déterminer s'il y a un centre médullaire au niveau des racines des nerfs splancbniques.
Uinneryalion et les centres de la sécrétion biliaire
Nous n'étudierons pas ici le mécanisme moteur de l'excrétion biliaire, l'ayant déjà fait plus liant. Occupons-nous seulement de la sécrétion biliaire.
Le foie esl une glande tubuleuse complexe contenant les lobules hépatiques avec des cellules spéciales et des ramifications vasculaires, portâtes et biliaires.
La formation biliaire est en rapport avec les mouvements du sang. Une irrigation abondante et rapide produit une sécrétion abondante. Au contraire, la ligature de l'artère hépatique et de la veine porte supprime complètement la sécrétion, puisque ces deux vaisseaux apportent le matériel indispensable. La ligature de l'artère hépatique seule ne sullit pas pour la suppression biliaire,
1. Physiol. der Bauehspeickelabsonderung. Thèse de Bresluu, t873.
Pflgger's Arckiv., t. X
Car la veine porte est capable d'entretenir la sécrétion à elle seule. Mais la compression de la veine porte diminue la sécrétion. Après l'oblitération lente de la veine porte, la bile diminue, mais apparaît encore, car les branches de l'artère hépatique peuvent irriguer le foie. Ainsi la ligature d'une brandie de la veine porte est suivie d'une
diminution de sécrétion du lobe correspondant, mais non d'un arrêt. Une légère augmentation de pression dans la veine porte n'agit pas sur la sécrétion, mais une forte augmentation , après ligature de la veine cave inférieure au-dessus du diaphragme, supprime la bile.
Une forte saignée, ou une puissante dérivation du sang vers les autres organes, diminueaussi lasécrétion.
Quoi qu'il en .soit 1 ;,_'. 20. — L'innervation du foie. de cette dépendance <-r, le centre vasomoleur principal du vaSCulairë, il ne faul bulbe ; c», es, les centres vasomoteurs cenencbint pas envilocaux de la moelle épinière; », n. i » ».• i • sympathique; estomac en section 'an- f.ager la sécrétion bitéro-postérieure. liaire comme une simple fillration. La cellule hépatique avec son chimisme particulier, joue un rùle prédominant. Même le passage des éléments liquides de la bile ne saurait être expliqué par une simple filtralion. En effet, la pression des canalicules biliaire- est plus élevée que celle de la veine cave ou de la veine porte. I) après Rosanclli. la pression des veines sus-hépati-
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ques varie de 4 à 7 millimètres de mercure, celle de la veine porte varie de 7 à 16 millimètres, tandis quAfanâssieff a trouvé, chez le chien, dans le conduit biliaire, une pression de 270 millimètres. D'après Heindenhain, la pression esi de 50 à 90 millimètres pour la colonne d'une solution de carbonate de soude dans la veine mésentérique supérieure, tandis qu'elle oscillait de 110 à 220 dans les conduits biliaires.
La pari active jouée par les cellules hépatiques BS1 prouvée aussi par la composition du sang. La plus forte sécrétion est observée après une alimentation .carnée. Elle es1 beaucoup moins forte après une alimentation en
hydrates de carb ■. el encore moins forte après une
alimentation en graisses.
L'inanition supprime complètement la sécrétion biliaire.
Les cellules hépatiques fabriquent les acides et les pigments biliaires. Mlles jouent même un rède actif dans le passage de l'eau du sang. Ce dernier apporte le matériel. La partie liquide du sang passant par les cellules hépatiques emporte dans les conduits biliaires les produits fabriqués par les cellules. Afanassieff a prouvé que la pilocarpine augmentait, non seulemeni la quantité, mais aussi le résidu solide de la bile, ce qui prouve bien uwc intervention des cellules hépatiques.
L'excitation des nerfs hépatiques modifie, mais pas toujours, les proportions des substances solides de la bile. Mai* après leur résection, le résidu solide de la bile tombe fortement [Afanasieff). Ces recherches el beaucoup d'autres, nous prouvent qu'ici encore nous avons dvw\ sortes de nerfs : nerfs vasomoteiirs el nerfs trophiques. Mais on ne connail pas encore sullisaniinenl ces derniers.
Brunoti a montré que la quantité el la qualité de la bile variaient en rapport avec la nature de l'aliment. Les excitants spécifiques de la bile sont la graisse, les substances extractives el les produits de U digestion de- albuminoïdes.
Pour étudier la sécrétion biliaire il faut établir une
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fistule biliaire, mais en empêchant l'action des fibres musculaires du cholédoque et de la vésicule.
D'après Pflûger*, la résection des nerfs vagues, des phréniques, des nerfs splanchniques, l'ablation du plexus cœliaque et la ligature de tout le faisceau delà veine porte. sauf les vaisseaux, n'agissent pas sensiblement sur la sécrétion biliaire. C'est pourquoi Pfliiger admet que lé l'oie a son centre d'innervation local. L'excitation du foie lui-même arrête habituellement ou ralentit rapidement la sécrétion biliaire, ce qui ne saurait être expliqué par vasoconstriction ou par spasme des voies biliaires. Après l'énervation totale du foie, l'injection de pilocarpine produit encore une hypersécrétion biliaire, ce qui prouve aussi l'existence d un centre local.
Après la résection du nerf splanchnique, et l'immense vasodilatation abdominale consécutive, il en résulte une forte sécrétion biliaire Heidenhain . Inversement, l'excitation du bout périphérique des nerfs splanchniques, après uni brève période de sécrétion forcée, produit un arrêt de la sécrétion, arrêl qui dure autant que la vasoconstriction. L'excitation el la résection des nerfs hépatiques agissent identiquemenl sur la sécrétion biliaire D'après Afanassie/f2, l'excitation des nerfs hépatiques produit la pâleur du foie avec diminution de volume, c'est-àdire la vasoconstriction et la diminution secrétaire consécutive. Les conduits biliaires se contracteraient en même temps.
La résection desnerfs hépatiques esl suivie de vasodilatation et d'augmentation de la pression capillaire intrahépatique, donc apporl plus grand de substances nutritives vers la cellule et renforcement de la sécrétion biliaire. Quant à la polycholie qui suit rénervation du foie, Afanassie/f la compare à la sécrétion paralytique des autres glandes salivaires el pancréatiques .
Enfin, la résection el l'excitation de 1 anse de Vieussens donnent des résultats analt tgues mais à un degré plus faible.
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L'excitation de l'anse de Vic'ussens augmente la sécrétion pendant la première minute, mais ensuite la sécrétion se ralentit, ce qui fait <pie pour une durée de cinqminutes la quantité de, bile écoulée esi diminuée. L'excitation du ganglion cervical inférieur agi! de même. Inversement, la résection de l'anse augmente la quantité de bile écoulée pendant la même durée de cinq minutes. Tous ces effets s'accompagnenl de phénomènes vasomoteurs puisque, d'après Aladoff el Ci/on. l'anse de Vieussens contiem une partie des vasomoteurs hépatiques.
D après OnufeX Collins le nerf sympathique ne contienl pas de filets sécréteurs hépatiques.
Heidenhain a trouvé que la résection des deux nerfs vagues produisait une diminution de la sécrétion biliaire. Mais cet effet ne s explique pas par action nerveuse directe ; il s'explique indirectement par les modifications respiratoires et circulatoires agissant aussi sur le foie. Il y a alors une stase hyperhémique du foie, qui diminue la sécrétion biliaire Goidsclinndt , GaUssmann et Lyssa, é!è\ es de Heidenhain . La résection d un des vagues au cou ne modifie pas la seerélion biliaire, puisqu'il n'y a pas de troubles respiratoires.
Inversement, après la double vagotomie, l'accélération artificielle de la respiration augmente à nouveau la sécrétion biliaire, mais non cependant jusqu'à la normale.
La double vagotomie el l'excitation des vagues audessous du diaphragme ne produisent aucun effet sur la sécrétion biliaire.
Néanmoins il y a des l';iils qui prouvent que le nerf vague contient des lilets cholagogues. Le D1 Wirsaladzé a observé, avec l'excitation du vague périphérique, un résultai constamment positif. Le centre immédiat de la sécrétion biliaire doit donc être bulbaire, au niveau des noyaux «les pneumogastriques.
: .M. lis il est impossible de séparer, dans le bulbe, les surfaces centrales dont I excitation provoque la vasoconstriction indépendamment de la sécrétion biliaire.
En effet, l'excitation bulbaire ou médullaire s'accompagne touj mrs de modifications violentes de la pression
vasculaire générale, ce qui doit retentir aussi sur la sécrétion biliaire.
11 en est de même après la résection sous-bulbaire. Il en résulte qu'on ne peul rien préciser sur les centres et conducteurs cholagogues. Les résultats sont d'ailleurs contradictoires. Déjà Rôlirig, par résection de la moelle sous le bulbe, a vu, dans deux cas, une hypersécrétion avec mort consécutive.
Asp*, à l'enconlre de Rôhrig, a vu qu après la résection de la moelle cervicale il y avait diminution de la sécrétion biliaire, ce qu'il explique par une diminution delà pression générale.
lleidenhain- a vu qu'après dix minutes d'excitation de la moelle cervicale ou dorsale supérieure, la sécrétion biliaire diminuait et présentait une période de repos équivalente. Mais, en détaillant l'expérience, l'auteur a vu qu'au commencement il y avait hypersécrétion, qu'après il v avait diminution et, à la fin, retour à la normale. L'hypersécrétion initiale, Ileidenliain l'explique par le spasme des conduits biliaires, et la diminution consécutive, par spasme vasculaire avec diminution de pression dans les capillaires hépatiques. Pour écarter ces effets vasculaires Wirsaladzè a fait les expériences suivantes dans notre laboratoire. Il résèque la moelle au-dessus de L'origine «les nerfs splanchniques. ( )èlte résection n'agit pas directement sur la sécrétion biliaire mais très fortement d'une façon indirecte. En effet, l'excitation des surface-, nerveuses centrales, après cette résection spinale, agit beaucoup mieux qu'avant sur la sécrétion biliaire. Dans ce cas, l'effet vasoconstricleur du splanchnique est supprimé et l'activité secrétaire des centres nerveux peut alors se manifester dans son intégrité. De plus, la double vagotbmie, faite dans ces conditions, est suivie d'un arrèl complet de la sécrétion après l'excitation des surfaces centrales.
1 Anat. und Phvs. derLeber. Arb.aus der phys, Instii. su f*eiplig, 1873.
'2. Tnst. sa Breslau. 1868, IV H.f'l.
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Il en ressort que deux sortes de filets descendent des régions centrales : les uns agisaenl indirectement par modification vasculaire (nerf splanchniqlie); les autres directement sur la sécrétion hépatique (bulbe et nerfs vagues
Les actes réflexes jouent un rôle important dans la sécrétion biliaire. L'effet de l'excitation des nerfs sensitifs est connu depuis longtemps.
Rôhrig a vu que l'excitation du crural, avec une moelle intacte, provoquait d'abord une hypersécrétion biliaire, puis une hyposécrétion. Le même auteur n'a pu arriver a produire des modifications biliaires par les excitations chimiques, électriques ou mécaniques «les muqueuses buccale, gastrique, duodénale, intestinale et même par l'excitation du péritoine.
Heîdenhaîn, Munk et d'autres auteurs ont encore étudie la sécrétion biliaire réflexe.
Munk, dans le laboratoire de Heidenhain, par excitation directe ci indirecte de la moelle par les nerfs sensitifs), est arrive' aux mêmes résultats que ce dernier auteur. Il a vu que l'excitation du splanchnique donnait d'abord une accélération de I écoulement, puis une diminution. Or, après la section préalable des nerfs splanchniques, l'excitation du sciatique central ou du crural ne produit plus de modifications biliaires. Donc, les actions réflexes se transmettent par l'intermédiaire des splancbniques.
Afanassieff, contrôlant ces expériences, est arrivé au résultat, que l'excitation du seiatique el du crural ne conduisait pas au même effet que l'excitation du nerf vague. Ce dernier provoque presque toujours, d abord une hyposécrétion, puis, après l'excitation effectuée, une hypersécrétion biliaire.
Après la résection préalable des nerfs hépatiques, l'effet est beaucoup moins visible. L'excitation n'est alors suivie d'aucun effet biliaire, ou bien la sécrétion augmente un peu pour diminuer à la fin de l'excitation.
Pour l'excitation faible du nerf sciatique ou du crural, L'effet est analogue à celui du vague. Si le courant devient
plus fort, alors l'écoulement de bile augmente, et, si l'excitation se prolonge, L'écoulement diminue. Après la ligature des nerfs hépatiques, l'effet est analogue à celui de l'excitation des nerfs vagues.
Toutes ces modifications sécrétoires, A fànasieff les interprète comme des actions vasculaires abdominales, hépatiques, en particulier, et comme des actions réflçxes sur les conduits biliaires contractiles.
Il est évident, que toutes ces actions réflexes biliaires vont parallèlement avec des actions vasculaires accompagnant toutes les influences nerveuses. Donc, les centres réflexes agissant sur la sécrétion biliaire sont les mêmes que ceux qui agissent sur les vasomoteurs du corps entier, c'est-à-dire les centres bulbaires et spinaux. Il est possible qu'il y ait des effets réflexes sécrétoires en dehors des centres vasomoteurs, mais il faudrait, pour les prouver, de nouvelles recherches spéciales.
Ajoutons que, dans les expériences avec écoulement biliaire réflexe, il est difficile de dire si le réflexe agit réellement sur la sécrétion ou bien sur la contraction des conduits biliaires. Dans les deux cas il peut y avoir augmentation de l'écoulement. C'est seulement la durée de l'écoulement qui donne le droit d'éliminer l'intervention des voies biliaires. Quant à la diminution de l'écoulement elle ne saurait dépendre d'une contraction des canaux : elle n'est en rapport qu'avec une diminution réelle de la sécrétion biliaire.
10. — L'innervation et les centres 'de la sécrétion intestinale.
Nos connaissances sur l'innervation de la sécrétion du suc intestinal sont encore moins précises.
Le suc intestinal est la production de nombreuses glandes, de Lieberkûhn en particulier.. Pour étudier le suc intestinal, on fait des fistules de la façon suivante : Une anseest isolée, séparée du trajet intestinal avec conservation du mésentère. Un bout est suturé, formanl un cul-de-
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Fig 21 — L'innervation des glandes digestives.
,,Y, noyau du vague ; X, n. vague ; «,, le «"yauTasomoteur du bullbe ;
» n. sympathique; rc, rc, rameaux communicants , spl, n. »plancn
nique ;ps, plexus solaire ; £«, ganglion semx-lunaire ; spl, la . ate.
sac et l'autre bout de l'anse est ouvert sur la paroi abdominale. 11 en résulte unpetil sac intestinal complètement indépendant, où l'on peut facilement faire toule- sorti de recherches.
Le suc intestinal paraît être sécrété constamment, mais en dehors des périodes digestives, il sort en toute petite quantité. Toute excitation, mécanique ou alimentaire, est suivie d'une forte sécrétion. A l'état normal, le maximum delà sécrétion est al teint six à sept heures après le commencement du repas. Quant aux influences nerveuses, rappelons d'abordles expériences de Moreau : la résection de tous les nerfs mésentériques est suivie d'un remplissage considérable de l'intestin d'un eontenu hydrique, qui peut même tuer l'animal.
On obtienï le même résultat par résection des nerfs de l'anse intestinale isolée. Cette sécrétion abondante peul être comparée à la sécrétion paralytique de la glande sous-maxillaire. Elle dépend avant tout de la paralysie vasculaire.
Tous ces faits s'expliquent par la section des nerfs mésentériques, section suivie de vasodilatation avec un fortpéristaitisme. 11 en résulte une sécrétion intestinale énorme allant, d'après ffanati, jusqu'au douzième ou au onzième du poids total de l'animal. Alors, le sang s'épaissit considérablement et l'animal périt.
Inversement l'excitation des nerfs mésentériques provoque une constriction vasculaire avec diminution delà sécrétion intestinale.
Basés sur des faits analogues à ceux des autres glandes, nous devons admettre que. pour le suc intestinal, il est probable qu'en dehors des nerfs vasomoteurs il existe aussi des tilets excito-sécréteurs agissant directement sur les cellules glandulaires.
Le gros intestin excrète un suc épais, contenant le mucus de nombreuses cellules à mucine des glandes. L'activité absorbante du gros intestin est plus grande que son activité sécrétoire. C'est pourquoi l'influence nerveuse sur la sécrétion intestinale ne peut être étudiée que sur les anses grêles
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T,e cenl re immédiat (6g. 22, de csi probablement situé dans le plexus cœliaque.
Il est aussi probable qu'il y a un centre spinal au niveau de l'origine des nerfs mésentériques.
Remarquons que !•' centre immédiat des plaques de Peyer paraît être aussi le plexus cœliaque, puisque, dans 1rs expériences de Popelsky, l'ablation du plexus était suivie d atrophie de ces plaques. Popelsky explique celte atrophie par les hémorrhagies de la muqueuse.
Nous croyons plus juste de l'expliquer par une influence directe du plexus cœliaque sur les plaques de Peyer.
Des influences réciproques des sécrétions diges
t \'CS.
Après l'élude totale de linuervation digestive nous ne pouvons nous empêcher d'insister sur l'harmonie complète qui existe dan- l'activité des différents segment digestif.
Le travail digestif se lait alors dans les meilleures conditions avec un entraînement régulier, où des réflexe- successifs jouent le rôle principal.
Déjà Marbaix, parlant des
a sécrétion intestinale
Fig. 2*2. — L'innervation de l'intestin.
du tube in, l'intestin grêle; r, la partie inférieure du gros intestin ; pis, plexus cœliaque; /■///, plexus hypogasl rique :
n/</, nerf planchnique ; <•, c, les centres spinaux du mou- \ ement de l'intest in ; .\", p.
vague; nXm, noyau mi fceur du vague; nXs, noyau sensilif du vague.
La mu
réflexes intestinaux agissant sur 1 estomac, écrivait : On peut affirmer a priori que des actions à distance agissent sur la qualité et la quantité de la sécrétion, que le pancréas et le foie doivent modifier leur sécrétion selon le contenu gastrique...; à son tour l'estomac modifie sa sécrétion selon l'état de l'intestin.
11 est prouvé aujourd hui qu au moment où Ion se prépare à manger, le psychisme intervient [iour produire le suc gastrique et la salive. Plus tard, quand l'ingestion alimentaire a commencé, la salive s écoule en abondance et en rapport avec la qualité de 1 aliment. Une partie arrive dans l'estomac et excite la sécrétion gastrique. L'acidité du suc gastrique est le meilleur excitant du pancréas. Les réflexes partis du duodénum agissent sur le pylore et sur la sécrétion gastrique. Le chyme excite la sécrétion biliaire, et ensuite la sécrétion intestinale.
Le suc intestinal mêlé au suc gastrique possède des propriétés digestives considérables Chepou'alnikoff' et autres auteurs).
Enfin tout au bout du travail digestif, arrive l'absorption intestinale, qui se trouve, comme nous l'avons déjà vu, sous l'influence du système nerveux.
L'innervation et les centres des glandes à mucus
Nous avons déjà vu la salive, le suc gastrique et le suc pancréatique s'accompagner normalement cl une certaine quantité île mucus. Le rôle des glandes à mucus esl de défendre la muqueuse contre le dessèchement. Lexpérience prouve que ces glandes oui une innervation spéciale. Files oui des nerfs spéciaux ei différents selon leur situation. Les glandes Av* paupières, de la bouche el du larynx, situées cuire les cordes vocales, sonl innervée- par le sympathique.
Déjà Pourfour du l'ait, décrivant le- troubles qui suiveni la section du sympathique, parle, entre autres, de I hypersécrétion de la muqueuse îles paupières. Brown- Séquard*, taisant les mêmes expériences, a observé, après la résection du sympathique, une hypersécrétion «les larmes, du mucus, el du cérumen de 1 oreille.
Les résections du sympathique chez le chai el le chien. laites dans mon laboratoire Tchoudnoivsky ont été sui- \ ies des phénomènes habituels et, en plus d'une augmentation du mucus nasal et palpébral, d'une hypersécrétion lacrymale et cérumineuse du côté opéré. — Avec le temps. ces manifestations hypersécrétoires du côté opéré onl diminué d'intensité el ont parfois complètement disparu.
Leçons sur les nerfs vasomoteurs, 1 s
Onuf et Collins ont vu que 1 ablation du ganglion thoracique avec celle du nerf splanchnique au même niveau, était suivie de crises d'éternuement, de toux, de hoquet, avec une hypersécrétion nasale il abord muqueuse et ensuite purulente.
Arloing*, réséquanl le sympathique cervical du bœuf, a vu un arrêt temporaire de la sécrétion des glandes de la bouche du côté opéré. Même après quelques semaines, la peau reste plus sèche du côté malade et s accompagne d'une desquamation accentuée.
Malgré ces faibles données, 1 on peut cependant conclure que les glandes muqueuses de la bouche et du nez sont innervées parles sympathiques cervicaux. Les centres doivent se trouver probablement dans les ganglions du cordon sympathique.
Le D1' Coquine a étudié 1 innervai ion des glandes muqueuses laryngiennes et trachéales. On ouvre la trachée et le larynx sur la ligne médiane et l'on écarte les bords de l'incision. La muqueuse ainsi mise à nu est desséchée avec du papier-filtre et l'on observe le temps qui s'écoule jusqu'à une nouvelle sécrétion glandulaire, par petites gouttes sortant des conduits excréteurs. On compare le temps écoulé après l'excitation de différents nerfs; Coquine a fait ses expériences sur le chien et le chat. Voici ses conclusions : Le laryngé supérieur contient les filets excito-sécréteurs du larynx et de la trachée du chien pour son segment supérieur et moyen. Ces filets, sortant du laryngé supérieur chez le chien, se réunissent encore dans 1 intérieur du larynx, au nerf laryngé inférieur (fig. 23). Enfin c'est de ce dernier nerf que se délachenl les lilels trachéaux, d'abord séparément puis en formant un cordon spécial, le nerf trachéal, qui innerve la trachée dans sa totalité. Rappelons qu'à ce nerf trachéal se joignent des filets venant du laryngé inférieur et parfois même directement du vague. Le nerf laryngé inférieur du chat contient les filets muco-sécréteurs de la trachée el
1 . Rapports fonctionnels du sympathique cervical. Arch. de physiol. normale et pathol., 1891.
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du segment laryngien inférieur. Le nerf trachéal du
fc
Fie. 23. — L'innervation du larynx.
nXm, le noyau moteur du vague; X, n. vague; i .;.-.. n. laryngé supérieur; ïi, n. laryngé inférieur; /i-, la voi-^ cérébrale du larynx; oes, œsophage; crt, m.- crico-thyroïdiens,
chien, branche du nerf laryngé inférieur, a seul nue valeur muco- sécrétoire, tandis que les autres filets du nerf laryngé supérieur n'ont pas d action sur les glandes muqueuses.
Il est à remarquer que les nerfs d un côté, agissenl aussi du côté opposé, c est-à-dire qu ils dépassent la ligne médiane.
La résection nerveuse affaiblit la muco-sécrétion mais ne l'arrête pas complètement. Il y a doue un centre local de la sécrétion muqueuse.
Localement, la pilocarpine el la cocaïne excitent la muco-sécrétion, tandis que l'atropine ! arrête. ,
Il y a doue analogie complète avec les autres glandes. La muco-sécrétion peut facilement être réveillée par les excitations internes. Ainsi, les excitations locales thermiques, mécaniques et électriques de la muqueuse, provoquent une muco-sécrétion sur l'endroit irrité.
Cette sécrétion est due à un réflexe du système nerveux central. Les filets centripètes sont les filets sen- .-itifs de la muqueuse. Ils transmettent l'excitation au centre immédiat et aux centres supérieurs encore peu connus.
.11 est à supposer que les noyaux bulbaires du vague sont les centres de la muco-sécrétion.
Quant aux cellules muqueuses de 1 estomac et d'une partie de l'intestin, elles sont innervées aussi par le nerf vague tout comme l'estomac et le pancréas.
Les recherches d'Oudiakoff"1 sur la muco-sécrétion gastrique méritent l'attention. Le nerf vague contient des filets muco-sécréteurs gastriques. En effet, la tétanisation rythmée du nerf vague est suivie d'un suc gastrique où il entre du mucus pour plus de 50 % dans certains cas. Si le rythme est plus lent, alors il y a moins de mucus. Celte proportion Je mucus a es1 pas normale dans les autres conditions.
En effet, le >uc gastrique psychique après un repas fictif en contient beaucoup moins. Donc le nerf vague
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contient à la fois des filets gastro-sécréteurs cl mucosécréteurs. Ces derniers entrent en activité, particulièrement par irritation rythmée du nerf.
La sécrétion muqueuse a un centre final, el un centre bulbaire probable dans les noyaux du vague. Ces! par l'intermédiaire de ce> centres que la muco-sécrétion peut suivre les différentes irritations.
La sécrétion lacrymale
Les larmes forment une sécrétion indispensable à l'œil. Lhumectation de l'œil permet à la cornée de lutter contre la dessiccation,- el facilite le frottement des paupières sur
la cornée.
Les larmes chassent aussi les parcelles mécaniques et les poussières entrées dans l'œil.
Pour cette fiumectalion de l'œil, la nature a créé toute une série de glandes, dont les glandes lacrymales sont les plus importantes.
Il suffit du moindre petit grain dans l'œil pour provoquer par voie réflexe un énorme larmoiement. C'esl un réflexe parti par le trijumeau sensitif el revenu par le trijumeau ex« ito-sécréteur lacrymal.
Il n'y a pas de doute que 1 hume et âge oculaire ne dépende pas seulement des glandes lacrymales. Les expériences de Bernard, Textor, Frerichs et Demtchenko montrent que l'œil reste liumide même après l'extirpation des glandes lacrymales. Inversement Czennak a prouvé que I humidité de l'œil peut augmenter par hypersécrétion de-; glandes corijonclivales . Cependant, le rôle principal est joué par les glandes lacrymales, dont la suppression agit plus ou moins vite sur létal de la cornée.
Les glandes lacrymales rappellent par leur structure la glande parotide. Elles contiennent des cellules cylindriques granuleuses. Elles ont de 4 à 5 grands el de 5 à 10 petits conduits excréteurs conduisant les larmes dans les culs-de-sac conjonctivaux.
Les canaux lacrymaux s'ouvrent par les points lacry-
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maux dans l'espace conjonclival et par l'autre boni dans le sac lacrymal. Ils sontmunisde fibres musculaires striées qui, en se contractant, ouvrent le canal. Il y a aussi des libres striées circulaires. Cependant, il n'y a pas un véritable sphincter des points lacrymaux.
L'humectage de l'œil par les larme- se fait grâce h la capillarité et aux mouvements palpébraux. Le passage des larmes dans le canal lacrymal se fait par aspiration des canaux lacrymaux, grâce au muscle de Horner.
A chaque fermeture palpébrale, le sac lacrymal est attire en arrière et dilaté. Il en résulte une aspiration des larmes. D'après .Stellwàg, à chaque fermeture palpébrale, les larmes sont comme comprimées vers les points lacrymaux. Quelques auteurs pensent que la compression des larmes vers les canaux lacrymaux se fait par la contraction du muscle orbiculaire palpébral. D'ailleurs d'autres ailleurs supposent, que, même sans ces conditions, les larmes coulent tout naturellement vers le sac lacrymal d'où elles passent dans les cavités nasales.
' Il est incontestable que la sécrétion lacrymale est sous le pouvoir du système nerveux.
La sécrétion normale se fait par irritation réflexe de la cornée et de la conjonctive. Ce réflexe se produit grâce aux frottements palpébraux, dus à la sécheresse et à l'évaporation conjonctivalés. L'excitation de la muqueuse nasale provoque aussi le larmoiement. Il en est de même d'une forte impression lumineuse sur la rétine.
MolescholV* Vntersuchungen, Dd. VII, 18GÔ, j
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vu l'hypersécrétion lacrymale du côté opéré. Il a observé, en même temps, l'hypersécrétion des glandes conjonctivales ci des glandes de Garder. En 1868, Herzenstein* a vu que l'excitation des nerfs lacrymaux et du nerf
Fig. 24. — L'innervation îles glandes lacrymales.
gll, les glandes lacrymales; rc, rameaux communicants}* », le n. sympathique; s, les fibres sympathiques vers l'œil (avec le premier rameau du trijumeau); 17/, la racine du facial; gg} le ganglion géniculé, nps, n. grand pétreux superf.; gsp, le.gangl, sphenopalatin; nie, le n. lacrymal; Vs, le rameau descendant; Vmt la racine motrice; IV, la racine reflex.edu trijumeau; 1 2, ■;, rameaux I, 11, 111 du trijumeau; ggst gangl, de Gasserj nio, le n. susorbitaire ; pl<t, le plexus dentaire.
malaire sous-cutané provoquait un fort larmoiemchl chez lr chien. Celle sécrétion s'obtient même après la ligature préalable de la carotide. De même, l'excitation de ta première cl de la deuxième branche du trijumeau était suivie de larmoiement .
En revanche, d'après Herzensteîn, la section du cordon sympathique reste sans effet sur la sécrétion des larmes.
Beitràge zm Phys, und Thérapie det Thpanenorgane, Berlin
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Quant à l'excitation du sympathique elje ne donnerait aucun résultat constant.
La section du nerf lacrymal modifie, non la quantité, niais la qualité du liquide lacrymal. Il s'écoule incessamment une sécrétion que 1 auteur appelle paralytique. Le curare excite aussi le larmoiement. Ce dernier persiste même après la section du nerf lacrymal, mais plus faiblement du côté opéré que «lu côté sain.
Les recherches de Demtchenko* , faites sur les lapins, les chats et les chiens, prouvent la valeur du nerf lacrymal, mai nfirment le pouvoir lacrymal du nerf malaire sous-cutané. D'après eet auteur il est rare que l'excitation ilu nerl rnaiaire humecté l'œil suffisamment pour qu'on puisse conclure à un résultat précis. Quant à l'hypersécrétion qui suit la résection du nerf lacrymal, l'auteur l'explique par la paralysie palpébrale, suivant fatalement cette opération.
Inversement, Denitchenho a constaté l'action lacrymale du cordon sympathique. L'excitation de ce cordon produit le larmoiement, même après la résection du nerf lacrymal.
Le larmoiement réflexe a été obtenu par le même auteur, après l'excitation de beaucoup de nerfs : frontal, sus-orbi- 1. tire, lingual, glosso-pharyngien et vague (?).
Des nerfs spinaux, l'excitation du grand nerf auriculaire est suivie d'un effet lacrymal, tandis que celle du nerf dorsal du pied reste sans effet.
Chez l'homme, le réflexe est facile à obtenir par excitation du nez. La réponse lacrymale se lait d abord du côté excité, puis de l'autre côté aussi. Les opérations sur la tète et la face de l'homme ont été souvent suivies de sécrétion lacrymale, tandis que les opérations sur le tronc et les membres de l'homme ne seraient pas suivies d'un effet lacrymal réflexe. Les réflexes lacrymaux existent ;i la i onditionde respecter le nerf lacrymal. Après la résection
1. Zui' Innervation der TrânendrUse. Pfliiger s Arch., Bel. VI, 187ï), 1 . 191.
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de ce nerf, tous les réflexes disparaissent. Le nerf sympathique conserve encore son pouvoir, mais i! ne saurait servir à la sécrétion réflexe. Wolfersi travaillant à peu près simultanément avec Demtchenko arrive aux mêmes résultais concernant l activité lacrymale du nerf lacrymal et du cordon sympathique. Ce dernier agit même après la section du nerf lacrymal. Il y a donc une voie spéciale pour les excito-sécréteurs du sympathique. Wolfera a vu que L'excitation du nerf malaire agissait fortement chez le mouton et faiblement chez le chien. Les expériences avec la section des nerfs lacrymal et malaire, rauteur les regarde comme peu démonstratives à cause des énormes lésions <pi on doit faire pour réaliser ces set lions nerveuses.
Le même auteur a vu la sécrétion réflexe suivre Fexcitation du trijumeau. La résection du lacrymal et du malaire, arrête toute sécrétion réllexe.
Les recherches ultérieures de Campos confirment l'action du nerf lacrymal. Celle action persiste même après la résection <lu grand pétreux superficiel, ce qui prouve 1 indépendance de cel effet lacrymal vis-à-vis du nerf facial.
Il est indispensable de savoir qu il y a des données relatives au pouvoir lacrymal du nerf facial. Mais les auteurs sont en désaccord.
I) après Viilpian el Journac l'excitation du cavum ty triparti du lapin provoque le larmoiement. Selon un auteur, le nerf excito-lacrymal serait le nerf facial, par la corde, le lingual et le trijumeau, démarquons que, chez, le lapin, il y a trois glandes lacrymales de chaque côté, (pie leurs nerfs sont encore peu étudiés, et que l'excitation de la corde peut être de nature purement réflexe.
Les expériences faites sur des animaux plus élevés (chats, chiens, singes] chez Lesquels comme chez l'homme il n'y a qu'une seule glande lacrymale, donnent des résultats plus clairs. Le nerf lacrymal du chien et du chat se détache de la seconde branche du trijumeau. Le nerf lacrymal du singe Se détache, comme chez l'homme, de la premier" branche
1. Esper. l'ntersuch. iiber dit- Jnnerv. </<•/■ Thrânendriiae. Diss. pvrpat, IS71. -
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du trijumeau (singe du genre Rhésus) el ne présente aucune anastomose avec le nerf malaire. C'esl justement sur le singe qu'ont été contrôlées les expériences de Vulpian el Jo'urnac. D'après Koster* 1 excitation du cavum tympaniest réellement suivie de larmoiement. Mais, en même temps, 1 excitation de la corde n'agit pas sur les larmes. Donc, il est inexact de supposer que l'excitation se transmet par la corde du tympan. L'excitation du facial, périphérique ou central, ne donne aucun résultai. La traction sur le Herf réséqué ne donne pas non plus d'effel tacrymah L'exion du facial à la sortie du cerveau ne donne aucun effet lacrymal malgré une énorme salivation.
Anatomiquement, le fait se comprend encore mieux. L'ablation du nerf facial, dans le canal de Fallope, jusqu'au ganglion géniculé inclusivement, ne donne aucune dégénérescence (méthode de Marchi appliquée par Koster ni du nerf grand pétreux superficiel, ni du nerf lacrymal. Cela devrait arriver -i les nerfs lacrymaux venaienl du facial.
Koster admet que, chez le chat, le cordon sympathique est le nerf excifo-lacrvmal ; l'excitation du bout périphérique du nerf lacrymal agit fortement sur les larmes. L'excitation du trijumeau à la hase du cerveau n'a pas donné de résultats positifs. Mais 1 auteur ne considère pas ces expériences comme 1res démonstratives puisque les animaux étaient très épuisés et presque en agonie après l'opération et les longues excitations du facial. Il ne résout pas la question de savoir si le lacrymal reçoit des hlels du liijumeau ou du sympathique.
Les expérience-, plus récentes d'Onufei Collins2 sur le rôle du cordon sympathique^ ont donné des résultats contradictoires. Cela s'explique probablement par quelques imperfections expérimentales.
Avant fait, avec Mislatvsky3, des expérience- sur les
1. Koster, Ûeutsclies Arch. f. Klin. MeJ.. 1900; Klinisch. nnd exjjcr. Beitràge zur Ffage der Thrânenabsond. ffeur. Cent/-., 1900, h' 22.
2. Exp'er. resënrches on t lie central Ioc;ili-. etc. Arch. of neurol. and psychopath., IX. 1890.
3. Bechteke'W cl Misi.awsk"ï (en rass e Innervation el centrescérébraux des larme-. Me, lit;. Obozrcnie, W 12, 1891. NeuV. Cent/-., 1891.
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chiens légèrement curarisés, j'ai constaté que l'excitation du sympathique et celle du trijumeau déterminaient nettement une sécrétion lacrymale. Le trijumeau, du moins chez le eliieu, paraît, d'après l'effet obtenu, jouer un rôle plus actif que le sympathique. *
On obtient aussi facilement chez le chien une sécrétion réflexe de larmes. Dans mes expériences l'excitation du sciatiqûe central agissait toujours sur les larmes. Il y avait, en même temps, une forte saillir des paupières, une dilatation pupillaiic H une retraction en dedans de la .'>*' paupière, ce qui indique, eu même temps, une forte excitation du cordon sympathique. 1-e larmoiement obtenu était bilatéral, mais, du côté opposé à (excitation, il était plus précoce et plus violent. Pour obtenir cel effet réflexe, l'intégrité du trijumeau n'est pas indispensable. Dans certains cas, mais sans constance, nous obtenions le larmoiement réflexe même après la résection.du trijumeau.
Landolt, se basant sur des recherches cliniques, arrive ;i la conclusion que les filets lacrymaux, quoique passant par les nerfs lacrymal et malaire sous-cutané, sont cependant, à leur origine encéphalique, contenus dans le tronc du facial. Déjà Goldc/icider en 1870, et puis toute une série d'auteurs : Hutchinson,, Jendrassjk', Franke, Embden, Forstcr, Klapp} etc.. ont vu une diminution de la sécrétion lacrymale en rapport avec la paralysie faciale, à la condition que la lésion du facial lût au niveau ou au-dessus du ganglion géniculé '. Inversement, l'allongemenl opératoire du facial a provoqué une sécrétion lacrymale abondante quoique passagère (8ckûsslei\ Suihmzer). L'ablation totale du ganglion de Gasser ne provoque habituellement pas dp modification de la sécrétion lacrymale Krnnze . Déjà Reic/ie a vu que l'excitation des racines du trijumeau n'agissait pas sur la sécrétion. Mais, d'un autre côté., l'excitation de la corde du tympan n'agit pas non plus sur
1. Remarquons que ta sécrétion lacrymale peut être masquée par une grande abondance do la sécrétion conjonctivale ne passant pas par le canal lacrymo-naaal, particulièrement après l'inversion de la paupière inférieure.
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les larmes (Koster). Cependant, DemtcJienko a prouvé que le larmoiement était renforcé après 1 excitation réflexe des bouts centraux de tous les nerfs sensitifs voisins.
Landolt, en expérimentant sur des lapins el des singes, a vu que 1 excitation du trijumeau n agissait pas sur les larmes, tandis que la section du facial inlracranien diminuait la sécrétion lacrymale. L'excitation du facial augmente les larmes. Landolt lire la conclusion que les filets lacrynio-sécréleurs sont d abord contenus dans l'épaisseur du facial et qu'ensuite, au niveau du ganglion génioulé, ils passent par le nerf pélreux superficiel dans les branches du trijumeau.
Nous avons des observations analogues pour l'homme. Il y a des faits où une lésion du I ri jumeau est suivie d'une diminution île la sécrétion lacrymale. Il n'est pas rare qu'une névralgie du nerf sus-orbitaire s'accompagne de larmoiement. Ces faits, indubitables, correspondent à certaines expériences sur 1 animal.
D'un autre côté, toute lésion du facial intracranien jusqu'au ganglion géniculé est suivie de diminution du iarmoiement normal [GoldcJieider, 187G). Koster a réuni onze cas pathologiques avec lésion du facial el arrêt de la sécrétion lacrymale du eôté correspondant.
Moi-même j'ai" étudié 41 cas de paralysie faciale en rapport avec la sécrétion lacrymale. Une bandelette de papier-filtre large de un centimètre el à bout convexe est introduite dans le sac conjonctival ; puis l'on irrite la muqueuse nasale à 1 aide d'un pinceau. La quantité de larmes sécrétée est mesurée d'après laugmcntalion de poids du papier et à l'œil nu, d'après la masse imbibée. Or, dans les paralysies faciales récentes, j'ai observé, tantôt une augmentation el, plus souvent, une diminution, voire même une suppression totale de la sécrétion lacrymale. L'augmentation des larmes est observée dans la minorité des cas. Elle ne doit pas être considérée comme une sécrétion paralytique mais comme un symptôme d'irritation. En effet, la sécrétion paralytique en général doit diminuer progressivement, pour s'arrêter définitivement ensuite, tandis que, chez nos malades, le larmoie-
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ment existait dès le début de la maladie et persistait tout le temps jusqu'à la guérison de la paralysie faciale. Dans ces cas spéciaux de paralysie faciale, il y avait augmentalion de la réaction électrique du côté paralysé, indiquant l'état d'irritation du nerf Facial lésé.
Mais, dans la plupart des cas de paralysie faciale, il v avait diminution du larmoiement allant jusqu'à la suppression complète des larmes. Parfois, les malades indiquent bien une certaine augmentation de liquide. Mais il ne - ;igit pas de vraies larmes, et c'est dû à une conjonctivite par suite de l'impossibilité de fermer l'œil, avec la poussière qui y entre, le froid, etc. En effet, il suffit de sécher préalablement l'œil malade, pour qu'après la recherche du réflexe muco-nasal, on constate que l'œil, du côté paralysé, ne répond plus que par une sécrétion lacrymale très affaiblie, sinon nulle. Celle diminution lacrymale s'accompagne habituellement d'une diminution très nette de l'excitabilité électrique réaction de dégénérescence). Il est à remarquer qu'après guérison de la paralysie faciale, la fonction lacrymale revient plus tard que le rétablissement du goût et de la sécrétion salivaire.
Quant au trajet des filets lacrymaux chez l'homme, déjà Jendrassik admettait qu'ils sortent du facial au niveau du ganglion génieulé. puis traversent le nerf grand pétreux superficiel, le ganglion sphéno-palatin, la deuxième branche du trijumeau, le nerf subcutané malaire el finalement la glande lacrymale par une anastomose constante avec le nerf lacrymal.
D'après Koster, une lésion du facial, en dehors du trou stylo-mastoïdien n'agit pas sur la sécrétion lacrymale. Il en est de même pour les lésions du facial observées, et après les interventions mastoïdiennes, les lésions du dernier segment du nerf intracranien.
Mais, dans tous les cas de carie de 1 os pyramidal, quand, avec paralysie faciale, il y a simultanément diminution de l'ouïe due aux lésions du nerf acoustique ou du labyrinthe, situe près du ganglion génieulé ; dans tous ces cas, il y a diminution de la sécrétion lacrymale allant de pair avec l'altération du goût.
De même, les lésions du facial à la base sont aussi accompagnées uV diminution lacrymale.
Donc, il est bien établi que les filets sécréteurs lacrymaux de l'homme sortent du bulbe avec le nerf facial. De là, par le ganglion géniculé, ils gagnent le nerf grand pétreux superficiel, le ganglion sphéno-palatîn, et la '2'- branche du trijumeau. Les filets sécréto-salivaires descendent du facial plus bas, avec la corde du tympan.
D'après les expériences faites sur l'animal, le uérf sympathique doit cire également envisagé comme excitolacrymal. Mais il n'y a pas d'observations cliniques, étant donnée la rareté des lésions de ce nerf. On peut considérer comme prouvé que les filets sensilifs du trijumeau sont les conducteurs centripètes du réflexe lacrymal, descendu par le facial. Ainsi s'explique le réflexe Lacrymal de la cornée, des conjonctives, de la muqueuse nasale, etc. il est à remarquer que l'excitation lumineuse de la rétine provoque aussi le réflexe lacrymal à un degré plus ou moins fort.
V innervation et les centres de la sécrétion lacrymale
Les vaisseaux glandulairesjouentunrôle important dans ia sécrétion lacrymale. Mais les effets vasomoteurs n'excluent pas l'existence de véritables nerfs glandulaires agissant sur l'épithélium lacrymal. D'après Reichel (laboratoire de Heidenhain) les cellules lacrymales, après l'activité pilocarpinique, apparaissent diminuées, granuleuses, troubles, mal délimitées, à noyaux globulaires. Cependant, la cellule lacrymale au repos est transparente, peu granuleuse et contient des noyaux déforme irrégulière. On peut se demander si ce n'est pas le cordon sympathique qui est le nerf trophique de la glande lacrymale. Mais
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il n'y a pas encore de faits positifs. Le centre lacrymal, vu le nerf facial, doit probablement se trouver, dans les régions supérieures du bulbe. Mais on ne peut pas encore préciser le groupe cellulaire lacrymal. Eckhard admet un centre lacrymal sur l'étendue qui va de la lre vertèbre cervicale jusqu'à l'origine du trijumeau. Mais nous sommes d'avis que le centre lacrymal bulbaire occupe une étendue beaucoup plus restreinte.
La sueur et les centres sudoraux
La peau contient des glandes sébacées et sudorales el encore certaines glandes à sécrétion odorante (aisselle, périnée, etc). Toutes ces sécrétions sont sous la dépendance du système nerveux. La sécrétion odorante est encore peu connue, tandis que l'innervation sudorale est relativement bien étudiée.
L'évaporation de la surface du corps est due principalement à l'activité des glandes sudoritiques, car l'évapoîation par le dessèchement delà peau elle-même est insignifiante. On croyait que la sécrétion sudorale était en rapport direct avec les nerfs vasomoteurs. Evidemment, il y a un certain rapport entre la vasodilatation cutanée et la quantité de sueur excrétée, par exemple sous l'influence de la chaleur. Inversement, le froid produit simultanément la vasoconstriction cutanée et l'arrêtde la sécrétion sudorale.
Ce sont là des faits mettant en valeur la régulation calorifique du corps. La chaleur, grâce à la sueur, provoque une certaine évaporation qui arrive à rafraîchir le corps. Le froid limitant la sueur, arrive à limiter la perte de calorique.
Mais des faits cliniques prouvent, depuis longtemps, que la sécrétion sudorale ne marche pas toujours de pair avec la vasodilatation cutanée.
Les sueurs froides s'accompagnent de pâleur de la peau,, pendant l'asphyxie et l'agonie, quand l'activité cardiaque est fortement affaiblie.
Ce fait donnait à l'illustre clinicien Botkine l'assurance que les nerfs excito-sudoraux existaient, bien avant que l'expérimentation en ait démontré l'existence sur l'animale
Plus tard, toute une série d'expérimentateurs : Ostroouiiioff, Luçlïsinger, Naixrotzk;/, Pokrowsky, Adamkieviiz, Landais, etc., ont démonlré l'existence de véritables nerfs excito-sudoraux allant de pair avec les nerfs vasomoleurs dans les mêmes troncs nerveux.
Pour 1 expérimentation, il faut seulement des animaux qui suent (cheval, chat) et non pas des animaux sans glandes sudorifiques (chien, lapin).
Réséquons le sciatique du chat. Excitons-en le bout périphérique, alors on voit très nettement perler la sueur à la plante des orteils. Cependant, en même temps, il y a une vasoconstriction. Même après la ligature de l'artère fémorale ou la compression de l'aorte, le phénomène persiste {Ostroonmo/f).
Même 15 à 45 minutes après l'amputation totale de la patte du chat, l'excitation du sciatique peut donner la sueur, ce qui évidemment parle en faveur de l'indépendance entre la sécrétion sudorale et la vasomotricité. L'injection d'atropine supprime complètement la sécrétion sudorale, même après l'excitation du sciât ique, alors que, cependant, la vasoconstriction se produit encore, ce qui prouve bien plus encore l'indépendance de ces deux effets : vasomotricité et sécrétion sudorale.
On obtient des résultats analogues avec les nerfs du membre supérieur et d'autres parties du corps.
Il y a des faits qui indiquent l'existence d'appareils sudo-sécréteurs périphériques. Ainsi, les sudorifiques : pilocarpine, fève de calabar, etc., agissent non seulement après l'énervation complète des glandes, mais aussi après la ligature vasculaire qui arrête le courant sanguin vers les glandes.
La façon intime dont les nerfs sudoraux agissent sur la sécrétion sudorale est encore inconnue. On pourrait
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supposer qu'elle agit par l'intermédiaire des fibres lisses. Mais l'expérience de Lêvy-Dom <pii montre que l'hypersécrétion su do raie faradique continue même après qu'on a cessé l'excitation faradique, prouve que les muscles lisses ne sont pour rien dans l'hypersécrétion sudorale. lly a lieu de supposer, comme pour les glandes salivaires, qu'il s'agit d'une action directe du système nerveux sur le travail des cellules épilhéliales.
Des expériences spéciales ont prouvé que les excitosécreteurs sudoraux pénètrent dans la patte postérieure avec le nerf sciatiquc. Les filets y arrivent, en partie directement de «la moelle épi nié re avec les racines de ce nerf, en partie du sympathique abdominal et des racines antérieures du VIe intercostal, des 1er, 2e et 3e nerfs lombaires.
Les filets excito-sudoraux du membre supérieur passent par le cubital et le médian.
Entre autres, Nitzelnadel a observé une hvpcrhydrose des deux derniers doigts pendant une-névralgie cubitale dans un cas de contusion du nerf cubital; nous avons observé avec le Dr Dobrouvorsky une hypersécrétion sudorale sur toute la zone de ramification du nerf, sur lavant-bras, la main et les deux derniers doigts, et il n'y avait pas de vasodilatation ni d'élévation de température.
Des cas comparables, mais pas aussi frappants, peuvent être observés avec le nerf médian.
Des nerfs de l'extrémité supérieure, les nerfs sudorifiques montent au ganglion thoracique et dans le tronc thoracique du cordon sympathique d'où, par les rameaux communicants, ils entrent dans la moelle entre les 4<* et 10e racines spinales.
Quant aux fibres sudorales de la tète, elles sortent du segment épino-dorsal supérieur avec les filets du sympathique cervical, traversent ensuite le ganglion thoracique et montent dans le tronc du sympathique cervical. Plus loin, une partie passe dans le trijumeau : c'est pourquoi l'excitation du nerf sus-orbitaire provoque la sudation. D'ailleurs quelques filets sudoraux sortent de l'encéphale avec les racines i\u trijumeau et du facial.
Celte répartition des nerfs excito-sudoraux de la tête explique pourquoi la galvanisation du sympathique cervical de l'homme provoque la sudation du côté correspondant du visage. La résection de ce nerf malgré la dilatation des vaisseaux cutanés et l'élévation de température périphérique, provoque habituellement un arrêt complet de la sécrétion sudorale*-.
Rappelons cependant que les vieux auteurs ont remarqué, après la résection du sympathique, une hvpersudation (sur l'oreille des chevaux)2.
D'après Weir Mitchell, après la résection totale des nerfs périphériques, il y a suppression des sécrétions sudorale et sébacée, par suite probablement de L'atrophie glandulaire. Une résection incomplète produit souvent une hvpersudalion avec l'état de glossy-skin. Parfois la sueur prend alors une odeur aigre répugnante. Kôlliker a cependant vu que la résection des nerfs périphériques était d'abord suivie d'une hypersudation, qui ne cessail qu'au bout d'un certain temps.
11 faut savoir quA(lamkiet\itz est arrivé à confirmer sur l'homme beaucoup d'expériences faites sur l'animal. En excitant le médian, au niveau du bras, il a vu une forte sudation dans le creux de la main. Une excitation du nerf tibial est suivie de sudation dans la piaule du pied. 1 excitation du nerf facial est suivie d'une sudation de la face.
Les auteurs divergent sur le trajet des différents nerfs excito-sudoraux. U après Vulpian, Adamkietvitz, etc., une certaine partie des filets sudoraux passe aussi par les nerfs cérébro-spinaux.
D'après Adamkietvitz, les excito-sudoraux sortent de la moelle par les racines antérieures et de là sont, avec les nerfs moteurs, distribués aux mêmes régions. Les sympathiques contiennent aussi des excito-sudoraux. De même, d'après Onuf et Collins3, tous les filets excito-sudoraux
Brown-Séquard, Leçons sur les casomoieurs
3. Arch. ofnekroiogy and psychopàthoïogy, 11L, 8U0, »"* 1 <t 2
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du membre supérieur ne passent pas par le ganglion thoracique, puisque après l'ablation de ce dernier ganglion, l'injection de pilocarpine est encore suivie d'effets, au bout d'un certain temps. Mais, pendant la narcose éthérique, la patte opérée n'a pas sécrété la moindre goutte de sueur.
Langtey nie cette conclusion. Il admet que les nerfs sudoraux du membre abdominal du chat sortent en grande partie îles 1er et 2e nerfs lombaires et moins du 3e nerf lombaire ou des 12es racines dorsales. La patte antérieure liçe ses nerfs sudoraux de la 4e à la 9e paire dorsale. Tous passent, comme le prouve Natvrotzky, par le ganglion tboracique supérieur. Plus loin bs nerfs sudoraux suivent le nerfseiatique, le cubital et le médian. A la tète ils suivent le trijumeau. En général, les filets sudoraux vont ensemble avec les nerfs moteurs, mais avec plusieurs exceptions. Ainsi, Lévy-Dom a prouvé que le nerf plantaire interne du chai était purement moteur et ne contenait pas de fdets sudoraux.
De même, pour les fdets sudoraux de la tète les auteurs discordent aussi. D'après Luc/isinger, les filets sudoraux passent du sympathique dans le trijumeau, tandis que d'après Vùlpian et Raymond^ ils sortent des noyaux bulbaires directement dans le tronc du facial, passant en partie par le trijumeau. Adamkiewitz admet que ces filets sudoraux passent seulement par le nerf facial.
Ces divergences s'expliquent en partie par la multiplicité des espèces étudiées cheval, cochon, homme) et en partie par des variations individuelles. Remarquons que des observations cliniques avec paralysie faciale et injections de pilocarpine prouvent bien que le nerf facial contient des fdets sudoraux.
Koster a démontré que, dans 10 cas, sur 14, de paralysie périphérique du facial, la sécrétion sudorale étail supprimée avant l'excitabilité électrique.
Donc hs fi Ici s sudoraux du facial dégénèrent plus vite que les filets moteurs du même nerf.
Mais, prenant en considération les relations étroites du facial et du trijumeau, l'auteur explique le rétablissement
parfois rapide de la sudation du côté paralysé par une innervation collatérale due au trijumeau.
Four le visage de l'homme on peut dire que les filets sudoraux se distribuent entre les nerfs facial, trijumeau, et sympathique.
D'après certains auteurs [Vulpian, Arloing, Raymond , etc.), il y a aussi des filets sudoraux phréno-sécréleurs. Vulpian les place dans le cordon sympathique.
L'arrêt de la sudation, après l'excitation du. sympathique peut tenir cependant à l'anémie artérielle consécutive. Quoi qu'il en soit, l'existence de filets sudoraux phréno-sécréteurs n'est pas encore entièrement prouvée et nous partageons à ce sujet l'opinion de Luch singer.
G. — • Les centres exçilo-sudor'aux.
Tous les faits expérimentaux laissent croire que les centres sudoraux sont échelonnés à différents niveaux de l'axe cérébro-spinal.
Parlons d'abord des centres périphériques. L'expérience suivante prouve leur existence : l'excitation du sciatique provoque beaucoup plus de sueur sur la patte chauffée à 35° ou plus, que sur une patte à la température normale. Inversement l'excitation du sciatique sur une patte refroidie ne provoque pas de sudation.
Cependant l'élévation seule de la température est insuffisante. Il faut autre chose, l'excitation du centre spinal, à travers le sciatique. Donc les nerfs périphériques ne jouent pas un rôle particulièrement actif.
D'après Adamkiewitz, les centres sudoraux sont échelonnés dans les cornes grises antérieures là où se trouvent aussi les centres moteurs des mêmes régions
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périphériques. Celte opinion n'est pas suffisamment
9 in
étayée sur les laits; Schlesihgev, qui-s'est hase sur la clinique, établit quatre principaux [territoires sudo-
raux : 1) la moi tiède la face; 2i l'extrémité supérieure ; 3) la moitié de l'extrémité supérieure du thorax, du cou, de la nuque et de la tête; 4) l'extrémité inférieure. Chacune de ces deux moitiés symétriques peut arrêter sa sécrétion sudorale en totalité ou par parties. L'extrémité inférieure occupe une position spéciale dans la moelle. Ainsi les trois premiers groupes, quoique séparés, sont massés dans le voisinage du renflement cervical, tandis que le centre sudoral du membre inférieur est logé dans la partie lombaire de la moelle.
L'auteur suppose que la sortie des fibres sudorales des trois premiers groupes se fait dans les 1er et 2e segments dorsaux de la moelle. D'après Schlesinger, les anomalies de la sudation surviennent en même temps que des troubles sensitifs, car on ne les^observe p;is avec des troubles exclusivement moteurs. L'auteur, dans les cas pathologiques, a parfois observé une sudation paradoxale survenant par influence du froid.
D'après Luchsînger,\es centres s a dateurs sont situés dans la moelle au niveau de sortie des nerfs sudateurs. Ainsi, pour le membre inférieur, le centre sudateur serait situé dans la région dorsale inférieure et lombaire supérieure de la moelle; le centre du membre supérieur serait situé dans l'épaississement cervical. Encore là, dans le voisinage, se trouve le centre facial, au niveau des origines spinales du sympathique cervical. En faveur de cette opinion, parle l'observation de Schlesinger avec hyperhydrose. Des cas de paralysie infantile ont été observés où, dans les régions paralysées, il y avait aussi suppression sudorale, ce qui prouverait bien la connexité des centres moteurs et sudoraux de la moelle.
LES CEXTIIES EXCITO-Sl UORAUX 409
Le centre excito- sudoral principal est situé au niveau du centre vasculaire. Ceci a été prouvé par les recherches de Luchsînger, Nawrotzky, Vu/pian et Adamkiewitz.
Adamkiewitz entre autres cite l'observation suivante : Un malade présente de la diplopie et des crises de sudation abondante. A l'autopsie, on trouve un gliome bulbaire gros comme un haricot dans la partie moyenne du fond du 4e ventricule.
Les centres spinaux sudoraux, à l'instar des centres \ asculaires, sont soumis au centre principal bulbaire, situé dans la partie moyenne du plancher du 4e ventricule. Tous les centres sudoraux sont associés étroitement entre eux. C'est pourquoi l'excitation thermique ou électrique d'une patte se communique aussi à l'autre extrémité pour provoquer la réaction sudorale.
Aussi, le réflexe sudoral s'obtient facilement, tant chez l'animal sain que chez l'animal dont on a fait la section sous-bulbaire.
D'après Nawrotzky, celte dernière section affaiblit le réflexe sudoral au point qu'on ne saurait plus le provoquer par excitation du bout central d'un nerf sensitif.
('■race aux centres cités on explique facilement les réflexes sudatifs.
La chaleur provoque habituellement le réflexe. Elle n'agit pas par les centres périphériques, mais par les centres spinaux. C'est pourquoi, si nous réséquons le nerf sciatique, on observe alors, sous l'influence de l'élévation de température, de la sudation sur toutes les pattes, sauf sur celles où le nerf a été réséqué.
Par excitation des nerfs sensitifs on peut fiussi provoquer la sudation réflexe.
L'excitation du sciatique central provoque la sudation du côté opposé.
L'excitation du nerf crural ou du nerf péroné produit souvent la sudation du côté correspondant.
L'excitation du plexus brachial produit la sudation du côté opposé.
L'introduction dans la bouche de substances caustiques provoque souvent la sudation du visage. Rcmak* a vu un tabétiquc chez lequel l'excitation des papilles gustatives provoquait la sudation réflexe.
Ceci explique pourquoi, dans les coliques hépatiques", l'on voit assez souvent une sudation abondante, surtout à gauche. 11 faut savoir qu'on rencontre souvent des réflexes sudoraux pathologiques chez l'homme.
L'excitation d'un nerf moteur de l'homme (facial, médian, etc.), provoque la sudation, non seulement dans la région eontracturéc, mais aussi dans la région symétrique opposée, en dehors des conditions circulatoires. De même, dans d'autres cas de sudation réflexe, la sueur apparaît de chaque côté, mais à un degré inégal. La région en sueur dépend seulement jusqu'à un certain point de l'endroit irrité. Une irritation forte provoque une sudation plus étendue.
Adamkieivitz a étudié les réflexes sudorifiqu^s sur l'homme. Il a prouvé l'effet réflexe de la chaleur sur la peau. Il suffit d'appliquer sur la cuisse d'un homme, à sudation facile, un vase métallique rempli d'eau à
Voir DéjëriNe, Clinique des ma'adies nerveuses
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r>0°C, pour obtenir, au bout d'un certain temps, une sudation de la plante du pied et de toute la jambe. Si Ton remplace le vase chaud par de la glace, la sudation s'arrête immédiatement.
Mais, ce qui est à remarquer, c'est que la chaleur agit aussi sur le coté opposé, d'où il faut conclure à l'action symétrique du réflexe sudorifique. Pendant le travail musculaire, la sudation parait également avoir un caractère réllexe. En effet, voici le fait suivant :
Un homme bien portant a reçu une contusion du cubital gauche. 11 lui en est resté une forte sudation dans la zone de ee nerf. 11 lui sullit de faire un travail musculaire de sa main droite, pour que de grosses gouttes de sueur apparaissent sur toute la zone de distribution de ce nerf, du côté droit. On peut provoquer cette sudation rigoureusement limitée dans la zone du cubital, chaque fois qu'on lui donne à serrer le dynamomètre.
Comme le centre sudoral principal est bulbaire, il en résulte (pie les réflexes sudoraux seront plus faciles à obtenir chez les animaux après résection sus- Imlbaire.
Au contraire, après la résection sous-bulbaire, toiiN les réflexes sudoraux s'affaiblissent considérablement. Dans ce cas. Nawrotsky n'a pas pu obtenir la sudation réllexe par l'excitation du sciatiquc central. Mais, d'après Liichsinger, on peut, même dans ce cas, obtenir la sudation réllexe.
D'après ce dernier auteur, le réllexe sudoral des pattes postérieures pourra toujours être obtenu, tant <pie ne seront pas détruits les segments supérieur moyen el inférieur de la moelle lombaire. On l'obtient
même après la résection de toutes les racines spinales, à l'exception de celles de la région lombaire. C'est seulement après ablation de cette région spinale que le réflexe sudateur s'arrête définitivement.
En outre des actions réflexes, les centres sudorifiques sont excités aussi par des causes plus directes :
1) L'état asphyxique du sang, ce qui explique la sueur pendant la dyspnée et l'agonie.
2) L'élévation de la température du sang; donc toutes les causes qui amènent l'élévation de température : l'inspiration d'un air comprimé,- la digestion, et l'activité musculaire en partie, — car ce dernier facteur provoque la sudation par voie réflexe et aussi par élévation de la pression artérielle.
3) Toute une série de toxiques : la pilocarpine, la fève de calabar, la strychnine, la muscarine, les salicylates, les iodures, provoquent des sueurs, tandis que l'atropine arrête la sudation.
L'inspiration et l'expiration dans un long tuyau sont très démonstratives, étant suivies de forte sudation. Comme il est impossible de renouveler rapidement l'air de ce tuyau, il en résulte qu'on inspire un air plusieurs fois expiré et l'on provoque ainsi la vénosité du sang, donc indirectement un état asphyxique léger avec forte sudation.
Si le tube est chauffé, alors même que l'on rejette l'air expiré ailleurs, l'on inspire un air chaud, qui élève la température du sang et provoque également la sudation.
Les moyens employés pour suer agissent tantôt sur les centres périphériques, tantôt sur le système nerveux central. Il n'y a pas de doute que les régions sus-
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bulbaires agissent aussi sur la sudation. Il est connu que les émotions dépressives, la peur, provoquent des sueurs froides. Nous en parlerons plus tard.
L'antagonisme entre la sudation et la sécrétion rénale s'cNplique par des conditions purement mécaniques. La déglutition d'une grande quantité d'eau, provoque la sudation, encore par voie mécanique, grâce à l'élévation de la pression artérielle.
Par la même raison s'explique la sudation qui suit une hyperactivité du cœur avec élévation de la pression artérielle.
Rappelons que les glandes odorantes sont aussi sous le pouvoir du système nerveux. C'est ainsi qu'on explique leur hyperactivité pendant le rut et pendant la période menstruelle des femmes.
Mais il faut remarquer que toute cette région est encore peu connue et appartient entièrement aux chercheurs de l'avenir.
L'innervation des glandes sébacées
Sur ce chapitre, il y a peu de faits précis. Rappelons seulement que, dans certains travaux sur le sympathique cervical, on parle des glandes sébacées. Ainsi dans la thèse de Tzékhanowitch* on trouve l'effet du sympathique sur la sécrétion du cérumen, qui augmente après la résection du nerf. Ce même auteur note, dans ce cas, l'hypertrophie des glandes sébacées. D'après W'eir-Mitc/icll, la sécrétion sébacée de la peau s'arrête après une lésion des nerfs périphériques. Il s'agit probablement, là aussi, d'un effet des filets sympathiques mêlés aux nerfs périphériques.
C'est tout ce qu'on sait sur la question. Tout le reste appartient à l'avenir.
1. /////. du sympath. sur V oreille externe. Th. de Pétersb., 1897.
L'innervation de la sécrétion rénale
Nous avons déjà étudié l'influence de la pression sanguine sur la sécrétion rénale. Nous abordons ici
d'une façon particulière l'influence du système nerveux sur la sécrétion rénale.
il faut savoir que la sécrétion rénale dépend directement de la pression locale des vaisseaux. Cette pression détermine la quantité de sang qui traverse la glande et se trouve en rapport, d'un côté avec le mécanisme nerveux local, et de l'autre avec la pression vasculaire générale.
Les expériences déjà anciennes de Bidder1 montrent qu'il y a un
Fig. 26. - L'innervation vasomo- mécanisme nerveux tnce du rein.
Cf, le contre vasomoteur principal; Spécial, local, regUla-
cs. cs\ les centres vasomoteurs spi- risant et maintenant la
nnux ; s, .«, n. sympathique; />.<•, , .
plexus solaire; pi, plexus rénal; pression artérielle du
'"'> '"' les nerfs rénaux- rein. Sur les grenouil-
les sans encéphale et sans moelle, et pouvant vivre
. J. Arck. f. Anat. u. Ptnjs., 18'!*, page 376.
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longtemps, la circulation rénale et la sécrétion de l'urine se font très bien, ce qui prouve l'existence d'un mécanisme local nerveux dirigeant la sécrétion rénale. Malheureusement, il est encore impossible de localiser ces centres périphériques de la sécrétion rénale.
Mais, maigre leur existence, Taxe central exerce un rôle immense sur le rein grâce aux. vasomoteurs spéciaux sortis de la moelle.
D'après Bradford, qui a travaillé avec l'oncomètre de Roy et Kohnheim, tous les vasomoteurs du rein sortent des racines médullaires entre la 6e et la 13e paires, mais surtout aux 11e. 12e et 13e paires. Ces vasomoteurs contiennent des vasoconstricteurs et des vasodilatateurs.
L'irritation des racines postérieures des 11e et 13e paires produit la dilatation des vaisseaux du rein, tandis que l'irritation des nerfs intestinaux produit leur vasoconstriction.
il y a encore toute une série d'indications concernant l'existence de vasomoteurs rénaux dans le nerf splanclinique. Déjà les expériences de Cl. Bernard et d'EeichardtS ont montré qu'après la résection du splanclinique, il survient au bout d'un certain temps, une polyurie qui atteint son maximum au bout d'une demi-heure ou d'une heure.
Il est vrai qa'Eckhardt n'a pas obtenu de résultats si convaincants sur le lapin. Mais ce fait est évidemment en rapport avec l'énorme chute de pression qui suit chez le lapin la section du splanclinique, tandis que chez le chien, cette chute est moins prononcée.
\. Retirage .-. Analomie und. Phys. IV. 1869, p. 164,
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Il en résulte que la vasodilatation consécutive du rein du lapin est affaiblie dans son effet par l'énorme chute delapression artérielle ^énérale(Oustimo(vitch .
Des expériences plus tardives ont montré que la sécrétion rénale était influencée chez le chien, surtout, par le nerf grand splanchnique, tandis que les autres nerfs inférieurs allant au plexus rénal du sympathique restent sans influence sur la sécrétion rénale.
L'excitation du splanchnique est suivie d'une suppression de la sécrétion vésicale, ce qui s'explique par une violente vasoconstriction.
Il y a aussi des indications sur l'action des nerfs vagues dans la sécrétion urinaire [Cohnheim, Arthaud, Biitte, Masius, etc.), mais Bradford n'admet pas une action directe des vagues sur la sécrétion rénale.
Nedzivetsky explique cet effet par des causes indirectes.
Baeri admet que le nerf vague exerce une action trophique sur la sécrétion rénale. Mais les expériences de Preobrajensky lui ont prouvé que le nerf vague agissait probablement, non sur les vaisseaux du rein mais sur leur musculature lisse. Ainsi l'atropine agit sur les terminaisons nerveuses des fibres lisses. Or, quand le pneumogastrique n'agit plus sur le cœur, et que l'animal est intoxiqué à un haut degré, le vague n'agit pas non plus sur les reins. Alors disparaissent aussi les ondulations rénales rappelant les ondulations de Traube dans les vaisseaux.
Malheureusement, l'action du vague sur le rein est encore peu expliquée par des expériences directes.
Il y a des faits qui indiquent que l'excitation du
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bout périphérique du nerf phrénique est suivie d'une contraction rénale [Cohnheln). Mais l'explication de cette action est également obscure. Quant aux vasodilatateurs rénaux, leur trajet exact est encore peu connu. Ils passent ensemble avec les nerfs du rein. formant un faisceau vasculo-nerveux.
Déjà Krimer{ a vu qu'après la section des nerfs rénaux il y avait une diminution relative de l'urée, des acides urique et phosphorique, et des sels; l'urine était en même temps sanglante et albumineuse.
Des observations analogues furent faites par Brochet'1 et d'autres auteurs.
Puisque la résection des nerfs rénaux est habituellement suivie de polyurie, on comprend qu'il y ait une diminution relative d'urée, d'acides et de sels, car plus il y a d'eau dans l'urine et plus son degré de concentration diminue.
Quant à la présence de l'albumine et des pigments du sang, Wittich ne la confirme pas, si l'on se borne à réséquer les nerfs purement glandulaires. Mais la section des nerfs vasculaires, entourant l'artère rénale, est toujours suivie d'albuminurie.
Donc la présence de l'albumine et du sang dans l'urine est provoquée par des modifications circulatoires du rein. Quelques-uns supposent même que, dans ce cas, il se produit une véritable altération vasculaire qui produirait l'albuminurie (Hermann3). Si l'opération est faite avec prudence, la résection de tous les nerfs du rein peut alors ne pas s'accompagner
SUzùnçsber. d. Wien.Aka'd., XLV, I86l
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d'albuminurie. Remarquons que, dans certains cas de Hermann, il y avait de l'albuminurie au bout d'un certain temps, d'où il ressort que l'albuminurie n'est pas seulement due aux lésions vasculaires, mais aussi à l'influence nerveuse.
La clinique le prouve aussi. En effet la crise épileptique peut être suivie d'albuminurie passagère.
Jusqu'ici nous n'avons parlé que des nerfs vasculaires du rein et, en particulier, des vasodilatateurs. Ils peuvent être comparés aux nerfs vasculaires des autres glandes.
Quant à l'influence directe du système nerveux sur la fonction spécifique de la sécrétion rénale, nous n'en savons que fort peu de chose.
Malgré l'hypothèse tout à fait justifiée de l'existence des nerfs trophiques du rein, en dehors des nerfs vasculaires — tout comme pour les autres glandes — nous n'avons pas encore de faits démontrant l'influence trophique certaine du système nerveux sur la sécrétion rénale. La solution définitive de cette question appartient à l'avenir.
Parmi le très pelit nombre d'expériences précises relatives à l'action du système nerveux sur la sécrétion rénale, on peut citer la suivante : Baerih a vu que la section du vague provoquait l'albuminurie et que celle-ci augmentait après la section du second vague. En recufeillaiït directement l'urine de l'uretère, il a vu que l'albuminurie se produisait seulement du côté opéré. Pourtant, une partie des filets du vague passe aussi sur le rein opposé. L'influence du vague, d'après Baeri, est en partie circulatoire, en partie trophique.
1. Einfluss. des N. Vagua cuif die Nieren. [Viea. mcd. Presse, N»22, 181)7.
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Les centres spinaux de la sécrétion rénale
Avant de passer à letude des centres spinaux, remarquons que quelques auteurs, niant les centres spinaux vasculaires, nient aussi les centres vasculaires du rein : Bezold, Thiry, Traube, Dastre et Morat ', Addueco2. Il y a cependant des faits indiscutables qui démontrent l'existence des centres rénaux dans la moelle.
Srnirnoff* parmi les derniers auteurs, à l'aide de l'oncomètre,aprouvéquela moelle contenait des centres vasculaires rénauxvasoconstricteurs et vasodilatateurs. Il faut remarquer qu'il n'est pas facile d'obtenir des réflexes vasomoteurs, après la résection delà moelle supérieure. Smirno/fn'n pu en obtenir sur les reins, que plusieurs heures après la résection de la moelle. Préobrajensky a également l'ait toute une série d'expériences avec l'oncomètre. Après la résection de la moelle supérieure il a observé, d'abord une contraction et ensuite une dilatation du rein. Ces faits sont dus à l'irritation réalisée par la résection spinale. Ensuite, après une nouvelle contraction, le rein reprend une courbe parallèle à la pression du sang. L'auteur exclut, dans ce cas, l'influence des nerfs vagues et suppose que l'irritation, due à la résection spinale, doit se propager dans la moelle avec une vitesse constante, il tire la conclusion que, vu les alternatives de constriction et de dilatation du rein, il doit y avoir, en outre, des vasoconstricteurs
Gazette de Botkine
du splanchniquc, au-dessous des centres vasodilatateurs et encore plus bas, de nouveaux centres vasoconstricteurs.
Comme confirmation de sa conclusion, l'auteur cite l'observation suivante : la résection spinale sous la ()e vertèbre dorsale, donc au-dessous de l'origine du nerf splancbnique, n'est pas suivie de vasoconstriction du rein, mais il y a de suite vasodilatation du rein, malgré une augmentation de la pression générale. A cette vasodilatation succède une vasoconstriction également temporaire.
Nous ne pouvons admettre les explications de l'auteur. Nous ne pouvons croire que la vitesse de l'onde communiquant l'irritation de la résection spinale, soit assez lente pour atteindre d'abord les vasoconstricteurs, puis les centres vasodilatateurs et de nouveau les centres vasoconstricteurs sous-jacents.
Nous pensons qu'il s'agit simplement des alternatives fatales qui existent dans les phénomènes vasomoteurs, quand, après l'épuisement des conducteurs vasoconstricteurs, les filets vasodilatateurs prennent le dessus.
Cependantnouspartageons l'opinion del'auteurqui admet des centres vasculaires rénaux dans la moelle. Déjà l'alternative de vasoconstriction rénale avec la vasodilatation le prouve bien (fig. 27).
La deuxième expérience, avec résection spinale au niveau de la 8e vertèbre dorsale, s'explique par l'excitation directe des vasodilatateurs du rein.
L'expérience suivante parle aussi en faveur de l'existence des centres vasodilatateurs du rein.
Après la résection de la moelle, au niveau de la
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8e vertèbre dorsale, Préobrajensky, excite le bout central <le la moelle, ou bien provoque une asphyxie artificielle. Alors, en même temps que l'élévation de la pression artérielle générale, il y a vasodilatation du rein. Or, comme cv eu,
dans ce cas, l'excitation de la moelle centrale ne peut se transmettre au rein que par les splanchniqnes et les vagues, il en résulte qu'où ne devrait avoir que de la vasoconstriction du rein et non pas de la vasodilatation.
En effet, l'excitation du splanchnique ou du vague nedonne que de la vasoconstriction du rein . Préobro j en S I; // pense qu'il s'agit d'une action dépressive du ce utre vasomoteur principal sur les centres secondaires de la moelle.
11 pense encore que le centre vasculaire principal régularise l'activité des centres rénaux médullaires, limitant leur action sur les vaisseaux du rein.
Il nous semble qu'il est inutile de recourir à une telle hypothèse. Il est beaucoup plus simple d'y voir l'effet de l'excitation que produit la résection de la
Fig -~ . — L'innervation rénale.
(Voir, i>;i^>' M4, l'explication de la
figure.)
La moelle
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moelle au-dessous de la 0e vertèbre dorsale sur les centres vasodilatateurs du rein, prédominant dans cette région.
La résection de la moelle au-dessous dé la 10* vertèbre dorsale a donné à Prèobrajensky une vasoconstriction rénale avec augmentation de la pression du sang. On obtient le même effet par l'asphyxie et par l'excitation du bout central de la moelle.
Donc, toutes les expériences précédentes amènent à la conclusion que les centres vasculaires rénaux de la moelle s'étendent sur un assez long segment, descendant depuis l'origine du splanchnique jusqu'audessous de la 10e vertèbre dorsale.
Entre la 6e et la 8e vertèbre dorsale sont les centres vasodilatateurs du rein.
Ces centres,, dont l'excitation provoque la polyurie, peuvent être comparés aux filets sécréteurs des autres glandes, qui provoquent aussi une sécrétion renforcée après leur excitation.
Malheureusement on n'a pas encore étudié l'influence des nerfs sur la composition des parties solides de l'urine, par comparaison à l'action trophique nerveuse sur les autres glandes.
Leçons de physivl
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Pour obtenir ce résultat, il faut,'d*aprè&67. Ber/tàrd, faire la piqûre au fond du 4e ventricule, sur la ligne médiane, entre les origines des nerfs acoustique et pneumogastrique.
Dans ce cas, il y a hyperaclivité subite du foie et des reins. Mais, si la piqûre se fait un peu plus haut, alors il y a polyurie et albuminurie. Si la piqûre est faite trop lias, alors il y a glycosurie avec une urine trouble et peu abondante. Grâce à cela, Cl. Bernard distingue, dans le bulbe, deux parties :
l'inférieure pour le foie (tig. 28) et la supérieure pour le rein fig. 27). Mais habituellement, l'expérience précitée produit une lésion de ces deux régions, c'est pourquoi il y a simultanément diabète sucré et polyurie.
lù'/ihard/' n'a pas pu séparer à ce point ces deux centres. Chez le lapin, il y a rarement polyurie sans glycosurie.
Echhardt a vu que l'irritation chimique, mécanique
Fig. 28. — L'innervation du foie.
(Voir l'explication delà figure page 376.)
Beitràge .-. Anal, und Pli y*.. I. 'i
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ou électrique de la région vermiculaire du cervelet aboutissait aussi à la polyurie avec glycosurie.
La ligature préalable des nerfs bépatiques produit seulement dans ce cas de la polyurie, qui apparaît un certain temps après l'oligurie.
Vu le voisinage du vermis du cervelet et de la région du 4e ventricule, nous supposons que, même dans l'expérience d'Eckhardt, il y a eu lésion du 4e ventricule. Nous supposons qu'il n'y a pas deux centres mais un seul au niveau du bulbe, et qui donne de la polyurie. Cliniquement, on a observé aussi de la polyurie après certaines lésions bulbaires. D'après Eckhardl, il y a des cas où une lésion unilatérale du bulbe était suivie d'hydrurie du côté du rein opposé.
Cela prouve bien qu'il s'agit de conducteurs directs allant du rein au bulbe, et non dune action indirecte paria pression artérielle générale. Puisque la résection des nerfs splanchniques est suivie de polyurie, on peut supposer que cette résection détruit les conducteurs nerveux allant du bulbe aux reins. Mais, en examinant les faits de plus près, il ressort qu'il n'y a pas de parallélisme complet entre la piqûre du 4e ventricule et la section des splanchniques, quant aux résultats obtenus.
Enfin, si l'on fait la piqûre au fond du 4e ventricule, après une résection préalable du splanchnique, la polyurie redouble. Cette piqûre augmente encore la polyurie, même après la double résection des splanchniques accompagnée de la résection de tous les nerfs dont on suppose quelque rapport avec les reins. Ainsi, même après la résection du phrénique, du vague, de la communication du ganglion thoracique
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avec le nerf vago-sympathique après l'ablation du ganglion cœliaque, des ganglions situés derrière la capsule surrénale et autres ganglions sympathiques, la piqûre du 4e ventricule reste tout de même active [Eckhardt).
Puisqu'en même temps que cette hydrurie, il n'y a pas d'augmentation de la pression artérielle, Fauteur suppose qu'il s'agit de conducteurs nerveux spéciaux, échappant aux recherches et accompagnant le faisceau vasculaire.
Il est probable qu'il s'agit de conducteurs spécifiques sécréteurs, allant du bulbe à la moelle, puis passant parles nerfs thoraciques et allant à l'artère rénale.
Cette conception est niée par Oustimowitch1 etflefdcnJiain- qui admettent que toutes les modifications obtenues s'expliquent par les variations de la pression artérielle. Ainsi la résection de la moelle supérieure est suivie d'une forte chute de la pression artérielle avec anurie. L'excitation du bout périphérique de la moelle réséquée relève la pression par vasoconstriction généralisée même aux artères du rein. Le sang y circule encore moins et I'anurie persiste malgré l'augmentation de la pression artérielle. Si l'on fait préalablement, dans ce cas, la section de tous les nerfs du rein, alors l'excitation de la moelle périphérique3, tout en agissant sur la pression générale, n'agit plus sur les artères du rein : il y a dans ce cas hypertension générale, sans vasoconstriction du rein, donc il y a polyùrie, et c'est ce qui est arrivé,
1. Bericht <l. sac/m. h'o/iigl. Gcs. <l . TF/.s.o., 1870. '1. Hermann's llandlmch , Bd. V.
GRttTZNER, Pfliiger's Arc/tir., XI
en réalité, du côté du rein dont tous les nerfs étaient réséqués (Eckhardt).
Cependant l'expérience d'Eckhàrdt, où la piqûre bulbaire provoquait la polyurie, même après la résection de tous les nerfs rénaux et en l'absence de toute élévation de pression artérielle, prouve bien l'existence d'un centre bulbaire rénal. D'un autre côté, dans certains cas isolés, Eckhardt, après l'excitation delà moelle périphérique, a pu obtenir de la polyurie.
Tous ces effets polyuriques peuvent être interprétés, non pas par l'existence de fibres rénales trophiques, mais parcelle de fibres vasodilatatrices (Heidenhairi).
Grâce à l'existence des centres spéciaux du rein. il faut tenir compte de l'influence réflexe des filets centripètes.
Déjà Colinheim et Roi/1, ayant appliqué l'oncomètre à l'étude de la circulation rénale, ont constaté que l'irritation d'un nerf sensitif, le sciatique par exemple, était suivie d'une élévation de la pression avec contraction des petits vaisseaux et d'une rétraction du rein, due aussi aux contractions des petits vaisseaux. On obtient le même résultat par l'excitation du plexus brachial2 et du laryngé supérieur3-. Ces faits prouvent indéniablement qu'il y a une innervation indépendante pour les vaisseaux du rein et que cette innervation obéit au centre vasculaire principal.
Quant à la surface sensible du corps, il a été remarqué que les différents segments n'ont pas une action égale sur le rein.
Prêobrajcnsky a trouvé que l'excitation, au pinceau électrique, du ventre, du dos et des côtés, n'agissait pas visiblement sur la circulation rénale, tandis que l'excitation
1. Untersuchungen iiber die Circulation in den Xieren. Virchotv's Arck., 1883, t. 92.
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de la plante des pieds cl des omoplates', provoquai! de suite une forte hypertension générale avec rétraction du rein. On obtient un effet semblable, après l'irritation directe des miiscles du dos par un courant induit. Si l'on fait la réseètiôn* de la moelle cervicale, alors, les mêmes excitations, même les plus faibles, produisent une très faible élévation de la pression générale, et parfois, sans rnôme celle élévation, une dilatation des vaisseaux du rein. D'après les travaux de Karpinsky, effectués dans mou laboratoire, les irritations douloureuses violentes dépriment toujours la sécrétion rénale. Il a observé ce fait sur • les animaux dont les uretères étaient abouchés à la peau par des canules spéciales. Un rein peut compenser larcin opposé. Quand, par irritation d'un rein, la sécrétion augmente de ce côté-là, alors, elle diminue du côté opposé. L'urine du rein en hyperactivité a une densité moindre, mais le résidu sec du côté en hyperactivité est tout de même plus grand que du côté opposé.
il. — Umnervation de la sécrétion spermatique.
Jusqu'à ces derniers temps, nos connaissances sur cette innervation étaient presque nulles. Mais, récemment, cette question a été éclaircie plus ou moins par îles recherches faites dans notre laboratoire.
Nous étudierons ici l'innervation de la sécrétion spermatique et non pas 1 innervation de l'éjaculation par les contractions du canal déférent '.
Le conducteur périphérique de la sécrétion spermatique, c'estlenerfspermatique ( Gg. 29). Les expériences laites dans notre laboratoire prouvent que l'excitation du nerf spermatique provoque constamment l'augmentation de la sécrétion spermatique (Poussep). Il y
1. Rappelons d'ailleurs que des contractions de ce canal oui été obtenues par Budge, en excitant le sympathique lombaire, pendant qu'il expérimentait sur les contractions de la vessie.
a des raisons de croire que toutes les impulsions allant des centres vers les glandes séminales, descendent par ces nerfs spermatiques puisque, après leur section, l'excitation centrale n'est plus capable de produire la sécrétion.
Il est impossible de dire avec certitude s'il existe
Fig. 29. — L'innervation des organes génitaux.
des centres spinaux périphériques pour la sécrétion spermatique.
Quant au centre spinal, on peut supposer a priori qu'il se trouve à côté du centre génital dans la moelle lombaire. En effet des expériences spéciales faites par Poussep, dans mon laboratoire, ne laissent pas de
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doute que ce centre séminal se trouve au niveau de la moelle lombaire inférieure et de la moelle sacrée supérieure.
Pour la topographie exaete de ce centre, l'on a appliqué la même méthode que pour la recherche du centre de l'érection ; on étudie d'abord la' situation du centre séminal, puis on coupe la moelle dans la région dorsale ; des sections successives de la moelle, dans le sens ascendant sont faites ensuite du centre séminal vers la région dorsale. A chaque section spinale, on excite la moelle et l'on interroge la sécrétion spermatique. Le point où l'excitation cesse d'agir sur cette sécrétion indique la limite supérieure du centre spinal. Inversement, les sections faites dans le sens descendant depuis le centre séminal, avec l'excitation électrique des surfaces correspondantes, permettent «l'arriver facilement à un point de la moelle caudale, où l'excitation n'agit plus sur la sécrétion séminale. Ce point-là marque le niveau inférieur du centre spino-séminal.
Par ce procédé, l'on arrive à localiser ce centre spinal entre les 4e et 5e racines lombaires et un peu plus bas.
Ce centre séminal peut encore être localisé par la méthode des dégénérescences. On fait l'ablation testiculaire chez un chien, et au bout d'un certain temps l'on étudie sa moelle par les méthodes de Marchi- Bouche et de Nissl. On voit, par cette méthode, que le centre spinal se trouve à un niveau placé par les recherches expérimentales depuis la 4e racine lombaire jusqu'au 2e nerf sacré (Ponssep). Les filets centripètes de ce centre séminal sont les nerfs sensitifs du pénis.
En même temps que l'augmentation de la sécré-
tion, l'excitation du nerf spermatique et de la moelle lombaire produit aussi une vasodilatation testiculaire. Il y a donc, à la fois, vasodilatation et hypersécrétion glandulaires pour le testicule comme pour les autres glandes.
Il est bien entendu que la question de savoir si l'excitation spinale ou nerveuse aboutit à un effet vasculaire ou purement trophique est impossible à résoudre. On peut cependant conclure par analogie ([lie lea elïets vasculaire et trophique se complètent l'un l'autre, tout en restant indépendants.
L'expérience prouve que, en outre des centres de la moelle, les centres supérieurs agissent aussi sur la sécrétion séminale. C'est particulièrement le cas de l'excitation bulbaire, dans la zone supérieure du calamus scriptorius au voisinage des noyaux bulbaires — la où se trouve le centre érecteur bulbaire — mais un peu plus en dedans, excitation qui provoque constamment l'hypersécrétion séminale [Poussep).
Il est à remarquer que les points excito-sécrétrurs pour l'érection du pénis et la sécrétion du sperme sont très voisins dans le bulbe et dans les autres parties de l'axe cérébro-spinal.
Il appert donc clairement qu'il existe, dans le bulbe, un centre de la sécrétion séminale au voisinage du centre érecteur.
Dans un autre volume, nous parlerons des centres encéphaliques de la sécrétion séminale.
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prostatique était le nerf hypbgasïriqùe, tandis que le nerl érectëur en était le nerf moteur.
Parmi les vieux auleurs, Eck/iardt1 a montré que L'excitation des nerfs électeurs produisait, à la fois, une vasodilatation pénienne et une hypersécrétion du sue prostatique. Pou ilanl, Echhardl soutient que ce nerf ne contient pas de filets sécréteurs prostatiques, mais qu'il agit sur les fibres musculaires de la prostate qui, en se contractant, expriment tout le suc prostatique. Les recherches de Mislawsky et Bortnann a ont prouvé que l'excitation du nerl hypogastrîque est suivie d'un fort écoulement prostatique du ;i une véritable hypersécrétion.
7'imofee/f a trouvé des terminaisons nerveuses intraprosta tiques sans pouvoir préciser à quels nerfs elles appartiennent.
Voilà tout ce qu'on savait d'essentiel sur la sécrétion prostatique.
\ u la grande importance génitale de la glande prost.ilique et du peu de faits précis sur son innervation, .'ai chargé le l)r Poussep3 de s'en occuper, dans mon laboratoire, d'une façon détaillée.
L'expérience était faite sur. des chiens jeunes, âgés de 2 à 4 ans, quand la prostate est yn pleine activité. On opère de la manière suivante : incision médiane sousombilicale, ouverture de la vessie, ligature de Fûrethre au-dessous de la prostate, ligature des canaux déférents ; la vessie est vidée et l'urèthre est lié, on plai e dans la vessie, au-dessous des orifices des uretères, une canule, puis une deuxième canule dans l'urèthre, pour l'écoulement des urines. On évite ainsi l'inconvénient de la méthode d'Eck/iardt où le suc prostatique était recueilli par l'urèthre, et où le suc prostatique arrivait déjà .souille parla sécrétion des glandes u ré th raies; sans compter que le fait de placer la canule dans l'urèthre entraînait foi liéi ment un traumatisme de la prostate.
Cent/.' f. Physipl
3. Pousse!', Gazette de Botkine, 1902. lunerv. d. Prostate. I'< ; >,,\ i.i,, d. Ces. JRuss. /Ertzte, nov. 1902.
Les expériences furent faites sur des animaux curarisés.
La quantité de suc sécrété fut comptée en gouttes tombées de la canule.
Il ressort de ces expériences que l'excitation des nerfs êrecteurs et hypogaslriques provoque 1 augmentation de la quantité de suc excrété.
L'effet des hypogaslriques est plus énergique que celui des nerfs êrecteurs. Inversement il y a contraction des muscles péri q^rostatiques après l'excitation des nerfs êrecteurs el non pas après l'excitation des nerfs hypogaslriques.
Ces faits parlent en faveur du rôle sécréteur du nerf hypogastrique vis-à-vis de la prostate.
11 reste à savoir si les nerfs êrecteurs sont purement musculaires prostatiques, ou aussi sécréteurs de la prostate.
Un manomètre lut placé dans la lumière prostatique par la méthode de Mislawsky et Bormann. On vit que le suc augmentait dans le tube manométrique pendant l'excilation des nerfs êrecteurs, et que la colonne liquide ne tombait pas tout à fait après l'excitation. Donc, il y a sécrétion véritable et pas seulement contraction musculaire, après l'excitation des nerfs êrecteurs. Il est vrai que la sécrétion est moins forte qu'après l'excitation des nerts hypogaslriques.
Comme il fallait s'y attendre, l'excitation du plexus hypogastrique, où entrent les nerfs êrecteurs et hypogaslriques, provoque le plus souvent une hypersécrétion prostatique.
L'excitation du nerf honteux interne, qui donne une brancheprostatique, agit, maisd'unefaçonfaibleet inconstante, sur la sécrétion prostatique. Le suc paraît peu épais dans ces conditions, il est donc évident que la glande prostatique reçoit ses nerfs sécréteurs de deux sources :
1) Du système sympathique (le nerf hypogastrique) ; '; 2) De la moelle (les nerfs êrecteurs et probablement le nerf honteux interne) : le premier des deux nerfs est à la fois moteur et sécréteur. y
Après l'étude des conduits périphériques de la sécrétion prostatique, il est utiledeconnaîlrele centre spinal immédiat de cette sécrétion.
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La section de la moelle au-dessus du renflement lombaire provoque une sécrétion forcée, surtout d; ns les premiers moments qui suivent l'opération. Ce Faitprouve
déjà que le centre spinal de la sécrétion prostatique se trouve dans la moelle inférieure. Un a pu préciser ce centre par la même méthode que pour le centre séminal, c'est-à-dire par coupes en série avec excitation successive des surfaces de section, jusqu'au niveau où l'on n'obtient plus d'effet prostatique — ce niveau indiquant la limite inférieure du centre spinal.
Dans une autre série d'expériences l'on fait les coupes de bas en haut, depuis le cene médullaire, avec les mêmes excitations des surfaces de section. Le point où s'arrête l'effet prostatique indique la limite supérieure du centre prostatique spinal.
L'on a pu ainsi prouver que la sécrétion prostatique se réalisait par excitation spinale, depuis le (je nerf lombaire jusqu'au 2e nerf sacré. Le centre prostatique s'étend donc depuis le 7- nerf lombaire et la lre paire sacrée jusqu'à la 2e paire sacrée, ce qui correspond entièrement aux expériences de François Franck ', de Langley et Anderson avec l'excitation des racines et des nerfs périphériques.
Les expériences ont encore prouvé que l'excitation du sciatique et celle du vague renforcent la sécrétion prostatique, tandis que les irritations cutanées douloureuses et celles des autres nerfs périphériques arrêtent cette sécrétion. Ces effets périphériques sont dus à l'intervention des centres spinaux et cela n'a pas besoin de démonstration spéciale.
J3. — L'Innervation et les centres primaires de la sécrétion lactée.
Les glandes mammaires appartiennent au type compliqué des glandes tabulaires delà peau. Elles sont munies
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de conduits excréteurs appelés canaux galactophores, au nombrede vingt, s'ouvrant au sommet du mamelon. Chacun de ces conduits excréteurs est muni d'une dilatation ampullaire, appelée sinus, avant de s'ouvrir au dehors. Chaque lobule a sa membrane propre le séparant des lobules voisins. Les cellules actives ont le caractère épithélial, elles fabriquentde lagraisse et se détruisent enpartie, formant le lait. Dans le colostrum, on trouve d'ailleurs des cellules épithéliales entières ayant subi la dégénérescence graisseuse, ainsi que des globules blancs dégénérés. Les lobules sont enserrés dans un étroit réseau vasculaire.
Les canaux galactophores du mamelon sont entourés d'une gaine fibro-musculaire à fibres lisses, allant longitudinalement vers le sommet du mamelon.
Quant aux nerfs mammaires, ils sortent chez l'animal des nerfs susclaviculaires et des intercostaux depuis la 2e jusqu'à la 6* paire dorsale.
Les glandes mammaires de l'homme prennent leurs fibres nerveuses des 4e, 5e et 6e nerfs intercostaux. Ces filets nerveux sont destinés au mamelon, qui en est très abondamment pourvu, à la peau du mamelon, aux vaisseaux, aux muscles lisses des conduits et, enfin, aux cellules glandulaires elles-mêmes.
Il n'y a pas de doute que l'excrétion lactée se fasse, non seulement par voie passive durant la succion, mais aussi par voie réflexe, parce que pendant la succion il y a une poussée de sang vers toute la glande qui grossit, et il se produit une érection du mamelon.
Les filets musculaires du mamelon, en exprimant le ,ontenu des sinus galactophores, jouent un rôle important. Cette érection du mamelon peut être réveillée par voie réflexe et aussi par excitation psychique correspondante.
La sécrétion et l'excrétion du lait sont en rapport direct avec la pression artérielle, avec la différence de pression existant dans les vaisseaux et dans les conduits galactophores. C'est pourquoi la chasse du lait est aussi suivie d'hypersécrétion.
Il y a des preuves directes qui démontrent l'influence
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du système nerveux sur la sécrétion lactée. Ainsi, l'excitation électrique îles seins peut rendre à la femme le pouvoir d'allaiter ' .
Rôhrig, en excitant un filet du nerf spermatique externe, se rendant au mamelon, a obtenu l'érection •de ce dernier. L'excitation du bout central de ce nerf a été suivie d'une hypersécrétion lactée par voie réflexe, aussi forte que par excitation directe de la glande même, inversement, l'excitation de labranche inférieure du nerf spermatique externe est suivie d'hyposécrétion. L'acte de la résection en lui-même provoque une forte sécrétion lactée. Ces effets, 'l'auteur les attribue à une modification de la pression artérielle, car l'auteur aurait trouvé que l'hypertension artérielle est suivie d'hypersécrétion lactée et inversement. Mironoff, contrôlant les recherches d ' Ec khardt et Rôhrigy a constaté que la section unilatérale du nerf spermatique externe ne provoquait pas de modification secrétaire. Ce n'est que la section double qui diminue la sécrétion. L'irritation d'un nerf sensitif diminue encore plus la sécrétion lactée. La section du nerf épigastrique et du nerf azygos provoque, même unilatérale, une réaction lactée bi-latérale. Mironoff a constaté encore que l'énervation complète de la glande n'arrête pas totalement, mais diminue seulement la sécrétion lactée. Cela nous explique en partie le mécanisme humoral grâce auquel les glandes mammaires gonflent après l'accouchement.
Dans l'expérience de Mironoff, le gonflement mam-
1, Setchenoff, Physiologie du système nerreu.r, JSG6.
maire gravidique s'est réalisé malgré l'isolement nerveux total des glandes mammaires.
Loffont a travaillé sur des animaux curarisés. En excitant le nerf mammaire il a obtenu plus de lait, par la pression de la glande, du côté excité.
D'après La [font, l'excitation du nerf mammaire de la chienne provoque l'érection du mamelon, la dilatation vasculaire et la sécrétion lactée. Inversement, après la résection des nerfs mammaires, Eckardt a observé la perte de l'érection du mamelon. Cependant, la sécrétion du lait n'était pas suspendue, elle était seulement diminuée de 35 à 40 % Mirono/f . Il est connu aussi que l'excitation du grand sympathique provoque une sécrétion forcée.
Les recherches de La/font et de Paul Bert ont prouvé qu'il existe des nerfs trophiques glandulaires agissant en dehors de l'action des vasomoteurs.
Cependant, il faut dire que le rôle des nerfs vasodilatateurs est très important, non seulement par l'apport du matériel nutritif, mais aussi par le fait de la transsudation possible du liquide des vaisseaux dilatés, au moment de la succion.
Il y a lieu de croire que les glandes mammaires, à l'instar des autres glandes, se trouvent en partie sous le pouvoir des nerfs sympathiques, au point de vue trophique, et en partie sous le pouvoir des nerfs rachidiens, aux points de vue vasculaire et régulateur de la sécrétion.
Cependant, d'après Onuf et Collins, ni le sympathique cervical, ni le ganglion thoracique n'ont de pouvoir sur la sécrétion lactée.
D'après Goltz et EwahL là sécrétion lactée conti-
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nue, même après la destruction de la moelle dorsale et lombaire.
Ces faits importants prouvent la possibilité d'une sécrétion lactée indépendante du système nerveux central, et due au système ganglionnaire périphérique.
Ainsi la succion, même après la séparation totale de la moelle, provoque encore l'érection du mamelon et l'hypersécrétion lactée. Evidemment, ici encore, il faut admettre une certaine indépendance glandulaire grâce aux ganglions périphériques, malgré la dépendance centrale, directe et indirecte, par les vaisseaux et les nerfs trophiques.
Le centre spinal de% la sécrétion lactée n'a pas encore été localisé. On peut seulement supposer, d'après l'action des racines spinales, que ce centre doit se trouver dans la moelle dorsale supérieure. Il huit y distinguer un centre sécréteur, un centre musculaire lisse et un centre vasculaire mammaire.
Toutes ces recherches sont encore à faire. Le centre bulbo-vasculaire, a une action évidente, mais il s'agit là d'un effet indirect par les nerfs vasomoteurs.
Il ne faut pas oublier que la partie essentielle du lait contient des produits de fragmentation de la cellule épithéliale et que cette dégénérescence ne peut se faire que par des nerfs trophiques spéciaux et non vasculaires. L'influence vasculaire ne peut avoir d'effet que sur la partie liquide du lait. Ainsi, par voie réflexe, au moyen d'excitations cutanées on peut produire une vasodilatation mammaire aboutissant à une sécrétion plus abondante et plus liquide.
Un exemple de cette action réflexe est fourni par les rapports qui unissent la glande mammaire et les organes génitaux. La pression de l'œuf sur la matrice doit être le point de départ du réflexe aboutissant au gonflement mammaire. Ce réflexe doit se produire en dehors de la moelle, puisque la fameuse chienne de Goltz a pu être fécondée, a pu accoucher et subir la poussée de lait malgré la destruction totale de la moelle.
Certaines substances, introduites dans le sang, augmentent et d'au très diminuent la sécrétion du lait. Ainsi la strychnine, excite la sécrétion lactée même après la résection des nerfs mammaires, ce qui s'explique par son action sur les nerfs yasculaires. L'atropine au contraire, tout comme pour les autres glandes, diminue la sécrétion du lait.
Les fonctions de nutrition
La nutrition est un incessant échange chimique d'assimilation et de désassimilation. Chez les animaux primitifs, toutes les fonctions organiques sont tellement liées à la nutrition, qu'elles sont pour ainsi dire inséparables. Mais, chez l'animal supérieur, l'apparition des organes à fonctions diverses, complique la situation et sépare la nutrition des autres fonctions. La nutrition est basée sur l'assimilation avec oxydation lente, tandis que la fonction est toujours liée à une oxydation forcée avec désassimilation.
La circulation joue un grand rôle chez les animaux supérieurs, puisqu'elle entretient la nutrition en dehors des diverses fonctions. Cependant partout il y a un lien étroit entre la fonction et la nutrition de l'organe. La fonction est le premier excitant de la nutrition qui répare rapidement les- dégâts produits. La fonction demande toujours une collaboration vasculaire pour l'apport de matériel nutritif, en vue de la réparation nécessaire.
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Il y a une réciprocité d'action entre la fonction et la nutrition. L'insuffisance fonctionnelle aboutit à la désorganisation nutritive de l'organe et à son atrophie. Il est évident que si, sans nutrition il n'y a pas de fonction, l'inverse est également vrai : sans fonction, l'organe se perd.
Chez les animaux, toute la nutrition se fait en dehors du système nerveux, mais, chez les animaux supérieurs, ce dernier exerce une action d'excitation et de régulation sur toutes les fonctions, sur la nutrition et la croissance des tissus.
La meilleure démonstration a été fournie par les expériences de PflùgerK. Chez les animaux, dont le système nerveux peut être séparé sans trouble appréciable de la circulation, l'énergie des échanges. (VO absorbé -(- le ÇO~ éliminé)' peut se mesurer; elle s'élève et s'abaisse avec la température de l'animal, prise dans le rectum. Sur l'animal à système nerveux intact, les échanges varient inversement — plus l'animal est refroidi et plus les échanges augmentent — . Si l'animal est soumis aux températures extrêmes, alors il se comporte comme s'il avait subi l'ablation du système nerveux. Le même auteur a constaté que la section de la moelle au niveau du cou, entre la 6e et la 7e vertèbre cervicale, provoquait un abaissement considérable des échanges, ce qui prouve bien l'influence du système nerveux sur la nutrition et les échanges.
Passons à l'étude, de l'influence trophique du système nerveu x.
La dégénérescence wallèrientte des fibres nerveuses
Il est connu depuis II aller que la section d'un nerf est suivie de la dégénérescence du bout périphérique à partir de l'anneau de Ranvier. Cette dégénérescence va dans le sens centrifuge jusqu'aux terminaisons du nerf. Si l'on résèque les racines postérieures entre
Fig. 30. — La dégénérât ion dès voies de conduction.
«, le lieu de résection des racines antérieures; 6, c, les lieux de résection des racines postérieures: d, le lieu de résection du faisceau pyramidal; c, le lieu de résection des faisceaux sensitifs de la moelle. Les parties dégénérées des voies sont indiquées par la ligne pointillée.
la moelle et le ganglion, alors la dégénérescence est ascendante, centripète (fig. 30).
Ces faits s'expliquent, si l'on admet que les fibres nerveuses sont des prolongements des cellules nerveuses. Les nerfs sensitifs ont leurs cellules d'origine dans le ganglion spinal et les nerfs moteurs dans les
céments en « T
cornes antérieures de la moelle et dans le bulbe.
(Fig. 31.) Les cellules ganglionnaires ont des prolonune branche descend vers le nerf périphérique et l'autre monte dans la moelle. Voilà pourquoi la résection des racines postérieures est suivie de dégénérescence ascendante, car le foyer est dans le ganglion, tandis que la résection d'une racine antérieure spinale est suivie de dégénérescence descendante, le foyer étant dans la moelle.
La résection du nerf périphérique est suivie de dégénérescence du bout marginal, autant dans ses fibres sensitives que motrices, car elles sont toutes séparées de leur centre trophique.
Les nerfs crâniens ont aussi leurs ganglions destinés aux
filets sensitifs. Leurs cellules ont des prolongements
en T ou bien elles sont simplement bipolaires. Les
Fig. 31. — Les racines postérieures et antérieures de la moelle épinière.
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sections en dehors du ganglion produisent la dégénérescence du bout périphérique tandis cpie les sections du bout central en dedans du ganglion provoquent la dégénérescence ascendante jusqu'au noyau du nerf crânien.
Il est évident que le boutpériphérique, écarté de la cellule, dont il est le prolongement, ne peut plus vivre. Donc le neurone lance des impulsions entretenant la nutrition des filets périphériques '.
On aurait pu croire que cette dégénérescence était due à d'autres troubles, à la ligature vasculaire concomitante par exemple.
Contre cette théorie parle le fait des dégénérescences ascendante ou descendante, selon que la section est faite d'un côté ou de l'autre du ganglion spinal.
Il ne s'agit donc pas d'un trouble vasculaire, mais nettement d'une action trophique du centre cellulaire sur ses prolongements. Tùrc'k a démontre que des effets analogues s'observent dans la moelle après la solution de continuité d'un des faisceaux. Encore ici il ne s'agit pas de troubles vasculaires, mais d'un effet trophique par rapport à la position des cellules centrales.
Comment agit la cellule sur les nerfs? Etant donné que ces derniers sont des prolongements protoplasmiques particuliers, il faut admettre, ou bien que la substance nutritive se porte du centre cellulaire, du noyau, à toute la périphérie, ou bien que ces fibres
1. L'opinion de Iîethe, que la dégénérescence secondaire ne dé- ]>end nullement de la séparation des libres de la cellule, ne peut pas être acceptée.
nerveuses pour soutenir leur nutrition reçoivent seulement des impulsions spéciales venues du noyau.
La première hypothèse est facilement acceptable pour les prolongements protoplasmiques voisins. Mais, dès qu'il s'agit des .cylindre-axes, on s'imagine difficilement comment la substance nutritive spéciale saurait se propager tout le long du cordon pyramidal; par exemple Goldscheider admet le transport d'une substance fermentative d'un bout à l'autre des prolongements cylindre-axiles. Grâce à ce ferment venu des cellules, le nerf périphérique tire du milieu environnant les substances indispensables pour sa nutrition.
Mais il est très difficile d'admettre ainsi une hypothèse nouvelle, vu que l'existence de ce ferment est purement spéculative. Il est aussi difficile d'expliquer sa propagation que celle de la substance nutritive nerveuse.
C'est pourquoi, il est plus naturel d'admettre que le noyau cellulaire envoie à toutes les périphéries cellulaires l'impulsion nécessaire à l'entretien de la nutrition.
Comme les cellules nerveuses formentdes réservoirs d'énergie, il est facile d'admettre que, dans différentes conditions, cette énergie glisse le long des cylindre-axes, bons conducteurs, et entretiennent ainsi leur nutrition par la loi générale, déjà signalée, qui unit la fonction et la nutrition de l'organe.
LA DÉGÉNÉRESCENCE RETROGRADE
dégénérescence walléricnne, il y a encore la dégénérescence rétrograde, allant en sens inverse de la première, c'est-à-dire montant vers la cellule elle-même. Elle est moins évidente, moins rapide, et toutes les fibres n'en sont pas atteintes également.
De plus, la cellule-mère est, elle-même, atteinte d'atrophie.
Ce fait est encore en rapport avec la loi générale signalée : Les impulsions spécifiques périphériques disparues, il en résulte, pour la cellule-mère, un arrêt fatal du travail, avec atrophie. Cette atrophie cellulaire explique à son tour la dégénérescence ascendante vers la cellule.
Donc cette dégénérescence ascendante s'explique aussi par l'arrêt des impulsions parties du centre de la cellule nerveuse vers toutes les zones périphériques.
À ce point de vue, la dégénérescence wallérienne et la dégénérescence rétrograde s'expliquent de la même façon. Mais, dans le premier cas, il y a suppression brusque et définitive des impulsions parties de la cellule, tandis que, dans le second cas, il s'agit d'une suppression partielle lente, progressive: c'est pourquoi la dégénérescence ascendante est également lente, inégale et progressive.
L'inégale intensité de la dégénérescence rétrograde s'explique de différentes façons.
.]fona/,-o/f suppose que le nombre des prolongements collatéraux de la cellule joue un certain rôle, de même la distance de la cellule jusqu'au point où la section a été faite et enfin le nombre des libres réséquées. Cette dernière cause n'est pas en rapport direct avec le nombre des fibres réséquées mais avec le
fait qu'après la résection de toutes les fibres, le noyau n'a plus la moindre activité.
L'opinion de MonakoffriesX pas admise par Lenhossek et Nissl.
Je ne doute pas que la présence des collatérales agisse sur la dégénérescence rétrograde. Ainsi les nerfs périphériques, qui en sont dépourvus, présentent une dégénérescence ascendante très accentuée, tandis que les cordons postérieurs, les cordons pyramidaux, abondamment pourvus de collatérales, présentent une dégénérescence ascendante nulle ou très faible.
Indépendamment de ce facteur, l'endroit même de la lésion joue un certain rôle.
Sur les conducteurs sans collatérales, la dégénérescence rétrograde se fait plus vite dans les cas où la lésion est produite plus près des ganglions spinaux, et au contraire plus lentement quand la section est faite plus loin des cellules.
Sur les conducteurs pourvus de collatérales, le degré de dégénérescence dépend du point de la section, avant ou après l'embranchement. Si la section est faiteavant l'embranchement, la dégénérescence rétrograde sera plus intense.
A propos de la valeur du nombre des fdets réséqués, je ne saurais me prononcer aussi catégoriquement cpie Monako/f.
La lésion elle-même a une grande valeur. Ainsi la résection simple aies suites les moins graves ; la neurectomie agit plus fortement, et l'arrachement du nerf encore davantage. L'âge, l'état général et les conditions spéciales de nutrition doivent aussi entrer en ligne de compte.
C'est ce dernier facteur qui doit nous explicpier pourquoi la dégénérescence ascendante ne se réalise pas dans
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tous les cas. Ainsi, après la résection des racines postérieures, le bout périphérique de ces racines ne dégénère pas, ni les cellules ganglionnaires spinales.
D'ailleurs, dans les racines postérieures, il y a quelques fibres qui dégénèrent dans le sens centrifuge. Ces fibres sont vasodilatatrices, d'après les dernières recherches. Leurs cellules d'origine se trouvent dans la substance grise de la moelle, à la base de la corne antérieure. On comprend donc la dégénérescence de ces filtres après la destruction de la moelle ou du bulbe. Les fibres vasoconstrictrices au contraire dégénèrent seulement après la section des ganglions sympathiques sous-jacents.
L'effet de la section des racines postérieures sur l'excitabilité des racines antérieures prouve bien l'influence des impulsions émanant de la cellule pour la nutrition de tous les prolongements cellulaires. Il s'agit cependant ici de deux neurones indépendants, mais associés par de puissants liens fonctionnels. Il y a des impulsions incessantes qui partent des cellules ganglionnaires spinales par les racines postérieures vers les cellules de la corne antérieure spinale.
Il y a aussi des expériences où l'excitation des racines postérieures est suivie d'oscillations négatives dans les sphères des racines antérieures.
Tout ceci pris ensemble prouve (pie les cellules du ganglion spinal envoient incessamment des impulsions centripètes, impulsions qui, par les collatérales dites réflexes, arrivent aux cellules des cornes antérieure-, qui les envoient aux libres des racines antérieures.
Il ne faut pas oublier qu'en outre de cela il se forme incessamment, dans le système nerveux, <]c^ courants, même en l'absence de toute excitation périphérique, ce dont on peut voir une preuve dans l'incessante mise en
1. D'après Motîat (Constitution du grand sympathique. Progrès médical 1891) la résection chez le chien du facial, de l'acoustique et du nerf intermédiaire est suivie de la dégénérescence de la corde du tvmpan et d'une hyposécrétion de la glande sous-maxillaire. Inversement, après l'ablation du ganglion cervical supérieur il y a dégénérescence de tous les vasoconstricteurs de 1 hypoglosse.
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liberté d'énergie. Ce facteur ne peut pas ne pas agir sur les échanges chimiques du tissu nerveux et conséquemment sur sa nutrition.
Tout ces faits nous font envisager la dégénérescence nerveuse, après résection, comme le résultat de la séparation d'avec la cellule-mère, cellule qui sert de source incessante d'énergie et d'impulsions dirigées vers le cylindre-axe.
Même si la théorie du neurone était quelque peu ébranlée par les recherches d ' Apatliy et Bet/ie, — ■ ce que nous n'admettons pas — nos considérations sur la nutrition des fibres nerveuses resteraient cependant intactes. Il faudrait alors admettre qu'une cellule déterminée n'agit pas sur une fibre donnée, mais qu'un groupe de cellules agit sur un groupe de fibres — ce qui au fond revient au même.
La dégénérescence indirecte
En plus des dégénérescences wallérienne et rétrograde il y a encore la dégénérescence indirecte, ou atrophie de second ordre, qui se manifeste, non seulement sur le neurone touché, mais aussi sur le neurone articulé avec le précédent.
Cette atrophie se caractérise par le fait qu'on n'observe pas de désagrégation grossière des éléments nerveux et de la myéline. Mais il y a diminution du volume des fibres et des cellules dans toutes leurs parties. La myéline s'atrophie, le noyau cellulaire s'appauvrit en chromatine, et le protoplasma montre difficilement les corpuscules de Nissl. Citons, comme exemple, l'atrophie des cellules des cornes antérieures consécutive à la section des racines postérieures, l'atrophie d'une partie des fibres de l'anse après Tabla-
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tion du lobe temporal ou bien encore l'atrophie du corps genouillé après l'ablation de l'œil.
Puisque les différents neurones se trouvent en relations fonctionnelles étroites, il en résulte que les cas de dégénérescence secondaire atrophique ne sont pas rares dans le système nerveux central.
La dégénérescence d'un système de fibres peut aussi entraîner la perturbation du système associé. Mais, comme le système lésé est en rapport avec plusieurs systèmes voisins, il en résultera que ces derniers seront touchés à un degré beaucoup plus faible que le premier.
11 faut savoir que, nulle part, le lien entre la fonction et la nutrition n'est aussi évident que pour le système nerveux. Il faut considérer comme une loi que les échanges chimiques dans le système nerveux sont en rapport direct avec la quantité et la qualité •des impulsions qui y passent.
En cas de séparation totale d'un segment cellulaire, il y a arrêt total de la fonction dans le segment périphérique et dégénérescence complète de ses fibres. Cela se comprend; car la fonction est la condition première, sine qua non, des échanges et de la nutrition dans le tissu nerveux.
Il est évident que le degré de l'atrophie secondaire doit être inversement proportionnel au nombre des conducteurs cpii émanent du neurone en question. Moins il y a de conducteurs et plus l'atrophie secondaire sera accentuée. La réciproque est également vraie : plus il y aura de conducteurs dans le neurone lésé et moins il y aura d'atrophie secondaire dans les neurones associés.
Le nombre des conducteurs lésés doit également influer sur l'intensité de l'atrophie secondaire. La résection simultanée des voies pyramidales et des ricines postérieures amène une atrophie plus intense des cornes antérieures et des racines antérieures, que la résection isolée des racines postérieures ou des cordons pyramidaux.
5. — Du rôle des réflexes dans les fonctions nerveuses trophiques.
Certains auteurs sont d'avis que les fonctions trophiques du tissu nerveux sont d'origine réflexe, dans les rapports réciproques des différents segments.
C'était l'opinion de Vulpian, puis celle de Weir-M.itchell, enfin celle de Kopp. Comme l'automatisme du système nerveux central n'est pas encore prouvé, Kopp admet que la fonction trophique du système nerveux s'exerce grâce aux nombreuses excitations provoquées par les causes externes constantes.
Marinesco a développé plus tard les mêmes théories. Dans un travail sur les modifications nerveuses et spinales après l'amputation, cet auteur dit nettement qu'il faut chercher la cause des dégénérescences centrales dans le lien indissoluble qui unit le centre à la périphérie.
« Il faut croire, dit-il, que les excitations des terminaisons périphériques sensitives, produisent des modifications de nature chimique dans les ganglions spinaux, modifications qui agissent trophiquement sur les prolongements cellulaires. »
Par la suppression des impulsions venues de la périphérie l'auteur explique, entre autres, la dégénérescence rétrograde.
Il cite les expériences de Joseph et Gad. Ces auteurs ont excité le vague du lapin et ont provoqué ainsi des mouvements respiratoires réflexes. C'était pour savoir si l'excitation passant par le ganglion jugulaire, analogue
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des ganglions spinaux, produisait un ralentissement dans l'irritabilité de. ce ganglion. Or ce ralentissement a été constaté par ces auteurs. Une saurait être expliqué autrement que par les modifications cellulaires du ganglion au moment du passage de l'excitation. Celte modification ne peut s'étendre qu'à la fonction tropliique, puisqu'on ne peut pas penser à une autre. Il en ressort que l'excitation passant par la cellule agit en maintenant la fonction tropliique.
Goldsc/icider, soutient la même opinion, mais il a élargi le point de vue de Marinesco, puisqu'il admet que les excitations, indispensables à la fonction tropliique de la cellule, ne viennent pas seulement de la périphérie mais aussi des centres.
Il n'est pas indispensable que ces excitations soient conscientes. Les excitations inconscientes sont beaucoup plus actives, d'autant plus qu'elles font un effet de masse.
C'est ici qu'il faut citer les excitations qui maintiennent l'activité du cœur, les échanges chimiques, les mouvements involontaires. Bref, un courant perpétuel parcourt toutes les voies sensitivo-motrices.
Toutes ces excitations servent à réveiller l'activité trophique des cellules: par suite, il est évident que leur disparition est suivie d'une dégénérescence des cellules et de leurs prolongements.
Lenhossek est d'un autre avis. Il admet que ce n'est pas l'absence d'impulsions qui aboutit aux troubles trophiques nerveux, mais l'impossibilité de la transmission de l'excitation reçue. Pour' Lenhossek, la condition indispensable pour chaque cellule est son attache avec un organe périphérique par un prolongement nerveux. Si ce prolongement est enlevé, la cellule ne fonctionne plus et partant elle ne se nourrit plus, et, conséquemment, la fonction trophique est altérée. Kassirer admet avec raison que l'opinion de Lenhossek est discutable. Ainsi, dans les paralysies cérébrales, les modifications cellulaires ne sont pas considérables, ce qui s'accorde avec les vues de Marinesco et Goldscheider, puisque dans ces cas les impulsions périphériques et cérébrales arrivent à ces cel-
Iules. Dans les paralysies hystériques les impulsions se transmettent encore plus facilement. Cependant, dans les deux cas. la transmission de l'excitation à la périphérie ne se fait plus du tout. Néanmoins la nutrition des cornes antérieures persiste longtemps sans le moindre trouble.
D'ailleurs, même dans les paralysies hystériques trop longuement prolongées, des modifications trophiques sont possibles.
Nous sommes d'avis que la nutrition du tissu nerveux est entretenue par les impulsions incessantes venues, soit par voie réflexe, soit par des excitations centrales. Quand ces impulsions s'affaiblissent, alors la nutrition du neurone en souffre, la cellule et ses prolongements s'atrophient. Quand il y a arrêt absolu des impulsions, alors les processus vont jusqu'à la dégénérescence absolue et la perte du neurone.
On se demande alors comment la dégénérescence wallérienne s'effectue surles nerfs périphériques sensitifs puisque, dans ce cas, l'excitation monte de la périphérie jusqu'au point de section. Pour éclaircir ce fait, il faut savoir que, vers les cellules des ganglions spinaux, arrivent sans cesse des excitations venues des filets sensitifs du sympathique. Ces excitations internes et incessantes jouent un rôle immense dans la transmission des impulsions nutritives de la cellule ganglionnaire spinale. Les impulsions venues de la périphérie par les nerfs sensitifs jouent un rôle beaucoup plus faible. Etant donné ces faits, il faut considérer les cellules ganglionnaires comme un réservoir d'énergie nerveuse d'où partent sans cesse des impulsions centrales et périphériques.
C'est ainsi qu'il faut expliquer la dégénérescence
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■wallérienne des fibres sensitives périphériques. Il y a alors suppression des impulsions centrifuges incessantes qui parcourent tous les prolongements cellulaires y compris les fibres sensitives.
Ces impulsions rétrogrades sur les voies sensitives sont prouvées par les oscillations électro-négatives qui se transmettent sur la fibre nerveuse dans les deux directions. Il suffit d'exciter la racine postérieure après la section des racines antérieures pour obtenir une oscillation négative, entre le ganglion et la périphérie : c'est encore une impulsion rétrograde.
C'est précisément parce que les ganglions spinaux sont des chambres d'énergie nerveuse en réserve qu'on comprend qu'il n'y ait pas de dégénérescence rétrograde, après la résection des racines postérieures, clans le bout périphérique et dans les cellules ganglionnaires spinales.
G. — De V insuffisance de nutrition comme cause d'atrophie et de dégénérescence.
A côté de iniii ce que nous venons de dire, il faut ajouter aussi l'influence, sur la nutrition du tissu nerveux, de l'insuffisance d'afflux «le substance nutritive. L'insuffisance d'irrigation sanguine aboutit à l'atrophie du tissu nerveux.
On sait que Gudden, par la ligature des troncs artériels du cou est arrivé à taire des microcéphales artificiels. Konosé\'itc/i est arrive à des résultats comparables ilans mon laboratoire. Toute diminution prolongée du courant sanguin peut aboutir à l'atrophie du tissu nerveux.
Ici se rapportent, entre autres, les expériences réeentes d'Edingér, montrant jusqu'à quel point la dépense excessive d'énergie avec un apport insuffisant de sang
peut être grave pour le tissu nerveux. Il a étudié, après des mouvements forcés, la moelle des animaux en expérience. Et il a vu que le tissu nerveux restait intact sur les animaux normaux, mais que sur les animaux préalablement fatigués par des saignées ou anémiés par des injections de pyridine, la moelle présentait une dégénérescence évidente des racines et des cordons postérieurs. Des expériences semblables ont été faites dernièrement dans notre laboratoire.
Chez l'animal normal, au fur et à mesure des dépenses nerveuses, il y a sans doute une réparation par afflux de matériaux nutritifs.
Mais chez l'animal anémié, une telle réparation est impossible; c'est pourquoi la cellule reste en souffrance et s'atrophie.
Il y a donc trois causes qui provoquent le trouble nutritif du système nerveux.
1) Affaiblissement ou suppression du courant nerveux dû aux lésions du nerf et à sa séparation d'avec la cellule d'origine servant de point de départ à l'énergie nerveuse (dégénérescence wallérienne et rétrograde).
2) Affaiblissement des impulsions qui traversent les fibres nerveuses par suite de lésions des conducteurs, fonctionnellement articulés à un système donné (dégénérescence secondaire ou indirecte).
3) Courant insuffisant ou supprimé de substance nutritive dans le tissu nerveux, dû aux ligatures vasculaires ou à d'autres causes (atrophie simple).
De ces trois causes, les deux premières nécessitent le fonctionnement du système nerveux; (acte spécial pour entretenir sa propre nutrition).
Il n'est donc pas nécessaire de supposer des cen-
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très spéciaux trophiques pour le tissu nerveux. Il est plus juste de dire que la partie cellulaire du neurone, en outre de sa fonction, assure la nutrition de tout le neurone y compris tous ses embranchements et, en partie, les neurones qui lui sont soumis et articulés.
C'est dans ce sens qu'il faut comprendre l'influence trophique des cellules nerveuses sur les fibres du tissu nerveux.
Les nombreuses cellules ganglionnaires périphériques assurent à leur tour la nutrition des nombreuses fibres qui s'en détachent tout à fait, comme les cellules des ganglions spinaux.
Les fibres motrices dépendent des grosses cellules des cornes antérieures. Les fibres sympathiques sorties de la. moelle dépendent des cellules situées profondément dans la corne antérieure. De même les cellules profondes de la corne antérieure, envoyant leur cylindre-axe dans les racines postérieures, assurent la nutrition de ces fibres centrifuges des racines postérieures.
Quant aux nerfs crâniens, lessensitifs (glosso-pharyngien, vague, acoustique, tri j.umeau) dépendent pour leur nutrition des cellules ganglionnaires échelonnées sur leur trajet, tout comme les ganglions spinaux. La nutrition des nerfs crâniens moteurs est entretenue par leurs cellules initiales situées dans les noyaux bulbaires.
Les cellules de la moelle qui servent d'origine aux fibres endogènes assurent la nutrition de ces dernières. Les cellules bulbaires servent de centre nutritif aux systèmes ascendants ou descendants qui s'en détachent.
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La régénération des fibres nerveuses
Les premières indications sur la régénération des fibres nerveuses datent d'Amonanoi (1787) qui avait constaté que deux bouts coupés guérissent lorsqu'ils arrivent à se joindre. Highton établit ensuite que la conductibilité peut èlre rétablie plusieurs mois après le sectionnement, phénomène qui a été fréquemment confirmé depuis (/. C. H. Mei/er, Bic/iat, Magendie, etc.). Le processus même du rétablissement a été éclairci par les recherches histologiques sur des nerfs dégénérés (Nasse, Gùnt/ier, Scliôn). Waller a été le premier à reconnaître qu'il s'agissait dans la régénération, d'une action trophiquedes centres nerveux. D'après lui la dégénération du bout séparé de la cellule nerveuse avait pour conséquence une croissance accélérée du bout qui restait relié dans la direction du premier. Et se basant sur les recherches ultérieures de Waller, on peut résumer la théorie de la régénération des fibres nerveuses dans les termes suivants :
Les fibres périphériques des nerfs peuvent se régénérer après leur simple sectionnement, sans excision de segments sur leur parcours. Le rapprochement des bouts favorise la régénération. Il ne se produit cependant jamais de soudure directe, malgré certains faits qui semblent l'indiquer. Le sectionnement produit toujours une certaine dégénérescence, et le rapprochement n'aboutit à la régénération qu'à l'aide de nouvelles fibres qui s'interposent entre les deux bouts. L'intégrité des cellules originaires est toujours une condition sine qua non de la régénération.
Contrairement à cette conception P/iilippeaux, V'ulpian, E. Neumann et Betlie affirment la possibilité d'une régénération spontanée du bout séparé. Ils s'appuient sur le
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fait que même les partisans de la théorie wallérienne ne nient pas la participation des cellules périphériques à la régénération du bout coupé. D'après Rain>ier,pax exemple un rôle considérable revient sous ce rapport aux cellules de Schwann par la prolification de leur protoplasma. D'autres [Stroebe) attribuent aux cellules de Schwann une action phagocytaire. Dans tous les cas la participation des cellules de Schwann aux phénomènes de dégénérescence leur ferait supposer également un rôle dans la régénération. .
D'autres {Neumûnn) admettent, tout en acceptant avec Waller la séparation de la cellule nerveuse comme cause directe de la dégénérescence, que le nerf présente une chaîne de neuroblastes qui ne reçoivent de cette cellule que des influences régulatrices1. Le défaut de ces influences provoquerait une activité nouvelle des neuroblastes périphériques, voire des cellules de Schwann. Cependant cette conception n'a point reçu d'adhésion quelque peu notable.
Les adversaires les plus récents de la théorie de Waller Bethe) voient la vraie cause de la dégénérescence dans le traumatisme. L'influence trophique de la cellule nerveuse leur semble manquer de preuves. Bethe cite à l'appui de cela le fait qu'une compression des nerfs, qui interrompt la conductibilité, ne produit pas la dégénérescence. Une légère dose d'ammoniaque interrompt également la première sans produire la seconde2.
D'autre part, d'après les expériences d'Okada 3, le nerf sciatique dégénère par compression de l'artère glutea in/'erior, sans que sa conductibilité soit interrompue. L extension progressive de la dégénérescence du point comprimé à la périphérie serait due à l'inflammation.
Merzbacher ajoute aux preuves contre, la théorie wallérienne, les expériences de transplantation, qui montrent
Bethe, Allgemeine Anatomie, 1903, p. 10'.» ei suiv
3. Okada, Arbeiten ans dem Nenrolog. Inst. tu Wien, l90J.Bd. \'l.
La moelle, .i. 26
que la régénération n'a lieu qu'au cas où on relie les nerfs du même animal1.
La théorie de la dégénérescence autonome arrive finalement à la conclusion que la formation des fibres dans le bout sectionné se fait aux frais des cellules de Schwann.
On trouve des indications plus détaillées sur ce sujet chez Kôlliker-, Stroebe3, Neumann\ Bethe°, etc.
Si donc — tel est le résumé de ce qui précède — les impulsions qui partent de la cellule nerveuse ont une certaine importance — disons : trophique — pour la régénération du bout coupé, cette dernière ne se fait toutefois pas sans le concours des éléments mêmes du nerf. Il convient de relever dans cet ordre de faits les étapes suivantes :
li Des fibres striées apparaissent dans le voisinage de l'endroit sectionné. Il se produit ensuite, au moyen <le ces fibres, une liaison entre le bout central et le bout coupé, même lorsque ces derniers sont reliés par un tube en os décalcifié.
2) Chez de jeunes animaux on constate la conservation de la myéline et de l'excitabilité dans le bout coupé, même lorsqu'on empêche artificiellement la réunion.
On en conclut que les fibres qui passent du bout central dans le bout coupé trouvent ici des conditions favorables de nutrition et de croissance aux frais des
Merzbacheb, N envol. Centralb., 1905, N
'2. Th. Koelliker, Die Verletzungen und chirurgische Erkrankungen der troph.Nerven, in Billroth-Lucke. Deutsche Chirurgie, 1890.
3. Stroebk, Die allgemeine Histologie der Dégénéra tions und Regenerationsprozesse. Centralblatt f. allg. Pathol. und path. Anat.,lS\)b.
k. Neu.ma.nn, Virchow's Arc/iiv., 1907, Bd. 189.
5. Bethe, Allgemeine Anatomie und P/iysiol. des Ncrvensystem, Leipzig, 1903. Pfliiger's Archiv., 1907, Bd. 116, S. 385. Folio, neuroàiotogica, 1907, Bd. i,N. 1.
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éléments qui tombent en dégénérescence. Cela n'exclut pas la possibilité d'un rôle actif des cellules de Schwann, mais cette hypothèse attend encore sa confirmation. La liaison des deux bouts se produit, comme on l'a établi maintenant, par la soudure du périnèvre et de l'endonèvre.
La régénération des fibres du grand sympathique se produit, somme toute, dans les mêmes conditions, sauf quelques particularités' qui ont été mises en lumière par des recherches toutes récentes, mais qu'il serait trop long de détailler ici.
Dans le système nerveux central, les conditions sont beaucoup moins favorables à la régénération que dans la région des nerfs périphériques, cependant la possibilité de cette dernière a été prouvée chez les reptiles et les amphibies; on a tout lieu [Brown- Sèquard) de l'admettre aussi chez les oiseaux. Chez les mammifères on n'a pu trouver que quelques indices de régénération, sans que la restauration des voies ait pu être morphologiquement prouvée.
A citer également en rapport avec les phénomènes de régénération là liaison croisée des différents nerfs.
Les expériences de Flourens, Stephani, IJethe, Langley et Anderson, Rava, Mislaswki'1 et autres, ont prouvé que les nerfs peuvent être croisés et liés non seulement aux nerfs du même côté, mais aussi à ceux du côté opposé. On a croisé ainsi les nerfs moteurs avec les préganglionnaircs
1. Voir Spit/.y, Zeitschrift f. orthop. Chirurgie, 1904, Bd. 13, el Bethe, Folia neurobiologica, 1907, N. 1.
•2. Langlf.y. Journ. of physiol., 1895, Bd. 18: 1896, Bd. 19; lN'-'T : Bd. 22; 1898, Bd. 23; 1904; Bd. 31. — Lancley and Anderson, Proceed. H. Society, 1904, Bd. 73. Journ. o fphyaiol., 1904, Bd. 30 et 31. — Tvc.kett, Journ. of. physiol. 1900, Bd. 25.
[Langley et Anderson). Ce qui a été seulement impossible à obtenir, c'est le croisement des nerfs tout-à-fait différents, par exemple de nerfs sensibles avec les nerfs moteurs et des prégangliortnaires avec des postganglionnaires.
11 s'agit cependant, dans le croisement, non pas de la soudure complète de deux nerfs, mais de la liaison du bout central de l'un avec le bout périphérique de l'autre, comme cela se produit à la guérison de n'importe quel névraxe.
On trouve encore des données se rapportant à la régénération des nerfs dans la littérature chirurgicale sur la suture immédiate (primaire) ou postérieure (secondaire) de ces derniers. Cette opération est pratiquée depuis longtemps et la littérature contient un grand nombre de ces cas. Outre cela, on a enregistré, dans ces dernières années, des cas où l'écrasement du nerf était guéri par la transplantation, c'est-à-dire où la partie endommagée était remplacée par le tronçon excisé d'un autre nerf .Toutes ces communications permettent de conclure que, chez l'homme, dans le cas d'une suture immédiate, le rétablissement de la fonction ne se produit qu'après plusieurs mois, c'està-dire beaucoup plus tard que chez les animaux. Cela dépend du reste de l'âge, de la nature des nerfs, et. parait-il aussi, du genre de la lésion.
Dans le cas d'une suture postérieure, la durée du rétablissement est beaucoup plus variable; on a noté des cas de rétablissement très rapide. La sensibilité profonde se rétablit tout d'abord, puis la sensibilité superficielle et enfin la motricité. Certains auteurs ont supposé la rapidité du rétablissement en rapport
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avec la guérison per primant, mais l'étude pathologique [Langton, Walsham, Willet, Kennedy, Petevson
n'a pas confirmé cette manière de voir, car chaque fois, en séparant les nerfs, on a trouvé une dégénérescence secondaire du bout périphérique.
11 faut donc attribuer la rapidité de rétablissement, soit à l'activité subsidiaire de névraxes voisins, soit à la régénération spontanée du tronçon périphérique.
En effet, les expériences de Bawlsy, Hitber et Kennedy permettent de supposer que les cellules de Schwann peuvent régénérer par elles-mêmes des neurocylindres dans le tronçon périphérique.
Mais la solution définitive de cette question est réservée à l'avenir.
CHAPITRE XI
dé l'influence trophique du système nerveux (appareil musculaire;
1. — De V influence trophique du système net veux sur les muscles striés.
La section d'un nerf moteur ou une lésion des cornes antérieures aboutit simultanément à la dégénérescence du nerf et à la transformation graisseuse et atrophique des muscles innervés.
Cette dégénérescence, où les cellules musculaires prennent une part active, s'accompagne de réactions électriques spéciales appelées : réactions de dégénérescence. Les lésions nerveuses, spinale ou bulbaire, aboutissent à ce même résultat musculaire. Mais les sections des racines postérieures n'agissent pas sensiblement sur la nutrition musculaire. De même les lésions des sphères supérieures n'agissent pas non plus directement sur le muscle à l'instar des lésions des noyaux bulbaires et des cornes antérieures.
La dégénérescence graisseuse et l'atrophie consécutive ne sauraient s'expliquer par l'inactivité musculaire, puisque les paralysies hystériques, même
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très prolongées, ne s'accompagnent ni d'atrophie, ni de réaction de dégénérescence, et, quand il y a légère atrophie, il n'y a jamais dans ces cas de dégénérescence gi'aisseuse.
Les paralysies cérébrales ne donnent pas d'atrophie. Celleqif on remarque dans certainscas (atrophie cérébrale) n'est jamais très marquée, et au microscope, on ne constate pas de dégénérescence graisseuse, mais une atrophie simple tics fibres musculaires avec de la graisse entre les fibres, mais non dans la cellule musculaire elle-même. De plus il n'y a pas de réaction de dégénérescence.
L'atrophie musculaire s'observe encore dans les arthrites chroniques et parfois dans les fractures. C'est une atrophie simple et non dégénérative.
Quant à l'atrophie par inactivité, bien que niée, elle existe, mais elle est simple, peu intense et provoquée par l'insuffisance d'activité et l'absence d'impulsions volontaires.
11 y a dtme atrophie musculaire après la séparation d'avec le neurone innervant; elle est à séparer complètement des atrophies cérébrales ou secondaires, des atrophies articulaires ou réflexes, et des atrophies par inactivité du type hystérique. Les atrophies musculaires essentielles, dystrophiques, ne tiennent pas à une lésion du système nerveux.
L'atrophie musculaire dégénérative
Beaucoup d'auteurs, Mantegazza, Erb\ Vulpian2,
1. Erb, Arch. f. Klin. Méd., 1868, Bd. IV: 1869, Bd. V. ■-'. Vulpian, Arch. de phys., 1896, Bt. II: 1871, Bt. IV.
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Schaùta*, ont étudié l'atrophie suivant les sections nerveuses périphériques. Ils se sont convaincus que, déjà au bout de une à deux semaines, il y a une diminution sensible du diamètre transversal des fibres musculaires. Chez les animaux jeunes ces modifications se voient plus tôt que chez les adultes. Elles se prolongent environ cinq semaines, après quoi elles s'alïaiblissent progressivement.
Il est à remarquer que, dans ces expériences, la striation et la substance contractile des fibres se conservaient très longtemps, le plus souvent même jusqu'au bout de l'expérience (six à huit semaines). Il y avait aussi plus tard une augmentation du tissu conjonctif et une multiplication des noyaux. Mais on ne constatait pas de lésions dégénératives. Ces dernières surviennent beaucoup plus tard, au bout de plusieurs mois après l'ablation de l'écorce cérébrale. Slier2 a aussi étudié les muscles. Il a trouvé des lésions faibles ou presque nulles et surtout une diminution des dimensions des fibres musculaires chez l'homme et chez les animaux supérieurs. La différence entre l'atrophie corticale et l'atrophie périphérique est considérable. Dans ce dernier cas, il y a dégénérescence graisseuse des fibres, disparition de leur striation et multiplication considérable des noyaux, suivie d'atrophie totale. L'atrophie corticale appartient aux atrophies simples avec diminution du volume fibrillaire, dépôt de graisse entre les fibres, et non dégénérescence graisseuse de la libre elle-même.
1. Schautà, SUsbér. d.Acal. d. II". Math. Nul. Kl., 1872, Bd. III.
Stiek, Arch. fur Psych., Vol
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Cependant, des faits isolés prouvent la dégénérescence vraie d'origine corticale. Levaditl a vu, après des lésions des cordons pyramidaux, une atrophie musculaire presque aussi intense que l'atrophie périphérique.
Schiff pensait que, par une électrisation méthodique, on arriverait à empêcher l'atrophie musculaire, même après la séparation nerveuse. Cependant l'expérience clinique quotidienne parle contre cette hypothèse. Il est prouvé que le développement de cette atrophie se fait malgré l'électrisàtion ou tous autres moyens. Inversement, malgré une immobilité absolue du membre paralysé, l'atrophie n'arrive qu'à un très faible degré, et n'est jamais dégénérative, dans le cas de la paralysie hystérique. Donc, après une résection nerveuse, l'atrophie consécutive n'est pas due seulement à l'inactivité musculaire mais surtout .au trouble profond des échanges chimiques. D'un autre côté, ces modifications ne sauraient être expliquées par des troubles vasculaires, puisque la ligature simple n'aboutit jamais à l'atrophie dégénérative. Il faut admettre qu'il s'agit d'une action trophique directe du neurone de la corne spinale antérieure sur la fibre musculaire. On doit se représenter cette influence sous la forme d'impulsions nerveuses incessantes allant de la fibre nerveuse vers la fibre musculaire, impulsions qui entretiennent la nutrition.
D'après Goldscheider, ces impulsions inconscientes sont plus importantes que les impulsions conscientes. Mais ces dernières jouent aussi un certain rôle, d'autant plus que, dans le membre immobile, les impulsions inconscientes elles-mêmes s'affaiblissent. Kassi-
rer, s'appuyant sur les recherches de Goldscheidei\ conclut que les neurones envoient aux muscles des impulsions qui facilitent l'assimilation des substances nutritives environnant la libre musculaire.
Quant à savoir si ces courants d'excitation nutritive sont identiques aux courants d'innervation musculaire, les auteurs divergent. Forel est pour l'unité, mais la plupart sont contre. Comme preuve, on peut citer la différence qui existe entre l'atrophie corticale et l'atrophie par ablation du neurone périphérique.
Goldscheider et Leyden se sont prononcés pour la théorie dualiste. Ils séparent le courant trophique du courant fonctionnel. Comme preuve, ils citent les nerfs sensitifs le long desquels le courant fonctionnel est centripète, tandis que le courant trophique estcentrifuge.En effet, du ganglion spinal, l'influence trophique descend vers la périphérie, le long des libres sensitives, et monte vers la moelle avec les fibres ascendantes.
Kassirer admet que les différentes atrophies musculaires se distinguent seulement par leur quantité, et non dans leur essence. Nous ne partageons pas cette opinion. Quant à la réaction de dégénérescence, il diminue sa valeur sous prétexte que nous ne connaissons pas exactement sa cause et qu'elle serait due plutôt aux altérations nerveuses qu'aux troubles musculaires.
Plus loin Kassirer, étudiant l'atrophie articulaire, remarque avec raison, vu sa rapidité de développement, qu'elle est due à une autre raison qu'à l'inactivité musculaire. Kassirer partage l'opinion de 1 ulpian et de Charcot, qui veut que l'atrophie articulaire
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so'l d'origine réflexe, réflexe pathologique parti de la jointure malade, montant à la moelle et retentissant par les cellules de la corne antérieure sur la nutrition musculaire. Cette théorie a été soutenue expérimentalement par toute une série d'auteurs, prouvant que l'atrophie musculaire ne s'observe pas si l'on sectionne préalablement les racines postérieures correspondantes. Kassirer, se fondant sur tous ces faits, arrive à la conclusion que les cellules des cornes antérieures exercent, sur les muscles innervés, une action nutritive, différente de L'action fonctionnelle.
Nous ne partageons pas cette opinion et nous ne nous éloignons pas de la vérité en admettant que les nerfs agissent sur les muscles à l'instar d'un segment nerveux sur le segment nerveux qui lui est soumis fonctionnelle ment.
Quoique le muscle ne soit pas un fragment de la cellule nerveuse, comme la fibre, et quoiqu'il forme un tissu n'ayant ni lien ni origine commune avec le tissu nerveux; quoique les muscles et les nerfs n'aient que des points de contacts, cependant les liens fonctionnels sont si étroits que, au fond, les muscles doivent être envisagés comme des dépendances nerveuses et comme une prolongation spéciale du neurone, puisque, sans part active du neurone, le muscle n'a aucune valeur physiologique dans l'organisme.
Il n'est pas difficile de démontrer expérimentalement que le tissu musculaire est sous la dépendance directe du système nerveux.
Il y a toute une série de faits qui prouvent l'influence du système nerveux sur les échanges musculaire--.
Après la résection du nerf périphérique, Cl. : ■/-
nard a constaté que le sang qui entre et qui sort du muscle avait une teneur presque égale en 0 et CO2, tandis qu'il y avait absorption d'O avec le nerf intact, même sans la moindre contraction musculaire. La formation de la chaleur animale, dont nous parlerons plus loin, prouve la même influence du système nerveux. En tout cas, les recherches de Cl. Bernard ne laissent point de doute sur l'influence nerveuse. L'échange chimique intramusculaire ne saurait se faire sans l'impulsion nerveuse.
Le tonus musculaire est aussi en rapport direct avec le système nerveux. Le tonus n'est qu'un état particulier de tension des éléments musculaires, tension qui évidemment dépend directement des centres nerveux. Il est indifférent de savoir si le tonus musculaire est un réflexe, ou bien si c'est le résultat d'une excitation nerveuse constante. Mais toujours est-il que le tonus musculaire est le résultat de l'action directe du tissu nerveux.
L'atrophie qui suit les résections des nerfs ou celles des ganglions médullaires, est due, à notre avis, à la suppression des impulsions constantes qui courent le long des filets centrifuges, des centres vers les muscles— ces derniers étant considérés comme des prolongements directs du tissu nerveux. Ces incessantes impulsions entretiennent le tonus musculaire et les conditions favorables aux échanges chimiques et à l'apport des matériaux nutritifs par les vaisseaux '.
1. Il est intéressant de noter que le sphincter anal, quoique formé de fibres striées, ne s'atrophie pas après la destruction de la moelle lombaire. Ce fait prouve que la moelle lombaire n'est |>;is seule à innerver le sphincter anal. Il y a des appareils périphériques spéciaux qui y peuvent suppléer.
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Ces impulsions nerveuses sont, sans doute, les mêmes que celles qui entretiennent le tonus musculaire. En effet, tant que le tonus est tant soit peu conservé, les muscles ne s'atrophient pas, tout en maigrissant un peu, par insuffisance d'apport nutritif. Mais dès que le tonus est supprimé, la dégénérescence graisseuse s'installe et l'atrophie complète s'ensuit.
L'atrophie musculaire d'origine cérébrale
Comme les impulsions nerveuses arrivent au muscle, non seulement du neurone périphérique, mais aussi des neurones centraux, agissant également sur
Fig. 32. — L'atrophie d'origine cérébrale.
muscle atrophie après lu lésion centrale. — B, le muscle
le tonus musculaire, il en ressort nettement que l'atrophie musculaire doit se manifester, non seulement d;ins les lésions périphériques, mais aussi dans des lésions centi aies (fig. 32). Sous ce rapport, il y a toute La mo.lle, u. 27
une littérature1. Quant aux différences entre la paralysie musculaire périphérique et l'atrophie musculaire centrale où il n'y a pas de réaction de dégénérescence, elles s'expliquent ainsi : dans le premier cas, en cas de paralysie centrale, un certain nombre d'impulsions inconscientes arrivent encore vers le muscle. De plus, toutes les actions réflexes, maintenant le tonus, peuvent encore se produire, et même un certain degré d'excitation, pathologique il est vrai, descend le long du faisceau pyramidal ; tandis que, en cas de paralysie périphérique, aucune impulsion ne peut arriver au muscle atteint. Les vasomoteurs sont également pris dans ce dernier cas, tandis que, dans Le c;is de paralysie centrale, ils restent intacts, sauf pour le centre principal.
En cas de paralysie nerveuse psychique, hystérique, L'atrophie musculaire doit être encore moins accentuée. Ces paralysies psychiques peuvent être comparées à l'inaction musculaire volontaire.
Dans ce cas sont conservés tous les stimulants réflexes et même tous les stimulants cérébraux inconscients. On comprend alors pourquoi, en cas de paralysie hystérique même prolongée, aucune atrophie
1. Babinsky, Neur. Centr., 1886. — Quihcke, D. Arch. f. Klin. Wed., 1888, Bd. XLII : Zeitsch. f. Nervenheil, 1893, Bd. IV. — Borghekini, Neur. Centr.. 1890; D. Arch. f. Kl. Mal.. 1889.— ElSENLOHR, Zeitsch. f..Nervenh, 1893; Neur. Centr., 1890. — Rot el Muratow, Arch. von Neurol. ,Bd. XXI. — Darkschewitsch, Neuroloff. Cenlrabl., 1891. — Kramer, Jahrb. f. Psych., 1891, Bd. X. — Steiner, D. Zeitsclir., f. Nervenh.t Bd. III. — Gilles de la Tolrette. Nouv.Iconogr. de la Salpètrière, 1897. — Wotschke, Inaug. Dissert., Leipzig, 1897. — Schaefek, Mohatsch. f. Psych. und Neurol. , Bd. II, H. 1. — W. BechteRew, Nerverikr. in einz. Beobacht., Saint-Pétersbourg, 1891. — MarinescO, Sem. méd., 1898. — PoPOFF, Cours de clin, d-s mal. nerveuses (en russe), Kazan. — Steiner, D. Zeitsch. f. Xerrenheil., 1893, etc., etc.
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ne saurait se produire. Et même s'il y a atrophie légère, elle ne s'accompagne jamais delà réaction de dégénérescence. Cette légère atrophie s'explique parfaitement par les troubles vasomoteurs et par l'état de totale inertie du membre, qui doit agir à la longue sur la nutrition des muscles.
Du rôle des réflexes dans lu nutrition musculaire
Il y a des laits expérimentaux et cliniques qui démontrent l'action des racines postérieures sur la nutrition musculaire. Gaube ' a décril certains faits très intéressants : l'irritation des ganglions spinaux par le 'thermocautère; l'acide nitrique fumant ou les piqûres mécaniques, produit déjà, au boul de 24 heures, des modifications avec hémorrhagies cutanées et musculaires, modifications dans les capsules surrénales, diminution du testicule opposé, du lobe thyroïdien opposé, et même des troubles de la composition du sang.
De plus, après la section préalable du nerf sympathique cervical avec ablation incomplète du ganglion cervical inférieur de la grenouille, l'auteur a vu que l'excitation des V et .V ganglions spinaux thoraciques était suivie de modifications dans les muscles />soas et biceps — modifications qui consistent en congestions périmusculaires et myolyse de la libre musculaire. L'auteur s'est convaincu, grâce à des expériences spéciales, que ces Iroulilcs ne sont pas dus aux résections nerveuses, mais aux excitations ganglionnaires. Il v a d'abord contraction fibrillaire, puis ramollissement el enfin le ii-su conjoncdf entre "en action. Plus loin, l'auteur arrive à la conclusion que l'excitation des ganglions spinaux agit par l'intermédiaire des rameaux communicants, et, en partie. par la moelle et les racines antérieures. Sans nier les propagations de l'excitation de-* racines postérieures et
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des ganglions spinaux, à travers les rameaux communicants et les racines antérieures, il faut cependant croire que dans les expériences de Gaube, l'irritation devait retentir surtout sur les libres centrifuges des racines postérieures. Malheureusement jusqu'à présent il n'y a pas de données pour confirmer ces expériences.
Quant aux données cliniques, on peut citer les névralgies sciatiques et crurales, d'origine radiculaire, s'accompagnant assez souvent d'atrophie musculaire, atrophie due évidemment aux troubles vasomoteurs concomitants et constatables à l'abaissement de température du membre.
Sans doute les vasomoteurs jouent un certain rôle, môme dans les résections nerveuses périphériques, pour produire l'atrophie vraie. Mais le rôle des vasomoteurs est secondaire puisque même la thrombose totale d'une artère musculaire ne produit pas autant de dégâts que la résection nerveuse.
Dans les atrophies cérébrales et articulaires, les vasomoteurs jouent aussi un certain rôle. Nous parlerons plus loin des atrophies cérébrales, mais remarquons de suite que, dans tous nos cas, nous avons observé un refroidissement des membres, indiquant une vasoconstriction et des troubles vasomoteurs.
Dans les paralysies hystériques l'on observe aussi un spasme vasculaire.
L'atrophie dite articulaire
L'atrophie ditearticulaire s'explique par un réflexe qui monte le long des racines postérieures vers la moelle. Ce fait a été prouvé expérimentalement par Voltat* et répété par Cristiani, Raymond2, Hoff3, Kornilo/f^ etc.
1. De l'atrophie musculaire causée par les maladies articulaires. Paris, 1878.
2. Recherches expérimentales sur la pathogénie des atrophies musculaires. Reçue de médecine, 1890.
3. ZurPathog. der Mushelatrophie ,Volkmann's Klin .Vurtràge, 1892.
Atrophie muscul., etc. (en russe). Moscou
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De cette série d'expériences il ressort que l'atrophie musculaire par lésions articulaires est provoquée seulement quand il y a intégrité des racines postérieures. L'atrophie arthropathique est donc, d'après la majorité des auteurs, une atrophie réflexe. Cette théorie est adoptée par Pagct, Broivn-Séquard, Charcot, Vulpian, Raymond, et par la majorité des cliniciens. On donne la même explication pour les atrophies consécutives aux fractures.
Cependant les auteurs divergent sur l'interprétation de ce réflexe. Pour les uns, l'excitation transmise de la périphérie irritée passe par les racines postérieures et de là provoque un réflexe vasoconstricteur aboutissant à l'atrophie musculaire. C'est Broivn-Séquard qui a été le fondateur de cette théorie vasomotrice. Il a constaté que l'excitation forte des membres inférieurs, par une brûlure par exemple, provoquait une congestion violente des viscères (reins, vessie, intestin, etc.). Mais, après la résection de la moelle lombaire, on n'observait plus de congestion rénale, et seulement une congestion vésicale et rectale, étant donné que les parties sus-jacentes restaient séparées par le traumatisme spinal.
C'est par un réflexe inverse, mais vasculaire, . que Broivn-Séquard explique l'atrophie articulaire. L'excitation spinale se traduit par une vasoconstriction violente du membre irrité, et cette constriction, diminuant la nutrition du membre, aboutit à l'atrophie.
Vulpian s'est élevé contre cette théorie, se faisant le défenseur de la théorie dynamique. Mais ses arguments n'étaient pas suffisamment soutenus par les faits.
Vulpian soutenait, entre autres, ce fait que, par l'élcctrisation des vasomoteurs, la couleur des muscles change fort peu; et que la lésion articulaire produisait dans la moelle des modifications dynamiques îles cellules de la corne antérieure aboutissant à l'atrophie musculaire.
Soutenue par l'autorité de Charcot, la théorie dynamique de Vulpian est très répandue parmi les cliniciens. Mais il faut savoir qu'elle ne répond nullement aux faits, et qu'elle doit être rejetée à noire avis, pour les raisons suivantes :
S'il y avait des modifications dynamiques des cellules de la corne antérieure, elles devraient aboutir, aussi bien que les altérations véritables, à l'atrophie musculaire totale avec dégénérescence graisseuse, réaction de dégénérescence et disparition des réflexes. Mais, en réalité, l'atrophie musculaire d'origine articulaire n'est qu'une atrophie simple, accompagnée d'une diminution quantitative de l'excitabilité électrique, d'une absence de la réaction de dégénérescence, d'une augmentation et non pas d'une diminution des réflexes.
Cette différence est tellement fondamentale, qu'à mon avis on ne saurait l'ignorer.
Les partisans de la théorie dynamique ont cherché dans la réaction électrique des muscles, mais ils ont dû constater que l'atrophie était simple, non dégénéral ive et ne présentait pas la réaction de dégénérescence. D'un autre côté, il n'y a pas moyen de constater aucune lésion de> cellules de la corne antérieure.
La théorie dynamique, expliquant lamyolrophie arliculaire des fractures et des luxations, n'a donc pas; a notre avis, un fondement sérieux. Je crois que l'atrophie doit s'expliquer par la dépression réflexe que produisent les lésions périphériques (arthropalhies, fractures, luxations) sur le tonus musculaire. Les cellules des cornes antérieures ne souffrent même plus dynamiquement. Leur rôle se borne à transmettre l'effet dépressif sur le tonus musculaire. La chute du tonus entraîne celle de la nutrition des muscles. C'est pourquoi l'atrophie n'est pas dégénérative et s'accompagne dune augmentation de réflexes comme dans tous les cas où il y a diminution des effets du cerveau sur le tonus musculaire.
Cette théorie, à mon avis, est vérifiée par la clinique et ne rencontre pas toutes les difficultés offertes par la théorie dynamique ou vasomotrice.
Je ne crois pas cependant que nous puissions éliminer totalement l'influence des vasomoteurs dans le développement de l'atrophie réflexe. Cliniquement j'ai toujours constaté un abaissement très nel de la température du membre atrophié. Or ce refroidissement, du au spasme
Du rôle des phénomènes vasculaires
dans ht nutrition des muscle*.
Les vaisseaux apportent aux muscles les matériaux nutritifs. Les modifications vasculaires ne sauraient troubler les échanges musculaires au même point que la séparation d'avec le neurone, mais peuvent aboutir à l'atrophie simple par diminution de l'apport nutritif.
Les spasmes vasculaires prolongés aboutissent à l'atrophie aussi bien que la ligature artérielle ou une artérite oblitérante.
Les modifications du calibre vasculaire peuvent être déterminées, soit par les filets du cordon sympathique qui contiennent les vasoconstricteurs, soit par les racines postérieures contenant les vasodilatateurs.
Les faits cliniques montrent combien les lésions du sympathique peuvent agir sur la nutrition in us cul a ire. Toute une série de cas de la maladie de Raynaud prouvent bien les rapports entre le spasme vasculaire et l'atrophie. La célèbre monographie de Kassirer ' en contient un grand nombre.
On pourra voir à ce sujet les observations de Luz-
Die vasomotorisch-troph. Neurosen, Berlin, l'.'nl
zato*, de Riva2, de Bernhardl3, de Lâhr4, d'Englisch*, de Goodhart6, de Hell' , de Gold/Iam9; et aussi le cas bien connu à'Eulenburg où il y avait de l'atrophie de la moitié du visage avec lésion du sympathique cervical.
C'est encore à des lésions du sympathique qu'il faut rattacher les cas connus sous le nom d'atrophie croisée du corps.
De V hypertrophie musculaire
La pathogénie des hypertrophies musculaires est encore plus ou moins obscure. Si l'atrophie simple s'explique par vasoconstriction, il n'est pas aussi facile d'expliquer l'hypertrophie locale par la vasodilatation. Normalement, les muscles reçoivent déjà un excès de sang. Comment alors une stase sanguine saurait-elle aboutir à l'hypertrophie? C'est ailleurs qu'il faut chercher l'origine du trouble cellulaire aboutissant à l'hypertrophie de la fibre. Le système nerveux doit jouer le premier rôle et particulièrement par son action sur le tonus musculaire ; la vasomotricité joue un rôle secondaire, facilitant l'apport de substance nutritive.
Les recherches neuro-pathologiques permettent de conclure que l'hypertrophie musculaire, sauf l'hy-
1. Ueber vasomotor. .Miiskelatr.opbie. Ueut. Zeitsehr.fiir Kervenheilhunde, Bd. 23.
2. Alj,rido-pmulisi a transitoria dei nervi vasomotoi'i . Rivi.-<la clinica di BoJogna, 1871.
:!. Zwei Faite von localer Asphyxie der Extr. Arch. f. Psych., Bd. 12, 1882.
\. Ueber Nervenkrankheiten nach Riïckenmarksverletz. Charité A nnalen. '.»2.
5. Deber locale Asphyxie îind symetr. Gangrân. Wiener med. Presse., 1878.
DE L HYPERTROPHIE MUSCULAIRE
pertrophie innée et l'hypertrophie acquise de tous les tissus (Stilling4, Berger-, Schick3, Mongomery4,
Deahna'', Hoffmann* ', etc.) se développe avant tout en rapport avec les crampes périphériques ou centrales, voire même d'origine cérébrale, et avec la myotonie. Elle peut résulter d'une tension excessive des muscles; telle est l'hypertrophie des athlètes. Pour le reste, elle dépend indubitablement des alTections extérieures des vaisseaux (phlébites).
Tels sont les cas de Lesage7, de Cerné*, et de Baèinsky9 (d'après sa propre interprétation). Ce dernier rattache l'hypertrophie à une myosite extérieure. Mes propres observations10 me permettent d'ajouter que le commencement d'une phlébite s'accompagne d'un processus névrotique qui peut déterminer l'hypertrophie musculaire.
J'ajoute encore, d'après mes propres expériences, qu'il peu* y avoir des hypertrophies idiopathiques.
Bechterew, Obozrénié psychiatrii, 1905, N
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8. — Conclusions et localisations des centres trophiques musculaires.
Toute cette analyse «les faits nous amène à conclure:
1) Le système nerveux est l'excitant direct du tissu musculaire.
2) Indirectement, les vasomoteurs peuvent agir aussi surle muscle en modifiant l'apport des matériaux nutritifs.
Les centres qui entretiennent la nutrition musculaire des fibres striées (sauf le cœur et le sphincter anal) sont les mêmes que ceux qui entretiennent le tonus musculaire, c'est-à-dire un certain nombre de cellules des cornes antérieures et de noyaux moteurs bulbaires. 11 faut y ajouter des centres moteurs supérieurs agissant aussi sur le tonus musculaire.
CHAPITRE XII
de l'influence trophique du système nerveux
(appareils glandulaire, vasculaire, génital,
organes sensoriels, etc.)
1. — De V influence trophique du système nerveux sur les glandes.
En passant à ce chapitre nous pouvons être plus courts, puisque l'innervation glandulaiie a déjà été étudiée ailleurs. Bornons-nous ici à des remarques d'un ordre général.
Comme nous l'avons vu, il ressort de toute une série de recherches que l'activité glandulaire est soumise à l'influence de deux sortes de fibres nerveuses: les fibres trophiques ou glandulaires et les libres vasomotrices ou sécrétoires. Ainsi, après la ligature de tous les vaisseaux se rendant à la glande sous-maxillaire, la sécrétion continue après l'irritation nerveuse. Il y a donc des fibres purement glandulaires, trophiques.
Il suffit de comparer l'état anatomique de la cellule avant et après la sécrétion pour se rendre compte des modifications profondes qui se passent dans la
cellule pendant l'activité secrétaire, sous l'influence des nerfs trophiques.
Ainsi, dans les glandes sous-maxillaire ou sublinguale, il y a de grandes cellules muqueuses centrales et des cellules marginales en demi-lune. Or, après l'excitation des nerfs qui provoquent une forte sécrétion, on trouve, à la place des grosses cellules muqueuses, des petites cellules sans mucus et à protoplasma agrandi. Le mucus passe dans la sécrétion [Mislawsky et Smirnoff).
Toutes ces modifications surviennent même après la ligature vasculaire ; elles sont donc dues à l'influence directe du système nerveux. De plus, après la résection nerveuse, les cellules glandulaires subissent la dégénérescence graisseuse et s'atrophient.
Les filets vasomoteurs ou sécréteurs glandulaires produisent une forte vasodilatation pendant l'activité glandulaire. Grâce à cela il y a transsudation et le produit sécrété se trouve délayé dans une masse plus liquide.
Nous avons vu, qu'en outre des glandes salivaires, toutes les autres glandes, lacrymales, sudorales, etc., présentent le même mécanisme. Partout où le mécanisme nerveux est suffisamment connu, nous y découvrons cette double influence sur la sécrétion: d'un côté les nerfs sécréteurs ou vasomoteurs et de l'autre les nerfs trophiques ou glandulaires. On est frappé par l'analogie entre l'innervation musculaire et l'innervation glandulaire. Ainsi, la résection des nerfs glandulaires aboutit à l'atrophie de la glande sub-maxillaire et l'atrophie des glandes séminales suit la résection des nerfs spermatiques.
INFLUENCE TROPIIIQl E SLR LES GLANDES 4SI
Il y «ides faits, dans la littérature médicale, qui indiqucntles modifications trophiques de la muqueuse gastro-intestinale, consécutives à certaines lésions nerveuses. Ainsi l'on a vu des ulcères de l'estomac après la résection du plexus solaire. Pùpelsky ', qui a découvert ce fait, l'explique par une immense vasodilatation abdominale, avec augmentation delà pression artérielle dans cette région. Ce serait la raison qui produirait des ecchymoses muqueuses aboutissant au sphacèle avec ulcération.
Dubois'1 envisage les ulcérations gastriques de la même façon. 11 a vu apparaître chez le lapin, 12 jours après la résection spinale au niveau de la 4e vertèbre cervicale, des foyers hémorrhagiques dans la muqueuse gastrique, foyers aboutissant à l'ulcération.
Popefoky, par l'examen microscopique de ces lésions, a vu que l'ulcération allait du centre à la périphérie sans qu'il y ait nulle part une thrombose vasculaire. Il y a donc des hémorrhagies et pas d'infarctus. L'ablation du plexus solaire est également suivie d'une desquamation de la muqueuse intestinale avec apparition des grumeaux blanchâtres et jaunâtres dans les selles et d'atrophie des plaques dePeyer.
Ces faits, Popelshy les explique aussi comme le résultat d'immenses hémorrhagies muqueuses.
Il me semble que l'atrophie des plaques de Peyer est difficile à expliquer ainsi. L'auteurn'a pas prouvé qu'il y ait hémorrhagie au niveau de chaque plaque de Peyer. 11 est plus simple d'admettre que l'innervation
C. R. de la Soc.dc biologie, 1902. n
de ces glandes réticulées est troublée par l'ablation du plexus solaire, d'où résulte leur atrophie.
L'auteur compare avec juste raison ces ulcérations gastro-intestinales avec celles qu'on remarque dans le choléra et la fièvre typhoïde. On y trouve aussi des lésions du plexus solaire, il n'est pas rare d'observer des diarrhées sanguines après les grandes brûlures. ( )n trouve, à l'autopsie, des ulcères de l'estomac et du segment supérieur de l'intestin grêle, lésions que l'auteur met sur le compte du plexus solaire. Les expériences de Korolenko ont prouvé qu'il sulïîsaitde prolonger une brûlure pendant 5 à 10 secondes pour avoir des lésions du plexus solaire. La mort, dans les vastes brûlures, s'expliquerait par l'immense abaissement de pression qui suit la vasodilatation périphérique.et la vasodilatation abdominale causées par une lésion du plexus solaire. Cette chute de pression aboutit à l'arrêt du cœur.
Il faut admettre que tous ces troubles gastro-intestinaux sont en rapport avec des filets vasomoteurs, sauf l'atrophie glandulaire qui, elle, est produite par les lésions des filets glandulaires. De même, dans les couches cutanées, nous trouvons une lésion typique d'atrophie glandulaire. C'est ce qu'on appelle le glo&sy-skin.
Cette lésion a été d'abord décrite par Denniark puis pdLi'Paget, Weii'iMitchell et beaucoupd'autres auteurs. La peau est amincie, brillante, lisse et épilée. Souvent les malades se plaignent de brûlures et même de douleurs.
Weir-Mitchell a constaté que cette lésion était souvent produite par des lésions partielles des nerfs
INFLUENCE TROPHIQUE SI « I.F.S TEGUMENTS 483
périphériques. On l'a constatée même après une simple résection nerveuse. J'ai prouvé cpi'elle était très fréquente dans les névrites. 11 est connu que cette altération cutanée a été constatée aussi après des phlegmons sous-cutanés. C'est pourquoi Reniait explique ainsi tous les cas de glossy-skin avec névrite Mais il n'y a pas eu phlegmon dans tous, les cas. Le phlegmon a produit une névrite lente suivie de glossyskin. C'est par l'atrophie glandulaire qu'il faut expliquer cet étatlisse et sec de la peau. Alors L'explication vient toute seule : l'atrophie glandulaire suit l'altération nerveuse. Quant aux centres des filets trophiques, il faut les séparer des centres vasculaires. Le centre salivaire est dans les ganglions voisins, le centre intestinal est dans le plexus solaire.
Les centres trophiques des glandes cutanées et séminales se trouvent dans la moelle, probablement sur les points qui servent d'origine aux filets sympathiques sortis avec les racines antérieures.
D'ailleurs nous savons encore bien peu sur les centres trophiques des glandes.
sur les téguments.
Il y a toute une série de faits qui démontrent l'action trophique du système nerveux sur les téguments et leurs dépendances (poils, ongles).
Examinons l'influence des filets sympathiques sur la nutrition des téguments.
Nous avons toute une série de faits expérimentaux
concernant l'influence du grand sympathique. Arloing1
sectionnant le cordon sympathique du bœuf a observé que déjà, au bout de 4 à 6 semaines, il y a une sécheresse delà peau du côté opéré, avec desquamation, et, à l'examen microscopique, on trouve que les papilles cutanées sont plus riches en cellules rondes, fusiformes et étoilées. Les cellules de la couche granuleuse sont plus grandes et munies d'un noyau plus gros que les cellules du côté sain. 11 a observé les mêmes effets sur les chiens. Angelucci2 a observé, après l'ablation du ganglion cervical supérieur des chiens et des chats nouveau-nés, un arrêt de développement des os crâniens, des malformations et des chutes dentaires du côté opéré, de l'alopécie et des troubles cutanés. Morot.et Do/jon3 ont observé sur deux chiens des modifications trophiques du visage.
Legros a prouvé qu'après l'ablation du ganglion cervical supérieur on observe l'atrophie de la crête des jeunes coqs.
Tzekhanowitch '' a étudié en détail les modifications qui suivent les lésions sympathiques chez le chien et le lapin.
Déjà, au bout de 15 jours, on observe, sur le lapin, des modifications de la peau auriculaire. La couche de Malpighi s'amincit, le nombre de ses couches cellulaires diminue. Au bout de 30 jours les modifications
1. Rapports fonctionnels du cordon sympathique cervical avec l'épidémie et les glandes. Arch, de pliys. no/m. etpaihol., 1891, n° 1.
2. Altérât, troph. de l'oeil consécutives à l'extirpation du gangl. symp. cerv. super, chez les mammifères. Arch. ital. de biologie, XX, p". 67.
Th\ de Pelersb
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deviennent plus typiques encore. La couche de Malpighi s'amincit à l'extrême; c'est à peine si l'on constate 2 à 3 couches stratifiées, quand il y en a 5, (> du côté opposé sain. Les cellules de la couche profonde sont serrées, pigmentées. Les dimensions du diamètre capillaire, ainsi que de celui des culs-de-sac des racines sont diminuées du coté opéré. La couche cornée ne présenterait aucune modification. Chez les animaux jeunes, toutes ces altérations sont beaucoup plus accentuées que chez l'adulte.
Tzekhanowitch fait remarquer que, malgré la large irrigation artérielle, consécutive à l'opération, il y a atrophie cellulaire. Cela prouve bien que lé cordon sympathique est le véritable nerf trophique de la peau de l'oreille, comme le soutenaient déjà d'ailleurs plusieurs cliniciens, Charcot, entre autres '.
Si l'on prend en considération qu'on a trouvé des lésions du sympathique dans les eczémas et le pemphigus, on comprendra encore mieux le rôle trophique du sympathique sur les couches cutanées.
Toute une série d'autres travaux prouvent l'influence trophique cutanée des nerfs cérébro-spinaux. On a noté des ulcérations cutanées après les lésions nerveuses périphériques.
Rappelons le travail de Bickeles et Jasinsk// qui, ayant enlevé 3 à 5 ganglions spinaux à des chats, ont conservé ces animaux vivants jusqu'à huit mois. Les résultais ont été, en général, négatifs. Mais, dans un cas, ces auteurs ont noté, au bout de 4 mois, des ulcérations cutanées avec alopécie. La cicatrisation, sous pansement, en fut très lente. Ce dernier l'ait prouve la
Charcot, Maladies du système nerveux
propension des tissus sans nerfs aux lésions cutanées.
Sah'ioli a exécuté de nombreuses résections asiatiques et crurales chez différents mammifères, oiseaux et grenouilles. Il a remarqué que les lésions cutanées s'observaient rarement, si l'on évite les irritations cutanées.
Jacquet provoque une névrite sciatique double par injection d'huile de croton. Un membre était couvert d'un pansement ouaté, l'autre a découvert. Jacquet n'a noté des lésions cutanées que sur le membre libre et découvert.
Pour éclaircir cette question, j'ai coupé les racines postérieures et les ganglions spinaux dorsaux du chien. Il en résulta une éruption vésiculaire en forme d'herpès, sur le trajet des troncs nerveux dont on avait sectionné les racines. L'éruption a séché ensuite, et a laissé des croûtes qui tombaient, en découvrant de petites ulcérations. Il est donc clair que la cause des ulcérations c'est l'éruption herpétique. Parfois l'éruption se manifestait sous forme de ceinture enserrant les côtés et envahissant le ventre presque à la ligne médiane. Il n'est pas douteux que cette éruption soit en rapport avec les lésions spinales.
Mais il faut accorder aussi une part aux agents externes sur les ulcérations ultérieures.
Pour élucider ces facteurs on a fait récemment des expériences spéciales dans mon laboratoire : Sur une série de cobayes, on sectionne des morceaux du nerf sciatique d'un seul côté, et on laisse aux animaux la liberté complète de circuler dans leur cage. Sur une autre série, l'on fait la même opération, mais avec un pansement de manière à ne permettre aucun mouve-
DES LÉSIONS THOPH1QVES DE LA PEAU
ment à la patte opérée qui reste suspendue et à
l'abri de toute atteinte.
Or, les premiers animaux présentent des lésions graves du membre (ulcérations profondes, arthrites, ostéites, chute des ongles), tandis que les derniers ne présentent pas de lésions trophiques. On ne peut donc pas douter du grand rôle des agents externes sur le développement des lésions cutanées trophiques. Mais, avant tout, il faut, quand même, un terrain spécial sans lequel les agents traumatisants externes ne sauraient aboutira des lésions cutanées.
.'5. — Des lésions trophiques de la peau et des expansions cutanées < plumes, poils, ongles).
Samuel, après la résection du plexus axillaire des pigeons, a observé un ralentissement de la croissance des plumes et, après la résection du sciatique des mammifères, une chute des poils. Il attribuait cependant ce fait à l'inflammation.
Nous trouvons des indications sur le même sujet dans les travaux de Lewascheff et d'autres auteurs.
Dans notre laboratoire, nous avons même noté la chute des ongles après la résection du nerf sciatique.
Parmi les travaux ultérieurs, notons les recherches de Joseph '. Ayant réséqué le 2° ganglion spinal, les racines antérieures et postérieures au même niveau et les nerfs correspondants, cet auteur a vu, au bout de 15 à 27 jours, la ehute de poils dans la région de l'oreille du côté opéré. L'alopécie s'est manifestée par taches, par aires symétriques si la résection était bilatérale.
1 .Bcitrâge zur Lehro von cl. troph. Herv.Virchow'sArehîv, Bd.CVII.
Les aires alopéciques répondaient à la 2e paire mais envahissaient souvent la zone du trijumeau, grâce aux anastomoses, d'après Joseph. L'auteur n'a noté ni anesthésie, ni troubles vasomoteurs graves ; il y avait seulement une atrophie des papilles cutanées et un dépôt de pigment près des poils; il n'y avait pas de modifications des glandes sudorales <.u sébacées.
L'auteur admet qu'il s'agit, dans l'espèce, d'un trouble purement trophique, puisque les vasomoteurs n'y sont pour rien et qu'ils ne sortent pas du 2e nerf spinal. Cependant, d'après Verziloff, les vasomoteurs sortent avec chaque paire spinale; donc l'opinion de Joseph ne soutient pas la critique sur ce point. D'ailleurs, toutes les recherches de Joseph ont été vivement attaquées par Behrend qui, refaisant les mêmes expériences, n'obtint pas les mêmes résultats.. Mun k attribue les résultats obtenus par Joseph à la suppuration et à l'inflammation cutanée. De mon côté, je confirme les résultats de Joseph non seulement pour la 2e paire mais aussi pour les autres paires spinales.
Moskalenko et (jregorianz* , répétant les expériences de Joseph, ont constaté que, pour obtenir l'alopécie, il suffisait de séparer le derme de 1'épiderme. Cela suffit parce que en même temps l'on résèque les filets sympathiques de la région.
On observe les mêmes effets après la résection du trijumeau2. Quelques auteurs ont attiré l'attention sur le fait que la résection des nerfs aide à la cicatrisation des plaies; c'est le contraire pour d'autres
Bechterew, Maladies nerveuses, n° 2, IS'M
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auteurs. Kopsammei^a étudié la questionen réséquant le nerf sciatique et en provoquant un abcès costal et une fracture. Mais ses expériences n'ont pas abouti à un résultat définitif.
Je pense que les lésions nerveuses peuvent avoir une influence favorable ou défavorable sur la cicatrisation des plaies. Si la lésion aboutit à une névrite légère, il y a excitation du nerf, si la névrite est grave elle aboutit à l'atrophie totale du nerf.
4. — Les lésions trophiques des téguments dans la pathologie de V homme.
L'hémiatrophie faciale progressive avec sa variété particulière, l'atrophie susorbiculaire, est la maladie-type démontrant l'influence du système nerveux sur la peau. Chez l'homme, le long des branches du trijumeau, on observe l'atrophie cutanée des muscles et des os. La sensibilité et la inutilité restent intactes. Comme il y a lieu de supposer que la cause de celte maladie réside dans une névrite bute du nerf trijumeau (autopsie de Mendel), on peut conclure de là à une action directe du trijumeau sur la nutrition cutanée.
11 faut savoir que, dans certains cas, on a observé l'atrophie faciale après la lésion du sympathique cervical Seeligmuller ; donc ce dernier contient aussi des filets trophiques cutanés pour le visage. Ceci nous fait supposer que, dans toutes les lésions cutanées par les nerfs cérébro-spinaux les filets sympathiques doivent être eu cause. Dans différentes lésions nerveuses on a observédes éruptions diverses appelées herpès zoster, eczémas, etc.
Dans certains cas, ces éruptions suivent avec une exactitude surprenante le trajet du nerf (herpès zoster, etc.).
l.Àrch. /'. Klin. C/u'r., Bd. 36, 1897.
Nous l'avons particulièrement noté dans un ras où l'éruption a laissé des cicatrices pigmentées, tout le long du trajet nerveux.
Notons aussi l'ichtyosc, l'hypertrophie et la déformation des ongles, l'hypertrichose, la canitie, les modifications pigmentaires de la peau, etc. Le rapport entre ces lésions cutanées el les névralgies, les névrites et la syringoinyélie, est absolument établi par toute une série de faits cliniques. Il est vrai qu'ici encore, l'on accuse les agents extérieurs qui y jouent sans doute un certain rôle, mais pas exclusif.
Escarres et mal perforant
Ces deux lésions sont expliquées par la plupart des cliniciens, par les troubles trophiques qui accompagnent les myélites, les névrites, le tabès, la syringomyélie, le dia hèle, etc.
J'ai vu le dédubitus acutus (escarres) dans des cas de délire aigu et de paralysie lente de Landry. Dans un cas de Iîeiiack et un des miens on a vu des escarres après lésion de la queue de cheval.
Dans les paralysies de Brown-Séquard, le décubitus acutus sedéveloppe d habitude du côté anesthésié. Dans les paralvsies centrales, il s'observe du côté paralysé. 11 faut cependant remarquer (pie les auteurs divergent sur l'origine du déeubitus acutus. Beaucoup d'auteurs en découvrent la cause dans les pressions prolongées et la saleté qui entourent le malade, surtout quand il y a de l'anesthésie. Ainsi d'après Rocher, Leyden, Goldscheider, Oppenheim, Monàkùw, etc., il ne s'agit pas d'une maladie trophique. tandis que Samuel, Cliarcot et son école envisagent le décubitus acutus comme une tropho-névrose. Eu laveur de la tropho-névrose parle non seulement le développement rapide, mais aussi l'apparition des escarres là où il n'y a pas de pression (certaines parties des fesses, du mollet, etc.), el là où il n'y a pas d'anesthésie.
ESCARRES ET MAL PERFORANT
Cela ne veul ]>as dire que la pression el la saleté ne jouent aucun rôle, mais, à elles seules, elles ne sauraient déterminer des escarre-. Ainsi, dans le cas de décubitus dorsal prolongé (fracture du col du fémur) sans lésions nerveuses, on n'observe généralement pas d'escarre, et ce n'est qu'à une période tardive de la maladie, ou par mauvais état général du malade.
D'après Monakow, il faut ajouter l'infection aidée par la vasoconstriction passive par pression. L'apparition de 1 escarre du côté anesthésié ou paralysé s explique par l'absence des petits mouvements grâce auxquels la circulation cutanée esl rétablie.
Déjerineet Leloir ont décelé de la névrite parenchymateuse dans le voisinage du décubitus el en expliquent ainsi l'origine. Riais ce fait n'esl pas encore prouvé, d'autant plus qu'on n'a pas démontré l'existence de la.nevri.te avant le décubitus el son absence là où il n'y a pas <\>décubitus.
Kassirer admet que le décubitus acutus est dû à des causes très complexes el qu'il esi difficile d'apprécier dans chaque cas.
De mon côte, je crois*queles causes externes (pression, malpropreté, etc.) ne sont pas indifférentes dans la pathogénie du décubitus. Sans doute l'infection est pour beaucoup dans la production de l'ulcère gangreneux, mais on ne peut nier les mauvaises conditions de nutrition et de circulation cutanées en rapport avec des lésions nerveuses qui favorisent la désintégration rapide des tissus et le développement du décubitus acutus.
Quant au mal perforant, les ailleurs ne sont pas plus d'accord.
Moral et Duplay furent les premiers auteurs qui admirent le mal perforanl connue une tropho-névrosè. Les autres ailleurs pensèrent de même. L'anesthésie n'y suffit pas seule. Il laui y ajouter la sclérose vasculaire et l'infection.
Ces raisons sont-elles Suffisantes OU faut-il encore ad-
mettre une lésion nerveuse spéciale ?
Jicmack, Leydeny Goldsfiheider .sont 1res prudents sur
cette question. D'ailleurs, la névrite seule ne suffit pas à engendrer le mal perforant. Mal perforant et névrite ne vont pas souvent parallèlement.
D'après Kassirerla question est peu claire, l'originenerveuse du mal perforant ne serait pas absolument démontrée.
Cependant je dois remarquer de mon côté que, dans les paralysies hystériques avec anesthésie profonde, jamais le mal perforant n'a été noté. Ceci prouve que, seules, les lésions réelles du système nerveux peuvent déterminer le mal perforant. Mais il faut y joindre des conditions spéciales : la sclérose vasculaire, la pression constante sur un point donné, etc.
6. — Des théories de l'action trophique cutanée du système nerveux.
Pour certains auteurs l'anesthésie cutanée suffit pour expliquer le développement des lésions trophiques. Mais, pour la plupart, ils admettent la théorie de Schiffqm prétend que la cause est à chercher dans la dilatation vasculaire paralytique cutanée. Récemment Bizzozero{ et son élève Salvioli'2 se sont faits défenseurs de cette théorie.
Sah'ioli a fait toute une série de résections nerveuses (nerfs sciatiques, plexus brachial, etc.) sur différentes espèces animales. Il a obtenu des troubles troj)hiques et une élévation de température de 0°,5 à 2° du côté opéré. La température des deux côtés s'égalise si l'on soumet l'animal au refroidissement. En s'entourant de certaines précautions, on peut-
Archivio per le scienze mediche, vol. XVIII
2. Sulla pretesa influenza trofica dei nervi sui tessuti del corpo animale. Areh. p. le scienze mediche, 1896, t. XX.
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éviter les troubles trophiques cutanés. Les animaux sont enfermés dans de petites cages de façon qu'ils ne puissent pas trop bouger, et ces cages sont entretenues très proprement. Alors, du côté opéré on peut observer un œdème durant des mois, mais n'aboutissant pas à l'ulcération.
Xothnagel suppose que la nutrition cutanée est réglée par les vasomoteurs — à leur tour influencés par les nerfs sensitifs.
Sérieux, Marinesco, Le y de n et Goldseheider partagent la même théorie.
Kassirer admet aussi la théorie du réflexe sensitivo-vasculaire. 11 montre avec raison que l'irritation des nerfs sensitifs manifeste une grande influence sur l'état vasculaire. On peut alors provoquer une hyperhémie pingrande qu'après la résection du nerf sympathique* C est pourquoi ce réflexe doit avoir une grosse valeur dans la nutrition des tissus.
Les nerfs vasculaires et sensitifs jouent donc, d'après Kassirer, un grand rôle pour expliquer l'influence nerveuse sur la nutrition cutanée, osseuse et articulaire. Mais d'autres auteurs nient fortement l'influence de ces nerfs.
Ainsi le Dr Moral l soutient que les troubles trophiques ne sont en rapport, ni avec l'anesthésie^ ni avec les troubles vasomoteurs.
Briand cité par Moral a montré aussi l'indépendanc< des lésions trophiques vis-à-vis tics troubles sensitifs. D'autres auteurs admettent l'existence de uerfs spéciaux trophiques pour la peau et ses dépendances. Les ganglions spinaux en seraient les centres trophiques. A.imann a défendu cette dernière hypothèse. Il nie l'existence des nerfs spéciaux, mais soutienl que les gan-
1. Troubles trophiques consécutifs à la section des racines médultaires. C. li. dead. tics Se, mai 1897.
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glions spinaux excitent les organes qui nourrissenl la peau. Gaube de même a vu des lésions trophiques <hez la grenouille, mais ses expériences n'ont pas été confirmées. Joseph se prononce contre Axmdnn. De nouvelles recherches expérimentales et cliniques nul prouvé que, non seulement les lésions ganglionnaires spinales, mais aussi les lésions des nerfs périphériques, des racines postérieures et des parties postérieures de la substance gri^e spinale -(cornes postérieures), peuvent aboutira des lésions cutanées. Les lésions, qui aboutissent à l'irritation de la région sensitive,ont une importance toute particulière. Ainsi une section incomplète des nerfs, leur compression par une tumeur, les lésions traumatiques de la moelle, la compression de la moelle par une tumeur, etc., ont une influence toute spéciale sur les lésions cutanées, comme C/iarcot l'a déjà démontré.
Quelques ailleurs expliquent ce fait par une irritation prolongée du centre trophique parles nerfs cutanés qui aboutissent à son affaiblissement [Oppenheim |. Quant aux lésions centrales, elles gênent le passage des impulsions parties des ganglions spinaux et de ce fait facilitent le développement des troubles trophiques cutanés.
Mais de quelles façons se transmet l'influence des entres sur la peau ? Les auteurs divergent encore. Certains auteurs admettent une action trophique le long des nerfs seiisitifs1.
Kolmstainin, en accord avec les expériences de IJayliss tendant à démontrer le fait de la transmission centrifuge le long des nerfs sensitif*, apporte toute une série d'arguments à cet égard : le réflexe des racines postérieures d'un côté sur les racines postérieures du côté opposé, les névroses trophiques vasomolriees, les troubles cellulaires des ganglions spinaux après la résection de leur bout périphérique, la pathologie du zona, enfin, qui démontrerait que l'irritation d'un des prolongements des cellules du ganglion spinal peut se transmettre dans un sens centrifuge et aboutir à des lésions cutanées.
1. Kohnstam.m, Dieccntrifug-ale Leitung in sensiblen Endencrven. Deutsche Zeitsch. fur Ncrvenh., 1902, XVI:
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D'autres auteurs onl accordé une part spéciale au système sympathique. Des fails expérimentaux démontrés par Arloing, il ressort nettemehl que les iileis sympathiquésontune influence sur la sécrétion glandulaire el sur l épiderme.
D'après Arloing, le sympathique contient encore, en outre des filets vasomoteurs el sécréteurs, des I i 1 < • t -s iropbiqueg agissant directement sur l'épithélium épidermique et sur leurs organes glandulaires.
Brissaud admet la même théorie et il explique ainsi les trophonévroses cutanées et la sclérodermie en particulier.
Théorie de l'action trophique enfance
Les discordances des opinions émises prouvent qu'on ne saurait admettre une théorie exclusive pour expliquer l'action trophique cutanée du système nerveux. Toutes les causes doivent être prises en considération, aussi bien l'anesthésie que les influences vasomotrices et trophiques. L'influence trophique se manifeste nettement sur les glandes et les muscles. L'action directe du système nerveux sur les glandes a été maintes t'ois déjà prouvée. Comme exemple peuvent servir l'atrophie des glandes après la section des nerfs sécrétoires et l'atrophie des muscles après la section des nerfs moteurs (par exemple L'atrophie de la moitié de la langue après la section de l'hypoglosse).
Quant à l'inlluenee du système sympathique sur les libres lisses, elle n'est guère douteuse. C'est pourquoi, par l'influence directe du système nerveux, non seulement les glandes, mais aussi les muscles lisses des poils ereôtorês pilant m . de même que les fibres lisses des vaisseaux cutanés, doivent en ressentir les
modifications. Il en résulte un affaiblissement vasculaire qui doit favoriser les lésions de la peau.
Le système nerveux a-t-il encore une influence di-
r ig. 33. — L'innervation des glandes sous-maxillaire et parotide. (V. l'explication de la figure page 331.)
recte sur les autres éléments cutanés? Cela n'a pas été prouvé d'une façon définitive.
Il faut encore considérer les modifications vasculaires qui peuvent agir sur la nutrition cutanée.
On sait que les modifications vasculaires peuvent aboutira la congestion et à l'anémie active.
Si ces congestions actives de la peau ne peuvent pas être considérées comme la cause directe des
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troubles trophiques surtout quand ces congestions ne sont pas prolongées et profondes, il n'est pas moins vrai que ces phénomènes vasculaires doivent entrer en ligne de compte et que ces réflexes vasomoteurs jouent sans doute un rôle important dans la nutrition des tissus.
Déjà, les expériences avec la résection du sympa-
Fig. 'i't. — L'innervation de la langue el «lu masséter par les nerfs cérébraux moteurs. (Y. l'explication page 58.)
thique cervical qui contient les filets vasculaires de la tête, montrent les troubles réflexes comme certains. Ainsi l'oreille malade réagit au chaud plus violemment que du coté sain, et au froid plus faiblement du côté opéré que du côté sain. Par les irritations patho-
logiques du nerf sympathique, la réaction vasculaire doit se faire en sens inverse.
La réaction vasculaire doit se manifester aussi par la paralysie et les lésions des filets vasodilatateurs.
L'influence de ces réactions vasculaires sur la nutrition doit être immense, si l'on considère qu'à chaque irritation de la surface du corps, il y a une réponse vasculaire faite dans un but de défense. Il faut d'ailleurs savoir que chaque irritation externe pourrait être destructive pour les tissus s'il n'y avait pas cette réaction vasculaire.
Il est bien entendu que les lésions nerveuses aboutissant à une vasodilatation cutanée prolongée, doivent produire des efïlorescences et des lésions cutanées d'aspect érectile, tandis que les spasmes vasculaires prolongés doivent produire des lésions destructives et atrophiques. Quant à la valeur des troubles sensitifs dans la pathogénie des lésions cutanées trophiques, ils jouent, non seulement un rôle de défense consciente contre les agents physiques destructeurs de la peau (pression prolongée, chaud, froid), mais ils agissent encore par la réaction vasculaire. Cette réaction vasculaire peut être arrêtée, non seulement par une lésion des filets vasomoteurs. mais aussi par une lésion des filets sensitifs qui forment la voie centrifuge de l'arc réflexe vasculaire. On comprend alors le rôle des troubles sensitifs dans la pathogénie des lésions trophiques cutanées. Mais on comprend aussi que les troubles sensitifs qui dépendent d'une lésion siégeant en dehors de l'arc réflexe vasculaire, ne doivent agir que beaucoup plus faiblement sur la nutrition cutanée.
INFLUENCE TBOPHIQUE SUR LES VAISSEAUX
8. — De l 'influence Irophique du système rierveux sur les vaisseaux.
Leasclieff, Giovunni, Eichhorst, Vulpîan, Nothnagel et Lapinsky ont étudié celte question.
Après une excitation intermittente du seiatique, pendant un an et demi, avec des lils imbibés d'acide sulfurique, Leto'ascheff'a.obtenu une dilatation vasculaire. Après 3 à .") mois de repos, il y avait une tendance à la vasoconstriction, qui cédaitdès qu'on appliquait de nouveaux lils. Après un examen anatomique des artères du côté opéré on trouva, au bout de 6 à 8 mois, des lésions plus manifestes sur les vaisseaux de petit calibre. Les vaisseaux de gros calibre ne furent atteints (pie dans les cas d'irritation encore plus prolongée. Les modifications se manifestèrent d'abord dans la tunique adventitielle externe pour passer ensuite dans la musculeuse avec néoformations vasculaires. Autour des vaisseaux il y avait un développement de tissu conjonctif, de plus, les cellules musculaires étaient troublées avec un noyau mal limité. Peu il peu, le tissu fibreux infiltrait la musculeuse. Dans les cas plus graves il y avait même lésion de la tunique interne. Sur place, le tissu conjonctif étoullait le tissu vasculaire. Les veines étaient aussi altérées que les artères. La peau était intacte.
Les auteurs, qui ont repris les expériences de Levrasc/iejf, ne les ont pas confirmées. Mais il faut ajouter qu'il ne les ont pas répétées intégralement. D'ailleurs Bervliet et Frànkel ont obtenu des résultats positifs. Frânkel, 3 à 4 semaines après la résection du seiatique a déjà obtenu l'atrophie du membre, avec chute des poils, ulcération de la patte et du dos. Au bout de 1 à 2 mois on pouvait constater des lésions artérielles avec épaississement de trois couches. L'intensité des lésions était en rapport directavec la durée de l'expérience. Le calibre vasculaire était augmenté, mais en apparence lalumière du vaisseau paraissait rétrécie, à cause de l'epaississement des tu-
niques. Les veines étaient encore plus malades et il était difficile de les distinguer des artères.
D'après Frànkel, la lésion nerveuse aboutit à l'irritation constante des vaisseaux avec spasme vasculaire et hypertrophie consécutive. Au bout de 2 à 3 mois, il en résulte une dilatation passive par défaut de l'activité
cy
Fig. 35. — Les rameaux du nerf sympathique vers l'œil.
musculaire et ensuite une métamorphose régressive des parois vasculaires.
Kapsammer a obtenu aussi une hypertrophie artérielle après la résection du sciatique.
Angelucci a remarqué une hypertrophie vasculaire faciale après la résection du ganglion cervical supérieur.
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Czyhlharz et Hclbing protestent contre les conclusions de Frânkel. Ils soutiennent <[iie l'hypertrophie vasculaire est provoquée par les ulcérations cutanées.
Cette réplique ne saurait être prise en considération, après les nouvelles recherches de Tzékhanotviteh et Lapinsky. Dans leurs expériences sur le sympathique ils ont montré unexemple très intéressant de l'influence trophique sur les vaisseaux et autres tissus.
Quand Pour four du Petit en 1712 a le premier montré la dilatation artérielle consécutive à la résection du sympathique cervical, beaucoup d'auteurs ont repris cette expérience, niais ce n'est que Claude- Bernard ' en 1857 qui a nettement montré et fondé la théorie des nerfs vasomoteurs.
Broivn-Séquard2 a fait les mêmes expériences à peu près vers la même époque.
Déjà Pour four du Petit a noté, chez le lapin, le myosis du côté opéré, la diminution du globe oculaire, sa déviation en arrière et, en dedans, le rétrécissement de l'orifice palpébral, laparalysie de la 3e paupière, l'augmentation de la sécrétion muqueuse palpébrale, l'épaississement delà cornée et la perte de son brillant. Y. fig. 35.)
Cl. Bernard a confirmé ces faits et ajouté (pie les muscles de l'oeil et de la narine correspondante sont plus excitables, (pie le réflexe dure plus longtemps après la mort, que la quantité de sang augmente dans cette zone, que la pression artérielle y augmente aussi, ainsi que la puissance d'absorption.
Broum-Séquard3 a ajouté que l'oreille du côté opéré se redresse en partie par contraction musculaire mais aussi par congestion, que les nerfs auditifs et opticpies deviennent plus sensibles, que les sécrétions lacrymale, muqueuse et cérumineuse augmentent, que l'irritabilité des artères auriculaires est exaltée pendant plusieurs semaines, que le tonus musculaire est augmenté, aussi bien
1. Sur les effets de la section de la portion céphalique du sympathique. Gaz. mêd, de Paris, 1857.
■2. Philadelphia méd. cm.. 1S.VJ.
-'!. Leçons sur les nerfs vasomoteurs, lSTl'.
que l'excitabilité galvanique; l'excitabilité musculaire postmortem est plus longtemps conservée du côté opéré, la putréfaction cadavérique se fait plus tard, la quantité de graisse diminue, la transpiration cutanée augmente chez le cheval du côté opéré. Tclioudnoivsky, dans mon laboratoire, a trouvé aussi l'hypersécrétion nasale et cérumineuse du côté opéré.
De tous ces phénomènes, les uns doivent être attribués aux effets vasomoteurs et les autres à l'influence directe, secrétaire ou trophique du cordon sympathique. Si les jeunes animaux opérés restent plus longtemps en vie, on remarque alors chez eux des malformations oculaires et auriculaires.
Ainsi A, Bidder\ un mois après la sympathectomie, sur un jeune lapin, a trouvé que l'oeil correspondant étail moins saillant, et que la pupille était deux fois plus grande que du côté sain, que l'oreille était non seulement plus chaude et plus rouge mais qu'elle était notablement plus large, et plus longue de 7 millimètres, du côté opéré: et de pareils effets ont été obtenus par d'autres auteurs-. Celui-ci ajoute qu'à l'examen ophtalmoscopique le fond de l'oeil opéré présente une vasodilatation très nette. Le duvel du côté auriculaire opéré tombe et, après son épilation, on trouve un cuir d'un brillant graisseux. Les poils sont les mêmes, que du côté sain.
Au bout d'un mois, sur les animaux jeunes, on remarque déjà une différence sensible dans les dimensions des oreilles. Dans un cas, l'oreille du côté opéré estplus large de 0,2 centimètres que du côté sain ; celle-ci est plus raide et plus relevée. L'oreille malade est plus pleine, plus épaisse, lisse et sans tous les plis et replis caractéristiques.
Au bout de deux mois, chez le lapin en croissance, on constate l'asymétrie crânienne, sous forme d'atrophie de la zone orbitaire du côté opéré.
Cesphénomènesse dessinent encore plus fortement plus
Bidder, Centr. f. Cliir.. u
2. Sinitzïne, Infl. du it. aymp. cerf., 1871. — Tzekanowitch. Th. de Pétersb., 1897.
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lard, surtout du côté oculaire; l'œil paraît plus plat, plus profond, la courbure de la cornée parait moins accentuée, la fente palpébrale paraît plus étroite, la pupille plus rétrécie et allongée dans le sens vertical.
Quant à la forme des vaisseaux, il faut remarquer qu'au bout de quelcpies jours la vasodilatation est moins accentuée. Quoique Nicati et Ilorner* aient noté l'exaltation «le la réaction vasculaire à la chaleur et au poids, Paneth a cependant remarqué qu'après l'immersion de l'animal opéré dans l'eau froide, la réponse vasoeonstrictrice habituelle apparaît moins vite (pie de coutume, tandis que la vasodilatation par la chaleur paraît plus vite. Mes observations cliniques confirment les données de Paneth et de Tzekhanowitch .
Les modifications artérielles qui suivent la résection du cordon sympathique sont intéressantes. On trouve, du côté opéré, une hypertrophie de la tunique moyenne musculaire tandis que les fibres élastiques des tuniques externe et interne sont aussi augmentées.
Les autres tissus de l'oreille sont également modifiés. Ainsi voici ce que Tzéklianoivitcli a constaté : 1°) les \eines se dilatent, les noyaux de la couche musculaire sont plus longs et plus épais; ces faits sont analogues à ce qui se passe dans les artères, mais à un degré moins intense ; 2°) les capillaires se dilatent ; ;}°) les vaisseaux sympathiques sont aussi dilatés, surtout dans les cas de paralysie sympathique moins prolongée ; 4°) il y a hypertrophie et hyperplasie des éléments du tissu conjonctif, surtout le long des vaisseaux ; 5°) le cartilage de l'oreille est lui-même hypertrophié. Il s'épaissit surtout à partir du 50e jour, après l'opération.
Il v a un peu plus de graisse dans les cartilages, et la teneur en glycogène est aussi modifiée. Les colorations laite-- selon la méthode cl Ehrlich et Langerhans, indiquent une imprégnation plus intense, brun foncé, du côté opéré et beaucoup plus faible du côté sain. Il y a plus de glycogène dans le cartilage du côté opéré.
1. Recklingsiia.isi£.n's, llandbuch d. allg. Pathologie, 1833.
D'où il suit que, non seulement les artères, mais les veines, le tissu conjonctif, les cartilages, sont hypertrophiés et hyperplasiés, après la résection du cordon sympathique.
Lapinsky a opéré sur le lapin. Il fait l'ablation du ganglion sympathique cervical supérieur ou inférieur, ou bien il résèque le sympathique lui-même, ou bien il en fait la ligature. Les animaux sont sacrifiés au bout de 10 à 90 jours.
Microscopiquement, les vaisseaux sont dilates, épaissis, remplis de sang, et, dans 7 cas sur 14, il y a hypertrophie évidente des tuniques musculaire et élastique des gros vaisseaux.
Les petits vaisseaux et les capillaires subissent des modifications régressives: une partie est complètement privée de la tunique musculaire, 1res atrophiée, landisque la tunique interne est hypertrophiée, épaissie au point de boucher la lumière vasculaire. Parfois il y a des hémorrhagies sous-cutanées.
Dans les cas pathologiques, au cours des névrites, on a constaté aussi des modifications vasculaires, avec hypertrophie de la couche interne, rétrécissement de la lumière du vaisseau et hémorrhagies. (Lapinsky.)
Dans ces cas il ne faut pas exclure la possibilité de la présence d'un agent toxique attaquant à la fois les nerfs et les vaisseaux, ou même la névrite, suite des lésions vasculaires.
Des causes des altérations vasculaires ti nphiques
Thomas a donné une explication mécanique des altérations vasculaires. La tension des vaisseaux explique leur dégénérescence. 11 y aurait irritation des corpuscules de Pacini adhérant aux vaisseaux, ce qui provoquerait une dilatation réflexe, l'hyperliénne des vas a vasorum et secondairement la dégénérescence de l'artère. D'autres auteurs admettent l'influence directe du svstème nerveux sur les vasa vasorum.
INFLUENCE SUR LA NUTRITION DE l'uïII. .~>0.~,
Lapinsky n'a pu constater oc fait. Il admet que le système nerveux agit directement sur les vaisseaux.
Kassirer pose la question de savoir si les vasomoteurs ont le même pouvoir nutritif sur la musculature artérielle que les nerfs moteurs ordinaires sur les muscles striés. Il ne répond pas nettement.
Nous admettons qu'il n'y a pas lieu de séparer les impulsions motrices des impulsions trophiques Nous croyons que partout les impulsions spécifiques assurent du même coup la nutrition des tissus innervés et celle des nerfs eux-mêmes.
("est pourquoi il n'y a pas lieu de douter de la réalité de l'innervation trophique des vaisseaux et des muscles lisses cutanés par les filets sympathiques : leur nutrition dépend directement du nerf sympathique. Les centres immédiats sont les ganglions du cordon sympathique.
10. — De l'influence du système nerveux sur la nutrition de l'œil.
L'action du trijumeau sur l'œil a été étudiée par beaucoup d'auteurs'.
On sait depuis longtemps que la résection du nerf trijumeau est rapidement suivie de troubles oculaires spéciaux (au bout d'un jour chez le lapin). Il y a d'abord hyperhémie conjonctivale, cornéenne et irienne, puis écoulement abondant de mucus, enfin, état trouble de la cornée, aboutissant souvent à sa nécrose. En même temps, il peut y avoir un état in-
M.vt.iMiir, Cl, Bernard, Kckhardt, Meissner, BiiTTM r
SCHIFF, MeRKEL, HaNAN, KKAl>E, GaIRE, TllUSTOSERDUl f, etc.
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flammatoire avec rupture de la cornée et perte du contenu du globe oculaire. Il peut y avoir panophtalmie avec perte consécutive de l'œil. On constate souvent, en même temps, des ulcères des lèvres et des gencives et une stomatite intense.
On interprétait tous ces faits comme le résultat direct de l'anesthésie des parties correspondantes.
L'œil ne pouvant se défendre contre les poussières, les mucosités et différentes actions irritantes, s'enflamme. Il est de même des lèvres et de la muqueuse buccale. Snellen rapporte que, par une propreté soigneuse et par la défense de l'œil, recouvert par l'orfeille correspondante, on peut éviter la panophtalmie pendant quelque temps. Mais au bout d'un certain temps, l'inflammation de l'œil survient quand même. Meissner et Butiner, appliquant des verres protecteurs du côté opéré, ont obtenu un certain succès, Gudden aurait empêché l'ophtalmie par suture des paupières avivées. Mais déjà Magendie a prouvé que l'ophtalmie était inévitable et mes expériences avec suture des paupières n'ont pas réussi.
L'inflammation de l'œil est seulement retardée par tous les procédés de défense, mais elle arrive tout de même.
C'est pourquoi, la majorité des auteurs n'admet pas qu'il y ait un rapport de cause à effet entre l'anesthésie et les troubles oculaires notés.
J'ai pu constater que les ulcérations buccales et labiales avaient pourpoint de départ une éruption herpétique sur les lèvres, le nez, même la joue et l'oreille du côté opéré.
Cette éruption produit ensuite des croûtes qui, sur les lèvres, — en continuel mouvement, — aboutissent à l'ulcération.
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Il est bien entendu qu'il est impossible d'expliquer l'apparition de t'hérpès uniquement par les causes mécaniques. Il y avait d'ailleurs en même temps, la chute des poils des lèvres, du nez et de l'oreille, ce qui n'esl pas expliquable par la théorie mécanique.
Ce qui parle encore pour la théorie trophique, c'est que la résection de la partie interne du trijumeau aboutit quand même à l'ophtalmie, malgré l'absence dans ce cas de l'anesthésie oculaire [Meissner, Bt'Utner, Sc/ii/f. Merkel). Inversement , la résection du trijumeau, sauf à su partie interne, aboutit à l'anesthésie de tout le territoire, mais sans provoquer de troubles oculaires [Merkel, Schiff). Cela prouve que les fibres sensitives de l'œil et ses fibres trophiques sont indépendantes. Merkel admet de plus que, même dans les zones centrales, ces libres sont séparées. Mais Co/tn/ieim et Senftleben contestent ce fait.
De mon côté, j'ai constaté que dans certains cas, la résection partielle du trijumeau produisait l'anesthésie oculaire et pas de troubles trophiques, tandis que d'autres cas de résection partielle ont abouti à des troubles oculaires graves sans anesthésie.
J'ai constaté le même fait sur des malades porteurs de lésions du trijumeau. Dans certains cas, il y avait lésions oculaires coïncidant, non pas avec l'anesthésie, mais avec 1 hyperesthésie oculaire.
Rappelons aussi les expériences de Ranvier. Cet auteur dissèque la couche superficielle de la cornée contenant tons les fdets sensitifs. Il en résulte l'anesthésie du globe oculaire, mais pas de troubles trophiques.
Il n'y a donc pas le moindre doute que les troubles oculaires, consécutifs à la résection du trijumeau, ne sont pas à nicttre sur le compte de l'anesthésie qui accompagne cet te opération.
D'autres auteurs ont attribué les troubles oculaires aux modifications vasculaires qui suivent la résection. Gomme les filets vasomoteurs du trijumeau sortent du cordon sympathique, au niveau du ganglion de Casser, quelques auteurs ont supposé que les troubles
oculaires n'existeraient pas si l'on faisait la résection au delà du ganglion de Gasser.
Bien que l'influence des vasomoteurs soit indéniable, ils n'expliquent pas cependant l'essence même du fait observé. En effet, dans plusieurs cas, j'ai réséqué le trijumeau au delà du ganglion de Gasser et cependant les troubles oculaires sont quand même survenus.
En faveur de la théorie vasculaire, on a cité le fait, qu'après l'ablation préalable du ganglion cervical sympathique supérieur, la résection du trijumeau n'agissait plus sur l'œil (Sinitzine). Mais Tchistoserdoff a vu des cas où les troubles oculaires arrivaient plus lentement, mais arrivaient tout de même.
11 suffit de dire que l'excitation prolongée du sympathique cervical n'agit pas sur la nutrition de l'œil, ce qui prouve suffisamment le non fondé de la théorie vasornotrice sympathique.
Il y a cependant quelques causes adjuvantes. Ainsi d'après Tchistoserdoff, ce qui aide à la production des troubles oculaires après la résection inlracranienne. c'esl l'arrêt de la sécrétion lacrymale, suite directe de la paralysie des filets excito-sécréteurs (fig. 36).
Il semblerait que l'arrachement des glandes lacrymales dût aboutir aux mêmes troubles que la résection du trijumeau.
Cependant Magendie a déjà prouvé que la résection de la paupière et de la glande lacrymale ne produisait pas la foute de l'œil. Et d'ailleurs, les filets excito-lacrymaux passent, non seulement par le trijumeau, mais aussi par le sympathique, dont la section ne retentit pas particulièrement sur l'œil.
La diminution de la sécrétion lacrymale ne nous explique pas suffisamment pourquoi l'œil est malade après la résection du trijumeau. Il est vrai qu'alors, non seulement les larmes, mais toutes les sécrétions glandulaires s'arrêtent. La cornée devient très sèche, ce qui. avec la congestion passive, favorise singulièrement les moindres traumalismes accidentels, même par frottements des paupières
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Donc, ni l'anesthésie de l'oeil, ni ses (roubles vasomoteurs, ni I arrêt des sécrétions, — aucun de ces fadeurs pris individuellement — n'expliquent pourquoi l'œil s'enilamrae à la suite d'une résection du trijumeau.
Nous pensons que la cause en est complexe. 11 y a disparition des réflexes défenseurs de l'œil : 1) réflexe de la fermeture palpébrale ;2) réflexe vasculaire après les irritations externes ; 3) réflexe sécréteur (larmes
Fig, 36. — Les nerfs lacrymaux. (Voir, pour l'explication, p. 393.)
et mucus). 11 faut y ajouter l'effet trophique direct du trijumeau sur l'appareil glandulaire de l'œil.
Tous ces différents réflexes défendent l'œil contre toute insulte : poussière, vent, froid, etc. La sensibilité oculaire est utile, mais non indispensable, pourvu que les filets vasculaires et sécréteurs restent intacts. Si les derniers sont réséqués, alors, malgré la conservation possible de la sensibilité, l'œil s'enflamme.
11. — De V influence du système nerveux sur la nutrition du cœur.
Certains auteurs1 ont prouvé que le cœur, comme
tout muscle strié, se trouve sous le pouvoir nutritif du système nerveux moteur (le nerf vague) ; ils ont réséqué le nerf vague pour éclaircir son action trophique sur le cœur.
Eichhorst suppose que, chez les animaux à double vagotomie, la mort survient par dégénérescence du myocarde.
Mais d'autres auteurs attribuent la mort à l'inanition par paralysie de l'estomac.
Eichhorst répond que les animaux tués par
inanition survivent plus longtemps. Il y a dégénérescence cardiaque véritable et non
1. Bidder, Arch. fur Anat. und Phys., 1868). — Eichhorst, Die. trophisclie Bezieliung d. n. vagi z. HerzmuskcL Berlin, 1877. — Wasilieff, Thèse de Pétersb., 1879. — Ki.uz, Centr. /'. mc'diz Wissenschaft., 1881. — Fantino, Arch. ital. de biologie, 1888. — Timofeeff, Gazette de Bot fa' ne, 1885».
Fig. 37. — L'innervation du cœur.
(Voir, pour l'explication, p. 141.
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graisseuse comme dans l'inanition — mais dégénérescence avec tuméfaction troubledeséléments cellulaires, dégénérescence albumineuse. Wassilieff* a confirmé plus tard ce fait : les oiseaux affamés survivent plus longtemps que ceux auxquels l'on a pratiqué une double vagotomie. Chez ces derniers il y a réellement une dégénérescence du myocarde. Hoffmann'1 montre plus lard que la dégénérescence du cœur suit seulement la double vagotomie et non la vagotomie unilatérale. Aujourd'hui, comme les animaux vagotomisés sont artificiellement nourris, la question d'inanition est écartée. Ces animaux peuvenl vivre indéfiniment mais cela n'exclut pas l'influence trophique des nerfs vagues sur le myocarde.
En effet, les expériences avec l'irritation expérimentale des nerfs vagues (irritation par fils, par injection intranerveuse de liquides irritants) montrent que la névrite du nerf vague coïncide avec une myoeardite.-ll n'y a donc pas de doute sur l'action trophique myocardiaque des nerfs vagues.
Mais l'analogie avec les nerfs moteurs n'est pas complète. En effet, les animaux vagotomisés peuvent vivre longtemps, ce qui suppose que la dégénérescence n'est pas absolue.
Smirnoff et Xikolae/f ont prouvé l'existence de terminaisons spéciales des nerfs vagues dans le myocarde, différentes de celle des nerfs moteurs, le nerf vague se terminant en réseau autour des cellules ganglionnaires intracardiaques qui à leur tour envoient des prolongements. Les nerfs vagues sont donc des
Vikchow's, Arch
neurones supérieurs. Les neurones immédiats sortent des ganglions du cœur. On comprend alors pourquoi la résection des nerfs vagues ne peut en aucune façon aboutir à la dégénérescence totale du myocarde. Les vagues n'agissent qu'indirectement sur la nutrition du myocarde, par l'intermédiaire des ganglions. La dégénérescence n'arrive que si les ganglions cardiaques sont dégénérés à leur tour.
Un neurone peutagir sur l'autre, par exemple dans les atrophies musculaires d'origine centrale. C'est dans le même sens qu'il faut comprendre l'action des vagues sur la nutrition du cœur.
12. — De V influence du système nerveux sur la nutrition des poumons.
On a déjà parlé de la pneumonie suivant la double vagotomie '. Certains auteurs y ont vu l'expression d'une action trophique. Cependant cette pneumonie s'explique plus simplement par suite de troubles sensitifs du larynx et de l'œsophage avec introduction de corps étrangers dans les voies respiratoires (Schlukpneumonie). La vagotomie double entraîne une modification de la respiration qui devient profonde et bruyante (comme dans la paralysie récurrente double). Il s'en suit une dilatation vasculaire avec de la congestion, de l'œdème consécutif et même des petites hémorrhagies. La paralysie des vasomoteurs prépare le terrain. Mais la cause immédiate doit être cherchée parmi les corps étrangers des bronches. (V. fig. 38.)
1. Voir la Littérature dans : Fret, Die path. Lungenverm, in Làhmung d. n. vagi, Leipzig, 1877.
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Il est connu que la résection des deux nerfs vagues au-dessous de l'origine du laryngé supérieur provoque la paralysie des muscles du larynx, l'anesthésie et la
Figr. 38. — L'innervation de la déglutition. (V. pr l'explication, p. 63.)
paralysie du pharynx, de l'œsophage, de la trachée et des bronches. La toux réflexe, qui chasse les corps étrangers est supprimée, les corps étrangers y toin-
bent d'autant plus facilement que l'épiglotte ne ferme plus le larynx à chaque déglutition. Voilà les causes
de la pneumonie.
Fig. 39. — L'innervation du larvnx. (Voir, pour l'explication, p. 55.)
des récurrents (à gauche)
Parfois même la section des nerfs laryngés supérieurs, provoquant l'anesthésie, est suffisante pour engendrer la pneumonie.
Ces faits avec d'autres, réunis par Traube, Frey, Boddaert, etc. prouvent surabondamment que la pneumonie après la double vagotomie a des raisons mécaniques et nullement trophiques.
Chez l'oiseau, la section du vague au cou, laissant intactes les branches laryngées du nerf, il en résulte que le poumon reste intact. Mais il suffit de réséquer ces branches laryngées et la pneumonie se déclare rapidement '.
Inversement, chez les mammifères, quand la résection du vague se fait au^essous de l'origine alors la pneumonie ne se
déclare pas. La mort arrive quand même, mais par
1. L'arrachement du spinal, innervant les muscles laryngés, provoque assez sourent la pneumonie. [Hcidcnhain, Schiff ', etc).
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un mécanisme différent. Les aliments stagnent dans l'œsophage, y pourrissent et sont renvoyés dans la bouche d'où ils peuvent tomber dans le larynx malgré sa sensibilité.
C'est pour éviter ces accidents que Herzen a imaginé de nourrir ses chiens a la sonde et que /. Pawlo/f les nourrit par une fistule œsophagienne. Dans ce cas, confirmé par Xicolaïdes et Ocâna, les chiens peuvent vivre indéfiniment, sanspneumonie, ce qui infirme complètement la théorie trophique. Cependant, il faut bien admettre que les vasomoteurs contenus dans le tronc du vague ont une certaine influence sur la nutrition des poumons, comme partout ailleurs.
Ainsi, d'après Tchechkoff, les animaux vagotomisés ne peuvent supporter les basses températures, parce que les vaisseaux pulmonaires sont alors incapables de régulariser le flux sanguin pulmonaire proportionnellement à la température extérieure de l'air. (V.fig.39.)
Fig. 'îO. — L'innervation des poumons et du diaphragme.
(V. pour l'explication, p. 18.)
13. — De l'influence trophique des nerfs ovariens sur les organes génitaux.
Il y a un rapport étroit entre l'ovaire et les autres organes génitaux. Déjà Hegar [ a noté que l'absence congénitale des ovaires, ou leur atrophie, correspondait à un utérus fœtal ou infantile.
Il est vrai que les auteurs divergent sur cette question : Ziegler- nie tout rapport entre le développement de l'utérus et celui des autres parties génitales, tandis que la plupart des auteurs affirment l'existence de ce lien (Puech3, Klob', Klebss, Spencer Wells6, Tissier7, Kiderlens, Olshausen9, M aller i0, etc.)
L'ablation des ovaires chez la femelle adulte provoque l'atrophie utérine et l'arrêt des flux menstruels. La castration provoque l'aménorrhée.
L'absence d'aménorrhée après la castration est différemment expliquée : castration incomplète, ovaires supplémentaires, irritation des moignons ovariens, maladie de l'utérus, enfin un état anatomique tel qu'une menstruation établie depuis longtemps ne peut s'arrêter immédiatement [Hegar).
La castration provoque aussi la rétraction des fibromes de l'utérus.
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Rappelons ici les travaux de Hegar, Wiedelow, Tissier, Prochowenck, Fekling, Léopold, Glacvecke, Zvorikine, Kokouc/ikine, etc.
L'utérus sain lui-même s'atrophie à la longue après la double castration, quoiqu'il y ail des ailleurs qui en doutent [Glaevecke '. On peut citer ici les travaux île Ort/i2, Gottschalk*, ThornA et d'autres < j u i parle ni eu faveur de ce (ait.
Kelirer enli-vanl 1rs ovaires sur 1rs jeunes femelles a pu montrer l'arrêt de croissance des trompes, de l'utérus, du vagin et des glandes mammaires. La ligature des trompes et des rasa sperniatica n'agit pas sur le développement des organes génitaux5. Donc, d'après Lc/irer l'ovaire est l'organe qui détermine la croissance de toute la sphère génitale femelle.
Les recherches de Weissmann et Rcissmann sur le lapin confirment celle conclusion. De plus l'examen hislologique montre une atrophie considérable de la muqueuse utérine : les glandes sont complètement atrophiées en certains points et l'épithélium cylindrique est même aplati. Ces trouhles sont plus évidents sur les femelles en croissance.
Krukemberg6 a étudié l'épithélium vibratîle après la castration. Déjà, au bout de 5 à 10 mois, le poids utérin diminue beaucoup, les cils vibratils disparaissent dans les trompes et dans les cornes utérines.
Buys et Vandèrvelde " , après la castration des lapines, ont constaté l'atrophie utérine de la museuleuse el de la muqueuse. Le stroma conjonctif se transforme en une niasse fibreuse. Les parois artérielles s'épaississent,
Cent/: f. Gi/ndk., n
7. Rech. exper. sur les lésions utérines. Arch. de tocologie et de gynécologie. Mai, 1894.
influence: trophiqle du système nerveux
l'épithélium cylindrique et les glandes dégénèrent. C<s
modifications sont déjà constatées au bout de 20 jours,
plus tard il y a atrophie utérine totale.
Les recherches de Sokolojp confirment l'atrophie de la
niusculeuse mais infirmenl l'atrophie de la muqueuse. Kogan 2 a repris cette question et voici ses conclusions : La castration double aboutit à l'atrophie, la muqueuse
gw
Fig. 41.
L'innervation dos organes génitaux féminins. (Noir, pour l'explication, p. 292.)
y comprise. Les glandes et l'épithélium superficiel disparaissent. Les éléments cellulaires du stroma utérin subissent la dégénérescence fibreuse sénile. Tout se passe connue dans la dégénérescence sénile. La cause exacte n'est
Th. de Pelersb
INFLUENCE SUR LES OBGÂNES GENITA1 \ 519
pas connue. Mais, ni la ligature des artères ovariennes, ni relie dos trompes, n'aboutil à ce résultat.
Si l'opération est faite pendant la grossesse, il y a généralement a vi irte ment.
La réciproque n'esl pas vraie. L'ablation de l'utérus n'agit pas sur les ovaires '.
Etudions maintenant le mécanisme des rapports utéroovariens. Martin el Veit croyaieni <[ne la cause de 1 atrophie était due à la ligature de l'artère ovarienne ; L. Tait croyait à la ligature de la trompe. Mais Kèhrer et Kogan ont infirmé ces hypothèses.
Kehrer croyait que l'ovulation, en entretenant la menstruation, excite du même coup la nutrition utérine. Mais la valeur menu des relations entre l'ovulation el la menstruation prèle le liane à discussion. Glaevecke eroil à un rapport nerveux entre l'utérus el l'ovaire. Sokolo ff croil que l'ovaire contient les nerfs vasomotèurs utérins. Si l'on injecte, dans la veine périphérique, une solution d'indigo-carmin, alors l'électrisation de l'ovaire provoque de suite une coloration hleue du côté de la corne excitée et du côté opposé. Avant en vue les recherches de Reine el d'autres auteurs qui démontrent que la nutrition de l'utérus ne souffre pas essentiellement après la résection de tous les nerfs spinaux et sympathiques, Sokolofj' suppose que le centre nutritif de l'utérus se trouve dans l'ovaire.
Ko^an infirme la valeur des expériences de Sokoloff. Nous supposons que les modifications internes ne peuvent pas être attribuées uniquement aux phénomènes vasculaires. Par analogie mms concluons à l'existence des nerfs trophiques partis de l'ovaire ou de son voisinage. Bien entendu, nous n'éliminons pas l'effet vasculaire qui a surtoul nu rapport avec l'atrophie de la musculeuse. Mais l'atrophie muqueuse es1 en rapport certain avec le centre trophique utérin qui se trouve dans l'ovaire ou dans son voisinage immédiat. Récemment on a beaucoup discuté la valeur des corps jaunes.
Glaevecke, Vratc/ileo russe ,n°« m et Ï5, l^s
Par leur sécrétion interne les corps jaunes agiraient sur la nutrition des autres parties des ovaires et indirectement sur le cours de la grossesse. Ainsi l'ablation des corps jaunes seuls interromprait le cours de la grossesse, tandis que l'ablation des corps jaunes avec les ovaires ensemble ne l'arrêterait pas.
La question est encore très obscure, c'est pourquoi nous ne saurions entrer dans de plus amples détails.
14. — De l'influence du système nerveux sur la croissance clés os.
Plusieurs travaux ont été faits pour connaître l'action du système nerveux sur les os. Schiff a trouvé, 3 à 6 mois après la résection nerveuse, que l'os correspondant est diminué de volume, que sa cavité médullaire est élargie et que le périoste est épaissi. Au bout d'un an ou d'un an et demi, il y avait au contraire épaississement osseux. Mantegazza et Nasse ont constaté aussi l'épaississement osseux après la névrotomie.
Xasse et Kossowitz ont trouvé un accroissement osseux en longueur et une diminution des sels minéraux.
Cependant Kapsammer a trouvé des résultats négatifs;
D'après Nasse il y a, après la névrotomie une diminution de toutes les parties composantes de l'os, tandis que la quantité de graisse augmente.
Salvioli a opéré sur les nouveau-nés. Peu de temps après l'opération, il a constaté un arrêt de la croissance osseuse d'autant plus violent que la paralysie est plus accentuée. Cet arrêt de croissance se mani-
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lVsteplus énergiquement au niveau du tibia, au niveau des os du tarse et du métatarse qu'au niveau du fémur.
Les os ne sont pas amincis. Leur atrophie consiste seulement en une diminution do la diaphyse.
Au microscope les canalieules de llavers paraissent rétrécis. L'auteur suppose que ces troubles sont en rapport avec l'inactivité du membre paralysé.
En eiTet, par l'électrisation systématique du membre, comme l'a fait Schiff\ par échauffement artificiel selon la méthode de Renzo, Salvioli est arrivé a empêcher l'atrophie du membre du coté opéré et à lui donner un développement même plus ample que du côté sain.
Des recherches faites dans mon laboratoire montrentque la résection du sciatique sur le lapin, arrête brutalement la croissance des os [Aronstein).
Poussep, dans mon laboratoire, a obtenu, après la ligature de l'aorte abdominale, une myélite nécrosique lombaire. En outre delà paralysie et des contractures, il a noté aussi des troubles graves de la nutrition des os, provoquant des fractures spontanées du fémur.
Milne-Edwards a obtenu une hypertrophie de la moitié correspondante de la mâchoire après la résection d'un nerf maxillaire inférieur.
Abraham et Stood ont cherché l'influence nerveuse surla croissance des dents, mais ils n'ont pas pu noter une relation quelconque.
Girard, dans ses expériences, a trouvé qu'après la résection des racines sensitives du trijumeau, il y avait une atrophie des os de la face du côté correspondant, ce fait avait déjà été note par Schiff.
Les recherches de Bonne* sont intéressantes. 11 résèque trois racines postérieures dans la moelle lombo-sacrée. Il en résulte des ulcérations de la patte correspondante et une hypertrophie du membre qui prend des allures acromégaliques. Cependant, l'auteur n'a pas noté de troubles vasculaires considérables, ni œdèmes, ni congestion prolongée, ni inflammation.
Le traumatisme à lui seul est incapable d'expliquer les faits observés, car les lésions se trouvaient en des points où la pression ne pouvait s'exercer. Le traumatisme ne pourrait d'ailleurs expliquer d'aucune façon l'acromégalie. A l'autopsie des trois chiens (sur 4 opérés) l'auteur a noté que la moelle était intacte, mais il y avait une dégénérescence intense des filets descendants des racines postérieures. 11 y avait bien aussi une atrophie secondaire des cornes antérieures, à laquelle l'auteur n'accorde pas de valeur puisque la résection des racines antérieures ne provoque pas cette atrophie.
Dans une autre expérience l'auteur a sectionné deux racines postérieures du côté gauche et deux racines antérieures du côté droit. Or, les troubles trophiques ne parurent que du côté gauche.
Enfin, en se basant sur les résultats de ses recherches microscopiques l'auteur conclut que ces troubles sont dus à la dégénérescence des filets centrifuges des racines postérieures, ce que de mon côté j'ai observé aussi. Il admet que les racines postérieures contiennent des fibres qui transmettent les impulsions
1. Recherches sur les éléments centrifuges des racines postérieures, Lyon 1897.
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venues des centres, indispensables pour entretenir la nutrition de la peau et des tissus.
Les expériences de Bonne indiquent un fait nouveau, à côté des résultats connus : c'est la patte acfômégalique. Ici on ne peut pas admettre l'inlluence des causes externes.
Lewascheff' avait déjà, par une irritation chimique prolongée du sciatique, obtenu des dilatations anévrysmales et une hypertrophie des jambes.
Kassowitz a noté l'hypertrophie du membre postérieur des jeunes animaux, après une simple résection du sciatique.
Mais généralement les résections nerveuses aboutissent à l'atrophie des membres.
Cette contradiction doit être expliquée par des causes externes. En elï'et, Ghillini{, répétant les expériences de Kassowitz, a vu que la patte opérée s'hypertrophiait si l'on tenait l'animal dans une boite, mais qu'elle s'atrophie toujours si on le laisse en liberté.
La clinique prouve aussi l'inlluence trophique du système nerveux sur les os. Gomme type, on peut citer l'arrêt Je la croissance et l'atrophie des os, consécutifs à la paralysie infantile avec lésions des cornes antérieures.
Même après les névrites on a noté des troubles osseux. La paralysie générale et la démence sénile s'accompagnent souvent de fractures spontanées avec ostéite raréiiante. Notons aussi les fractures spontanées du tabès et de l'épilepsie. Dansd'autres maladies nerveuses, il y a hypertrophie desdiaphyses. On en trouve un exemple frappant dans l'acromégalie due à des tumeurs de l'hypophyse. 11 y a des cas d'hémiacromégalie, dont les rapports avec le système nerveux sont évidents.
Zeitschr. fur ort/top. C/iirurg., II. 3, 18î»T
Les troubles osseux sont plus rares dans l'hémiplégie cérébrale mais il y en a.
Rapprochons ici l'influence du système nerveux sur les articulations.
Citons avant tout les expériences classiques de Vulpian provoquant desarlhropathies d'origine nerveuse. Sur des chiens et des cobayes il a essayé par des lésions de la moelle postérieure d'obtenir des arthropathies. Mais, de cette façon, il n'a obtenu que des paralysies sans arthropathie. Alors, il a réséqué, chez le chien, trois racines postérieures droites, les deux dernières dorsales et la première lombaire, résection faite entre la moelle et le ganglion spinal.
Au bout d'un mois, au niveau du coude gauche de l'animal commence l'arthropathie, complètement développée après quelques jours. L'arthropathie présentait tous les caractères de l'arthrite tabétique, c'est-à-dire : l'analgésie, l'absence d'élévation de la température locale et presque pas d'impotence fonctionnelle.
A l'autopsie, dégénérescence ascendante des cordons postérieurs et latéraux, sclérose de la corne postérieure cervicale gauche et traces de méningite du côté opéré. Les nerfs de la patte gauche étaient atteints de névrite.
Malheureusement cette intéressante expérience ne résout pas la question desavoir s'il faut attribuer l'arthropathie à la névrite ou à la sclérose de la corne spinale gauche.
En clinique, l'arthropathie tabétique est fréquente, de même que l'arthropathie névritique ( Cliarcot). Il est connu que le tabès dorsal s'accompagne de lésions médullaires du cordon postérieur et des racines postérieures. Mais de plus il y a des névrites périphériques. C'est pourquoi il est possible et même probable que l'arthropathie tabétique dépende des névrites.
Mais il est certain qu'il y a des arthropathies d'origine centrale dans la syringomyélie par exemple. Parfois, mais plus rarement, il y a des arthropathies chez les paralytiques généraux et dans l'hémiplégie.
Londe soutient que l'arthropathie tabétique ou syringomyélique est réellement d'origine nerveuse, mais que les
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autres arthropalhies dites nerveuses, tout en ayant un certain rapport avec la lésion nerveuse, sont déterminées par le traumatisme, l'infection ou l'auto-intoxication.
L'arthropathie tabétique même est envisagée par certains auteurs comme de nature syphilitique, mais comment expliquer alors la nature de l'urthropathie syringomyélique qui est loin d'être rare ?
Ces arthropathiessont indolores, autant parle caractère des lésions que par suite des troubles sensitifs.
Les lésions qui généralement provoquent les troubles osseux et articulaires sont localisées dans les nerfs périphériques etdans les cornes spinales antérieures. Ce qui prouve que les nerfs trophiques des os et des articulations sortent de la moelle par les racines antérieures.
Charcot, dans deux cas, a trouvé une lésion du groupe cellulaire externe des cornes antérieures. Mais, dans un autre cas ultérieur, il ne retrouva pas cette lésion, [.es. autres auteurs n'ont pas confirmé cette localisation. Pitres c\ Vaillard rattachent l'arthropathie à la névrite concomittante.
Cependant Blizzard, étant donnée la coïncidence des troubles gastriques avec l'arlhropathie tabétique, veut trouver la lésion dans le bulbe, près des origines du pneumogastrique, ce qui est improbable.
Lès expériences de Curcio méritent, à notre avis, une attention spéciale. Curcio enlève le périoste de l'humérus etdu fémur ; il en résulte une nécrose osseuse ; puis il examine la moelle d'après la méthode de Nissl. Chaque fois il a décelé une lésion du groupe cellulaire près du tractus intermedio-latéral, dans le voisinage du canal central. Toutes les autres parties étaient, restées toutà fait intactes.
Mais comme le sympathique prend précisément naissance dans cette colonne cellulaire, avant d'entrer dans les racines antérieures, ce sont donc les cellules originaires du cordon sympathique qui sont atteintes dans ce cas.
Il suflit de rapprocher les expériehcesde Onnfei Collins démontrant l'influence du sympathique sur la nutrition des os et l'action de la résection sympathique sur la croissance et l'hypertrophie de l'oreille, sur l'hypertrophie du
cartilage et son augmentation en richesse glycogénique.
Si nous comparons ces faits avec les conclusions de Bonne, qui a obtenu de 1 acromégalie après la résection des racines postérieures qui contiennent les vasodilatateurs, nous pouvons admettre que les troubles trophiques osseux et articulaires sont en rapport avec le système nerveux vasculaire périphérique ou spinal. Donc tous les centres vasomoteurs doivent être simultanément considérés comme des centres trophiques des os et des articulations. Mais il faut tenir compte, en même temps, non seulement de l'anémie ou de l'hyperhémie artérielle, mais aussi de la suppression du réflexe vasculaire qui joue un rôle important dans tous les actes moteurs.
La suppression du réflexe vasculaire, explique, entre autres, lesrésultatsobtenuspar G/iilliniqm, ayant réséqué des nerfs de jeunes animaux enfermés etsans mouvement, a constaté une hypertrophie des extrémités opérées, tandis que, sur des animaux ayant subi la même opération mais laissésen liberté, les membres subissaient l'atrophie. Cela s'explique parle fait que la suppression du réflexe vasculaire empêchait l'arrivée de la substance nutritive de l'os sur l'animal faisant des mouvements; tandis que sur l'animal immobilisé, l'hyperhémie passive apportait une quantité de substance alimentaire en excès, d'où hypertrophie de l'os.
Lai hé or ie des nerfs trophiques spéciaux
Le moment est venu de jeter un coup d'œil général sur la question de la trophicité. Y a-t-il des fibres trophiques spéciales, comme l'admettent certains auteurs (Samuel*, Moral- :, etc.) ?
Samuel affirme qu'il y a des nerfs trophiques spéciaux. Chaque cellule possèdele pouvoir de se nourrir elle-même Mais la mesure de cette nutrition appartient aux fibres trophiques, dit Samuel. Cet auteur admet, en plus, descentres trophiques spéciaux avec des fibres trophiques centripètes et centrifuges, donc un réflexe trophique.
Quant aux voies de ces fibres, les voici :
Généralement les fibres trophiques voyagent avec les nerfs sensitifs, mais pas dans tous les nerfs sensitifs. Ces filets trophiques sortaient des ganglions spinaux, d'abord, mais plus tard Samuel les a fait sortir des cornes antérieures. Ces filets sont très peu excitables, c'est pourquoi il faut des irritations longues et prolongées pour obtenir des résultats sensibles, et c'est pourquoi seule la clinique peut offrir un matériel suffisant d'observation.
Nous n'entrerons pas plus loin dans l'exposition de la théorie de Samuel. Mais les faits qu'il apporte pour la dé-
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fense de sa thèse sont intéressants. Par irritation du ganglion de Gasser, il a obtenu une inflammation conjonctivale et cornéenne de plusieurs jours, malgré l'hyperesthésie de la cornée.
L'expérience avec l'irritation du nerf auriculo-temporal et du nerf sciatique et la production de phlegmons aigus n'est pas démonstrative, car les faits s'expliquent aujourd'hui par l'infection opératoire. II en est de même après l'irritation du nerf laryngé inférieur.
Samuel citait, comme particulièrement démonstratifs, les troubles trophiques des plumes sur les pigeons dont le plexus axillaire avait été réséqué. Il n'y a pas arrêt complet de la croissance des plumes, mais affaiblissement de l'énergie histogénétique.
Samuel a vu que la ligature des vaisseaux produisait d'autres troubles, dans la croissance des plumes, que ceux produits par la résection nerveuse. Les troubles observés ne seraient pas explicables parla vasomotricité.
Dans une autre expérience, il met à nu la moelle épi— nière sur la largeur d'une vertèbre et il y place un petit tampon imbibé d'huile de croton.
Si cetampon se fixe sur les racines postérieures et les .ganglions spinaux, il en résulte un épaississement de la cuisse et de la jambe avec une forte élévation de température.
De toutesles expériences précitées, c'est la dernière et la première qui ont une certaine valeur.
Contre la première expérience (irritation du ganglion de Gasser aboutissant à une conjonctivo-kératite) on peut arguer que, vu l'extrême sensibilité de la cornée, l'animal fait une masse de mouvements aboutissant à l'inflammation. Cependant il est difficile d'admettre que des mouvements répétés des paupières puissent aboutir à une kérato-conjonctivite. Moi-même, j'ai pu constater que des résections partielles du trijumeau et du ganglion de Gasser aboutissaient à l'ophtalmie, sans qu'il y ait le moindre trouble de la sensibilité kérato-conjonctivale.
Mais, tout en admettant l'ophtalmie d'origine nerveuse, je ne vois pas la nécessité de faire appel à l'existence de
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fibres trophiques spéciales, puis([ue tous les troubles précités peuvent s'expliquer par la résection des filets vasomoteurs du trijumeau et des filets sécréteurs de glandes lacrymales et autres.
L'épaississement de la hanche est également explicable par l'irritation prolongée des vasodilatateurs des racines postérieures avec l'hypertrophieconsécutive du tissu musculaire.
Ainsi, pas un des faits cités par Samuel ne saurait servir de preuve pour admettre l'existence de fibres spécialement trophiques.
Samuel cite encore à l'appui de son hypothèse toute une série de faits cliniques. Il s'arrête longuement sur les atrophies musculaires dégénératives consécutives aux lésions nerveuses périphériques ou centrales. L'auteur attire particulièrement l'attention sur les atrophies musculaires sans paralysie ou sur les cas où paralysie et atrophie ne vont pas parallèlement. Déjà Erb avait, pour expliquer ces cas, émis l'hypothèse des centres trophiques musculaires spinaux. Mais cette hypothèse n'a pas été confirmée par les faits et la plupart des neuropathologistes — dont je suis — ne l'admettent point.
Quant à l'atrophie musculaire spinale sans paralysie, elle s'explique par une lésion à marche lente des centres moteurs. Le tonus musculaire s'affaiblit graduellement; l'atrophie marche de pair, mais les mouvements spontanés sont encore possibles et en rapport avec l'état de conservation musculaire.
Les cas de paralysie et d'atrophie musculaire ne se développant pas parallèlement, Goldscheider les explique en disant qu'il s'agit d'un affaiblissement des impulsions trophiques, alors que les impulsions conscientes, volontaires, sont encore possibles.
D'après Samuel, il y aurait une atrophie nerveuse glandulaire spéciale, fréquente dans la glande sous-maxillaire et dans le testicule. Déjà Obolenski/ avait provoqué expérimentalement chez le lapin et le chien l'atrophie testiculaire par résection du nerf spermatique externe.
Quant à la glande sous-maxillaire, Samuel admet que
La moelle, il. CO
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le cordon sympathique cervical en est le nerf trophique : il provoque une salive épaisse, riche en éléments spécifiques glandulaires, tandis que la corde du tympan provoque une salive abondante, très claire. Il est en cela d'accord avec Heidenhain.
Cependant, nous avons déjà conclu que, pour les glandes, il était inutile d'admettre la présence de fibres spéciales nutritives, différentes des libres excito-sécrétoires. Les glandes ont deux espèces de nerfs : les filets vasomoteurs et les filets simultanément sécrétoires et trophiques.
Samuel admet encore l'atrophie osseuse d'origine nerveuse. Un exemple typique serait pour lui l'arrêt de croissance osseux consécutifà la paralysie infantile.
Seeligmueller a cependant noté, dans ce cas, une hypertrophie des os.
Comme l'atrophie osseuse et l'atrophie musculaire ne sont pas absolument parallèles dans la paralysie infantile, Samuel y voit la preuve de 1 existence séparée des centres nutritifs des os et des muscles. Mais l'existence de ces centres est encore complètement à prouver. Nous avons déjà vu que les centres trophiques musculaires coïncident avec les centres moteurs et que, pour les os, les centres trophiques se trouvent dans les centres spinaux vasomoteurs.
Enfin Samuel attribue l'herpès zoster, toutes sortes d'éruptions et même l'hémiatrophie faciale progressive à des lésions des filets trophiques. Même cette dernière maladie n'est pas due à une lésion d'un centre spécialement trophique comme l'on pourrait le croire a priori. En effet, dans un cas d'hémiatrophie faciale, Mendel a trouvé une névrite interstitielle chronique avec atrophie de la racine cérébrale du trijumeau. On pourrait alors expliquer l'hémiatrophie par une lésion des fibres glandulaires et vasculaires contenues dans l'épaisseur du trijumeau, sans recourir à la recherche de fibres trophiques spéciales.
2. — La théorie vasomotrice de l action trophique . Schi/fa proposé une théorie vasculaire pour expliquer les
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troubles trophiques. Elle est partagée par beaucoup d'autres.
D'après Sc/ii/f, à la suite de la paralysie vasculaire, il y a une élévation de température qu'explique la grande quantité de sang qui traverse les tissus atteints. Il en résulte des troubles nutritifs qui sont produits par des causes externes insignifiantes et qui n'auraient eu aucune influence sur des tissus dontl'Lnnervation serait normale. L'inflammation- produite ne diffère pas essentiellement desinflammations banales, mais elle s'accroît plus facilement et plus vite.
D'ailleurs les expériences de Ollier et Cl. Bernard prouvent que l'hyperhémie peut durer des mois sans agir sur la nutrition des tissus.
On s'est particulièrement servi de ludion du grand sympathique sur la cornée et l'oreille du lapin. Après la section du sympathique cervical d'un seul côté, on a provoqué l'inflammation artificielle des tissus de l'un et de l'autre côté. Virchow n'a trouvé aucune différence, tandis que Snellen a trouvé que le côté mutilé se cicatrise beaucoup plus facilement, ce qui tend à prouver que la vasodilatation favorise la cicatrisation des plaies.
Fip. 42. — La distribution des vasomoteurs dans les organes.
( Voir, pour l'explication,p. 165.
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Sinitzine, Danilevsky, etc. ont obtenu des résultats analogues. Ils admettent que le coté hyperhémié, tout en s'enflammant plus facilement sous l'influence des agents extérieurs, a cependant une tendance plus rapide à la cicatrisation que le côté sain.
Samuel cependant proteste, disant que l'expérience est mal conduite, que dans tous ces cas l'on a comparé le côté opéré hyperhémié avec le côté sain, anémié. Pour bien faire il faut prendre des animaux sains : on lance un jet d eau à 68° G. pendant 3 minutes sur l'oreille d'un lapin. Alors, après la sympathotomie cervicale, l'inflammation est beaucoup plus violente sur l'animal opéré. Mais, de plus, la réparation ne se fait pas plus vite que chez l'animal sain; au contraire, elle est retardée. De même, la tendance à l'inflammation et à la gangrène n'est pas plus forle que chez l'animal sain après sympathotomie.
Les faits chimiques parlent aussi contre l'influence neuroparalvtique congestive sur les troubles trophiques.
Charcol* a observé que, là où il v avait des troubles trophiques par irritation des nerfs périphériques, il y avait, non pas congestion2 mais au contraire anémie avec abaissement de température et, dans beaucoup de cas, il n'y avait ni congestion ni anémie.
D'après d'autres auteurs [Pachoutine) la congestion ne peut amener aucune' modification dans la nutrition des tissus, vu qu'ils reçoivent déjà, à l'état normal, un excès de matériel nutritif.
Donc, si les tissus s'hypertrophient, ce n'est pas parce qu'ifs ont suhi un aftlux vasculaire, mais parce que les cellules se trouvent dans des conditions telles que les substances nutritives peuvent les pénétrer davantage et que le métabolisme est exalté3.
Schmauss' est du même avis. L'apport d'un excès d^ matériaux nutritifs [hyperhémié] ne suffit pas à lui seul pour provoquer l'hypertrophie.
Anatom. pal/tolog
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La plupart des auteurs sont donc d'accord pour admettre que les cellules ne sont pas passives devant le matériel nutritif.
Il n'en est pas moins vrai cependant que la congestion neuroparalytique prédispose aux troubles trophiques. Ainsi, chez les animaux malades et inanitiés, la résection du grand sympathique cervical provoque des troubles trophiques beaucoup plus graves que sur l'animal sain [CI. Bernard). Bunzela confirmé les expériences de. Samuel sur la résection du sympathique. Mais il ajoute que, si l'on provoque l'inflammation quinze jours après l'opération, alors le processus est plus grave. Ce qui prouve que la résection du sympathique provoque un trouble dans la nutrition des tissus.
Les cliniciens confirment l'influence de la résection du nerf sympathique sur le développement des troubles trophiques.
Il ressort de tout cet exposé que la théorie de Schiff manque de fondement expérimental et doit comme telle être abandonnée.
Diamétralement opposés se trouvent les auteurs qui veulent expliquer les troubles trophiques par l'anémie active. Déjà Brown-Sèquard a essayé d'expliquer par l'anémie active les escarres qui se développent après les fractures de la colonne vertébrale. Leloir a formulé cette hypothèse sous le nom de « théorie de l'ischémie neuroirritative ».
Il faut cependant remarquer que par l'irritation artificielle du grand sympathique on n'a jamais pu provoquer l'ischémie même dans le cas de O. Weberoxx, par l'excitation intermittente du sympathique pendant 8 jours consécutifs, on était arrivé à un abaissement de température de 2» 5 C.
Les faits chimiques ne confirment pas non plus la théorie ischcmique. Charcot a donné pour exemple l'hystérie où souvent il y a des spasmes artériels prolongés sans troubles trophiques visibles. Mais, inversement, l'on peut citer la maladie de Raynaïul où le spasme vasculaire prolongé aboutit à la gangrène. Evidemment l'ischémie peut
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jouer un certain rôle dans la nutrition des tissus, de même que tout organisme en inanition est plus prédisposé aux processus pathologiques qu'un organisme bien nourri.
Les théories sthénique et asthénique
La plupart des auteurs modernes admettent que le pouvoir trophique du système nerveux se transmet par des voies nerveuses servant à d'autres fonctions '. Mais encore ici les auteurs divergent.
D'après Charcot, les troubles tropbiques sont provoqués par les lésions qui mettent la fibre nerveuse en état d'irritation, comme les traumatismes, les résections incomplètes, l'écrasement, etc.
Au contraire, d'après Vulpian, ce sont les lésions qui produisent l'affaiblissement de l'influence nerveuse sur les tissus qui aboutissent à des troubles tropbiques.
La théorie de Charcot n'est pas d'accord avec les faits connus sous le nom d'atrophie musculaire dégénérative et atrophie glandulaire névrotique. La théorie de Vulpian, méconnaît tous les faits où les lésions irritatives des nerfs entraînent des troubles tropbiques.
D'ailleurs il faut reconnaître que les deux auteurs Reconnaissent l'imperfection de leur théorie. Ainsi Charcot a noté que l'atrophie musculaire dégénérative périphérique n'était pas expliquée par sa théorie.
Vulpian, dans la préface du livre de Weir-Mitchell, reconnaît que si sa théorie explique l'atrophie musculaire, en revanche elle n'explique pas les éruptions herpétiformes et vésiculaires, les panaris, leglossy-skin, etc., lésion où l'on ne trouve pas une interruption de la fibre nerveuse. Alors il donne l'explication suivante : La lésion donnée agit en irritant le centre trophique des fibres sensitives atteintes, c'est-à-dire les ganglions spinaux. Il en résulte un affaiblissement deleuractivité trophique. Par voie centrifuge, le long de ces mêmes fibres sensitives, il y a une réaction sur la peau. D'après Vulpian, il y aurait donc un vérita-
1. Kassirer. Die rasontutoriscli-tropliische Nevrosen, Berlin, 1901.
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ble réflexe pathologique trophique le long des fibres sensitives, à travers les ganglions spinaux. Mais cette hypothèse n'est pas défendue par des faits directs.
Donc les théories de Charcot et de Vulpian, tout en explicant certains faits, n'expliquent pas l'ensemble de la trophicité.
4. — Le rôle immédiat et médiat trophique du système nerveux.
Les troubles trophiques sont divers, tant par les tissus atteints que par les causes déterminantes. Donc une seule explication générale sera toujours inexacte.
Nous supposons que la nutrition des tissus est en rapport étroit avec leur fonctionnement. On peut grouper la totalité des tissus en passifs et actifs. Le tissu nerveux, avec son rôle de conduction, le tissu musculaire, avec son pouvoir contractile, et le tissu, glandulaire, avec son travail de sécrétion, ces trois tissus sont toujours en activité, ce sont les tissus actifs.
En revanche le tissu conjonctif et le tissu osseux jouent un rôle passif : ces tissus ne servent que d'appui à l'activité des tissus actifs : nerveux, musculaire ou glandulaire.
La fibre nerveuse est le prolongement de la cellule. C'est par la fibre que se transmet l'impulsion partie de la cellule, vers un autre neurone. La résection de la fibre supprime brutalement son fonctionnement dans le bout périphérique et plus lentement dans le bout central. Mais, comme la fonction est le stimulus de la nutrition, il en ressort que l'effet immédiat de la
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résection est la dégénérescence wallérienne pour le bout périphérique et la dégénérescence dite rétrograde pour le bout central. Un neurone supprimé affaiblit le fonctionnement du neurone conjoint, d'où l'atrophie partielle, secondaire et indirecte de ce dernier. Comme les tissus musculaire et glandulaire sont en rapport immédiat avec le système nerveux, il en résulte que, s'il y a suppression de ce dernier, les glandes et les muscles se paralysent. Avec la suppression de leur fonction, la nutrition s'en ressent et il s'en suit l'atrophie de ces organes.
On n'a pas besoin de supposer l'existence de filets trophiques spéciaux. La fonction entretient en même temps la nutrition de l'organe en travail et il n'est nul besoin de créer des fibres nerveuses spéciales, pour l'entretien du tonus nutritif des organes et des tissus.
Même s'il n'y a pas de rupture de la communication nerveuse avec les organes, dans le cas de lésion centrale, les troubles trophiques s'expliquentencore, car, indirectement, la fonction est toujours atteinte par le neurone indirect.
L'absence d'atrophie dans la paralysie hystérique où la fonction est absente parait contredire nos affirmations. Mais n'oublions pas que la paralysie hystérique est une paralysie psychique ou volontaire. Toutes les impulsions motrices involontaires restent intactes dans l'hystérie. Le tonus musculaire, qui est le principal élément de la nutrition du muscle, reste en particulier intact.
Cependant, à la longue, l'inactivité musculaire de l'hystérie peut provoquer un certain degré d'atro-
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phiedéjà vu par Charcot et noté plusieurs fois par nous. Inversement l'exercice répété aboutit à l'hypertrophie musculaire, fait connu de tout temps.
La nutrition des tissus est encore en rapport avec les vasomoteurs qui règlent l'apport du matériel nutritif. Sur les tissus passifs (conjonctif et osseux) le système nerveux n'agit que par l'intermédiaire des nerfs vasomoteurs.
L'ischémie et l'hyperhémie ont un certain pouvoir sur le métabolisme cellulaire, mais pas autant que la suppression du réflexe vasomoteur. Le jeu vasculaire incessant entre les excitants externes et les viscères a un rôle de défense certain et de grande valeur.
Ainsi le froid, agissant sur la peau, provoque une vasoconstriction.ee qui diminue la perte de calorique et défend en même temps nos téguments contre le refroidissement.
Par la chaleur nous observons l'effet inverse : vasodilatation et rayonnement de calorique, ce qui a son effet de défense. Si la chaleur a dépassé un certain degré, il y a alors vasodilatation violente, passant à l'inflammation avec transsudation de sérosité sous la peau, ce qui sert à la défense contre la chaleur poulies tissus sous-jacents.
S'il y a écrasement mécanique des tissus, il y a consécutivement vasodilatation active amenant un matériel nutritif frais.
Après chaque traumatisme, il y a d'abord une vasoconstriction réflexe qui facilite l'arrêt de l'hémorrhagie. M ais après, ilya une vasodilatation prolongée amenant des globules blancs qui défendent la plaie contre les microbes et facilitent la cicatrisation.
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Bref, il y a un jeu complexe et parfaitement disposé pour la défense, dans les actes multiples des réflexes vasculaires.
Les mêmes réflexes vasculaires de défense existent dans les parties profondes : os et viscères.
Ces réflexes vasculaires sont produits en partie par les centres vasomoteurs locaux, mais surtout par les centres vasomoteurs de la moelle et du bulbe.
La résection d'un nerf périphérique, par la paralysie vasomotrice, agit toujours sur la nutrition du membre opéré, surtout avec la collaboration desagents irritants externes. Si l'on supprime les irritants externes, on peut éviter jusqu'à un certain point les troubles trophiques après les mutilations nerveuses expérimentales.
Nous savons que l'activité des organes exige une plus grande irrigation vasculaire. Or, s'il y a suppression du réflexe vasculaire, l'afflux peut manquer au moment de l'activité de l'organe, le matériel nutritif peut ne pas arriver au moment où l'organe en a. besoin, d'où le trouble nutritif dû au trouble vasomoteur initial. Inversement, l'hyperhémie, là où il faut de l'ischémie, est également dangereuse pour les tissus.
Le trouble du réflexe vasculaire réagit sur la sécrétion des différentes glandes de défense (glandes sébacées, sudorales, lacrymales, muqueuses, etc.); ce qui doit contribuer aussi à la genèse des troubles trophiques.
Four quelques organes, la valeur du réflexe vasculaire et du réflexe sécréteur est tellement importante qu'il suffit de supprimer ces réflexes de défense, par
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exemple par la résection du trijumeau, pour que la nutrition de l'œil soit gravement compromise sans qu'il y ait la moindre influence externe. La simple fermeture des paupières sur un œil desséché suflit pour irriter l'organe.
Pour les os, le réilexc vasculaire doit avoir le premier rôle dans la nutrition des tissus, étant donné le grand nombre de mouvements qu'ils ont à accomplir.
A chaque mouvement, il y a un traumatisme plus -ou moins léger des os, qui est le point de départ d'un réllexe vasculaire sur le périoste, sur les cartilages et les os.
Les racines antérieures spinales contiennent les vasoconstricteurs, les racines postérieures contiennent les vasodilatateurs. Il est donc évident que les lésions des unes ou des autres racines doivent présenter un caractère différent et retentir différemment sur la trophicité.
Cela se voit le mieux sur le système osseux. Ainsi la résection des racines postérieures provoque l'hypertrophie osseuse, une sorte d'acromégalie, tandis que la résection des racines antérieures est plutôt suivie d'atrophie osseuse. Les troubles cutanés sont également différents dans les deux cas. Ainsi, une lésion des racines postérieures provoque des troubles de nature hypertrophique : épaississement de la peau, éruptions diverses, ulcérations, etc., tandis qu'une lésion des racines antérieures provoque un amincissement de la peau, du glossy-skin. etc.
Il est bien entendu que le caractère des troubles trophiques dépend, non seulement du siège, mais aussi de la nature de la lésion.
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Ainsi, les lésions nerveuses inflammatoires produisent d'autres troubles trophiques que les lésions nerveuses destructives. Charcot\ pensait que les lésions nerveuses de nature inflammatoire peuvent seules produire des troubles trophiques, tandis que les lésions destructives du système nerveux n'aboutiraient qu'à des troubles produits par l'inactivité prolongée des organes paralysés.
Charcot-, ultérieurement, est revenu lui-même sur cette opinion trop exclusive. Mais il est vrai qu'en général les lésions irritatives ou inflammatoires des nerfs favorisent davantage la production de troubles trophiques cutanés (éruptions et ulcérations diverses .
Or, l'état inflammatoire de la lésion nerveuse retentit naturellement aussi sur les vasomoteurs. La réaction vasomotrice réflexe doit être, dans ce cas, extrêmement violente. Mais, comme surles' téguments les agents externes agissent souvent, il en résulte qu'avec une irritabilité exaltée du réflexe vasculaire, les lésions trophiques doivent facilement prendre naissance, pour la moindre influence interne.
CHAPITRE XIV
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1. — De l'action générale du système nerveux sur les échanges et sur la therinogenèse.
L'étude de la therinogenèse doit suivre de près celle des troubles trophiques. Entre autres, les expériencesde JJohr parlenten faveur de la fonction sécrétoire de l'épithélium des poumons dans les échanges de gaz. Comme la résection du nerf vague diminue les échanges gazeux, on peut parler, dans ce sens, du rôle trophique du vague sur l'épithéliumpulmonaire. Il est évident que les échanges des tissus, étant le résultat de la fonction physiologique des cellules, se trouvent sous l'influence du système nerveux.
La chaleur animale se produit dans tous les tissus, puisque partout il y a des échanges chimiques. Mais c'est surtout dans les muscles qu'elle se produit.
A chaque contraction musculaire il y a dégagement de chaleur. La quantité dégagée est proportionnelle à la force de la contraction et à la quantité d'énergie mécanique mise en emploi.
La moelle, u. 31
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Mais les muscles en repos, tout en produisant moins, produisent encore de la chaleur.
Les expériences de Mead Smith { ont prouvé que le sang veineux sortant d'un muscle en travail était plus chaud d'un degré que le sang artériel qui s'y rend.
Zunlz et Rôhrig, intoxiquant l'animal par le curare, ont prouvé que les oxydations intra-musculaires s'affaiblissaient et étaient mêmes supprimées, ce qui prouve que les oxydations sont sous la dépendance du système nerveux. Pendant l'intoxication curarique, la régulation thermique et réduite au minimum.
Il est probable que la chaleur animale, est produite sous l'influence de l'excitation réflexe faible des nerfs moteurs, excitation qui augmente en proportion de la différence de température avec le milieu extérieur.
Yartanof (du laboratoire du professeur Tarkhanoff) a injecté à ses animaux une dose de curare telle que la paralysie musculaire consécutive était généralisée à tous les muscles sauf à ceux de la respiration. Dans cet état, les animaux pouvaient vivre assez longtemps, quelques-uns ont même pu guérir. Mais, dans tous lescas, il y avait une chute considérable de la température. Aussi, chez quelques lapins, la température était descendue de 38° à 280 et, chez le pigeon, de !\i"?> à 24°3.
Au contrôle expérimental, on pouvait constater que cette chute de température était bien due exclusivementà la suppression du travail musculaire et non pas à un excès de rayonnement ou à un trouble circulatoire.
Lei/den 2 a fait des expériences avec tétanisation artificielle des muscles par l'intermédiaire de la moelle. Il a obtenu une élévation de température de 39°6 à 44°8. Bic/iet3 a obtenu des résultats analogues.
Il est inutile d'insister sur le fait bien connu des hautes températures atteintes dans le tétanos.
Après les muscles, les glandes forment un foyer important de thermogenèse. Pendant le travail sécrétoire, le
Bull, de t'Acad. de médecine, 1881, n
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protoplasme présente une activité chimique intense exothermique. Le sang veineux sorti d'une glande en activité a une température plus élevée que le sang artériel qui s'y rend, l'our la même raison, les produits sécrétés ont aussi une température plus élevée que la température moyenne du sang.
Les expériences spéciales de Ludtvig et Spièss{ ont prouvé que la température de la salive, obtenue par l'excitation de la corde du tympan, dépassait de i* à i°5 la température du sang artériel de la glande.
Les expériences de Heidenhain, ont permis les mêmes conclusions pour le foie. Cet auteura constaté que la température de la veine sus-hépatique du chien atteignait 4o°y5, tandis que la température de la veine cave inférieure ne dépassait pas 38°35 à 3o,°58. En même temps, la température du sang dans le cœur droit atteint à peine
Les expériences de lto et celles de Lépine, parlent dans
le même sens. Le premier mesure la température intraduodénale, après une lésion centrale, et l'autre, la température du pancréas.
Le foie, par ses dimensions considérables, joue un rôle important dans la thermogenèse. R. Dubois suppose que. ehez l'animal hibernant, c'est le foie qui est le principal foyer de chaleur. L'auteur a fait ses études sur la marmotte chez laquelle la température monte de aoà3o° quelques heures après le réveil. Par des expériences thermoélectriques, il a constaté que le réchauffement partait du foie. De plus, la ligature de la veine cave inférieure de la marmotte n'agit pas sur le réchauffement, tandis que la ligature de la veine sus-hépatique ou celle de la veine porte agissent fortement. La fistule d'Eck (fistule entre la veine cave et la veine porte) amènerait chez cet animal un état artificiel d'animal à sang froid.
Le rôle du foie dans la thermogenèse est indubitable, mais il est évident que R. Dubois, entraîné par ses convictions, amoindrit trop le rôle du système musculaire.
Silzungsber. derK. Ak. cl. Wiss, 1857, Bd, XXV
Ainsi la destruction de la moelle inférieure avec suppression du tonus musculaire n'agit pas beaucoup sur la thermogenèse des hibernants. Mais de là à tirer une conclusion pour tous les animaux, c'est différent.
11 suflirait de citer la thèse de Kosturine, où la section de la moelle inférieure et des recherches plus perfectionnées ont donné des résultats différents.
Il ne faudrait pas tomber non plus dans l'extrémité opposée; ainsi E. Arunsohn] admet que l'élévation de température normale ou expérimentale est produite exclusivement par les muscles striés et peut-être aussi par les muscles lisses. Il n'admet pas l'action des glandes.
Citons encore le rôle de l'encéphale dans la thermogenèse. Le sang qui en sort est plus chaud que le sang qui y entre. Mais ce rôle est évidemment secondaire, par rapport aux muscles et aux glandes. D'ailleurs tousles tissus présentant des échanges chimiques produisent un peu dechaleur.
Mais le rôle principal appartient aux muscles et aux glandes.
Le sang répand la chaleur dans l'économie. La chaleur ne s'y fabrique pas, mais s'égalise par son intermédiaire. C'est parle sang que se fait le rayonnement du calorique, au niveau de la peau et des poumons, en partie aussi par les urines et les fèces.
Il y a des faits indubitables qui prouvent l'influence du système nerveux sur la thermogenèse. Les expériences déjà citées, de Rôhrig et Zuntz, faites avec les animaux curarisés, ne laissent pas de doute à ce sujet.
La curare abaisse les échanges et la production de chaleur. Il y a diminution de l'oxygène absorbé et de l'acide carbonique éliminé. Si le rayonnement est empêché par l'enveloppement de l'animal dans l'ouate, les échanges restent toujours très bas, ce qui prouve que la chute de température est due à l'abaissement des échanges et non pas au refroidissement de l'animal.
D'après PfJilger, le lapin curarisé absorbe 35.2 % moins
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•d'oxygène que la normale, et rejette 3^,4 % moins d'acide carbonique.
Il est vrai que l'animal est, dans ce cas, complètement paralysé. Mais ce n'est pas le repos musculaire qui est suffisant pour abaisser la température et les écbanges à ce point'. La température peut tomber dans d'autres conditions sans qu'il y ait suppression des contractions musculaires.
Le système nerveux agit sur la tbermogenèse sans l'intermédiaire de la contractilité musculaire.
Cl. Bernard, après une sympatbectumie, a observé de l'bvpertbermie de l'oreille du côté opéré, même après la disparition de la vasodilatation. L'excitation, dans ce cas, du bout central du nerf auriculaire, provoque un abaissement de température de deux degrés dans l'oreille du côté opposé, sans pâleur de l'oreille. Donc, d'un côté hypothermie, et, du côté opéré, hyperthermie, sans phénomènes vasculaires concomitants.
Dans quelques cas Cl. Bernard- a noté, après la sympathectomie, 4°° sur l'oreille du côté opéré et 35° dans le rectum, chez le lapin. Il en conclut que le nerf sympathique agit sur la thermogenèse, in lépendamment des phénomènes de vasodilatation. Il admet des nerfs calorifiques et frigorifiques, par analogie avec les vasodilatateurs et les vasoconstricteurs.
Mais les travaux de Brown-Séquard^ de Scliiff, de Callen/els, etc., ont contribué à infirmer la théorie de Cl. Bernard, aujourd'hui complètement abandonnée. Us ont prouvé que la vascularité cutanée expliquait suffisamment les modifications de température observée.
Ce jeu des vaisseaux périphériques est d'une extrême importance dans le rayonnement et retentit de la sorte, indirectement, sur la thermogenèse.
t. Les expériences de Kostikim , Thèse de l'etersb.. 1884; 'le Ott, Journ. of nerf, and ment, dis., 1885; de RoNTSCHEWSKT, /. /'. Biol.t Bd. V. et d'autres, prouvent la modification dos échanges gazeux dans 1rs cas de résection de la moelle épiriière, et celles de Ar.tiNsoiiN et Sachs, dans les c;is de piqûres à travers l'écorce et la substance blanche du corps strié jusqu'à la hase du cerveau.
Gaz. Mêd. de Paris
Mais l'influence directe du système nerveux sur la thermogenèse a été prouvée ailleurs. Nous avons déjà cité les expériences sur les animaux curarisés. Citons encore les expériences de Liuhvig et Spiess, de Cl. Bernard, sur la sécrétion salivaire par l'excitation de la corde du tympan. Cl. Bernard a prouvé que la température de la glamJe sous-rnaxillaire s'élevait, même après la ligature de tous les vaisseaux, quand on excitait la corde du tympan, et s'abaissait après l'excitation du sympathique, dans les mêmes conditions; ce qui prouverait, d'après lui, que les nerfs cérébro-spinaux sont calorifiques et les filets sympathiques, frigorifiques. Malgré les expériences contradictoires de Heiden/iain, sur l'influence frigorifique du sympathique, il n'en est pas moins vrai que les expériences de Cl. Bernard prouvent l'action directe du système nerveux sur la sécrétion et la thermogenèse, complètement en dehors des vasomoteurs.
Notons que, dernièrement, Janni* nia cette influence. Pour lui le système nerveux n'agit qu'en régularisant la chaleur du corps. L'hyperthermie, après un traumatisme encéphalique ne prouverait rien, puisque n'importe quel traumatisme peut donner de la fièvre.
Cette opinion ne repose suraucune série des recherches expérimentales.
Les dernières expériences de Dubois'2 sont particulièrement démonstratives: Il coupe la moelle du lapin au niveau de la 4e vertèbre cervicale. Puis il enveloppe soigneusement dans l'ouate les animaux opérés, les conservant à 200. Pendant 12 jours il étudie le rayonnement calorique de ces animaux par rapport aux animaux témoins. Il a pu prouver ainsi que les animaux opérés ne perdent pas leur chaleur par rayonnement, mais que cependant leur température s'abaisse rapidement. Comme la perte ne se fait pas par excès de rayonnement, l'hypothermie doit donc être expliquée par une diminution de la production de chaleur et non par une augmentation du rayonnement.
La fonction thermotaxique du système nerveux
L'action nerveuse sur le chimisme cellulaire et la
thermogenèse est soumise à une série «1 "influences réflexes adaptées pour la régulation calorifique entre l'organisme et le milieu cosmique.
L'animal a sang chaud possède un mécanisme nerveux régulateur, qui, contrairement aux animaux à sang froid, maintient à un niveau presque fixe la température de l'animal, malgré des variations considérables de la température du milieu.
La fonction thermotaxique consiste dans le maintien de l'équilibre entre la thermogenèse et le rayonnement.
Le rayonnement s'effectue par la vascularisation cutanée, par la sudation et la respiration.
Nous avons déjà montré ailleurs que le rayonnement calorifique, cutané et pulmonaire, était sous la dépendance des centres nerveux. 11 suffit de rappeler que le froid provoque un réflexe vasoconstricteur des vaisseaux cutanés et pulmonaires avec arrêt de la sudation. Inversement, la chaleur provoque la vasodilatation cutanée avec sudation exagérée.
L'influence des poumons dans la régulation thermique est prouvée par la vagotomie.
Schiff attribue la mort des animaux vagotomisés à l'hypcrhémie pulmonaire neuro-paralytique. Herzen partage la même opinion. .Mais les recherches de /. P. Pawloff onl prouvé que, si l'on nourrit ces animaux par la fistule œsophagienne, ils peuvent alors
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survivre longtemps. Nicolaïdes et Ocaiîa sont arrivés plus tard au même résultat.
Voici les expériences de Tchechkoff :
Si l'on place un animal vagotomisé et bien nourri à une température de 8° à 9°, il meurt fatalement. Doncla vagotomie est suivie d'un tel trouble de la régulation thermique au niveau des poumons que la mort s'ensuit.
Evidemment, la régulation thermique est un acte réflexe. Ce n'est pas une vasodilatation paralytique mais active. Le réflexe part des nerfs sensitifs cutanés. Mais il y a des faits qui prouvent que la vasodilatation survient même après réchauffement direct du sang.
Les boissons chaudes, les contractions musculaires, l'inspiration d'un air chaud suffisent pour produire une vasodilatation cutanée active. Il s'agit alors d'un réveil automatique des centres vasodilatateurs, qui survient même après une élévation insignifiante de la température du sang. Non seulement les centres bulbaires sont excitables par la voie automatique, mais les centres vasculaires périphériques le sont aussi (Luchsinger)'.
Cet auteur a coupé, chez le chat, la moelle dorsale et toutes les racines postérieures de la moelle sousjacente. Malgré une insensibilité absolue des extrémités postérieures, une élévation de la température du corps était néanmoins suivie, chaque fois, d'une forte vasodilatation.
D'après White, la moelle et le bulbe contiennent des centres régulateurs thermiques agissant par la vasodilatation cutanée et par transpiration cutanée et
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pulmonaire. Moine chez la grenouille, il y aurait un Centre régulateur du rayonnement thermique.
Il n'y a cependant pas encore de faits sullisants pour prouver l'existence de centres régulateurs thermiques. Nous admettons qu'il s'agit simplement de réflexes agissant sur les centres déjà connus, rentres vasculaires, sudorifîques et respiratoires.
La température est maintenue à un certain degré, non seulement par la régulation du rayonnement, mais aussi par sa production.
Si le refroidissement nedépassepas certaines limites, alors il provoque forcément une exaltation du chimisme cellulaire avec surproduction de chaleur. Inversement, une chaleur élevée fait diminuer le chimisme cellulaire et la thermogenèse.
Rôhrig et Zuntz ' , travaillant chez Pfliïger, sont arrivés aux conclusions suivantes :
1 Le refroidissement périphérique du corps augmente la production de CO2 et la consommation d'O, on accord avec les recherches du duc de Bavière Cari Théodor; 2) cette augmentation est due à un réflexe centripète de la peau, réflexe réveillé par les oscillations de la température du milieu extérieur ; 3) les terminaisons cutanées nerveuses sont excitées aussi par d'autres causes, les bains de mer et les bains de boue, par exemple; 4 l'effet de ces bains consiste dans l'augmentation des échanges par voie réflexe ; 5) comme c'est dans les muscles que se concentrent surtout les échanges, c'est donc sur les échanges intramusculaires qu'agissent surtout les oscillations de température.
Arch. fur PhysioL
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D'après D. Finckler, si l'on abaisse de 24° la température du milieu ambiant, on peut arrivera doubler la production de chaleur. Le cobaye produit, en hiver, 23 % plus de chaleur qu'en été. Cela est en rapport avec l'augmentation des échanges. En effet, Ludwig et Landois ont prouvé que l'abaissement de la température provoquait l'augmentation de l'acide carbonique expiré.
Remarquons cependant que ces modifications des échanges n'ont été notées qu'à la condition que les écarts de température ne soient pas trop grands. Autrement, le mécanisme thermique est détraqué. Avec un trop grand refroidissement du corps, l'augmentation des échanges diminue aussi et une trop grande élévation de température arrive à augmenter les échanges et la température du sang.
Il est curieux de noter que le froid en un point, agit autrement sur les tissus que le froid en général sur tout le corps. Ainsi le froid ambiant général augmente les échanges, tandis que la glace dans l'estomac, l'air froid sur les bronches, les lavements glacés, abaissent la température du corps et diminuent les produits chimiques de la respiration. Alors il se passe un phénomène analogue à ce qui se passe chez les animaux à sang froid, qui n'ont pas de mécanisme régulateur. Les tissus en détail ne peuvent pas réagir, mais toute la peau, toute la périphérie, peut réveiller le mécanisme régulateur.
Le froid, seulement par voie réflexe, en agissant sur les nerfs périphériques sensitifs, renforce la production calorifique.
Tout le chimisme cellulaire et indirectement la
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thermogenèse sont sous la dépendance du système nerveux, par la voie réflexe.
Les expériences déjà citées, avec le curare, sont très instructives à cet égard. Sous l'influence du curare, l'animal à sang chaud, doué d'une rég dation thermique, se transforme en animal à sang froid 1 sans régulation thermique. Chez l'animal curarisé, la chaleur excite l'absorption d'oxygène et le dégagement d'acide carbonique, tandis que le froid diminue l'absorption d'Oetle dégagement de CO2. De même, les échanges chimiques ne se passent pas comme chez les animaux à sang chaud, en raison inversement proportionnelle de la température ambiante. Ils augmentent avec la température tout comme chez les animaux à sang froid.
Mais il est à remarquer, en même temps, que l'absorption d'O et le dégagement de CO2 n'ont pas une marche parallèle. L'élévation de température provoque une absorption d'O moins forte que le dégagement de CO2 tandis que l'abaissement de température agit moins sur l'absorption d'O que sur le dégagement de CO2.
L'explication de ces faits est facile : le réflexe régulateur thermique est supprimé chez l'animal curarisé, puisqu'il ne peut plus se transmettre au muscle, principale source de la chaleur animale.
Les expériences de Samuel conduisent aux mêmes conclusions. Après la ligature des principales artères des quatre membres, ou après la résection de tous leurs nerfs, les animaux ne sont plus en état de maintenir leur température, dans le froid ambiant. Ils meurent très rapidement par le froid.
Comme le dégagement de la chaleur animale est réglé en grande partie par les nerfs vasomoteurs périphériques, on a conclu que la résection de la moelle agissait sur la température du corps également par l'intermédiaire des nerfs vasculaires.
La résection de la moelle, à différents niveaux [Naunyn et Quincke), provoque une vasodilatation et' une élévation de température en rapport avec le niveau de la résection. La section, faite immédiatement dans le centre vasculaire, par Tchechikliine, doit aboutir à des résultats différents, car ici le centre vasodilatateur peut entrer en action.
3. — Du rôle du métabolisme cellulaire clans la régulation thermique.
11 est certain que le système nerveux est loin d'agir sur la thermogenèse uniquement par le mécanisme vasculaire. La congestion seule est incapable d'expliquer l'hyperthermie sans exaltation du chimisme cellulaire, et son rôle n'est que contingent.
Il faut schématiser ainsi la thermogenèse : les impulsions sensitives parties des nerfs périphériques, impressionnés par la chaleur ou par le froid, se transmettent d'une façon réflexe sur les vaisseaux cutanés et sur le chimisme intramusculaire et glandulaire.
Le système nerveux agit sur les oxydations cellulaires. Ainsi, d'après Cl. Bernard, l'examen des gaz du sang musculaire montre qu'après la résection du nerf moteur le chimisme musculaire diminue considérablement.
Le froid provoque, par voie réflexe, une vasocons-
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friction périphérique avec Congestion des organes internes et des tissus profonds. Il en résulte un apport nutritif augmenté et nécessaire pour l'exagération des échanges qui relèvent la température des muscles et des glandes.
La chaleur, inversement, provoque par voie réflexe la vasodilatation cutanée, ce qui attire le sang des muscles et des glandes vers la périphérie et diminue le chimisme de ces organes.
Le l'roid augmente le tonus musculaire, ce qui se manifeste par une sensation spéciale de tension dans les muscles1. Si le froid persiste, il en résulte même des contractions générales ou partielles qui exaltent le métabolisme cellulaire et la production de chaleur.
Le frisson est donc un acte de défense réflexe contre le refroidissement.
La chaleur diminue le tonus musculaire et les oxydations, en même temps que l'activité glandulaire.
11 y a donc un rapport entre le tonus et le chimisme musculaire.
La température ambiante n'agit pas seulement sur le chimisme musculaire mais aussi sur le tonus, ce qui réagit sur les capacités motrices de l'organisme. Par un temps froid, les mouvements sont vifs, faciles tandis qu'une forte chaleur ralentit et affaiblit les contractions musculaires. C'est ainsi que le climat agit à n'en pas douter, sur les caractères des nations.
L'alimentation est également en rapport avec le climat. L'hiver, le besoin d'alimentation est augmenté.
Les peuples du Nord emploient une nourriture plus riche en calories que les peuples méridionaux.
1. 11 est difficile d'admettre avec Pfliigcr ([ue ce sentiment île tension par le froid soit en rapport avec l'exagération de l'oxydation des muscles, oxydation qui n'est pas perceptible. Ce sentiment dérive directement de lTiypertonus réflexe des muscles, après le refroidissement de la peau.
En outre du froid et de la chaleur, différents agentsirritants peuvent agir sur la thermogenèse. L'excitation du bout central des nerfs périphériques peut augmenter la température.
AIosso affirme que l'excitation du nerf sciatique par un acide augmente de o°, 2 la température de la grenouille. Mosso a noté sur lui-même une élévation de température après des irritations douloureuses. Wood a constaté le même fait, mais avec une hypothermie consécutive à une hyperthermie passagère.
Mais les recherches de /. Oit ont abouti à d'autres résultats. Cet auteur s'est servi du calorimètre. Un animal, dont on excite le sciatique, produit et dégage moins de chaleur.
Ces différents résultats sont explicables par les conditions variables des expériences citées.
Il n'en est pas moins vrai qu'en outre du froid et de la chaleur, il y a d'autres agents rétlexes qui agissent sur la thermogenèse.
4. — La localisation des centres bulbaires et médullaires à influence thermique.
De même qu'il n'y a ni nerfs calorifiques ni nerfs frigorifiques, on ne saurait non plus admettre l'existence de centres thermogènes. En physiologie il n'y a pas un seul fait qui prouve l'existence nette et localisée d'un centre thermique. En revanche tous les centres qui assurent la nutrition des muscles et desglandes paraissent thermogènes. Donc, les centres qui agissent sur la nutrition, sur le chimisme musculoglandulaire sont, en même temps, et par ce fait même, les centres thermiques de l'organisme. Partant, il faut considérer, comme centres thermiques, tous les centres moteurs bulbaires et spinaux, dont l'inté-
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grité est indispensable pour la nutrition musculaire.
Mais comme la fonction trophique de la moelle ne saurait être séparée de la fonction motrice des cornes antérieures spinales et des noyaux moteurs bulbaires, il en ressort que les centres thermiques sont situés dans les mêmes cellules des cornes antérieures et des noyaux bulbaires.
Citons les expériences de Mosso*, qui, après la décapitation des grenouilles a pu obtenir de l'hyperthermie par l'injection de strychnine, ce qui parle en faveur de l'action thermogène des cornes antérieures.
Après les muscles, ce sont les glandes qui fabriquent la chaleur animale. Donc, les noyaux sympathiques qui sont les centres immédiats de l'activité et de la nutrition glandulaires doivent être considérés comme centres thermiques, particulièrement pour le foie et le pancréas. Raphaël Dubois, expérimentant sur les animaux hibernants, a montré dans toute une série d'expériences le rôle thermique du foie, des ganglions sympathiques cervical inférieur et thoiacique supérieur, du sympathique dorsal et du splanchnique droit. Les centres suprêmes seraient d'après R. Dubois, dans l'écorce centrale. Nous en parlerons ailleurs.
La moelle contenant les centres supérieurs des glandes agit en même temps comme centre de leur activité thermique.
11 est bien entendu que les rendements lombaire et
1. La question de la thermorégulation et de l'influence du milieu sur la thermog-ent'se a été étudiée par Scîolia, Bard, Lépine. ffobilliard, Moissy, Montagnon, Stoltzenburg, Hasenfeld, Carier, Gilbert, Roussof, etc.
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cervical, qui contiennent le plus décentres musculaires et glandulaires, doivent avoir aussi le plus d'importance thermique.
Déjà Brodie a noté que certaines lésions spinales provoquaient de l'hyperthermie. Le même auteur a constaté1 que la température des animaux décapités s'abaissait rapidement, même après la respiration artificielle.
Sc/ii/f2 a constaté que la section de la moelle lombaire était suivie d'une élévation de température.
Tchechikhine* a noté que, généralement, les sections de la moelle étaient suivies d'hypothermie, ce qu'il expliqua par l'abaissement des échanges. Parinaud a constaté le même fait. L'abaissement de température est plus sensible dans les parties paralysées que dans les parties saines.
Naunyn et Quincke '' , opérant sur le chien, ont trouvé que l'hypothermie existait seulement tout de suite après l'opération, tandis que, dans la suite, il pouvait y avoir de l'hyperthermie. Celle-ci se trouve en rapport avec le niveau réséqué. Plus la résection est élevée et plus l'hyperthermie est considérable; elle dépasse de 3 à 4 degrés la normale.
L'hypothermie initiale serait due à l'excès de rayonnement. En effet, si on les enveloppe bien d'ouate les animaux ne se refroidissent pas. Quant à l'hyperthermie secondaire elle s'expliquerait par une véritable surproduction de chaleur.
Arch. f. An. und PIt
LES CENTRES lilLBAIHES ET MEDULLAIRES OO I
RosenthaV ne confirme pas les résultats de Naumjn et Quincke. D'après lui il n'y a pas une véritable hyperthermie après la résection de la moelle, mais seulement une augmentation du rayonnement calorifique. La résection entre la 6e et la 7e vertèbre dorsale, abaisse progressivement la température de l'animal jusqu'à celle du milieu ambiant (32°). Si la température du milieu ambiant est plus élevée, alors la chute de la température de l'animal opéré se fait plus lentement. Si la résection est effectuée plus bas qu'entre la (i et la 7e vertèbre dorsale, alors il y a un certain réchauffement vers 30°, réchauffement qui augmente avec la température extérieure. Ultérieurement il y a élévation de température de l'animal. Mais Rosenlhal l'explique par la fièvre traumatique qui existait aussi dans le cas de Naunyn et Quincke. Les animaux dont on a sectionné la moelle à un niveau inférieur, gardent un certain équilibre thermique qui se perd chez les animaux à section supérieure de la moelle. Cela s'explique par le fait que, chez ces derniers, il y a une vasoparalysie presque totale, avec un rayonnement considérable.
Riegel'1 est arrivé à la conclusion que la résection spinale provoquait l'hypothermie. L'hyperthermie des animaux, placés dans une chambre chaude, serait due uniquement au trouble de la régulation ther- •mique parla respiration.
Schroff* a observé, en effet, de la température même chez les animaux à moelle ouverte et non traurna-
Plûger's Archiv , V, p
.'{. Sitzungsber. der h. Ah. d. U'iss., math. nat. Kl., LXXIII,p. 141.
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tisée, mais placés dans une boite chaude ou entourés de coton. Il explique l'hyperthermie parla fièvre traumatique.
Remarquons que, déjà, Naunyn et Quincke ont prévu cette objection, et ils ont affirmé que l'opération seule, sans lésion de la moelle, ne suffisait pas pour provoquer la fièvre. Fischer* a constaté que la section de la moelle cervicale du chien provoquait une élévation de température de 0°5 à 1°7 ; mais si les cordons antérieurs restent intacts, alors la température tombe de 0° 5 à 3°. Inversement, la moelle lombaire et dorsale n'agiraient pas sur la température de l'animal.
D'ailleurs voici les conclusions de Fischer:
1) Il existe, dans la moelle cervicale un centre régulateur thermique dont l'excitation abaisse la température et dont la paralysie élève la température.
2) Il faut chercher ce centre dans les parties antérieures de la moelle cervicale.
D'après Israël'2 les désaccords des conclusions de Naunyn et Quincke, de Rosenthal et de Riegel, s'expliquent par les niveaux différents de la résection spinale. Ainsi la résection faite entre les 5e et 0e vertèbres cervicales provoque la paralysie respiratoire, d'où une insuffisance d'oxydation et un refroidissement rapide, tandis que la résection faite entre la 6' et la 7e vertèbre cervicale n'est pas suivie des mêmes troubles. D'après Pflùger la résection faite à ce niveau provoque un abaissement considérable des échanges- L'hyperthermie notée, dans ce cas, par certains au-
II. Arch. fur Anal, und l'/ti/s
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teurs, s'expliquerait par un trouble de la respiration avec stase circulatoire et un arrêt de l'évaporation
pulmonaire, empêchant le rayonnement calorifique.
Wood*, travaillant avec le calorimètre, a prouvé que la résection spinale au niveau des origines du nerf splanchnique produisait une augmentation du rayonnement et une diminution de la production calorifique.
Kosturine*, travaillant chezleDr Pachoutine, avec le calorimètre également, et mesurant le dégagement de CO2, a expérimenté sur la moelle lombaire. Voici les conclusions de ses expériences : 1) la section spinale entre les 2e et 3e vertèbres lombaires augmente le nombre des calories fabriquées par l'animal, de même que le dégagement de CO2 ; 2 la quantité de CO2 dégagé par unité kilocalorie) est plus grande que sur l'animal normal. Le chimisme animal est donc modifié par la résection lombaire. L'influence de l'opération elle-même sur la thermogenèse a été éliminée par des expériences spéciales.
Langloifi^ a fait des résections partielles et totales de la moelle et des recherches avec le calorimètre de Richet. 11 a constaté que les résections partielles provoquaient une augmentation du rayonnement, vite compensée par l'hyperproduction calorifique, tandis que la résection totale aboutit à la diminution du rayonnement calorifique périphérique.
Otl* admet, dans la moelle, un centre thermogène et un centre thermoly tique.
1. Stud. in morbict. and riorni. Phys. Philadel[>liiu. 1880. '1. Thèse de P.étersbourg.
3. Radiations caloriques après traumatisme de la moelle épinière. Arc h. de l'hysiol., 189i.
't. Jauni, ofnerr. and ment, dis., 1891.
Il est inutile d'aller plus loin dans l'exposé des résultats contradictoires des différents auteurs. Ces désaccords s'expliquent facilement par le niveau de la résection, son caractère total ou partiel, et l'espèce animale.
Le niveau réséqué a surtout une grosse importance par rapport aux centres vasodilatateurs. La thermorégulation est sous la dépendance des vasodilatateurs et elle agit à son tour sur la thermogenèse.
On peut conclure qu'en général la moelle agit sur les échanges des tissus et sur la thermogenèse.
La clinique arrive aux mêmes conclusions : Biïïrolh, JVeber, Fischer, Quincke, Xieden, ont noté des cas de lésions spinales avec unehyperthermie considérable. Nieden, dans deux cas, a au contraire constaté un abaissement de température allant jusqu'à 34° et 30°2 ; il est vrai que les cordons antérieurs de la moelle étaient intacts.
Outre la moelle, les centres encéphaliques et bulbaires agissent aussi sur le tonus musculaire et sur les glandes, donc sur la thermogenèse.
Pfluger a prouvé que la résection bulbaire agissait, non seulement sur la régulation thermique parla paralysie vasculaire, mais aussi sur le chimisme cellulaire. Cette opération aboutit, sur le lapin, aux mêmes résultats que l'empoisonnement parle curare. Ces animaux perdent le pouvoir de la régulation thermique et sontcomparables aux animaux à sang froid: la chaleur augmente leur thermogenèse et le froid L'affaiblit ; c'est le contraire de ce qui se produit chez l'animal sain.
Inversement, les piqûres bulbaires [Tchechihhine .
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Heidenhain, Frédêricq) augmentent la température et produisent, ultérieurement, l'excitation duchimisme cellulaire [Frêdérieg).
Après les lésions de l'encéphale entre le bulbe et le pont de Varole du lapin, Tchechikhine a noté une élévation considérable de température. Au bout d'une demi-heure, celle-ci a monté de 39°4 à 40°1, au bout d'une heure à 41°2. Simultanément le taux de la respiration a monté de 70 à 90 à la minute et le pouls devint incomptable. Après une heure et demie, la température a monté à 42°1 et, après deux heures à 42°6. Une demi-heure après, l'animal mourait avec des convulsions généralisées. Tchechikhine explique cette hyperthermie par suppression du centre d'arrêt sur la production calorifique. Cet avis est partagé par plusieurs physiologistes. Cependant, il est difficile d'admettre une action d'inhibition d'après les expériences citées; et d'ailleurs Levitzky* est arrivé à d'autres résultats. Dans la plupart des cas, ce dernier n'a obtenu que de l'hypothermie, jusqu'à la mort, sauf dans deux cas où les convulsions expliquaient l'hyperthermie.
Brnck et Giinther- contrôlant, chez Heidenhain, les expériences de Tchechikhine, ont obtenu, tantôt de l'hypothermie et tantôt de l'hyperthermie. L'hyperthermie s'obtient plutôt par lésion de la zone bulboprotubérantielle que par sa résection totale.
La piqûre adonné un résultat hyperthermique plus considérable que la résection totale. Ce fait suffit pour affaiblir l'hypothèse d'une action d'inhibition. L'élec-
P/liigei's Arch. fur die ges. l'/ti/s., l
Irisation de la même région provoque de l'hyperthermie, mais avec convulsions, c'est pourquoi ce fait ne prouve rien.
Schreiber* a provoqué des lésions de la protubérance à différents étages, des pédoncules cérébraux et de l'encéphale, et il a obtenu souvent de l'hyperthermie à la condition d'empêcher les animaux de perdre leur calorique. Mais l'hyperthermieestconstante après les lésions delà zone bulbo-protubérantielle.
Lacalorimétrie a prouvé que cette même lésion provoque, à la fois, de l'hyperthermie réelle et de l'hyperrayonnement Wood . Wood admet aussi l'hypothèse d'une action d'inhibition.
La clinique confirme ces recherches expérimentales. Leincke- cite le cas d'un malade dont la température rectale est tombée à 28°, et à 23° celle des plis cutanés. L'autopsie a montré une hémorrhagie récente du 4e ventricule près des noyaux du nerf vague.
Toubert3 a noté par contre, sans la moindre infection, chez un blessé qui avait reçu une balle dans la région protubérantielle, que celui-ci avait aussi du sucre et de l'albumine dans les urines.
Inutile de citer d'autres cas, car il est certain que le bulbe agit sur la thermogenèse. Ce sont les centres moteurs du bulbe et de la région bulbo-protubérantielle, ainsi que les noyaux du nerf vague agissant sur les glandes digestives, ce sont ces centres qui doivent agir sur la thernioffenèse.
Tarhhanoff"' décapite un canard au niveau de la
Gaz. des luipitauj
'i. C. R. Soc. de Biologie, 1901.
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6e vertèbre cervicale et entretient la respiration artificielle pendant quelques jours. Si ensuite il sectionne les pneumogastriques, il peut constater que la température baisse beaucoup plus vite que si les nerfs vagues restent intacts. Ainsi, sur le canard décapité et vagotomisé, la température tombe de 42° à 38°, tandis que, chez le canard simplement décapité, la température ne tombe qu'à 40°.
L'excitation du bout périphérique du nerf réséqué ralentit la chute de température, ce que Tarkhanoff explique par le ralentissement de la circulation et la diminution du rayonnement pulmonaire. En efFet, la température ne s'abaisse pas, si l'on fait respirer l'oiseau dans un air réchauffé à 42°.
Cependant, il faut admettre que la résection des nerfs vagues provoque une diminution de la production de chaleur, puisque, chez les animaux intoxiqués par l'atropine, on observe le même refroidissement. Tarkhanoff & encore noté que, si l'on curarise un canard vagotomisé et qu'on excite le bout périphérique du vague, le refroidissement s'arrête et l'hyperthermie peut même survenir. Ces faits doivent s'expliquer par l'action du vague sur le pancréas et les fibres lisses.
Il faut noter que, dans le bulbe, il y a des centres importants : le centre vasculaire, le centre su dorai el pulmonaire, tous centres ayant une valeur énorme dans le rayonnement calorifique.
Donc une lésion qui touche à ces centres aussi bien qu'aux centres thermogénétiques peut produire, tantôt de l'hypothermie et tantôt de lhypcrthermie, selon la fonction touchée.
Certains auteurs admettent des centres thermo-régulateurs ayant pour but d'établir l'équilibre entre le rayonnement et la production de chaleur. Mais nous ne connaissons pas de faits précis pour démontrer l'existence de tels centres. La thermorégulation s'explique fort bien par des rapports fonctionnels réciproques entre les centres sudoraux, respiratoires et vasculaires d'un côté (centre de rayonnement calorifique) et les centres musculo-glandulaires (centres de thermogenèse) de l'autre.
11 y a un certain équilibre entre ces deux catégories de centres nerveux, ce qui fait que, s'il y a un excès de rayonnement, il sera suivi immédiatement de l'hyperproduction de chaleur, et réciproquement. Ces centres agissent surtout par voie réflexe, mais parfois aussi automatiquement, sous l'influence du sang plus ou moins chaud.
D'ailleurs, un lien direct entre les centres de rayonnement et les centres de production calorifique est parfaitement possible.
On voit en tout cas que la création d'un centre thermorégulateur spécial n'est pas indispensable.
CHAPITRE XV
ET DU BLLISE
On a coutume d'appeler « psychiques » les élats de conscience.
Mais la conception du processus psychique doit être déterminée de manière plus ohjective. Ou peut considérer physiologiquement les fonctions psychiques comme constituant la réaction de l'organisme à certaines irritations, fondée surles résultats de l'expérience individuelle passée1.
il est bien indifférent de savoir si ces réactions s'accompagnent ou non de l'état subjectif de conscience, car, du point de vue objectif, lotis les processas psychiques sont absolument accompagnés de
1. Bechtf.rkw. La psych. objective et son objet (en russe). Westn. psychologii, 1904. — Revue scientifique, 1906, 12 et 13. — Compte rendu des travaux du congrès iniein. de psychiatrie de psychologie et d'assist. publ, des aliénés à Amsterdam, 1907, p. -0-37. — Examen objectif de l'activité psychique clic/ l'enfant. Westn. psych.. - Examen objectif des aliénés. Obozr. psych., 1908; '/. f. mëd. Psych., 1909. — De l'activité reproductive et conjonctive de- entres nerveux. Obozr. psych., 1908. — Des fondements de la psychologie objective, livr. 1. 1909. Journ. f. Neurol. u. Psychol., 1909. — Les problèmes et la méthode de la psychologie objective. Journ. de psych . norm. et paih'l ., (>, 1909.
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changements dans le tissu nerveux où ils se passent. C'est pourquoi partout on ne peut parler que du processus neuro-psychique. C'est ainsi que les processus psychiques ou processus neuro-psychiques des animaux et de l'homme ne peuvent être étudiés que dans leurs réactions objectives élaborées à des influences externes.
La réaction neuro-psychique, autant que la réaction purement réflexe, a un but final, est utile à l'organisme. Chaque réaction laisse une empreinte qui persiste; l'union de ces empreintes forme le fond, la richesse psychique de l'organisme. L'expérience des réactions passées s'accumule et forme le fond individuel de chaque organisme. C'est pourquoi la réaction neuro-psychique est toujours en dépendance de l'expérience passée et ne peut être conforme à l'irritation extérieure ni dans sa force, ni dans son volume, ni même dans son caractère. Elle dépend dans son développement de la direction de l'excitation interne des centres nerveux, provoquée par les impressions externes, sous l'influence des irritations passées.
("est précisément ce caractère individuel des réponses qui est l'expression la plus saillante de l'activité neuro-psychique, qui la différencie de l'activité réflexe où tout arrive selon un type déterminé d'avance grâce aux propriétés innées héréditaires des centres nerveux.
Examinons maintenant la question de l'existence d'une"activité neuro-psychique dans les centres nerveux inférieurs. La réponse varie avec l'échelle animale.
Chez l'homme et chezles animaux supérieurs, nous
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n'avons aucun indice qui nous laisse soupçonner l'existence d'une activité neuro-psychique de la moelle et du bulbe. Il y a bien des auteurs qui le supposent, mais sans fondement sérieux.
llerzen admet qu'il y a deux sphères de conscience ; une pour l'encéphale et l'autre pour la moelle. Elles s'ignorenl réciproquement. C'est pourquoi le cerveau ne peut savoir ce qui se passe dans la moelle, connue si le cerveau et la moelle appartenaient à deux personnes différentes, el d'après Herzen « le cerveau de Pierre ne-peut pas savoir ce qui se passe dans la moelle de Paul ». Mais on pourrait aussi bien dire la même chose de n'importe quelle partie du corps. Ce n'est pas ainsi qu'on peut résoudre la question.
En revanche, de nombreux faits prouvent l'absence d'activité neuro-psychique du tronc bulbo-spinal. Ainsi la compression des deux carotides, nourrissant exclusivement l'encéphale, produit un état comateux avec la perte totale de toutes les fonctions neuro-psychiques. Pendanl tout ce temps, le système nerveux ne peut manifester soi activité que par les réflexes les plus simples, sans le moindre indice de la réaction associative ou du choix individuel des mouvements fondés sur l'expérience passée.
De même, en clinique, chaque fois qu'il y a une hémorrhagie cérébrale ou un ramollissement, dans les premiers temps, pendant que la circulation encéphalique est troublée, il y a un état comateux avec la perte totale de la réaction associative reproductrice et psycho-individuelle. Il n'y a possibilité de survivance que pour les réflexes simples, réflexes qui peuvent s'éteindre à leur tour.
Chez l'homme et les mammifères on peut nier à la moelle toute activité neuro-psychique.
Cependant, on pourrait admettre pour la moelle un certain rudiment d'activité neuro-psychique telle que la lixation des traces ou la « mémoire ».
Bickeles{ suppose que, dans le sens biologique général,
I. Jahrb. f PsydioJ., 1902, Bd
la moelle possède une certaine mémoire. Ainsi le pouvoir d'accumuler les excitants qui est la principale base de la mémoire des représentations et des conceptions, et des impressions avec des mouvements combinés consécutifs, ce pouvoir appartient, il paraît, non seulement au cerveau, mais aussi à la moelle et même à certains ganglions périphériques.
D'après cet auteur, la différence est que, du cerveau partent les impulsions conscientes qui réveillent les mouvements venant de la moelle. Mais, comme chez l'homme, les impulsions cérébrales sont beaucoup plus nombreuses et plus puissantes que chez l'animal, il en ressort que, chaque fois que l'on sépare la moelle de l'encéphale, la mise en activité de la moelle devient impossible.
Nous ne partageons pas la dernière opinion de Bickeles, surtout que dans ces explications il est sur le terrain subjectif. Mais nous admettons que l'activité associative héritée des impulsions motrices, en forme de coordination de mouvement, existe dans les centres de la moelle et dans les ganglions périphériques. Chez les animaux inférieurs, il y a des faits qui rappellent une activité neuro-psychique. Seulement il ne peut pas même être question ici de la coordination des traces dans l'expérience individuelle comme nous l'avons dans les processus neuro-psychiques.
On peut citer à cet égard les expériences de Goltz et (VAuerbac/i :
Sur une grenouille décapitée, Goltz touche avec un acide le haut de la cuisse ; alors la grenouille avec la patte correspondante essuie la goutte d'acide. Si l'on ampute cette patte, alors après quelques essais infructueux avec le moignon, la grenouille décapitée se sert de la patte opposée, pour essuyer la goutte d'acide.
Voici l'expérience d'Auerbac/i sur une grenouille décapitée : il ampute une patte et place une goutte d'acide sur le dos du côté correspondant. Alors la grenouille, après quelques essais infructueux pour enlever l'acide, demeure immobile. Mais si, après cela, l'on place une goutte sur le côté opposé du dos, alors la grenouille emploie l'autre patte, demeurée intacte, essuie la dernière goutte et va
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plus loin pour essuyer aussi la première goutte. Ces deux, expériences se complètent l'une l'autre.
Certains auteurs n'y ont vu qu'un réflexe durable. Mais à l'analyse détaillée des faits et des lois connues des réflexes, on voit bien qu'il s'agit là de réponses automatiques beaucoup plus compliquées que les simples réflexes, surtout dans l'expérience d'Auerbach.
Evidemment, la grenouille décapitée, conservant les traces des irritations cutanées, peut les associer avec certaines impulsions motrices, ce qui définit le caractère de ses mouvements. On peut faire des constatations analogues chez d'autres animaux de la même classe.
Quant aux poissons, il n'y a aucun doute -que l'axe spino-bulbaire travaille chez eux plus fortement encore que chez la grenouille. Il suffit de constater qu'un animal qui peut être considéré comme le poisson le plus simple, YAmphioxus lanceolatus, privé d'encéphale, non seulement continue à vivre mais cherche et trouve sa nourriture. 11 en est de même de certains poissons.
Quant au système nerveux ganglionnaire des vertébrés, il est difficile de lui trouver la moindre activité neuro-psychique. Mais les ganglions savent accumuler les impressions et manifestent ainsi une mémoire automatique chez les invertébrés : le système nerveux ganglionnaire manifeste alors une véritable activité neuro-psychique avec un choix de réactions individuelles. Chez les articulés, les plus élevés en organisation parmi les invertébrés, le rôle du cerveau, comme organe des processus neuropsychiques, est tenu parle ganglion sus-pharyngien.
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Chez les invertébrés inférieurs les fonctions neuropsychiques appartiennent à toute une série de ganglions sympathiques.
Ainsi, la moelle de l'homme ne possède que les fonctions neuro-psychiques les plus élémentaires. Mais, à mesure qu'on descend dans l'échelle animale, la moelle prend de plus en plus un rôle neuropsychique.
Quant aux ganglions nerveux, ils ne manifestent une activité neuro-psychique que chez les invertébrés.
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ENCYCLOPÉDIE SCIENTIFIQUE
Publiée sous la direction du D TOULOUSE
Nous avons entrepris la publication, sous la direction générale de son fondateur, le Dr Toulouse, Directeur à l'Ecole des Hautes Etudes, d'une Encyclopédie scientifique de langue française dont on mesurera l'importance à ce fait qu'elle est divisée en 4o sections ou Bibliothèques et qu'elle comprendra environ 1.000 volumes. Elle se propose de rivaliser avec les plus grandes encyclopédies étrangères et même de les dépasser, tout à la fois par le caractère nettement scientifique et la clarté de ses exposés, par l'ordre logique de ses divisions et par son unité, enfin par ses vastes dimensions et sa forme pratique.
PLAN GENERAL DE L ENCYCLOPEDIE
Mode de publication. — L'Encyclopédie se composera de monographies scientifiques, classées méthodiquement et formant dans leur enchaînement un exposé de toute la science. Organisée sur un plan systématique, cette Encyclopédie, tout en évitant les inconvénients des Traités, — massifs, d'un prix global élevé, difficiles à consulter, — et les inconvénients îles Dictionnaires, — où les articles scindés irrationnellement, simples chapitres alphabétiques, sont toujours nécessairement incomplets, — réunira les avantages des uns et des autres.
Du Traité, l'Encyclopédie gardera la supériorité que possède un ensemble complet, bien divisé et fournissant sur chaque science tous les enseignements et tous les renseignements qu'on en réclame. Du Dictionnaire, l'Encyclopédie gardera les facilités
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de recherches par le moyen d'une table générale, l'Index de V Encyclopédie, qui paraîtra dès la publication d'un certain nombre de volumes et sera réimprimé périodiquement. h'Indc.r renverra le lecteur aux différents volumes et aux pages où se trouvent traités les divers points d'une question.
Les éditions successives de chaque volume permettront de suivre toujours de près les progrès de la science. Et c'est par là que s'affirme la supériorité de ce mode de publication sur tout autre. Alors que, sous sa masse compacte, un traité, un dictionnaire ne peut être réédité et renouvelé que dans sa totalité et qu'à d'assez longs intervalles, inconvénients graves qu'atténuent mal des suppléments et des appendices, l'Encyclopédie scientifique, au contraire, pourra toujours rajeunir les parties qui ne seraient plus au courant des derniers travaux importants. Il est évident, par exemple, que si des livres d'algèbre ou d acoustique physique peuvent garder leur valeur pendant de nombreuses années, les ouvrages exposant les sciences en formation, comme la chimie physique, la psychologie ou les technologies industrielles, doivent nécessairement être remaniés à des intervalles plus courts.
Le lecteur appréciera la souplesse de publication de cette Encyclopédie, toujours vivante, qui s'élargira au fur et à mesure des besoins dans le large cadre tracé dès le début, mais qui constituera toujours, dans son ensemble, un traité complet de la Science, dans chacune de ses sections, un traité complet d'une science, et, dans chacun de ses livres, une monographie complète. Il pourra ainsi n'acheter que telle ou telle section de Y Encyclopédie, sur de n'avoir pas des parties dépareillées d'un tout.
L Encyclopédie demandera plusieurs années- pour être achevée ; car pour avoir des expositions bien faites, elle a pris ses collaborateurs plutôt parmi les savants que parmi les professionnels de la rédaction scientifique que l'on retrouve généralement dans les œuvres similaires. Or les savants écrivent peu et lentement : et il est préférable de laisser temporairement sans attribution certains ouvrages plutôt que de les confier à des auteurs insuffisants. Mais cette lenteur et ces vides ne présenteront pas d'inconvénients, puisque chaque livre est une œuvre indépendante et que tous les volumes publiés sont à tout moment réunis par l'Index de
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l'Encyclopédie. On peut donc encore considérer l'Encyclopédie comme une librairie, où les livres soigneusement choisis, au lieu de représenter le hasard d'une production individuelle, obéiraient à un plan arrêté d'avance, de manière qu'il n'y ait ni lacune dans les parties ingrates, ni double emploi dans les parties très cultivées.
Caractère scientifique des ouvrages. — Actuellement, les livres de science se divisent en deux classes bien distinctes : les livres destinés aux savants spécialisés, le plus souvent incompréhensibles pour tous les autres, faute de rappeler au début des chapitres les connaissances nécessaires, et surtout faute de définir les nombreux termes techniques incessamment forgés, ces derniers rendant un mémoire d'une science particulière inintelligible à un savant qui en a abandonné l'étude durant quelques années; et ensuite les livres écrits pour le grand public, qui sont sans profit pour des savants et même pour des personnes d'une certaine culture intellectuelle.
L' Encyclopédie scientifique a l'ambition de s'adresser au public le plus large. Le savant spécialisé est assuré de rencontrer dans les volumes de sa partie une mise au point très exacte de l'étal actuel des questions; car chaque Bibliothèque, par ses techniques et ses monographies, est d'abord faite avec le plus grand soin pour servir d'instrument d'études et de recherches à ceux qui cultivent la science particulière qu'elle représente, et sa devise pourrait être : Par les savants, pour les savants. Quelques-uns de ces livres seront même, parleur caractère didactique, destinés à devenir des ouvrages classiques et à servir aux études de l'enseignement secondaire ou supérieur. Mais, d'autre part, le lecteur non spécialisé est certain de trouver, toutes les fois que cela sera nécessaire, au seuil de la section, — dans un ou plusieurs volumes de généralités, — et au seuil du volume, — dans un chapitre particulier, — des données qui formeront une véritable introduction le mettant à même de poursuivre avec profit sa lecture. Un vocabulaire technique, placé, quand il y aura lieu, à la fin du volume, lui permettra de connaître toujours le sens des mots spéciaux.
ORGANISATION SCIENTIFIQUE
Par son organisation scientifique, Y Encyclopédie parait devoir offrir aux lecteurs les meilleures garanties de compétence. Elle est divisée en Sections ou Bibliothèques, à la tète desquelles sont placés des savants professionnels spécialisés dans chaque ordre de sciences et en pleine force de production, qui. d'accord avec le Directeur général, établissent les divisions des matières, choisissent les collaborateurs etacceptent les manuscrits. Le même esprit se manifestera partout : éclectisme et respect de toutes les opinions logiques, subordination des théories aux données de l'expérience, soumission à une discipline rationnelle stricte ainsi qu'aux règles d'une exposition méthodique et claire. De la sorte, le lecteur, qui aura été intéressé par les ouvrages d'une section dont il sera l'abonné régulier, sera amené à consulter avec confiance les livres des autres sections dont il aura besoin, puisqu'il sera assuré de trouver partout la même pensée et les mêmes garanties. Actuellement, en effet, il est, hors de sa spécialité, sans moyen pratique de juger de la compétence réelle des auteurs.
Pour mieux apprécier les tendances variées du travail scientifique adapté à des fins spéciales, l' Encyclopédie a sollicité, pour la direction de chaque Bibliothèque, le concours d'un savant placé dans le centre même des études du ressort. Elle a pu ainsi réunir des représentants des principaux Corps savants, Établissements d'enseignement et de recherches de langue française :
Institut,
Académie de Médecine.
Collège de France.
Muséum d'Histoire naturelle.
Ecole des Hautes Etudes.
Sorbonne et Ecole normale.
Facultés des Sciences.
Facultés des Lettres.
Facultés de Médecine.
Instituts Pasteur.
Ecole des Ponts et Chaussées.
Ecole des Mines.
Ecole Polytechnique.
Conservatoire des Arts et Métiers.
Ecole d'Anthropologie.
Institut National agronomique.
Ecole vétérinaire d'Alfort.
Ecole supérieure d'Electricité.
Ecole de Chimie industrielle de Lyon.
Ecole des Beaux-Arts.
Ecole des Sciences politiques.
Observatoire de Paris.
Hôpitaux de Paris.
BUT DE L'ENCYCLOPÉDIE
Au xviii* siècle, « l'Encyclopédie» a marqué un magnifique mouvement de la pensée vers la critique rationnelle. A celte époque, une telle manifestation devait avoir un caractère philosophique. Aujourd'hui, l'heure est venue de renouveler ce grand effort de critique, mais dans une direction strictement scientifique, c'est là le but de la nouvelle Encyclopédie.
Ainsi la science pourra lutter avec la littérature pour la direction des esprits cultivés, qui, au sortir des écoles, ne demandent guère de conseils qu'aux œuvres d'imagination et à des encyclopédies où la science a une place restreinte, tout à fait hors de proportion avec son importance. Le moment est favorable ù cette tentative; car les nouvelles générations sont plus instruites dans l'ordre scientifique que les précédentes. D'autre part la science est devenue, par sa complexité et par les corrélations de ses parties, une matière qu'il n est plus possible d'exposer sans la collaboration de tous les spécialistes, unis là comme le sont les producteurs dans tous les départements de l'activité économique contemporaine.
A un autre point de vue, l'Encyclopédie, embrassant toutes les manifestations scientifiques, servira comme tout inventaire à mettre au jour les lacunes, les champs encore en friche ou abandonnés, — ce qui expliquera la lenteur avec laquelle certaines sections se développeront, — et suscitera peut-être les travaux nécessaires. Si ce résultat est atteint, elle sera fière d'y avoir contribué.
Elle apporte en outre une classification des sciences et, par ses divisions, une tentative de mesure, une limitation de chaque domaine. Dans son ensemble, elle cherchera à refléter exactement le prodigieux effort scientifique du commencement de ce siècle et un moment de sa pensée, en sorte que dans l'avenir elle reste le document principal où l'on puisse retrouver et consulter le témoignage de cette époque intellectuelle.
On peut voir aisément que YEncyclopédie ainsi conçue, ainsi réalisée, aura sa place dans toutes les bibliothèques publiques, universitaires et scolaires, dans les laboratoires, entre les mains
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des savants, des industriels et de tous les hommes instruits qui veulent se tenir au courant des progrès, dans la partie qu'ils cultivent eux-mêmes ou dans tout le domaine scientifique. Elle fera jurisprudence, ce qui lui dicte le devoir d'impartialité qu elle aura à remplir.
Il n'est plus possible de vivre dans la société moderne en ignorant les diverses formes de cette activité intellectuelle qui révolutionne les conditions de la vie; et l'interdépendance de la science ne permet plus aux savants de rester cantonnés, spécialisés dans un étroit domaine. Il leur faut, — et cela leur est souvent difficile, — se mettre au courant des recherches voisines. A tous, Y Encyclopédie offre un instrument unique dont la portée scientifique et sociale ne peut échapper à personne.
CLASSIFICATION DES MATIÈRES SCIENTIFIQUES
La division de Y Encyclopédie en Bibliothèques a rendu nécessaire l'adoption d"une classification des sciences, où se manifeste nécessairement un certain arbitraire, étant donné que les sciences se distinguent beaucoup moins par les différences de leurs objets que par les divergences des aperçus et des habitudes de notre esprit. Il se produit en pratique des interpénétrations réciproques entre leurs domaines, en sorte que, si l'on donnait à chacun l'étendue à laquelle il peut se croire en droit de prétendre, il envahirait tous les territoires voisins; une limitation assez stricte est nécessitée par le fait même de la juxtaposition de plusieurs sciences.
Le plan choisi, sans viser à constituer une synthèse philosophique des sciences, qui ne pourrait être que subjective, a tendu pourtant à échapper dans la mesure du possible aux habitudes traditionnelles d'esprit, particulièrement à la routine didactique, et à s'inspirer de principes rationnels.
Il y a deux grandes divisions dans le plan général de YEncyclopédie : d'un côté les sciences pures, et, de l'autre, toutes les technologies qui correspondent à ces sciences dans la sphère des applications. A part et au début, une Bibliothèque d'introduction générale est consacrée à la philosophie des sciences (histoire des idées directrices, logique et méthodologie).
ENCYCLOPEDIE SCIENTIFIQUE VII
Les sciences pures et appliquées présentent en outre une division générale en sciences du monde inorganique et en sciences biologiques. Dans ces deux grandes catégories, l'ordre est celui de particularité croissante, qui marche parallèlement à une rigueur décroissante. Dans les sciences biologiques pures enfin, un groupe de sciences s'est trouvé mis à part, en tant qu'elles s'occupent moins de dégager des lois générales et abstraites que de fournir des monographies d'êtres concrets, depuis la paléontologie jusqu'à l'anthropologie et l'ethnographie.
Etant donnés les principes rationnels qui ont dirigé cette classification, il n'y a pas lieu de s'étonner de voir apparaître des groupements relativement nouveaux, une biologie générale, — une physiologie et une pathologie végétales, distinctes aussi bien de la botanique que de l'agriculture, — une chimie physique, etc.
En revanche, des groupements hétérogènes se disloquent pour que leurs parties puissent prendre place dans les disciplines auxquelles elles doivent revenir. La géographie, par exemple, retourne à la géologie, et il y a des géographies botanique, zoologique, anthropologique, économique, qui sont étudiées dans la botanique, la zoologie, l'anthropologie, les sciences économiques.
Les sciences médicales, immense juxtaposition de tendances très diverses, unies par une tradition utilitaire, se désagrègent en des sciences ou des techniques précises; la pathologie, science de lois, •;e distingue de la thérapeutique ou de l'hygiène, qui ne sont que les applications des données générales fournies par les sciences pures, et à ce titre mises à leur place rationnelle.
Enfin, il a paru bon de renoncer à l'anthropocentrisme qui exigeait unephysiologie humaine, une anatomie humaine, une embryologie humaine, une psychologie humaine. L'homme est intégré dans la série animale dont il est un aboutissant. Et ainsi, son organisation, ses fonctions, son développement, s'éclairent de toute l'évolution antérieure et préparent l'étude des formes plus complexes des groupements organiques qui sont offerts par l'étude des sociétés.
On peut voir que, malgré la, prédominance de la préoccupation pratique dans ce classement des Bihliothèques de Y Encyclopédie scientifique, le souci de situer rationnellement les sciences dans leurs rapports réciproques n'a pas été négligé. Enfin il est à peine
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besoin d'ajouter que cet ordre n'implique nullement une hiérarchie, ni dans l'importance, ni dans les difficultés des diverses sciences. Certaines, qui sont placées dans la technologie, sont d'une complexité extrême, et leurs recherches peuvent figurer parmi les plus ardue».
Prix de la publication. — Les volumes, illustrés pour la plupart, seront publiés dans le format in-18 jésus et cartonnés. De dimensions, commodes, ils auront 400 pages environ, ce qui représente une matière suffisante pour une monographie ayant un objet défini et important, établie du reste selon l'économie du projet qui saura éviter l'émiettement des sujets d'exposition. Le prix étant fixé uniformément à 5 francs, c'est un réel progrès clans les conditions de publication des ouvrages scientifiques, qui, dans certaines spécialités, coûtent encore si cher.
C. Sciences biologiques normatives
j A. Biologie M. Caullery, professeur de zoologie à la V générale Sorbonne.
12. Biologie M. Océano- J. Richard, directeur du Musée Océano-
/ graphie graphique de Monaco.
1 biologique
13. Physique biologique A. Imbkrt, professeur à la Faculté de
Médecine de l'Université de Montpellier.
I'i . Chimie biologique. . G. Bertrand, professeur de chimie biologique à la Sorbonne, chef de service à l'Institut Pasteur.
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